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IX. Der EnergiewechseL 

1. Der \Värmehaushalt. 
Von 

Professor Dr. RoBERT STIGLER 
Yorstand des Physiolo,;ischcn Institutes der Hochschule für Bodenkultur in Wien. 

A. Wesen und Bedeutung des Energiewechsels für das Leben. 
Ein fortwährender Austausch von Stoffen und Kräften ist zu mindest die 

Grundbedingung des Lebens, wenn nicht das Leben selbst. Die stoffliche Seite 
dieses Austausches ist bereits in früheren Abschnitten dieses Handbuches er
örtert worden. Der für das Leben weitaus wichtigere Teil ist aber der Energie
wechsel. Denn nur um des Energiewechsels willen interessiert uns überhaupt der 
materielle Stoffwechsel. Erst der Energiewechsel charakterisiert das Leben voll
ständig. Der Energiewechsel ist aber vom Stoffwechsel gar nicht zu trennen; 
denn der Stoff ist der Träger der Energie. Nur durch die Nährstoffe kann dem 
Körper jene Energie zugeführt werden, deren fortwährende Umwandlung das 
Leben ausmacht. 

Der Zweck des Stoffwechsels im weitesten Sinne liegt also beim tierischen 
Organismus im Energieweehscl, und der Zweck des Energiewechsels ist das Leben 
selbst. 

Wer einen wirtschaftlichen Betrieb ansehen und seine Einrichtungen 
studieren will, wird zunächst einmal seine Erzeugnisse kennenlernen und somit 
wissen wollen, wozu der Betrieb überhaupt dient. Darum erscheint es mir zweck
mäßig, an die Spitze der Erörterungen über den Energiewechsel eine kurze Be
trachtung des Lebens selbst zu stellen. 

I. Historischer Rückbliek. 
Zusammenfassende Darstellungen: 

CLA UD E BERN ARD : Vorlesungen ü her die tierische vV ärme. Übersetzt von A. ScHUSTER. 
Leipzig 1876. 

RuBNER, M.: Die Quolle der tierischen Wärme. Z. Biol. 30, 73 (1894). 

Der Tote rührt sich nieht mehr und ist kalt. Dies war sicher eine der ältesten 
physiologischen Beobachtungen der Menschheit. Ebenso alt dürfte wohl der 
daraus hervorgehende Schluß sein, daß das Leben mit Wärmeerzeugung ver
bunden ist. 

HIPPOKRATES (460~a77 v. Ohr.) hielt, entsprechend einer uralten Idee, die 
Lebenswärme für eingeboren und geradezu für die Ursache des Lebens. ARISTO
TELES (384~322 v. Ohr.) glaubte an einen :Feuerherd in der rechten Herzkammer, 
von dem aus die 'Wärme durch das Blut in alle Körperteile gesendet werde. Der 

~Iangold, IT andbuch IV. l 
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römische Arzt GALEN (131-201 n. Ohr.) verlegte den Sitz dieses Feuerherdes 
nicht in die rechte, sondern in die linke Herzkammer. 2000 Jahre herrschte diese 
vitalistische Lehre von der tierischen Wärme, bis in das 17. Jahrhundert. 

Es ist von physiologischem Interesse, daß die Alten die Seele und die Lebensflamme 
gerade in das Herz verlegten. Offenbar waren hierfür einerseits die mit der seelischen Auf
regung einhergehenden Empfindungen in der Herzgegend, andererseits die Beobachtung des 
Herzstillstandes mit dem Tode, maßgebend. 

Als man allmählich aufhörte, an die Unfehlbarkeit der G.ALENschen Lehre 
zu glauben, kamen im 17. und 18. Jahrhundert neue Hypothesen über die tierische 
Wärme auf. Die Iatrochemiker (vor allem der Belgier V.AN HELMONT und der 
Franzose SYLVIUS} hielten die Körperwärme für das Produkt von Gärungen beim 
Zusammentreffen verschiedener aus der Nahrung stammender Stoffe im Blut, 
die Iatromechaniker (wie die Wiener Ärzte BoERHAVE und V .AN SWIETEN} lehrten, 
daß die Körperwärme aus der Bewegung der Körpermuskulatur und der des 
Blutes in den Gefäßen infolge der Reibung entstehe. Daneben erhielten sich aber 
noch bis in das 19. Jahrhundert vitalistische Anschauungen über die Lebens
wärme. Diese besagten, daß die unbekannte Ursache der Lebenswärme zu gleicher 
Zeit die Ursache des Lebens selber sei. HuNTER verlegte den Sitz dieser Kräfte 
in den Magen, BRODlE und ÜH.AUSS.AT in das Nervensystem. 

Es ist L.AVOISIERs183 unsterbliches Verdienst, in die damaligen Irrlehren eine 
Bresche geschlagen und den Weg zur Wahrheit gezeigt zu haben. 1777 erklärte 
er den Lebensprozeß als einen durch die Atmung unterhaltenen Verbrennungs
prozeß. Vordem herrschte noch die alte Lehre von ARISTOTELES und G.ALEN, daß 
die Respiration dazu diene, das durch die Lebenswärme überhitzte Blut zu kühlen. 
L.AVOISIER182 betrachtete die Respiration als eine Verbrennung, für die das Blut 
das der Nahrung entnommene Brennmaterial, den Kohlenstoff und Wasserstoff, 
und die atmosphärische Luft das die Verbrennung bewirkende Element, den 
Sauerstoff, liefere. Er sagt: "Das Atmen ist also ein zwar sehr langsames, aber 
übrigens dem der Kohle vollkommen ähnliches Verbrennen; es geschieht inwendig 
in der Lunge, ohne merklich Licht zu entbinden, weil das freigewordene Feuer
wesen alsbald von der Flüssigkeit dieser Werkzeuge angezogen wird." Zit. n. 
M. RUBNER s. 75286. 

Nur über den Ort der Erzeugung der tierischen Wärme war L.AVOISIER im 
Irrtum: die Verbrennung, welche die tierische Wärme liefert, findet nicht im 
Innern der Lunge, sondern in den gesamten Geweben des Tierkörpers statt. 
Der Nachweis der Gewebsatmung wurde auf verschiedene Weise erbracht. Hier
von war bereits in einem früheren Abschnitte dieses Handbuches die Rede (vgl. 
J. P.AECHTNER. Der GaswechseL III Bd. dieses Hdb. S. 367). 

LAVOISIERs182• 183 Entdeckung bildete den Ausgangspunkt jener Forschungen, 
auf welchen die heutige Lehre vom Stoffwechsel und vom Wärmehaushalt auf
gebaut ist. 

ll. Begrifl' des Lebens. 
Zusammenfassende Darstellungen: 

LEHMANN, G.: Energetik des Organismus. Handbuch der Biochemie 2. Aufl., 6, 
564. 1926. 

0PPENHEIMER, C.: Energetik der lebenden Substanz. Handbuch der Biochemie, 
2. Aufl., 2, 222. 1925. 

Roux, W.: Das Wesen des Lebe;ns. Die Kultur der Gegenwart. III. 4. 1., 173. 1915. 
TscHERMAK, A. v.: Allgemeine Physiologie, 1. Berlin 1918. 
UEXKUELL, J. v.: Definition des Lebens und des Organismus. Handbuch der nor

malen und pathologischen Physiologie 1, I. 1927. 
ZWAARDEMAKER, H.: Allgemeine Energetik des tierischen Lebens. Handbuch der 

normalen und pathologischen Physiologie 1, 228. 1927 u. a. 
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Es gibt belebten und unbelebten Stoff. Was beidevoneinander unterscheidet, 
ist das Leben. 

Ernährung, Reizbarkeit, Bewegung, Wachstum, Fortpflanzung und, über 
allem stehend, die Bewußtseinserscheinungen sind Vorgänge, die in ganz eigener 
Weise dem Leben zukommen. Die Merkmale, durch die sich Belebtes und Un
belebtes unterscheiden, sind sehr zahlreich (vgl. u. a. W. Roux282). Mit ihrer Auf
zählung ist jedoch natürlich noch kein Einblick in das Wesen des Lebens ge
wonnen. Was muß zur toten Masse noch hinzukommen, damit sie lebe1 Ist es 
eine Substanz, eine Energie oder nur ein ganz besonderer Zustand, in dem sich die 
Materie so verhält, wie es das Leben zeigt 1 

Seit jeher hat sich die Menschheit um die Lösung des Lebensrätsels ab
gemüht, und dabei waren es wahrscheinlich schon lange vor den körperlichen 
seine seelischen Lebensäußerungen, die der Mensch zu ergründen suchte. Zweifellos 
müssen ja die Bewußtseinsvorgänge dem Menschen viel wichtiger erscheinen als die 
rein körperlichen physiologischen Vorgänge. Darum möchte ich auch, entgegen 
dem sonst allgemeinen Gebrauche der Physiologen, die Erörterung des Lebens
begriffes mit den seelischen Lebenserscheinungen beginnen. 

1. Die seelischen Lebenserscheinungen. 

Man wird vielleicht denken, daß die seelischen Lebenserscheinungen mit der 
Ernährung und Nutzung der Haustiere wohl kaum sehr viel zu tun haben und daß 
ihre Erörterung in diesem Rahmen daher ganz überflüssig wäre. Dies wäre aber eine 
sehr irrige Anschauung. Für die landwirtschaftliche Praxis spielen die seelischen 
Eigenschaften der Arbeitstiere eine ebenso große Rolle, wie die seelischen Eigen
schaften der Arbeitsmenschen. Dies ist ungemein leicht darzutun durch den 
Hinweis auf die Kastration. Schon zur historischen Zeit der alten Ägypter und 
wahrscheinlich noch früher wurde diese ausgeübt. Schon damals hatten die Men
schen die wichtige physiologische Beobachtung gemacht, daß die Entfernung der 
Geschlechtsdrüsen den Übermut und Trotz des Männeheus zu brechen und es 
zum willigen Sklaven seines Herrn zu machen vermag. Nur aus diesem psycho
logischen Grunde verwendet der Bauer Wallache und Ochsen statt Hengsten 
und Stieren zur Arbeit. Gerade der primitive Tierzüchter hat also die Wichtigkeit 
der Tierseele für seine eigenen praktischen Zwecke sehr frühzeitig erkannt und 
diese Erkenntnis zur Veranlassung eines im größten Stile durchgeführten physio
logischen Experimentes gemacht, dessen Grundlagen erst vor wenigen Jahrzehnten 
mit der Erkenntnis der inneren Sekretion verständlich wurde (hierü her siehe 
RAAB und K:Ri:zENECKY in diesem Bande des Handbuches S. 264 u. 34-1). 

Die Verwendbarkeit bestimmter Tiere als landwirtschaftlicher Haustiere 
hängt natürlich in allererster Linie von ihrer Zähmbarkeit und Dressurfähigkeit 
ab. Auch diese rein psychologischen Eigenschaften der Tiere muß die Menschheit 
schon in sehr frühen Entwicklungsstadien ihrer Kultur beobachtet und berück
sichtigt haben, als sie die auch heute noch maßgebende Auswahl der Haustiere traf. 

Aus alledem geht der große Anteil hervor, den die seelischen Lebenserschei
nungen der Haustiere an dem ganzen wirtschaftlichen Betriebe haben. 

Das, was uns Menschen das Leben wertvoll macht, sind selbstverständlich 
nur die Bewußtseinsvorgänge, während die körperlichen physiologischen Lebens
äußerungen nur insofern von Bedeutung erscheinen, als sie die notwendigen Be
dingungen zum Auftreten der Bewußtseinsvorgänge bilden. Niemand würde 
sich um Gesundheit und Krankheit seiner Organe kümmern, wenn nicht davon 
unsere Lust- und Unlustempfindungen abhingen. Niemand würde um einen 
Toten trauern, wenn mit dem Erlöschen der körperlichen physiologischen Lebens
vorgänge nicht zugleich die seelischen Lebensäußerungen verschwänden. Die 

1* 
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gesamte menschliche Erfahrung lehrt, daß alle seelischen Äußerungen an das Leben 
des Körpers gebunden sind. 

Die Alten verlegten den Sitz der Seele in das Blut oder das Herz oder in andere Organe. 
Erst spät erkannte man das Gehirn als den Sitz der Seele. ARISTOTELES hielt das Gehirn noch 
für eine kalte, fettige Masse, dazu bestimmt, die aus dem Herzen aufsteigende Wärme zu 
dämpfen. 

Daß die Bewußtseinserscheinungen tatsächlich ihren Sitz im Gehirn haben, 
geht vor allem daraus hervor, daß nicht nur das Bewußtsein überhaupt ver
schwindet, wenn das Gehirn schwer geschädigt oder z. B. durch unzulängliche 
Blutzufuhr in seiner Funktion beeinträchtigt wird, sondern auch daraus, daß 
durch die Zerstörung bestimmter Gehirnteile ganz bestimmte Erscheinungen 
unseres Bewußtseins ausgelöscht werden, z. B. durch Zerstörung des Gehirns in 
der Gegend des Hinterhauptes das Sehen, durch Zerstörung des Schläfenhirns die 
Sprache schwer geschädigt oder gänzlich vernichtet wird. Aus ungezählten der
artigen Tatsachen können wir schließen, daß unser Seelenleben sicher an eine be
stimmte Beschaffenheit und an bestimmte ununterbrochene Zustandsänderungen des 
Gehirns gebunden ist. 

Diese eigenartigen Zustandsänderungen der Organe, von denen die Möglich
keit gesunder Lebensäußerungen abhängt, nennen wir ihre physiologische Funktion. 
Dieses Wort hat sich notwendigerweise viel früher eingestellt als der klare Begriff; 
denn wir haben auch heute noch nicht den geringsten Einblick in das wirkliche 
Wesen dieser "physiologischen Funktion". Wir kennen aber schon eine Unmenge 
von physikalischen und chemischen Bedingungen, welche zum Bestande der 
physiologischen Funktion notwendig sind. 

Es ist also ganz sicher, daß unser Seelenleben auf der physiologischen Funktion 
des Gehirns beruht. Damit ist aber durchaus noch nicht bewiesen, daß Bewußt
seinserscheinungen nichts anderes als physikalische oder chemische Zustands
änderungen des Gehirnes seien. Ehe man wußte, daß für das Zustandekommen 
von Lichtempfindungen der Hinterhauptlappen des Gehirns nötig ist, glaubte man, 
daß die Lichtempfindungen im Auge selbst entstünden. Es ist aber möglich, daß 
auch die Elemente des Gehirns noch nicht das letzte Glied der ganzen Kette dar
stellen, welche am Zustandekommen der Lichtempfindung beteiligt ist, sondern 
daß die Erregung des Sehzentrums im Gehirn wieder nur die Voraussetzung zur 
Erregung eines uns bisher noch unbekannten letzten Gliedes dieser Lebenskette, 
der sog. Seele, ist. Der Haß der Aufklärungsphilosophen des 18. Jahrhunderts 
gegen den Begriff Seele, dem ja für den Physiologen ohnehin nur der Charakter 
einer Arbeitshypothese zukommt, beruhte zweifellos auf einer allzu naiven Vor
stellung von der "Seele". Für den unvoreingenommenen Physiologen besteht 
gar kein zwingender Grund zur Annahme, daß es außer jenen "Kräften" oder 
"Energien", die wir heutzutage mehr oder weniger zufälligerweise schon kennen, 
andere dynamische oder energetische Prinzipien absolut nicht geben könne. 
Selbstverständlich kann man aber in der Naturwissenschaft mit problematischen 
Energiearten nicht rechnen. 

Mit dem Nachweise, daß das individuelle Seelenleben an die normale Funk
tion des Gehirns gebunden ist, fällt natürlich die Vorstellung eines postmortalen 
Bestandes des ersteren in sich zusammen. 

Es wird, und zwar auch von Männern der Wissenschaft, gegen diesen ablehnenden 
Standpunkt mitunter ins Treffen geführt, daß sich der Gedanke des Fortlebens der indi
viduellen Seele nach dem Tode zu allen Zeiten und bei allen Völkern findet und daß derartige 
instinktive Ideen der Menschheit in manchen Fällen früher den richtigen Weg gewiesen 
hätten als die Wissenschaft. Demgegenüber ist aber zu bemerken, daß die Ideen der Mensch
heit auch durch die Notwendigkeit von gewissen Illusionen bestimmt werden, welche einer
seits über den entwicklungsgeschichtlich schwer verständlichen Widerspruch zwischen dem 
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angeborenen Lebensdrang und der eisernen Notwendigkeit des Todes, andererseits über den 
Widerspruch zwischen den Interessen des Einzelnen und den Interessen der Gesamtheit 
durch ihre suggestive Massenwirkung hinweghelfen sollen. 

Der experimentelle Beweis für die Existenz einer außerhalb des Körpers bestehenden 
und ihn überlebenden Seele wird - auf eine sehr einfältige Weise - von den Spiritisten 
versucht, ist aber bisher völlig mißlungen. Ihr Geisterspuk wurde immer wieder als bewußte 
oder unbewußte Täuschung und Selbsttäuschung entlarvt. 

Die Bewußtseinserscheinungen sind eigene Erlebnisse und können nicht ob
jektiviert, d. h. von anderen Personen beobachtet oder in, direkt oderindirekt, wahr
nehmbare Vorgänge umgewandelt werden. Sie sind daher aus der Physiologie 
ausgeschaltet und der Philosophie bzw. Psychologie überlassen worden. Der 
Physiologie obliegt aber die Untersuchung jener physiologischen Bedingungen, 
unter denen die Erscheinungen des Seelenlebens überhaupt zustande kommen. 
Als Beispiel sei die Frage erwähnt, ob und inwieweit das Gesetz von der Erhaltung 
der Energie auch auf die seelischen Vorgänge anwendbar ist, ob etwa eine regere 
Denkarbeit mit einem größeren Verbrauch von Energie einhergehe als eine weniger 
rege Denkarbeit. Die von vornherein zu erwartende Bejahung dieser Frage 
geht aber aus den hierüber angestellten Versuchen nicht sicher hervor. Hiervon 
soll noch später die Rede sein. 

2. Die körperlichen Lebenserscheinungen. 

Dadurch, daß die körperlichen Lebenserscheinungen unserer objektiven Be
obachtung zugänglich sind, scheint es, als wäre der Begriff des Lebens auf körper
lichem Gebiet leichter zu erfassen als auf seelischem. Tatsächlich ist dies aber nicht 
der Fall. Warum sich der gereizte Muskel kontrahiert oder die gereizte Drüse 
sezerniert oder was für eine Materie oder Energie die Erbanlagen hervorbringt 
und überträgt, darüber wissen wir keine Spur mehr als über die Seele. Ist es über
haupt ein und dasselbe Prinzip (um nicht den viel gelästerten Ausdruck "Kraft" 
zu gebrauchen), welches die Drüsenzellen zwingt, auf einen gegebenen Reiz zu 
sezernieren, und welches die Seele zwingt, auf irgendeinen psychischen Reiz mit 
Lust- oder Unlustempfindungen zu antworten? So wahrscheinlich dies auch den 
meisten Naturforschern erscheinen mag, erwiesen ist es ebensowenig wie das 
Gegenteil. 

3. Der Ursprung des Lebens. 

Zusammenfassend u. a. bei E. GoDLEWSKI, WINTERSTEINS Hdb. d. vergleichend. 
Physiol. III, 2, S. 457. 1910. 

Von grundlegender Wichtigkeit ist die Frage, ob es gelingt, experimentell 
aus Unbelebtem Belebtes zu machen. Alle darauf gerichteten Versuche sind voll
kommen fehlgeschlagen. Das Gesetz "omne vivum e vivo" besteht zurecht. 

Die Ubertragung des Lebens auf den an sich unbelebten Stoff erfolgt nur durch 
Miteinbeziehung des letzteren in die lebendige Substanz, also nur durch unmittel
baren Kontakt mit dieser; eine Fernübertragung des Lebens gibt es nicht. 

Irgendeinmal muß aber doch das erste Lebewesen auf unserer Erde ent
standen sein. Früher stellte man sich vor, daß unter bestimmten Umständen aus 
toter Substanz Lebewesen entstehen könnten. ARISTOTELES nahm z. B. an, daß 
sich Würmer, Insekten und Fische aus dem Regenwasser, das auf den Schlamm 
oder ins Meer fällt, entwickeln könnten. Später dachte man allerdings nur mehr 
an die Entstehung ganz niederer kleinster Lebewesen aus Unbelebtem, z. B. der 
Schimmelpilze. Durch keimfreie (aseptische) Aufbewahrung der fraglichen Stoffe 
konnte man in der Neuzeit mit Sicherheit alle diese Vorstellungen von einer sog. 
Urzeugung widerlegen (SCHWANN, HELMHOLTZ, H. HoFFMANN, PASTEUR, 
KocH u. a.). 
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Das Entstehen der ersten Lebewesen auf der Erde stellen sich die M onisten 
so vor, daß sich zu einer Zeit, da sich die Erde schon hinlänglich abgekühlt hatte, 
spontan, durch sog. Autogonie, die lebende Substanz gebildet habe (HAECKEL). 

Es sprechen verschiedene Gründe dafür, daß die Urheimat der Lebewesen 
das Meer sei ( QurNTON267). Diese Ansicht beruht auf verschiedenen Gründen, 
namentlich auf der Ähnlichkeit der Gewebsflüssigkeit mit dem Meerwasser be
züglich des Salzgehaltes (FREDERICQ85, QuiNTON267 u. a.), ferner auf entwicklungs
geschichtlichen und paläontologischen Befunden und verschiedenen anderen 
Beobachtungen z. B. des Verlustes der bei den Wassertieren noch sehr wichtigen, 
über die Richtung oben und unten orientierenden Funktion des Otolithen
apparates bei Landsäugetieren, zumindest beim Menschen (R. STIGLER312) u. a. 

Die Autogonie soll sich, nach E. A. ScHAEFER293 im Meer unzählige Male 
wiederholt haben und vielleicht auch jetzt noch andauern. 

Die Dualisten stellen sich hingegen vor, daß die lebende Substanz nicht aus 
der unbelebten durch innere Umwandlung entstanden sei, sondern durch Zu
sammentreten der unbelebten Substanz mit einer "Lebenskraft", die außerhalb 
der zu belebenden Körper entstanden sei. 

Die Dauer des Lebens auf der Erde schätzt Lord KELVIN auf ca. 24 Millionen, 
Sv. ARRHENIUS hingegen auf 100-200 Millionen Jahre (vgl. A. TscHERMAK339). 
Diesen Zahlen dürfte wohl kaum mehr als Phantasiewert zukommen. Sicher 
muß man aber wohl annehmen, daß sich auf der Erde zu der Zeit, da sie 
noch feuerflüssig war, kaum Lebewesen befunden haben können und daß diese 
erst später entstanden sein müssen. 

Es ist übrigens bemerkenswert, daß schon die Biblische Geschichte lehrt, daß 
zuerst die Meertiere entstanden seien. 

4_ Das Wesen der physikalischen und chemischen Vorgänge. 

Das Wesen des Lebens ist uns also trotz aller Fortschritte der Wissenschaft 
noch immer ein Rätsel. Es ist aber hervorzuheben, daß auch unsere Erkenntnis 
der unbelebten Natur nicht tiefer reicht als die des Lebens. Warum fliegt ein Stein 
weiter, wenn man ihn wirft? Da auf ihn, sobald er die Hand des Werfers verlassen 
hat, äußere Kräfte in der Richtung des Fluges nicht mehr einwirken, so muß die 
Ursache der Weiterbewegung des Steines in ihm selber liegen, d. h. sein Zustand 
muß sich dadurch, daß er geworfen wurde, gegenüber jenem Zustand, in dem er sich 
in der Ruhe befand, geändert haben. Wir drücken dies physikalisch mit den 
Worten aus: "Wir haben dem Stein Bewegungsenergie mitgeteilt." Was aber 
dieses als "Bewegungsenergie" bezeichnete geheimnisvolle Etwas ist, bleibt 
ebenso dunkel wie das Wesen der "Lebenskraft" oder der "Seele". Ebensowenig 
erkennen wir, warum der von uns losgelassene Stein zur Erde fällt, ebensowenig, 
warum sich zwei Atome H mit einem Atom 0 zu einem Molekül H 20 verbinden. 
Die allereinfachsten physikalischen oder chemischen Vorgänge in der unbelebten 
Welt sind also für uns auch heute noch gerade so große Rätsel wie die größten 
Wunder des Lebens. 

5. Vergleich zwischen der belebten und unbelebten Substanz. 
Unterscheidet sich nun das Lebende vom Unbelebten oder Toten nur durch 

einen besonderen Zustand seiner Masse oder noch durch das Hinzukommen einer 
eigenartigen "Lebenskraft"? 

Es gilt heute als erwiesen, daß die lebende Materie den gleichen Naturgesetzen 
gehorcht wie die unbelebte. 

Eine Ausnahme hiervon bildet in mancher Hinsicht das Entropiegesetz, das 
anscheinend nur für einen Teil der biologischen Vorgänge Gültigkeit hat; davon 
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ist später noch die Rede. Im übrigen sind alle physikalischen una chemischen 
Gesetze uneingeschränkt auch für die belebte Welt als bindend bestätigt. Man 
kann aber mit ihrer Hilfe die Lebenserscheinungen, Wachstum, Fortpflanzung, 
Reizbarkeit, Eigenbewegung, Selbstregulierung und erst recht die psychischen 
Lebenserscheinungen, durchaus nicht restlos erklären. Dies gilt sogar von 
der Aufnahme der Nährstoffe und von der Abgabe der Stoffwechselprodukte 
von seiten der einzelnen Zelle. Auch HöBER (S. 80135) bezeichnet diese Vor
gänge "als etwas Besonderes, ein vitales Phänomen, eine Energieäußerung der 
Zelle, nicht bloß als einen einfachen Diffusionsausgleich. . . Vermöge ihrer 
Plasmahaut emanzipiert sich die Zelle von ihrem Milieu und führt ihr eigenes 
Leben." 

Es besteht also eine 1!itale Autonomie (Roux282 , A. v. TscHERMAK, S. 36339), 
d. h. eine selbstständige Eigengesetzlichkeit der lebenden Substanz. Der Vergleich 
der Lebewesen mit einer Maschine, den zuerst DESCARTES (1596-1650) aufgestellt 
hat, ist nur bezüglich der rein physikalischen und chemischen Leistungen der 
Lebewesen aufrechtzuerhalten. Daß sich das Lebende vom Toten durch eine 
besondere Struktur unterscheide (vgl. hierzu: P. RoNA276 ), ist wohl anzunehmen, 
aber nicht erwiesen. In die Struktur der Zelle, die schon BRUECKE sen. als die ele
mentare Organisationsform der lebenden Masse bezeichnet hat, haben wir nur 
einen für die Deutung der Lebensprozesse viel zu oberflächlichen Einblick. 

Früher dachte man sich, daß die lebende Substanz allein imstande sei, die 
höheren organischen Verbindungen des Körpers zu erzeugen und betrachtete diese 
Fähigkeit wohl auch als Äußerung einer besonderen "Lebenskraft." Es wurde da
her als eine mächtige Stütze für die materialistische Lebensauffassung betrachtet, 
als es WoEHLER (1828) gelang, synthetisch Harnstoff aus dem isomeren cyan· 
sauren Ammon herzustellen. Darin liegt aber noch lange nicht die Kunst, das 
Leben zu ergründen oder gar zu schaffen. Es ist gar kein experimenteller oder 
philosophischer Grund vorhanden, die Erzeugung selbst der höchsten orga
nischen Verbindung nur auf vitalem Wege für möglich zu halten oder gar in 
der künstlichen Darstellung der Eiweißkörper schon die Lösung des Lebensrätsels 
zu erblicken. Dieser Anschauung lag eine ganz unglaublich kurzsichtige Be
trachtung des Lebens zugrunde. 

Außerordentlich wichtig ist es, daß in der lebenden Substanz ununterbrochen 
Energieumwandlungen stattfinden, und daß eine Pause in denselben auch schon 
den Tod bedeutet (C. 0PPENHEIMER S. 225 und 249251). Die lebende Substanz wird 
also auch, wenn sie gar keine Arbeit leistet, sondern ruht, von einem ununterbrochenen 
Energiestrom durchflossen, der schließlich in Wärme übergeht. Viele Organismen 
(z. B. manche Insekten) können wohl durch Abkühlung, andere (Infusorien) durch 
E'ntrocknung in einen solchen Zustand versetzt werden, daß sie keine Lebens
erscheinungen mehr zeigen. W. Roux (S. 175282) meinte allerdings, daß in 
diesem Zustande des bloßen "Nichtlebens" der Stoffwechsel ganz oder fast ganz 
ruhe, daß kein Verbrauch und keine weitere Leistung stattfinde. Es ist aber an
zunehmen, daß in ihnen doch noch eine "vita minima" fortbesteht, also ein, wenn 
auch auf das äußerste reduzierter Stoffwechsel (W. ScHLEIP, S. 19!297). Auch 
E. MANGOLD (S. 363219,) Bd. 2,1 nimmt an, daß während des Lebens ein ununter
brochener Stoffwechsel stattfinde, dessen Geschwindigkeit aber gelegentlich 
verschwindend klein sein könne. 

Selbst wenn man nun annimmt, daß sich die lebende Substanz von der toten 
nur durch ihren physikalisch-chemischen Zustand unterscheide, so fragt es sich: 
wie und wodurch wird die aus der toten Nahrung stammende Substanz assimiliert 
d. h. selbst in jenen eigenartigen Zustand versetzt, welcher eben die Grund
bedingung des Lebens ist 1 Dies geschieht erst nach Einverleibung der toten Sub-
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stanz in den Zelleib. Das Wesen der dabei erfolgenden Umwandlungen ist aber 
vollkommen dunkel. 

Daß das Leben nicht etwa selbst eine Energie im Sinne der Physik ist, 
erweist sich zuverlässig dadurch, daß bei seinem Verschwinden nicht ein 
äquivalenter Zuwachs physikalischer oder chemischer Energie nachweisbar 
ist. Selbstverständlich darf man sich unter gar keinen Umständen die Lebens
ursache als eine mit den physikalischen und chemischen Gesetzen in Wider
spruch stehende Kraft vorstellen. In diesem Sinne wurde ja die "Lebenskraft" 
früher meist verstanden oder, besser gesagt, mißverstanden. So nennt R. TIGER
STEDT S. 2335 die Lebenskraft der Vitalisten ein "von keinen Gesetzen gebundenes, 
launenhaft wechselndes, bald unerhört kräftiges, bald spurlos verschwindendes 
Gespenst". Niemand bezweifelt, daß es Unterschiede zwischen Lebendem und 
Totem gibt; niemand hat diese auf physikalische oder chemische Weise zu 
erklären vermocht; niemand wird aber bestreiten wollen, daß diese Unter
schiede dennoch eine Ursache haben müssen. Wenn man hierfür in ganz 
unverbindlicher Weise den Namen "Lebenskraft" gebraucht, so ist das auch 
nicht unklarer, als die Verwendung des Wortes "Energie" für eine Sache, von 
der man gar keinen Begriff hat. Derartige Worte bezeichnen in gewissem 
Sinne Postulate und diese sind nichts anderes denn Arbeitshypothesen. 

111. Begrift' des Stoffwechsels. 
(Vgl. E. MANGOLD, Band I dieses Handbuches S. !220.) 

1. Stoffwechsel im engeren Sinne und Energiewechsel. 

Einerseits zum Aufbau des wachsenden Körpers und zum Ersatz der im 
Körper andauernd zugrunde gehenden Gewebsteile, andererseits zur Gewinnung 
der für das Leben nötigen, während des ganzen Lebens ununterbrochen trans
formierten Energie bedarf der Körper der Zufuhr von Nahrung. Diese wird durch 
die Verdauung resorbierbar und assimilierbar gestaltet und der Arteigentümlich
keit des Körpers angepaßt. 

Der Stoffwechsel (Metabolismus) zerfällt also in zwei Teile: 
I. Der Stoffwechsel im engeren Sinnes des Wortes, 
2. der EnergiewechseL 
Der Stoffwechsel ist für den Bestand des Lebens unentbehrlich. Er findet in 

allen Zellen und, in entsprechend geringerem Grad, auch in der I ntercellularsub
stanz statt. 

Es ist geradezu ein Charakteristikum des Lebens, daß unter allen Umständen 
ein fortwährender Wechsel sowohl der Stoffe als auch der Energie stattfindet. 
Dieser erstreckt sich nicht nur auf die Zufuhr höher zusammengesetzter Moleküle 
aus der Nahrung und die Abfuhr der unbrauchbaren Endprodukte des Stoffwechsels. 
Auch scheinbar indifferente Atome bleiben vielmehr niemals lang an ihrem 
Platz in der lebenden Substanz. Unaufhörlich werden z. B. die alten Natrium
atome des Organismus durch neue aus der Nahrung ersetzt, und so geschieht es 
auch mit den C-, H-, N-, S-Atomen des Protoplasmas. "Immer verschwinden 
aus einem Gewebe die alten Atome und kommen wieder neue an ihre Stelle. Die 
Ratio, warum dies geschieht, ist uns vollkommen dunkel ... Die Triebkraft für 
diesen fortwährenden Strom von Stoff und Energie, der durch die Zelle, das 
Organ, das Bion geht, hat ihren Ursprung in dem System selbst und ist an das 
Leben gebunden" (ZwAARDEM.A.KER, S. 229375). 

Mit dem Tode hört der Stoffwechsel auf und macht sofort davon gänzlich 
verschiedenen chemischen Prozessen Platz. 
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Der Energiewechsel besteht darin, daß der Organismus aus der chemischen 
Energie der Nahrung Arbeit und Wärme erzeugt. Von der Produktion von Elektrizi
tät (elektrische Fische) und von Licht soll hier nicht die Rede sein, da beide Arten 
von vitaler Energietransformation bei Säugetieren nicht vorkommen. (V gl. 
H. RoSENBERG277 und E. MANGOLD 217 .) Der tierische Körper kann nur die in 
seiner eigenen Substanz oder in der zugeführten Nahntng aufgespeicherte chemische 
Spannkraft in Arbeit und Wärme umwandeln. Die strahlende Energie der Sonne 
oder die von außen auf ihn einwirkende Wärme vermag das Tier zwar zu absor
bieren, aber in seinem Leibe nicht in andere Energieformen (als in Wärme) 
umzusetzen und dadurch zu verwerten. 

Wenn das Tier dies könnte, so müßte es möglich sein, zumindest einen Teil 
der Nahrung durch einen ihrem chemischen Energievorrat äquivalenten Betrag 
von thermischer oder photischer Energie zu ersetzen. Dies ist aber nicht möglich. 
Licht und Wärme haben sozusagen keinen Nährwert. 

Wenn es gelänge, dem lebenden Körper transformierbare Energie noch in andArer 
Weise als durch die Nahrung einzuverleiben, etwa durch aktinische Energie, so wäre dies 
vor allem medizinisch von außerordentlicher Bedeutung. Man braucht nur an die Insuffizienz 
der Ernährung bei Erkrankung der Verdauungsorgane oder an die Insuffizienz der Sauer
stoffzufuhr irrfolge Erkrankung des Herzens und der Gefäße zu denken. In allen diesen Fällen 
könnte dann die zum Leben notwendige Energie dem Körper direkt einverleibt und die 
Funktion der erkrankten Organe dadurch entbehrlich gemacht werden. Leider ist aber von 
all dem vorderhand noch nicht die Rede. 

Die Menge der durch die Hinnesorgane in den Körper aufgenommenen 
Energie. Ein, allerdings außerordentlich geringes, Ausmaß von Energie nehmen wir direkt 
mit unseren Sinnesorganen von außen auf. Die Größe dieses Betrages hat ZwAARDEMAKER 
zu berechnen versucht (S. 243375 ). Nach ZwAARDEMAKER beziffert sich die durch die Augen 
aufgenommene Energie an einem tropischen Tag von 12 Stunden auf 0,5 cal. Die durch die 
Ohren aufgenommene Energie beträgt auch im Straßenlärm der Großstadt im Verlauf eines 
Tages noch weniger. Die dureh die beiden wichtigsten Sinnesorgane aufgenommene Energie
menge erreicht also im Verlaufe eines Tages noch nicht einmall cal. Noch geringer ist natür
lich die Energiemenge, die der Körper durch die Riechstoffe empfängt. Hingegen steigert 
die Erregung der Sinnesorgane den Stoffwechsel und erhöht dadurch einigermaßen das 
Bedürfnis nach Nahrung. (~ähercs hierüber siehe bei E. l\TANGOLD in diesPm Bande 
des Handbuches.) 

2. Unterschied des Stoffwechsels von Pflanze uml Ti(•r. 

Während das Tier bloß die chemische Energie seiner Nahrung ausnützen 
kann, vermag die grüne Pflanze die an ihrer, oft durch die Blätter außerordent
lich vergrößerten Oberfläche absorbierten Sonnenstrahlen teilweise in chemische 
Energie umzuwandeln und als solche aufzuspeichern, indem sie aus den von ihr 
aufgenommenen spannkraftlosen, einfachen Stoffen Kohlensäure und Wasser 
und aus anorganischen Stickstoffverbindungen des Bodens spannkraftreiche 
organische Verbindungen, Kohlehydrate, Fette und Eiweißkörper, aufbaut 
(Synthese). Im Dunkeln tritt aber auch bei der Pflanze nur derselbe Energie
wechsel zutage wie beim Tier, nämlich die Umwandlung der potentiellen che
mischen Energie in kinetische Energie. Diese Transformation besteht auch bei 
der Pflanze andauernd, nämlich auch während der Besonnung, nur ist in diesem 
Falle die zum Leben ganz allgemein nötige Dissimilation durch die gleichzeitige 
Assimilation überdeckt. Da sich alle Tiere direkt oder indirekt von der Pflanze 
nähren, so stammt demnach alle Energie der Lebewesen mittelbar oder unmittel
bar von der Sonne. 

Die chlorophyllfreien Pflanzen (Schuppenwurz, Sommerwurz, die Saprophyten) besitzen 
auch keine eigene Assimilationsfähigkeit und beziehen ihre Nahrung als echte Parasiten aus 
organischen Stoffen. 
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IV. Die Gültigkeit der physikalischen und chemischen Gesetze für 
den gesamten Stoffwechsel. 

1. Das Gesetz von der Erhaltung der Masse (1\'lassenprinzip). 
Es besagt, daß die Materie weder zugrunde gehen, noch aus nichts entstehen 

kann, daß also die Gesamtheit der Materie immer gleich groß ist und daß nur ihre 
einzelnen Teile ihre Form und Beschaffenheit wechseln können. 

Dieses Gesetz wurde schon von AN AXTMANDER VON MILET (geh. 610 v. Ohr.) 
aufgestellt. Er lehrte: "Woraus die Dinge entstehen, in eben dasselbe müssen 
sie auch vergehen nach der Notwendigkeit; denn sie müssen Buße und 
Strafe einander geben um der Gerechtigkeitwillen nach der Ordnung der Zeit" 
(UEBERWEG-HEINZE, S. 58340). ANAXIMANDER VON MILET betrachtete als ma
terielles Urwesen einen der Qualität nach unbestimmten und der Masse nach 
unendlichen Stoff, welcher unsterblich und unvergänglich ist, und aus dem durch 
die ewige Bewegung die Dinge entstehen. 

Auch die christlichen Scholastiker, vor allem THOMAS AQUINUS (1224-74), 
haben dieses Gesetz deutlich ausgesprochen: "Nihil in nihilum redigitur." Aber 
erst im Jahre 1785 wurde das Massenprinzip von LAVOISIER experimentell 
bewiesen, und zwar zunächst nur für die tote Masse. Die Gültigkeit dieses Gesetzes 
auch für die lebende Substanz wurde erst später von verschiedenen Autoren 
(PETTENKOFER, VmT, RuBNER, ZuNTZ, TANGL, ATWATER und BENEDICT, TIGER
STEDT u. a.) dargetan. (Vgl. A. v. TscHERMAK, S. 6339). 

2. Das Gesetz von der Erhaltung der Energie. 

a) Entdeckung und Nachweis der biologischen Gültigkeit dieses 
Gesetzes. 

Dieses besagt, daß all das, was wir als Energie bezeichnen, weder entsteht 
noch vergeht, sondern nur seine Erscheinungsform ändert. Die Summe der vor
handenen Energien bleibt also immer gleich. 

Dieses Gesetz bildet die wesentlichste Grundlage unserer heutigen natur
wissenschaftlichen Weltanschauung. Es ist von dem süddeutschen Arzt Dr. Ro
BERT MAYER (geh. 1814 zu Heilbronn, gest. 1878) entdeckt und zum erstenmal 
im Jahre 1842 in seinem Aufsatze "Bemerkungen über die Kräfte der unbelebten 
Natur"234 ausgesprochen worden. MAYER hebt dort selbst die Analogie seines 
neuen Gesetzes mit jenem von der Erhaltung der Materie hervor. 

Angesichts der überragenden Bedeutung der Entdeckung RoBERT MAYERS ist es von 
großem Interesse, wie er auf seine Theorie gekommen ist. Dies erzählt SIGMUND ExNER79 • 
MAYER unternahm mit 25 Jahren als Schiffsarzt auf einem holländischen Schiff eine Seereise 
von der Dauer eines Jahres nach Java. Im Hafen von Batavia brach bei seiner Schiffs
mannschaft eine katarrhalische Lungenaffektion aus. MAYER ließ reichlich zur Ader und 
bemerkte, daß das venöse Blut in seiner hellen Röte fast dem arteriellen glich. Er fand 
also den Unterschied zwischen der Farbe des arteriellen und venösen Blutes in Batavia 
viel geringer, als er dies bei Aderlässen in Europa gesehen hatte. Er hielt die Größe des 
Farbenunterschiedes zwischen arteriellem und venösem Blut für den Ausdruck der Größe 
des Sauerstoffverbrauches (während der Durchströmung der Kapillaren) oder der Stärke 
des Verbrennungsprozesses im Organismus. Daher glaubte er, daß in den Tropen der Ver
brennungsprozeß in geringerem Ausmaße vor sich gehe als in gemäßigten Zonen. Diese 
Auslegung seiner Beobachtung brachte MAYER auf die Idee von der "Erhaltung der Kraft". 

Es ist sehr bemerkenswert, daß die Vorstellungen, von denen MAYER bei seiner Deduk
tion ausging, in der Hauptsache gar nicht stimmten. Es ist gar nicht richtig, daß der Unter
schied zwischen der Farbe des arteriellen und venösen Blutes in den Tropen geringer ist als 
in gemäßigten Zonen. MAYERS Beobachtung wird also wohl auf rascherer Zirkulation des 
Blutes infolge hohen Fiebers beruht haben. Zweitens ist in der Regel das Maß der im Körper 
bei Ruhe stattfindenden Oxydationen, der sog. Grundumsatz, in den Tropen weder bei Euro
päern noch bei Eingeborenen von dem Grundumsatz in gemäßigten Klimaten nennenswert 
verschieden (EIJKMAN S. 57 71, A. LoEwy202). 
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RoBERT MAYER hat also sein Gesetz auf rein heuristischem Wege gefunden, ohne es 
wirklich zu beweisen. Eben deshalb, und weil überdies bekannt war, daß RoBERT MAYER 
geisteskrank war - er litt an periodisch auftretenden maniakalischen Anfällen -, wurde 
er mit seiner Entdeckung lange Zeit nicht ernst genommen. Das Gesetz von der Erhaltung 
der Energie wurde erst nach MAYERS Veröffentlichung, nämlich 1847, von HELMHOLTZ 
exakt begründet. Die Anerkennung seiner Priorität hatte MAYER dem englischen Physiker 
TYNDALL zu danken, der im Jahre 1862 in einem Vortrage anläßlich der Londoner 
Weltausstellung MAYERS Verdienst hervorhob. 

Verschiedene Autoren nehmen an, daß es überhaupt nur eine Energie gebe, 
nämlich die elektromagnetische ; unter dieser Annahme kann man sich das Gesetz 
von der Erhaltung der Energie leicht verständlich machen. Diese eine Energie 
erscheint dann eben in der Natur in verschiedener ]'orm, ohne sich zu vermehren 
oder zu vermindern. Selbstverständlich ist die Frage nach dem Wesen der 
Energie auch durch die elektromagnetische Theorie nicht im geringsten geklärt, 
sondern nur um einige Fragen weiter hinausgeschoben. 

Die Gültigkeit des Gesetzes von der Erhaltung der Energie oder des "Ge
setzes von der Äquivalenz der gesetzmäßigen Umwandelbarkeit der verschiedenen 
Energieformen" (A. v. TscHERMAK, S. 8339) im Bereiche der lebenden Substanz 
wurde durch kalorimetrische Ermittlungen der Energiebilanz von RuBNER286 
erwiesen, und zwar mit großer Genauigkeit: Im Verlaufe von 45 Tage anhaltenden 
Versuchen an Hunden war der Gesamtdurchschnitt der mit dem Tierkalorimeter 
festgestellten Wärmeabgabe nur um 0,47% geringer als die Verbrennungswärme 
der zersetzten Körper- und Nahrungsstoffe (RuBNER, S. 136286). Daraus ergibt 
sich auch, daß die Nahrungsmittel die einzige Energiequelle des Tierkörpers sind. 
Durch großzügige und oft sehr kostspielige Versuche, die mit Menschen und 
Tieren in hinlänglich großen Respirationskalorimetern vorgenommen wurden, 
wurde das Gesetz von der Erhaltung der Energie beim Stoffwechsel noch von 
verschiedenen Autoren bestätigt (PETTENKOFER, VolT, ZuNTZ, ATWATER und 
BENEDICT, TANGEL, TIGERSTEDT u. a.). (Zusammenfassende Angaben u. a. 
von TIGERSTEDT 8. 475336.) 

Im großen und ganzen negativ verliefen aber die bisherigen Versuche über 

b) ein energetisches Äquivalent der geistigen Arbeit. 

Es wurde oft nachgeforscht, ob beigeistiger Arbeit eine Vermehrungdes Bauer
stoffverbrauches und der Kohlensäureproduktion oder geradezu der vom Körper 
erzeugten Wärme nachweislich sei. Diese Versuche konnten aber keine Steige
rung des Gesamtstoffwechsels durch geistige Arbeit dartun (H. W. KNIPPING166, 
H. lLZHOEFER141 ; vgl. A. LoEWY, S. 189202). Wenn sich bei solchen Versuchen 
mitunter eine geringe Steigerung des Gesamtstoffwechsels zeigt um 3--4 ° f 0 bei 
F. G. BENEDICTs Versuchen, so ist sie wohl auf die bei andauernder geistiger Arbeit 
unvermeidliche, hin und wieder auftretende, stärkere Innervation der Muskeln 
und eventuell auch auf unwillkürliche Verstärkung der Herz- und Atemtätigkeit 
zurückzuführen. Auch Schmerz und Chloroformierung, also Verstärkung oder Ver
minderung der Bewußtseinsvorgänge, haben auf die Temperatur des Gehirns 
keinen nachweislichen Einfluß {BERGER, zitiert nach TIGERS'fEDT H. 868335). 

Bisher ist es also nicht gelungen, die Bewußtseinserscheinungen nach Calorien 
zu messen. Jede körperliche Arbeit aber kann nur auf Kosten einer ganz be
stimmten, ihr äquivalenten Menge von chemischer Spannkraft geleistet werden. 

c) Der I. und II. Hauptsatz der m'echanisc hen Wärmetheorie. 

Der I. Hauptsatz der mechanischen Wärmetheorie sagt aus, daß man sowohl 
Wärme in Arbeit als auch umgekehrt Arbeit in Wärme umwandeln kann; dabei 
erhält man für je l kcal (l Calorie) 427 kg/m Arbeit und umgekehrt für je 
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1 kg/m Arbeit 1/427 kcal. Arbeit kann völlig in die äquivalente Wärmemenge 
umgewandelt werden, umgekehrt ist dies aber nicht ganz so; wenn man Wärme 
in Arbeit verwandelt, so erhält man nie den ganzen, der Wärme äquivalenten 
Arbeitswert. Der unbelebte Stoff verliert dadurch immer mehr an nutzbarer 
Energie und strebt so einer energieärmeren Gleichgewichtslage zu. Man nennt 
dies den 11. Hauptsatz der mechanischen Wärmetheorie oder das Entropiegesetz. 
Es besagt, daß die Ausnützbarkeit der Wärme, das ist die Möglichkeit der Um
wandelbarkeit der Wärme in Arbeit, stets sinkt oder: daß die Unausnützbarkeit 
steigt. Der II. Wärmesatz ist nach BoLTZMANN als ein Ergebnis der Wahrschein
lichkeitsrechnung aufzufassen: es ist viel wahrscheinlicher, daß alle geordneten 
(gleichgerichteten) Bewegungszustände der Massenteilchen allmählich in die 
ungeordnete Form der Wärme übergehen, als daß der umgekehrte Fall eintritt. 
Die in der Natur vorhandene Energie hat das Bestreben, immer mehr in gleich
mäßig verteilte Wärme überzugehen und wird dadurch immer mehr "entwertet" 
(OsTWALD), d. h. man kann aus ihr keine Arbeit mehr gewinnen. Dadurch geht 
die Welt dem "Wärmetod" entgegen. Ganz allgemein kann man das Entropie
gesetz auch so auffassen, daß in einem abgeschlossenen System nur so lange 
Energieänderungen möglich sind, als Intensitätsunterschiede innerhalb desselben 
bestehen (MAXWELL). 

3. Der "Wirkungsgrad der vitalen Energietransformationen. 

a) Bei den Warmblütern. 

Das Entropiegesetz gilt auf biologischem <kbiet nicht uneingeschränkt, da 
der Entwertung der Energie bei der Dissimilation die Bildung höherwertiger 
Energie durch die Assimilation gegenübersteht. Von F. AuERB.ACH16 wurde diese 
aufbauende Wirksamkeit des belebten Stoffes als Ektropie und das Leben geradezu 
als die Organisation bezeichnet, welche sich die Welt geschaffen habe zum Schutze 
gegen die Entwertung der Energie. 

Das Entropiegesetz besteht zurecht bei der Umwandlung von chemischer 
Energie in Arbeit. Es kann nämlich im Maximum nur etwa ein Drittel der ge
samten umgesetzten chemischen Energie durch die Muskeln, zumindesten des 
Warmblüters, in Arbeit umgewandelt werden, der Rest erscheint als Wärme und 
geht, insofern diese Wärme nicht zur Aufrechterhaltung der Körperwärme not
wendig ist, ohne Nutzen für das Individuum praktisch verloren. Der Nutzeffekt 
oder Wirkungsgrad des Warmblütermuskels ist also im Maximum ca. 30%. 

Auch beim Wachstum und bei der Mast wird durchaus nicht die ganze mit 
der Nahrung zugeführte Energie vom Körper in Form der chemischen Energie 
der aufgebauten Körpersubstanz gespeichert. Der Nutzeffekt beträgt vielmehr 
nach RuBNER, S. 260289, während des Wachstums beim Säuger 340/o, beim Lachs 
31,6 Ofo, beim Hecht 27,7 Ofo (vgl. hierzu auch H. JosT, S. 452149). Andererseits wird 
hingegen von G. LEHMANN für den Ansatz beim Säugling mit einem reinen Wir
kungsgrad von 60-700fo gerechnet (G. LEHM.ANN, S. 594188). Für die Bildung des 
Hühnereies wurde von GERHARTz100 ein Wirkungsgrad zwischen 30 und 50 Ofo fest
gestellt. 

Von sehr großer Bedeutung ist, besonders für den Landwirt, der Wirkungs
grad bei der Mast. Darüber sind wir namentlich durch die Untersuchungen 
0. KELLNERs sehr gut unterrichtet. Der Wirkungsgrad ist bei der Mast von 
Ochsen von KELLNER mit durchschnittlich 56,4% ermitteltworden (0. KELLNER 
S. 150159). Ein gleicher Wirkungsgrad wurde auch der Stärkewerteinheit zugrunde 
gelegt, ausgehend von der Feststellung, daß Stärkemengen, welche als "Produk
tionsfutter" verabreicht werden (d. h. den Grundumsatzbedarf überschreiten), 
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den vierten Teil ihres Gewichtes an Fett erzeugen; d. h.: 4 g Stärke als Produk
tionsfutter liefern l g Fett als Mast. In Kalorien umgerechnet heißt das: 4 X 4, l Cal 
im Produktionsfutter entsprechen 9,3 cal im angesetzten Fett. Daraus ergibt sich 
ein Nutzeffekt von 56,7 °/o. 

Bei zahlreichen anderen Untersuchungen wurden von KELLNER für die Mast 
ähnliche Werte des Nutzeffektes gefunden (vgl. 0. KELLNER u. G. FINGERLING160). 

Bei Hunden, die mit Fleisch gefüttert wurden, fand RUBNER einen Wirkungsgrad 
von 64----65 Ofo. 

Die weniger an sich als durch die nicht immer ganz eindeutige Literatur 
recht verworrenen Begriffe der Ausnützung des Futters und der sich daraus 
ergebende Begriff des Stärkewertes wurden in einer ausgezeichneten Darstellung 
des Stärkewertes und anderer Futtereinheiten von E. MANGOLD im dritten Band 
dieses Handbuches221 geklärt. Vom physiologischen Gesichtspunkte aus erschiene 
es wohl am besten, das Ausmaß der bei der Ernährung stattfindenden Energie
umsetzungen in Kalorien anzugeben und außerdem zu bezeichnen, wieviel 
Prozent des gesamten Brennwertes der Nahrung verdaut und resorbiert und 
wieviel Prozent des Brennwertes der ganzen Nahrung zu äußerer Arbeitsleistung 
oder zu Fleisch- bzw. Fettansatz oder zur Milchproduktion verwendet werden. Man 
wird sich wohl einmal auch in der landwirtschaftlichen Fütterungslehre dazu ent
schließen müssen, den alten Ballast von allerhand verworrenen Definitionen und 
künstlichen Einheiten über Bord zu werfen und die energetischen Vorgänge im 
Tierkörper in einer für die ganze Welt gleich verständlichen, klaren und einfachen 
Weise auszudrücken (vgl. H. MöLLGAARD S. 365238•). 

Bezüglich der Ausnützung der Nährstoffe bei der Milchproduktion sei auf 
das Kapitel Milchleistung von VöLTZ und KIRSCH im dritten Bande dieses Hand
buches hingewiesen. 

b) Bei den Kaltblütern. 

Sehr auffallend ist die Fähigkeit der Kaltblüter, bei außerordentlich spar
samem Stoffverbrauch große Leistungen zu vollführen, wobei z. B. der Rheinlachs 
während seiner langen Wanderung vom Meer bis zum Oberrhein ausschließlich 
von seinem Körperbestand zehrt. Es scheint daher, daß der Kaltblüter unter 
bestimmten Bedingungen einen höheren Arbeits-Nutzeffekt aus seinem Stoffwechsel 
erzielen kann als der Warmblüter (H. JosT, S. 453149). An isolierten Muskeln 
hat indessen E. FISCHER81 das Gegenteil beobachtet. 

c) Der Wirkungsgrad der Umwandlung der Lichtenergie in chemische 
Energie durch die Pflanze. 

Alle energetischen Äußerungen der Lebewesen sind letzten Endes der strah
lenden Energie der Sonne entlehnt. Die Pflanze baut aus 002 und H 20, deren 
chemische Energie gleich Null ist, Stärke auf, welche pro Gramm 4,1 Cal Wärme
wert besitzt. Auch dieser für das gesamte Leben auf Erden grundlegende Vorgang 
erfolgt nicht etwa so, daß die gesamte von der Pflanze absorbierte strahlende 
Energie in chemische Energie umgewandelt und als solche in der Pflanze auf
gespeichert wird, sondern nur ein Bruchteil davon. Der Rest der absorbierten 
strahlenden Energie geht als Wärme verloren. Der Wirkungsgrad dieser Energie
transformation wurde experimentell ermittelt. Man bm;timmte die strahlende 
Energie, die von l m 2 Blattfläche absorbiert wird, und den kalorischen Wert 
jener Stärkemenge, welche von 1m2 Blattfläche gebildet wird. So wurde von 
PFEFFER ein Wirkungsgrad von weniger als 1 Ofo gefunden. In neuerer Zeit wurden 
derartige Untersuchungen sehr genau von WARBURG und NEGELEIN durchgeführt 
(LiteraturangabeundZusammenfassungder Ergebnisse bei G. LEHMANN, S. 584188). 
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Die Fähigkeit, die von außen aufgenommene Wärme in andere Energieformen 
umzuwandeln, ist auch bei der Pflanze (wie beim Tier) nicht nachzuweisen 
(A. v. TscHERMAK, S. U339). 

V. Die Art der animalischen Energietransformationen. 
1. Die Form, in der die Energie vom Organismus von außen 

aufgenommen wird. 
Wie bereits hervorgehoben, ist das Tier nur imstande, seine Lebensäußerungen 

von jener Energie zu bestreiten, die es in Form von chemischer Energie mit seiner 
Nahrung aufnimmt. Selbstverständlich kann dem Tiere auch die von außen auf
genommene Wärme innerhalb bestimmter Grenzen von Nutzen sein, indem die 
Wärme beim Kaltblüter die Geschwindigkeit des Stoffwechsels steigert, beim 
Warmblüter die Abgabe der vom Körper selbst erzeugten Wärme beschränkt, 
nämlich unter ganz bestimmten Bedingungen, von denen später ausführlich die 
Rede sein wird. Die Verwertung der von außen aufgenommenen Wärme zur 
Bestreitung der Lebensäußerungen ist aber dem Tier nicht möglich. 

Es ist auch bisher gar kein Beweis dafür gefunden worden, daß die Tiere etwa 
elektrische oder aktinische Energie (Radiumstrahlen) aus der Umwelt aufnehmen 
und in Arbeit umwandeln könnten. Die "tierische Elektrizität" wurde nach der 
Entdeckung des Galvanismus (1756) in ihrer vitalen Bedeutung außerordentlich 
überschätzt und von ihr sogar die Enträtselung des Lebens erwartet. Heute weiß 
man, daß die Elektrizität im tierischen Leben nur in Form von Ionenladungen 
und sehr geringen Potentialdifferenzen eine Rolle spielt und daß sie im Energie
haushalt quantitativ kaum in Betracht kommt. 

2. Die Umwandlung der chemischen Energie in Arbeit erfolgt direkt, 
nicht auf dem Umweg über die Wärme. 

Die energetische Seite des Stoffwechsels besteht darin, daß die chemische 
Energie der lebendigen Substanz oder der in dieselbe aufgenommenen Nährstoffe 
in Arbeit und Wärme übergeführt wird. 

Die Umsetzung der chemischen Energie der Nährstoffe in Arbeit erfolgt im 
Leben nicht auf dem Umweg über die Wärme, wie bei einer Dampfmaschine, bei 
welcher sich zunächst die im Kessel erzeugte Wärme in Spannung des Dampfes 
und erst diese in Arbeit umsetzt; im Leben wird die Arbeit vielmehr direkt aus der 
chemischen Energie erzeugt. Dies ergibt sich für den Muskel aus dem Wir
kungsgrad. Die Ausnützbarkeit der Wärme bei der Erzeugung von Arbeit ist 
direkt proportional dem Temperaturgefälle: 

A = Q T1--;; T2_, wobei A die Arbeit, d. h. den Wirkungsgrad, in Prozenten 
1 

der gesamten umgesetzten Energie, Q die gesamte Wärmemenge, T2 die Tempera-
tur am Ende der Reaktion und T1 jene Temperatur zu Beginnn der Reaktion be
zeichnet, bis zu der sich der Stoff erwärmen muß, damit bei seiner Abkühlung auf 
T1 der Wirkungsgrad A erzielt werden kann. T1 und T 2 müssen in absoluten 
Massen = Celsiusgrade + 273, angesetzt werden. 

Für den Warmblütermuskel ist A gleich 30 Ofo von Q, T 2 = Körpertemperatur 
gleich 273 + 37 = 310°. T1 ist dann jene absolute Temperatur, bis zu welcher 
sich der Muskel erwärmen müßte, um den während der Arbeit von ihm zersetzten 
Stoff mit einem Wirkungsgrad von 30% auszunützen. Es ergibt also: 

A _ 30Q _ Q T1 - T 2 • 
-100- ~-, 

daraus ergibt sich: T1 = 443° (absolute Temperatur)= 170° 0. 
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Es müßte sich also der Muskel bei seiner Kontraktion auf 170° C erwärmen, 
um einen Nutzeffekt von 30 Ofo zu erzielen. Eine so hohe Temperatur wäre für das 
Gewebe selbstverständlich tödlich; daher kann die Umsetzung der chemischen 
Energie in Arbeit nicht über die Wärme erfolgen. Der Muskel ist keine thermo
dynamische, sondern eine chemo-dynamische Maschine (A. FwKso). Das Nähere 
hierüber ist Sache eines folgenden Abschnittes dieses Handbuches. 

3. Was haben wir uns unter der chemischen Spannkraft vorzustellen? 

Wir erkennen weder das Wesen der Energien, noch ihrer Transformationen, 
aber wir können uns wenigstens in der Form von Gleichnissen Vorstellungen 
davon machen. Vor allem fragt es sich: was haben wir uns überhaupt 
unter chemischer Energie oder chemischer Spannkraft zu denken? 

Die Erklärung dieses Begrüfes 
geht von der chemischen Affinität aus 
(vgl. A. v. TscHERMAK S. U339). Dar
unter versteht man bekanntlich die 
Anziehungskraft, welche die Atome 
aufeinander ausüben. Es üben z. B. 
die Kohlenstoffatome untereinander 
eine geringere Anziehungskraft aus 
als die C- und 0-Atome. Hingegen 
üben die Atome der edlen, d. h. durch 
atmosphärischen Sauerstoff nicht an
greifbaren Metalle, so des Goldes, 
untereinander eine größere Anzieh
ungskraft aus, als die Au- und 0-Atome 
aufeinander. Diese Anziehungskräfte 
zwischen den Atomen sind die Ursache 
der interatomaren oder intramolekula
ren Energie oder der chemischen Spann
kraft. A. v. TscHERMAK339 versinn
bildlicht diese durch ein mechanisches 
Schema (Abb. 1). 

"Man verknüpft 2 Holzwürfel, 

Abb. 1. Schema der Speicherung von interatomarer bzw. 
intramolekularer Energie oder chemischer Spannkraft 
nach A. V. TSCHER~lAK . (Aus A. v. TSCHER~IAK, Allgemeine 

Physiologie, 1, 14, Abb. 3.) 

von denen der eine mit Symbol C, der andere mit 0 bezeichnet ist, durch eine 
starke Gummischnur, so daß beide Würfel eng aneinanderliegen. Um diese aus
einander zu reißen, bedürfte es eines sehr erheblichen Kraftaufwandes. Aber 
auch, um sie so weit auseinander zu ziehen, daß man Holzstücke von geeigne
ter, an Kluppen gemahnender Form - beispielsweise mit den Symbolen H, N 
usw. bezeichnet, eventuell erst aus der paarweisen Aneinanderbettung befreit. -
einzuschieben vermag, bedarf es einer gewissen Arbeit. Diese erscheint dann in 
der Zugbeanspruchung der die Endglieder verbindenden Gummischnur als 
elastische Spannung gespeichert. Erteilt man dieser gespannten Kette von Holz
stücken eine geringe Erschütterung, welche der zur Lockerung des Atomgefüges 
erforderlichen auslösenden Energiemenge vergleichbar ist, so folgen die End
glieder der elastischen Attraktion. Die Zwischenglieder springen unter Entfal
tung von kinetischer oder Bewegungsenergie heraus. Die bei der Zusammen
fügung der Spannungskette verbrauchte, d. h. in ihr gespeicherte Energie ist frei 
geworden und schließlich in Wärme übergegangen." (TSCHERMAK S. 14339.) 

Das v. TscHERMAK gegebene Gleichnis besitzt meines Erachtens eine 
Stütze in der Tatsache, daß beim Nachlassen der Spannung eines elastischen 
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Bandes Wärme entsteht und anderseits beim Spannen des elastischen Bandes 
Wärme gebunden wird, und zwar immer ein der elastischen Spannung, die 
verschwindet oder erzeugt wird, proportionaler Betrag von Wärme. Daß dies wirk
lich so ist, daß sich also elastische Körper durch Dehnung abkühlen und durch 
Zusammenziehung erwärmen, ist mehrfach nachgewiesen. So fandA. WASSMUTH355 

u. 355\ daß sich ein Metalldraht, wenn er gedehnt wird, abkühlt; daß er sich aber 
erwärmt, wenn der dehnende Zug vermindert wird und sich der Draht zusammen
zieht. Ebenso stellte W ASSMUTH fest, daß bei der Biegung von Metallstäben eine 
meßbare Abkühlung auftritt. Man kann sich, wie mir scheint, auch die Schwer
kraft versinnbildlichen als die Wirkung unendlich vieler elastischer Bänder, welche 
zwischen der Erdmitte und den Gegenständen auf der Erde ausgespannt sind. 
Nähert sich ein Gegenstand der Erde, sei es im freien Falle, sei es langsamer, so 
werden die zwischen ihm und dem Erdmittelpunkte ausgespannt gedachten 
elastischen Bänder entspannt und dadurch wird Wärme frei. Entfernt man 
den Gegenstand hingegen wiederum ebenso weit vom Erdmittelpunkt, d. h. 
hebt man ihn um den gleichen Betrag, um den er gefallen war, so wird ein der 
beim Fall erzeugten Wärme äquivalenter Betrag von Energie verbraucht 
und an seiner Stelle erscheint das, was man Energie der Lage oder potentielle 
Energie nennt. Diese Form der Energie kann man sich sehr leicht als Zu
nahme der Spannung der zwischen allen Elementarteilchen des Gegenstandes 
und dem Erdmittelpunkt ausgespannt gedachten elastischen Bänder vor
stellen. Der durch das Heben erzeugte Zuwachs an potentieller Energie konnte 
nur entstehen auf Kosten einer äquivalenten Menge einer zugeführten Energie, 
der sog. Arbeit. 

Ebenso kann die Auseinanderrückung der Atome, das ist die Überwin
dung der zwischen ihnen bestehenden Attraktion, z. B. die Trennung von 0 
und 0 aus der Verbindung 002 beim Aufbau des Stärkemoleküles durch die 
Pflanze, nur durch Arbeit geschehen, die sich in einen Zuwachs der Span
nung der zwischen diesen Atomen ausgespannt gedachten elastischen Bänder, 
also in einen Zuwachs der intramolekularen Energie oder chemischen Spann
kraft oder der potentiellen Energie (Energie der Lage) der Atome umwandelt. 
Bei der Zertrümmerung (Verbrennung) eines großen Moleküls entspannen sich 
die zwischen den Atomen ausgespannt gedachten elastischen Bänder wieder, 
da die miteinander am nächsten verwandten Atome nunmehr eng aneinander 
rücken, und aus der freigewordenen elastischen Spannkraft entwickelt sich ent
weder ein äquivalenter Betrag an Wärme (positive Wärmetönung oder exother
mischer Prozeß) oder eine andere Energie (z. B. mechanische Arbeit oder Kon
zentrationsenergie). Je näher die Atome in den Molekülen der Verbrennungs
produkte bereits aneinander gerückt sind, um so geringer ist ihre Energie der 
Lage und um so geringer ist demnach die in diesen Molekülen aufgespeicherte und 
in andere Energieformen umwandelbare chemische Energie. 

Im Sinne des Vergleiches mit den interatomaren elastischen Bändern heißt 
das, daß die einzelnen Atome ohnehin schon so nahe aneinander gerückt sind, 
daß die zwischen ihnen gespannten elastischen Bänder nicht noch weiter ent
spannt werden können. 

Die Verbindung 002 enthält keine nutzbare chemische Spannkraft, weil kein 
Element eine höhere Atomattraktion zum 0 besitzt als eben der 0 (vgl. 
A. v. TscHERMAK S. 12339). Wenn die Atome der Kohlensäure auseinandergerissen 
werden, wenn also die zwischen ihnen gedachten elastischen Bänder gedehnt 
werden, so wird Wärme verbraucht. Man nennt das einen Vorgang mit negativer 
Wärmetönung oder einen endothermen Prozeß. In dem von der Pflanze aus 002 

und H 20 gebildeten Stärkemolekül sind C- und 0-Atome durch Zwischenschaltung 
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von H-Atomen in eine solche Lage zueinander gebracht, daß die zwischen 
ihnen gedachten elastischen Bänder gedehnt erscheinen, sie haben dadurch 
einen Zuwachs an potentieller Energie (Energie der Lage) erfahren. (Die 
Affinität der Atome, d. h. die zwischen ihnen bestehende Attraktionskraft, 
ist zum Teil durch andere Kräfte kompensiert, nämlich durch Zwischen
schaltung der H-Atome. Die hierzu nötige Energie wurde von der Pflanze 
den Sonnenstrahlen entnommen.) Infolgedessen enthält das Stärkemolekül 
einen bestimmten Betrag von nutzbarer, d. h. in andere Energie um wandel
barer, chemischer Spannkraft. 

Bei der Verbrennung tritt an die Stelle der potentiellen Energie der 
Atome in der zu verbrennenden Substanz (also der "Dehnung der elastischen 
Bänder" zwischen ihnen) eine Verstärkung der gegenseitigen Bindung der 
Atome in den Verbrennungsprodukten (eine Entspannung der zwischen ihnen 
gespannten Bänder). Dadurch wird Wärme frei (exothermer Proze(J , positive 
Wärmetönung). 

Daß die Atome im Molekül untereinander nicht starr, sondern durch elastische 
Kräfte verbunden sind, geht nach L. EBERT69 aus bestimmten physikalischen Beob
achtungen mit so großer Wahrscheinlichkeit hervor, daß in neuester Zeit im 
Forschungslaboratorium der General 
Motors Corporation C. F. KETTERING, 
ANDREWS und SHUTTS sogar mecha
nische Modelle von verschiedenen Mole
külen aus Metallkugeln konstruiert 
haben, die durch Spiralfedern unter
einander verbunden sind. Ein Beispiel 
eines solchen Modells, und zwar des 
Methylalkohols, 

H 
I 

H-C-0- H. 
I 
H 

zeigt Abb. 2. Solche Modelle wollen 
die genannten Autoren sogar zur Er
mittelung der Konstitutionsformeln 
verschiedener Moleküle verwenden. 

H 

Abb. 2. Modell dee Methyl!llkohols JI~-0-R nach 

ir 
. F. KBT'rERlNO, ANDREWS und Btrrr • (AWI 

L. EBllliT, "Dl mschnu", 35. 471. 1931.) 

Die moderne theoretische Physik stellt die These auf, daß sich die che
mischen Kräfte auf die elektrischen Wechselwirkungen der Elementarteilchen 
zurückführen lassen. (Vgl. M. BoRN, S. 53239 .) 

Die bei der Verbrennung von 1 g einer bestimmten Substanz erzeugte Wärme
menge heißt ihre Verbrennungswärme. Sie ist gleich der Menge von nutzbarer, 
d. h. in andere Energie umwandelbarer, chemischer Spannkraft, welche in der zu 
verbrennenden Substanz enthalten ist. Man mißt die Verbrennungswärme be
kanntlich in kleinen Calorien oder Grammcalorien (cal) oder in großen Calorien 
oder Kilogrammcalorien (kcal). Da aber auch diese Einheit für die praktischen 
Bewertungen in der landwirtschaftlichen Fütterungslehre zu klein ist, so hat 
ARMSBY hierfür das Therm, gleich 1000 kcal , als sehr brauchbare Einheit 
eingeführt. 

Die Umrechnung von Calorien in die bei uns allgemein gebräuchliche Stärke
werteinheitund umgekehrt ist in dem einschlägigen Kapitel von MANGOLD, S. 451 
u. 474221 behandelt worden. 

llfangold, Handbuch IV. 2 
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VI. Chemismus der Energietransformationen im Körper. 
1. Die Oxydation als Hauptquelle der vitalen Energie. 

(Vgl. J. PAECHTNER255& im Band III dieses Handbuches.) 

Zusammenfassende Darstellungen: 
LIPSCHITZ, W.: Übersicht über die chemischen Systeme des Organismus und ihre 

Fähigkeit, Energie zu liefern. Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie. 
1, 26. 1927. WIELAND, H.: Mechanismus d. Oxydation und Reduktion in der lebenden 
Substanz. Handbuch der Biochemie, 2. Aufl., 2, 251. 1925. 

Die zum Leben nötige Energie wird aus den chemischen Spannkräften der 
Körpersubstanz und Nahrung durch Zersetzung derselben freigemacht. Diese 
Zersetzung erfolgt ganz überwiegend durch Oxydation. Der Beweis hierfür ist 
schon von LAVOISIER (1777) erbracht worden: alle Tiere erzeugen 002 und die 
allermeisten gehen ohne 0 sehr bald zugrunde. Der Sauerstoff ist daher zum 
Leben unentbehrlich. 

2. 0-Bedarf der verschiedenen Organe. 
Zusammenfassende Darstellung bei H. WINTERSTEIN, S. 515364• 

Der Bedarf nach 0 ist bei verschiedenen Zellarten des Organismus ver
schieden, während der Arbeit natürlich immer größer als während der Ruhe. 
Einen besonders hohen Bedarf nach 0 haben die Ganglienzellen. 

Sauerstoffbedarf des Zentralnervensystems. Das außerordentlich hohe Bauer
stoffbedürfnis des Gehirns zeigt sich schon an der allgemein bekannten Tat
sache, daß eine Kompression der Halsschlagadern und dadurch hervorgerufene 
Verminderung der Blutdurchströmung des Gehirns fast sofort zur Ohnmacht 
führt. Der 0-Verbrauch des Hirns übertrifft den aller anderen Organe während 
ihres Ruhezustandes, den des ruhenden Muskels um mehr als das 20-fache. 
Das Gehirn hat also den größten 0-Bedarf unter allen Organen. Dies zeigt 
folgende von H. WINTERSTEIN (S 541364) nach verschiedenen Autoren zusammen
gestellte Tabelle (Tab. 1). 

Tabelle l. Vergleich des 0-Verbrauches der Organe des 
Warmblüters (Katze, Hund, Kaninchen) in situ bei 

normaler Blutversorgung in der Ruhe. 

Organ 

Skelettmuskel . . . 
Herz (Vagusreizung) 
Leber 
Darm 
Nieren .... 
Speicheldrüsen 
Nebennieren .. 
Milz .... . 
Pankreas ... . 
Gehirn (Kaninchen) 
Gehirn (Hund) . . . 

0-Verbranch in cm• 
pro 100 g und Min. 

0,45 
1,1 
1,1 
1,8 
2,6 
2,8 
4,4 
5,0 
5,3 
9,4 
9,91) 

0-Verbrauch bezogen 
auf den des ruhenden 

Skelettmuskels. 

1 
2,4 
2,4 
4 
5,8 
6 
9,8 

10,1 
11,8 
20,1 
22,1 

Die Bedeutung des Sauerstoffes für die Wärmeproduktion lebender Zellen 
geht daraus hervor, daß bei 0-Entziehung die Wärmeproduktion steil abfällt 
(vgl. W. LIPSCIDTZ, S. 64197). 

S. Anoxybiose. 
Es kommen aber auch sauerstofflos verlaufende und dennoch energiespendende 

chemische Reaktionen im tierischen Körper vor. Eine der wichtigsten darunter 
ist die sog. Glykolyse, die fermentative Umwandlung von Hexosen in Milchsäure in 
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den Zellen (vgl. W. LIPSCHITZ, S. 29197 ), dann die sog. Spaltungen (über ihr wahres 
Wesen als Oxydoreduktionen, vgl. W. LrPSCHITz, S. 38197 ). 

Das klassische Beispiel einer Spaltung ohne Zufuhr von freiem 0 ist die 
alkoholische Gärung. Manche Mikroorganismen brauchen zum Leben überhaupt 
keinen 0; man nennt ihren eigenartigen Stoffwechsd Anoxybio8e. Sie kommt 
auch bei Darmparasiten nll', denen ja Nährstoffe in ungeheurer Menge zur Ver
fügung steheiL Aber auch im Stoffwechsel der Säugetiere gibt es gewisse Phasen, 
in denen zunächst auf anoxybiotische Weise, durch Spaltung ohne 0, Energie 
gewonnen wird. Die Nährstoffe werden nämlich beim Stoffwechsel nicht sofort 
zu ihren spannkraftlosen (C02 und H 20} oder spannkraftarmen (Harnstoff) End
produkten verbrannt, sondern allmählich in immer niedrigere Produkte zerlegt. 
Man nennt diese allmähliche Zerlegung der Nährstoffe den intermediären Stoff
wech8el. Die Spaltungen,. mit denen dieser beginnt, erfolgen ohne 0-Aufnahme. 
Erst durch die darauffolgenden Oxydationen werden die Nährstoffe bis auf ihre 
spannkraftlosen Endprodukte verbrannt, und erst dadurch wird ihre ganze 
chemische Energie in Freiheit gesetzt. 

Kaltblüter kann man stunden- und selbst tagelang ohne 0 am Leben er
halten, und zwar um so länger, je niedriger die Temperatur ist. 

Bei der Zersetzung einer bestimmten Substanz ohne 0, bei der "Spaltung'', 
entsteht immer viel weniger Wärme als bei ihrer Verbrennung. Die Endprodukte 
der Spaltung stehen noch auf einer viel höheren Stufe als die Endprodukte bei 
der Verbrennung (C02 und H 20), die aus der Substanz ihre ganzen chemischen 
Spannkräfte herausholt und in Arbeit und Wärme oder in Wärme allein um
wandelt. 

4. Die vitale Oxydation, ein fernwntativer Prozeß. 

Nach der heutigen Anschauung sind die Oxydationen durch Enzyme bedingte 
Prozesse, wie die Gärungen. Wenn man die Nährstoffe außerhalb des Körpers mit 
elementarem 0 bei Körpertemperatur zusammenbringt, so werden sie nicht 
(richtiger: nur unmeßbar langsam) oxydiert. Was ist die Ursache, daß die Oxy
dation aber im Leben bei Körpertemperatur viel schneller erfolgt? 

Die Ge8chwindigkeit e1:ner chemi8chen Reaktion ist ganz allgemein direkt pro
portional der chemi8chen Kraft, die als Ursache für den Ablauf der chemischen 
Reaktion anzusehen ist (die ,chemische Kraft" nennt man auch "freie Energie"), 
und umgekehrt proportional dem inneren "chemischen Widerstand" (vgl. 
E. STERN, S. 135 u. 139310). Durch hohe Temperatur läßt sich der innere Wider
stand der Reaktion aufheben und dadurch die Verbrennung erzeugen. Beim Stoff
wechsel kommen aber so hohe Temperaturen nicht vor. Daher muß der "innere 
Widerstand" durch organische Kataly8atoren, durch Fermente, beseitigt werden 
(H. WrELAND, S. 252359 ). Welcher Art diese Oxydationsfermente sind, ist noch 
fraglich. (Vgl. hierzu GuNNAR AHLGREN6 , W. LrPscmiTz197 , T. THUNBERG332 , 

H. WrELAND, S. 252359.) 

5. Drr Ort drs vitalen Oxydationsprozesses. 
(Vgl. J. PHCHTNER25 5a im Band III dieses Handbuches.) 

LA VOISIER hat, wie bereits erwähnt, die gesamten vitalen Oxydations
vorgänge in die Lunge verlegt. Nachdem MAGNus215 ) durch Auspumpen der Blut
gase aus dem Blut den Nachweis erbracht hatte, daß sich 002 und 0 2 neben
einander im Blut befinden und daß 002 im venösen Blut in reicherer Menge vor
handen ist, nahm man an, daß die Verbrennung nicht ausschließlich in der Lunge 
vor sich gehe, sondern im ganzen Körper, aber innerhalb der Oapillaren, also im 
Blute 8elb8t. Aber auch diese Anschauung erwies sich als unrichtig. Die energie-

2* 
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spendenden Oxydationen finden in allen Geweben und in allen oder mindestens fast 
allen Bestandteilen derselben statt, vorwiegend in den Zellen, aber auch in den 
Fortsätzen und lebenden Produkten derselben. Man spricht daher von einer 
Gewebsatmung und versteht darunter die Aufnahme von 0 2 und die Abgabe von 
C02 durch die Gewebe. Der Beweis für die Existenz der Gewebsatmung wurde 
auf verschiedene Weise erbracht, z. B. durch PFLÜGERS "Salz/rösche", worüber 
bereits an früherer Stelle ( J. PAECHTNER, S. 367255a) berichtet wurde. 

Auch niedrige Tiere und Pflanzen, die gar kein Blut besitzen, verbrauchen 0 2 

und produzieren 002• 

Das Blut selbst hat, wie man bei seiner Untersuchung außerhalb des Körpers 
findet, nur einen sehr geringen Stoffwechsel; es verbraucht 0 2 und erzeugt C02 
nur sehr langsam. Sein Gaswechsel ist viel geringer als der der meisten Organe 
(SPALLANZANI309). 

Daß nicht etwa nur die Zellen selbst Sitz der Oxydationen und damit der 
Arbeits- und Wärmeerzeugung sind, zeigt sich unter anderem auch daran, daß 
auch die Nervenfasern 0 2 verbrauchen und C02 produzieren, und daß ihre Er
regung mit einer Erhöhung der Wärmeproduktion einhergeht (Näheres hierüber 
bei PH. BROEMSER, S. 308 und 30942). 

Die Gewebsatmung erfolgt ganz überwiegend in der festen Gerüstsubstanz, 
der "Struktur" der Zelle (W ARBURG352). Immerhin ist der durch Zentrifugieren 
abgesonderte Zellsaft auch nicht frei von Atmung, beim abfiltrierten Lebergewebs
saft macht diese noch 20 üfo der Strukturatmung aus. 

Nach WARBURG soll das in der Gerüstsubstanz enthaltene Eisen imstande 
sein, den 0 2 zu aktivieren, also ohne daß dazu Oxydationsfermente nötig wären. 
H. WIELAND (S. 258359) macht aber verschiedene schwerwiegende Gegengründe 
gegen diese Theorie W ARBURGs geltend. 

Von grundlegender Bedeutung scheint mir folgende Erwägung zu sein: 
Aus den erwähnten Untersuchungen ergibt sich; die chemische Spannkraft 

der Nahrung kann der Zelle nur dann zugute kommen, wenn die Freimachung 
dieser Energie innerhalb der Zelle erfolgt. Es würde der Zelle gar nichts nützen, 
wenn die Freimachung der chemischen Energie der Nahrungsstoffe außerhalb 
des Zelleibes, wenn auch noch so knapp daneben, erfolgte. Die Energie kann nicht 
von außen nach innen in die Zelle eindringen, daher muß der Energiespender zuerst 
in den Zelleib aufgenommen werden. Die alte Vorstellung, daß die energie
spendende Oxydation in der Lunge oder im Blute selbst stattfinde, ist auch aus 
diesem Grunde als ein prinzipieller Irrtum zu betrachten. Durch den Blutkreis
lauf werden nur die energiespendenden Stoffe, nicht aber die irgendwo im Körper 
frei gemachten chemischen Energien, transportiert. In welcher Form sollte auch 
freie Energie vom Blute weiterbefördert werden? Als chemische Energie kann sie 
nur innerhalb bestimmter Substanzen gespeichert und mit diesen weiterbefördert 
werden; Energie in Form von Wärme wird vom Blute tatsächlich im Körper 
ausgleichend vom einen Ort zum anderen befördert, aber die Wärme kann aus 
den bereits erörterten Gründen von der Zelle nicht in Arbeit umgesetzt werden. 
Es führt also schon eine rein theoretische Überlegung zu dem Schlusse, daß die 
vitale Energietransformation in den Zellen selbst vor sich gehen muß. 

VII. Bilanz des Energiewechsels. 
1. Verdauungskoeffizient, physiologischer Verbrennungswert, 

Verdauungsarbeit und Wertigkeit der Nahrung. 
Von der genossenen Nahrung wird ein Teil unverdaut mit dem Kot aus

geschieden. Seine Menge kommt im Verdauungskoeffizienten oder der "Aus-
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nützung" zum Ausdrucke; darunter versteht man die Zahl, welche angibt, wie
viele Prozente vom Gewicht der mit der Nahrung aufgenommenen Nährstoffe 
resorbiert, also nicht im Kot ausgeschieden werden. 

Die resorbierten Kohlehydrate und Fette werden beim Stoffwechsel bis zu 
ihren spannkraftlosen Endprodukten C02 und H 20 verbrannt, es wird also ihr 
ganzer Energiegehalt in Arbeit und Wärme umgewandelt. Das resorbierte Ei
weiß wird hingegen beim Stoffwechsel nicht vollkommen oxydiert, seine End
produkte, unter denen der Harnstoft das wichtigste ist, enthalten noch chemische 
Spannkritfte. Diese sind also von dem Verbrennungswert des Eiweißes (5,754 kcal 
pro 1 g Eiweiß) abzuziehen, um den physiologischen Verbrennungswert des Ei
weißes zu erhalten. 

Für den physiologischen Verbrennungswert der verschiedenen Nährstoffe fand 
RUBNER beim Menschen bei gemischter Kost folgende Standardzahlen: 

1 g Eiweiß ... 
1 g Kohlehydrat . 
1 g Fett .... 

(dazu kommt noch 1 g Alkohol 7 kcal). 

. 4,1 kcal 

. 4,1 kcal 

. 9,3 kcal 

Beim Wiederkäuer werden aber die Kohlehydrate vor der Verbrennung zu 
ihren Endprodukten zunächst vergoren, und dabei entstehen auch brennbare 
Gase, CH4 und H 2 0, welche zum größten Teil mit dem Ructus entleert werden. 
Ihr Brennwert ist also von dem Brennwert der Kohlehydrate abzuziehen, um 
den physiologischen Brennwert der Kohlehydrate für den Wiederkäuer zu finden 
(vgl. E. MANGOLD, S.45J221). KELLNER berechnet aus diesem Grunde den physio
logischen Brennwert der Kohlehydrate für Wiederkäuer nur mit 3,7 kcal pro l g 
Stärke. Alle diese Zahlen haben nur einen Durchschnittswert. Um wissenschaft
lich sicher zu gehen, müßte man sie eigentlich im Einzelfalle jedesmal ermitteln. 

Von dem physiologischen Brennwert der resorbierten Nahrung wird ein, bei 
den Wiederkäuern sehr beträchtlicher Teil für die Verdauungsarbeit verbraucht, 
d. h. für die Kaubewegungen, für die ungemein lebhaften Mischbewegungen der 
Vormägen, die Peristaltik des Darmes und für den Wiederkauakt selbst. Die Ver
dauungsarbeit des Pferdes und der kleinen Wiederkäuer ist mit der der Rinder 
nicht zu identifizieren (vgl. E. MANGOLD, S. 457221). 

Der für die Verdauungsarbeit nötige Energiebetrag ist bei der Berechnung 
der für die äußere Arbeit, Mast, Wachstum, Milchproduktion usw. zur Verfügung 
stehenden Energie vom physiologischen Brennwert der resorbierten Nahrung ab
zuziehen. Dies kommt zahlenmäßig zum Ausdrucke in der Wertigkeit des Futter
mittels {KELLNER, vgl. E. MANGOLD, S. 441 221 ). Diese ist eine Zahl, welche angibt, 
wieviele Prozente des physiologischen Brennwertes der als Produktionsfutter ver
abreichten, resorbierten Nährstoffe vom ruhenden erwachsenen Rind als Fleisch 
und Fett angesetzt werden. 

Die Größe der Verdauungsarbeit hängt vor allem von der Verholzung des 
Futters ab; ihr Ausmaß kann unter Umständen den ganzen energetischen Wert 
des Futters übersteigen, z. B. bei der Verfütterung von Winterhalmstroh an 
Pferde (HAGEMANN und ZUNTZ, 0. HAGEMANN, S. 232120). 

2. Isodynamie-Gesetz. 

1883 zeigte RuBNER, daß die einzelnen Nährstoffe einander beim Stoffwechsel, 
entsprechend ihrem physiologischen Brennwert, ersetzen können. Jene Mengen 
verschiedener Nährstoffe, die einen gleichen physiologischen Brennwert haben, 

heißen isodynam. 1 g Fett ist also (beim Menschen) t~ = 2,24 g Kohlehydrat 

oder Eiweiß isodynam. 
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Die Isodynamie gilt nur für die energetische, nicht für die stoffliche Seite 
des Stoffwechsels, und auch für erstere nur mit gewissen Einschränkungen. 
Eiweiß treibt an sich den Stoffwechsel in die Höhe (spezifisch-dynamische Wir
kung) und ist daher nicht unbeschränkt zum Ersatz einer gleichen Menge Kohle
hydrat geeignet. Anderseits zeigt sich auch eine gewisse Verschiedenheit im Wert 
isodynamer Mengen von Fett und Kohlehydrat für die Muskelarbeit. Wenn der 
für Muskelarbeit nötige Kalorienbedarf durch Fett gedeckt werden soll, braucht 
man davon um etwa 10 Ofo mehr, als wenn ausschließlich Kohlehydrate für die 
Muskelarbeit zur Verfügung stünden. Kohlehydrate werden bei der Muskel
arbeit direkt angegriffen, Fett aber vor seiner Zersetzung im arbeitenden Muskel 
wahrscheinlich zuerst in· Kohlehydrate umgewandelt und dazu ist eine gewisse 
synthetische Arbeit erforderlich (KROGH und LINDH.A.RD175). 

3. Quantitative Bestimmung des Energieumsatzes im Körper. 

Der ganze physiologische Energiewechsel besteht in einer Umwandlung von 
chemischer Spannkraft in Wärme und Arbeit. Auch die Arbeit verwandelt sich 
sofort, nachdem sie geleistet worden ist, in Wärme, insoweit sie nicht als poten
tielle Energie eines gehobenen Gewichtes aufgespeichert erscheint. Dies kann 
man aber beim Stoffwechselversuch vermeiden und dann erscheint als Endprodukt 
der ganzen umgewandelten chemischen Spannkraft Wärme. 0. 0PPENHEIMER251 
nennt jenen Anteil der beim Stoffwechsel gebildeten Wärme, der als unvermeid
liches Nebenprodukt bei allen Energietransformationen erscheint, primäre Wärme 
und den aus der Arbeit entstandenen Betrag sekundäre Wärme. 

Man kann also die Menge der gesamten, im Körper umgesetzten Energie 
in Form von Wärme messen, und zwar direkt oder indirekt. Die direkte 
Oalorimetrie erfolgt mittels verschiedener Oalorimeter, welche an anderer 
Stelle beschrieben werden. Die indirekte Oalorimetrie erfolgt durch Berechnung 
der gebildeten Wärme aus dem physiologischen Brennwert der im Körper zer
setzten Stoffe. Man stellt, ohne sich um die Zusammensetzung der Nahrung zu 
kümmern, den calorimetrischen Wert sämtlicher Einnahmen und Ausgaben fest. 
Die Differenz ergibt den im Körper entwickelten Energiebetrag. Eine Auskunft 
über die Beteiligung der verschiedenen Nährstoffe an der gesamten Energie
produktion bekommt man dadurch natürlich nicht. Die Verbrennungswärme 
aller aus dem Körper ausgeführten Substanzen bedeutet den Energieverlust bei der 
Verwertung der Nahrung. Bei Pflanzenfressern muß man auch noch den calo
rischen Wert der abgegebenen Gase in Abzug bringen. Bei den Fleischfressern 
aber genügt für die Berechnung der im Körper umgesetzten Energie die Fest
stellung der Verbrennungswärme von Nahrung, Harn und Kot. 

Wenn man aber die Beteiligung der einzelnen Nährstoffe am Gesamtumsatze 
erkennen will, so bestimmt man die Menge des ausgeschiedenen N und 0 und be
rechnet daraus die Art und Menge der im Körper zersetzten Stoffe und daraus die 
Menge der gebildeten Wärme. Es ist durch viele Versuche, zuerst von RuBNER2ss, 
gezeigt worden, daß die mit direkter und indirekter Oalorimetrie gefundenen 
Werte übereinstimmen. 

Am einfachsten ist die Ermittlung des Energieumsatzes aus dem respira
torischen Gaswechel. Nach der Methode von ZuNTZ wird aus der 0-Aufnahme 
und 002-Bildung die vom Körper gebildete Wärme berechnet. Der calorische 
Wert des 0 und der 002 hängt davon ab, welche Nährstoffe im Körper ver
brannt worden sind. 

Dies kann man aus dem respiratorischen Quotienten näherungsweise ermitteln 
(vgl. J. P.A.ECHTNER, S. 426255 a). Der calorische Wert des aufgenommenen 0 2 
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schwankt je nach der Art der im Körper verbrannten Stoffe weniger als der 
calorischeWert der gebildeten 00 2 , deshalb verwendet man zur Berechnung der 
im Körper erzeugten Wärme lieber den 0 2- Verbrauch als die 002-Produktion. 

l g 0 2 entspricht bei der Verbrennung von Fett . . . . . . 
1 g 0 2 entspricht bei der Verbrennung von fettfreiem Muskel 
1 g 0 2 entspricht bei der Verbrennung von Stärke ..... 

(R. TIGERSTEDT, S. lll335.) 

3,29 kcal 
3,3 kcal 
3,53 kcal 

Den Gaswechsel einzelner Organe kann man ebenfalls aus der lVttnge des ver
brauchten 0 2 und der gebildeten 002 und diese hinwiederum aus der Analyse 
des in das betreffende Organ fließenden arteriellen und des aus ihm kommenden 
venösen Blutes ermitteln, wenn zugleich bekannt ist, wieviel Blut in der Zeit
einheit durch ein Organ strömt. 

4. Beziehungen zwischen Sauerstoffangebot und Sto:ffumsatz. 

Die Steigerung der unter normalen Verhältnissen beim Stoffwechsel verfüg
baren 0 2-Menge führt nicht zu einer Steigerung des Stoffwechsels; das Ausmaß 
der Verbrennungen richtet sich vielmehr nach dem Bedürfnis der Organe. Dies 
wurde durch viele verschiedene Untersuchungen nachgewiesen. Die Größe des 
respiratorischen Gaswechsels hängt nicht von der Menge des vorhandenen 0 ab, 
sondern nur von dem Bedürfnis der Zellen (vorausgesetzt natürlich, daß genug 0 
vorhanden ist, um das Bedürfnis der Zellen zu decken). Steigerung des in der 
Einatmungsluft enthaltenen 0 2 über den Bedarf des Körpers führt nicht zu einer 
Steigerung der körperlichen Leistungsfähigkeit, auch die geistige Leistungsfähig
keit des Gesunden wird dadurch nicht erhöht (L. lSLER145). 

5. Grundumsatz und Leistungszuwacbs. 
Näheres siehe in den folgenden Kapiteln von PAECHTNER und STEUBER. 

Der gesamte Energiewechsel setzt sich aus 2 Teilen zusammen: l. Aus dem 
Erhaltungsumsatz oder Grundumsatz, das ist aus dem Ausmaß der bei möglichster 
Ruhe, Nüchternheit und einer gewissen mittleren Umgebungstemperatur statt
findenden Wärmebildung, nnd 2. dem Leistungsz,uwachs, jener Wärmebildung, 
welche den Grundumsatz überschreitet und allen jenen Leistungen der Organe 
entspringt, welche in der willkürlich eingehaltenen Ruhe nicht vorkommen. Den 
Hauptbestandteil des Leistungszuwachses macht die Muskelarbeit aus. 

Da auch Nahrungsaufnahme, insbesondere von Eiweiß, den Stoffwechsel 
in die Höhe treibt, so muß man den Grundumsatz nicht nur bei völliger Ruhe, 
sondern auch im nüchternen Zustand bestimmen. 

Der Grundumsatz besteht aus der Arbeit des Herzens, der Atemmuskulatur, 
der Tätigkeit der Drüsen, der durch die Nüchternheit auf ein Minimum redu
zierten Arbeit der glatten Muskulatur und dem Ruhestoffwechsel der Gewebe. 
Ein besonderer Bestandteil des Grundumsatzes ist die Zellarbeit oder Organ
arbeit (C. 0PPENHEIMER, S. 242251); sie ist größtenteils physiko-chemischer Art: 
Osmotische Arbeit, Quellungsarbeit, Oberflächenarbeit, elektrische Arbeit in 
Form von Ionisierungsspannungen, Aufladungen, Ausbildung der Potential
differenzen und bioelektrische Ströme. Auch bei der Organarbeit wird mehr 
Energie verbraucht, als der geleisteten Arbeit entspricht, der Überschuß wird 
auch hier sofort in Wärme umgewandelt (primäre Wärme). 

Bei Versuchstieren ist es oft sehr schwer, den Grundumsatz zu bestimmen, 
weil man die Tiere nicht zur Ruhe zwingen kann. Aber auch der beim nüch
ternen und willkürlich ruhenden Menschen gefundene Grundumsatz ist nicht 
etwa das Minimum des Stoffwechsel!:!, mit welchem das Leben noch fortbestehen 
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kann. Im Schlaf, in Narkose und nach langem Hungern sinkt der Stoffwechsel 
noch weiter (vgl. G. LEHMANN, S. 568188) und auch nach langer Einwirkung hoher 
Außentemperatur sinkt das gesamte Ausmaß des Grundumsatzes ein wenig. · 

Durch Untersuchung des 0-Verbrauches und der 002-Produktion der ein
zelnen Organe (entweder am lebenden Tier oder am überlebenden Organ) hat 
man die Verteilung des Grundumsatzes auf die verschiedenen Organe zu ermitteln 
versucht. Die von verschiedenen Autoren erhaltenen Werte für die prozentuelle 
Teilnahme am Grundumsatz schwanken sehr erheblich. Beispielsweise seien hier 
nach den Angaben von G. LEHMANN (S. 568188) folgende Zahlen angeführt. 

Tabelle 2. Verteilung des Grundumsatz:es auf die ;ver.sch:ie:denen Organe. 

Muskulatur . . . . . 24-50 % 
Herz . . . . . . ca. 5% 
Magen und Darm ca. 7 % 
Leber . . . . . 12% 
Niere. . . . . . 5-8% 
Gehirn . . . . . 3% 

Der Leistungszuwachs ist leichter quantitativ zu bestimmen, als seinem Wesen 
nach zu erkennen. Steigerung der Arbeit der Zelle ist nur auf Grund einer Steige
rung ihres Stoffwechsels möglich; diese wird durch irgendeinen "Reiz" ausgelöst. 
Wir kennen aber weder das Wesen dieser Reize, noch ihres die Oxydation be
schleunigenden Mechanismus. 

B. Die Bildung und Abgabe der Körperwärme. 

I. Die Wärmeproduktion im Körper. 
1. Die Wärmeproduktion als allgemeine Begleiterscheinung des Lebens. 

Alle Lebensprozesse sind mit Wärmebildung verbunden, auch die des Kalt
blüters und der Pflanze. Dies ergibt sich schon als eine Folgerung des Entropie
gesetzes, ist aber auch experimentell erwiesen. Die Wärmebildung der Pflanze 
ist besonders leicht beim Keimungsprozeß und bei den Blüten nachzuweisen. 
Keimende Gerste erwärmt sich gelegentlich 6-10° über die Umgebungstem
peratur, trotzdem dabei eine erhebliche Wasserverdunstung stattfindet. An den 
Blütenkolben der Aroideen wurde mitunter eine um 15° C höhere Temperatur 
als die der Umgebung beobachtet (R. TIGERSTEDT, S. 56335). Auch an Zweigen 
und Blättern ist die Wärmebildung nachgewiesen worden. 

Noch vielleichter als bei Pflanzen ist die ununterbrochene Wärmeentwicklung 
an Tieren nachzuweisen. Die Wärmeproduktion der Kaltblüter ist geringer als 
die der Warmblüter, und darum ist es vorteilhaft, um die Wärmebildung beim 
Kaltblüter nachzuweisen, sie in einer größeren Anzahl in einem Raume zu halten. 
Wenn man z. B. mehrere Frösche in ein Glas Wasser gibt, so steigt die Tem
peratur in diesem wegen der Wärmebildung durch die Frösche schon nach 
kurzer Zeit. Sehr bedeutend kann die Wärmebildung eines Bienenhaufens im 
Bienenstocke sein, so daß dessen Temperatur die Außentemperatur um mehr 
als 20° C übersteigen kann. Am größten ist natürlich die Wärmebildung beim 
Warmblüter, ja sie kann bei extremer Muskelarbeit für ganz kurze Zeit sogar 
den 50fachen Betrag des Ruheumsatzes erreichen. 

2. Quellen der Wärmebildung. 

Wie bereits im ersten Abschnitt auseinandergesetzt, ist die Hauptquelle 
der tierischen Wärme der dissimilatorische Stoffwechsel. Neben den chemischen 
Wärmequellen spielen die physikalischen und physikalisch-chemischen nur eine 
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ganz geringe Rolle. Die Reibung des strömenden Blutes, der Gelenksenden 
aneinander, der Sehnen in den Sehnenscheiden, der Muskeln, die Reibung bei 
den Bewegungen des Herzens und der Darmschlingen oder des Wiederkäuer
magens an der Umgebung, die elektrischen Vorgänge im Körper, die Quellungs
und Entquellungsvorgänge liefern zu der vom Körper erzeugten Wärme nur 
einen ganz geringen Beitrag. 

Die Aufnahme von Wärme aus der Außenwelt durch warme Speisen und 
Getränke, durch die Sonnenstrahlen, durch die Wärme überheizter Räume 
spielt im gesamten Wärmehaushalt ebenfalls eine ganz untergeordnete Rolle. 
Indessen ist die Nährstoffersparnis durch warme Stallungen bzw. durch Warm
fütterung bei knappem Erhaltungsfutter gerade in der Physiologie der land
wirtschaftlichen Haussäugetiere nicht ganz zu vernachlässigen. 

3. Das Ausmaß der '\\'ärmeproduktion in der Ruhe beim Warmblüter 
und l1eim Kaltblüter. 

Bei Ruhe und Nüchternheit kann man für den Menschen etwa eine Calorie 
für l kg Körpergewicht und l Stunde rechnen. Bei den Pferden und Rindern be
trägt die Wärmeproduktion im möglichst vollständig eingehaltenen Ruhezustande 
und bei Hunger ungefähr die Hälfte. Die gesamte Wärmebildung würde also 
bei einem vollständig ruhenden, nüchternen Menschen bei gewöhnlicher Zimmer
temperatur bei einem mittleren Körpergewicht von 70 kg in 24 Stunden, 
ca. 1680 Calorien betragen. Viel geringer ist die Wärmeproduktion des Kalt
blüters. Diesbezügliche Untersuchungen verdanken wir namentlich M. RuBNER. 
RuBNER fand, daß beispielsweise bei einer Außentemperatur von 15-lß° C die 
Wärmeproduktion der Fische schätzungsweise nur 2,82 °/o der Wärmeproduktion 
der Säugetiere beträgt (M. RuBNER, S. 2ßß289 ). 

4. Verschiedene Faktoren, von denen die tieris{'he Wärmebildung 
abhängig ist. 

Zusammenfassende Darstellung: 
LoEWY, A.: Der respiratorische und der Gesamtumsatz. ÜPPENHEIMERS Handbuch der 

Biochemie, 2. Auf!., 6, 168. 1926. 
TIGERSTEDT, R.: Die Produktion von Wärme und der Wärmehaushalt. WINTER

STEINS Handbuch der vergleichenden Physiologie 3, II, 29. 1910. 

a) Die Größe des Tieres. Die energetische FlächenregeL 
Absolut genommen ist selbstverständlich die Wärmeproduktion eines grö

ßeren Tieres größer als die eines kleineren. Auf die Einheit des Körpergewichtes 
bezogen ist sie aber bei großen Tieren geringer als bei kleinen. Dies hat 
RuBNER283 an hungernden erwachsenen Hunden von verschiedener Körpergröße 
nachgewiesen. Der Kern dieser Tatsache wurde aber schon lange vor RuBNER, 
nämlichschon im Jahre 1847 vonKARLBERGMANNerkannt (vgl.M. PFAUNDLER257 ). 
Er erklärte: Durch jegliche Körperoberflächeneinheit gehe eine bestimmte 
Wärmemenge verloren. Die vom Körper abgegebene Wärmemenge sei daher 
durch die Körperoberflächengröße bestimmt. Danach müßte sich auch die 
Wärmeproduktion des Körpers richten, wenn die Warmblüter eine konstante 
Körpertemperatur haben sollten. RUBNER hat diese Erkenntnis in seinem 
Oberflächengesetz dahin formuliert, daß die von dem Tiere produzierte Wärme
menge der Größe der Körperoberfläche etwa proportional sei. Es ist aber anzu
nehmen, daß damit die je Kilogramm Körpergewicht im allgemeinen beträcht
lichere Wärmeproduktion kleinerer Tiere noch nicht hinlänglich erklärt ist, 
sondern daß noch andere Faktoren mitbestimmend wirken. Alle Untersuchungen 
haben ergeben, daß tatsächlich die bei körperlicher Ruhe produzierte Körper-
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wärme zur Körperoberfläche in einem einfachen Verhältnisse steht. RuBNER 
fand z. B. den Grundumsatz je 24 Stunden für 1m2 Körperoberfläche für: 
Mensch 1042, Schwein 1078, Hund 1039, Meerschweinchen 1131, Maus 1188 
Calorien (M. RuBNER. S. 294289). Für das Rind fanden F. G. BENEDICT und 
RITZMAN (S. 23826b) beim Liegen 1300, beim Stehen 1700 Cal., für das liegende 
Schaf durchschnittlich 1163 Cal. (S. 8I26c). 

b) Alter, Geschlecht und Rasse. 
Wachsende Individuen weisen je Einheit des Körpergewichtes eine größere 

Wärmeproduktion auf als erwachsene Individuen derselben Art. Dies erklärt 
sich nicht nur aus dem sog. Oberflächengesetz. 

Die je Einheit der Körperoberfläche im Kindesalter produzierte Wärme
menge ist größer als die auf die Körperoberflächeneinheit entfallende Wärme
menge im reifen und im Greisenalter. Der kindliche Stoffwechsel ist also über
haupt lebhafter. Im Greisenalter sinkt der Grundumsatz mit zunehmendem 
Alter. Für die Frau ist er durchschnittlich ein wenig kleiner als für den Mann. 
Die Rasse scheint unter sonst gleichen äußeren Umständen keinen Einfluß 
auf den Stoffwechsel zu haben. 

c) Die Nahrungsaufnahme. 
Durch die Nahrungsaufnahme wird die Wärmeproduktion gesteigert, und 

zwar wird sie unter sonst gleichen Umständen am stärksten durch Eiweiß 
in die Höhe getrieben. Die Steigerung der Leistungen des Verdauungsapparates 
durch die Nahrungsaufnahme, die sog. Verdauungsarbeit, reicht allein nicht 
aus, um die beobachtete Zunahme der Wärmeproduktion vollends zu erklären, es 
muß also erst eine Anregung der Verbrennung durch die resorbierte Nahrung, selbst 
bestehen, die eben für Eiweiß am stärksten ist. (V gl. BENEDICT u. RITZMAN S. 8426c). 

d) Die Muskelarbeit. 
Bei jeder Muskelarbeit wird, wie bereits erwähnt, etwa ein Viertel bis ein 

Drittel der gesamten umgesetzten chemischen Energie in Arbeit, der H,est aber 
in Wärme verwandelt. Hieraus ergibt sich die große Zunahme der Wärme
produktion durch die Muskelarbeit. Alles Nähere hierüber gehört in das Kapitel 
Leistungszuwachs. 

e) Einfluß des Lichtes. 
Zusammenfassende Darstellungen: 

MANGOLD, E., in diesem Bande des Handbuchs. 
ADAMETZ, L.: Lehrbuch der allgemeinen Tierzucht, S. 116. 1926. 
JODLBAUER, A.: Die physiologischen Wirkungen des Lichtes. Handbuch der normalen 

und pathologischen Physiologie 17, 305. 1926. 
PrncussEN, L.: Die Beeinflussung des Stoffwechsels durch Strahlung. Handbuch der 

Biochemie, 2. Aufl., 7, 235. 1927. 
Daß Licht auf den tierischen Stoffwechsel einen Einfluß ausübt, ist in der 

landwirtschaftlichen Praxis längst bekannt. Bei gleicher Fütterung setzen 
die Tiere in einem dunklen Stall in der gleichen Zeit mehr Fett an als in einem 
hellen Stall. Davon macht man ja auch bei der Mästung schon längst Gebrauch 
(vgl. L. ADAMETZ, S. 1192). Daraus ergibt sich, daß im dunklen Stall der Stoff
wechsel ein trägerer sein muß. 

Man hat lange Zeit angenommen, daß Licht an sich die Oxydationsvorgänge 
im Körper steigere. Dies könnte bei höheren Organismen, wie es die Säuge
tiere sind, wohl nur durch die direkte Lichtwirkung auf die Haut erklärt werden, 
weil ja die kurzwelligen Lichtstrahlen überhaupt schon in den oberflächlichsten 
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Hautschichten völlig absorbiert werden, aber auch die langwelligen nur in geringer 
Menge tiefer eindringen. Sicher ist, daß alle von der Haut absorbierten Liehtstrahlen 
in Wärme umgewandelt werden. Außerdem haben sie aber auch noch besondere 
Wirkungen, namentlich die ultravioletten Strahlen. Die wichtigste Wirkungist sicher 
die Pigmentbildung. Ob das Licht seine Allgemeinwirkungen auf den Körper nur 
dem Pigment oder außerdem noch irgendwelchen besonderen Reaktionen in 
den von ihm getroffenen Zellen verdankt und wie weit es indirekt durch Ver
mittlung des Nervensystems auf den ganzen Körper einwirkt, darüber besteht 
noch lange nicht völlige Klarheit. Ganz sicher ist, daß das Licht die Lebhaftig
keit und damit die Intensität der Muskelbewegungen und der Wärmeproduktion 
anregt. Die Steigerung der Wärmeproduktion bei Aufenthalt in der Sonne 
hat hauptsächlich psychische Ursachen. 

Schon vor 80 Jahren hat MoLESCHOTT238 angegeben, daß im Hellen ge
haltene Frösche um ein Zwölftel bis ein Viertel mehr Kohlensäure ausscheiden 
als im Dunklen gehaltene und daß ihre Kohlensäureausscheidung mit der Inten
sität der Belichtung wachse. EwALD hat den MoLESCHOTTsehen Versuch mit 
curarisierten Fröschen wiederholt. Diese zeigten keine Steigerung der Kohleu
säureproduktion im Lichte mehr. Letztere war also auf den Einfluß reflek
torischer Muskelbewegungen zurückzuführen (vgl. A. JoDLBAUER, S. 324147 ). 

Das Licht ist nicht gerade unentbehrlich für das Leben unserer Haus
säugetiere. Man hat z. B. bei Pferden, welche jahrelang in Bergwerken ohne 
jede Spur von Sonnenlicht arbeiteten, keine Verringerung der Leistungsfähig
keit beobachtet (L. PINCUSSEN, S. 238262). 

Bei Bestrahlung von Menschen mit künstlicher Höhensonne (Quecksilber
quarzlampe) fanden verschiedene Autoren, namentlich KESTNER (Handbuch, 
S. 520161 ), eine Steigerung des Sauerstoffverbrauches. Einreibung der Haut mit 
Zeozon hob diese Wirkung auf. KESTNER bezieht sie daher auf eine direkte 
Einwirkung der ultravioletten Strahlen auf die Haut. Er vergleicht sie, offen
bar mit Recht, mit der Wirkung anderer Hautreize, z. B. eines Senfbades oder 
der Kälte. Bei unseren Haustieren mit ihrem dicken behaarten Fell kann die 
Wirkung der ultravioletten Strahlen auf die Haut nicht gro13 sein. 

f) Chemische Einflüsse. (Vgl. A.LOEWY, 183 u. 1912°2.) 

Abgesehen von der spezifisch dynamischen Wirkung der verschiedenen 
Nahrungsstoffe gibt es verschiedene chemische Substanzen, welche auf die 
Wärmeproduktion entweder fördernd oder herabsetzend wirken. In erster Linie 
kommen hier die Hormone in Betracht, vor allem das Thyroxin, das Hormon der 
Schilddrüse (vgl. E. GARBE, S. 46496 ). Bei Krankheiten mit vermehrter Schild
drüsentätigkeit (z. B. Morbus Basedowi) ist der Stoffwechsel gesteigert, bei 
herabgesetzter Schilddrüsentätigkeit verringert. Exstirpation der Schilddrüse 
setzt die Wärmebildung außerordentlich herab. Auch das Adrenalin wirkt 
steigernd auf den Stoffwechsel, aber nicht so stark wie das Thyroxin. Auch die 
Sexualhormone haben einen beträchtlichen Einfluß auf die Wärmebildung. 
Durch Kastration wird der Umfang des Sauerstoffverbrauches und damit der 
Wärmebildung meistens um 12-20% herabgesetzt. (Lo EWY und RICHTER [205" und 
205b] .bei J und~ Hunden, J. PAECHTNER [254J bei einem Bullenkalb, BENEDJC'r 
und RITZMAN [S. 2326d] bei einem Widderjährling. Andere Angaben bei BERG
MANN und STROEBE [29•] . ) 

Viele Arzneimittel und Gifte haben einen steigernden oder hemmenden 
Einfluß auf die Wärmebildung. Man nennt erstere Fiebererreger oder Pyretica, 
letztere Antipyretica. Diese Mittel wirken teils auf die Wärmeproduktion, teils 
auf .die Wärmeabgabe. Am mächtigsten steigert die Wärmeproduktion unter 
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allen Pyreticis das Tetrahydro-ß-naphthylamin. Auch Cocain und Coffein steigern 
die Temperatur, es ist aber noch nicht sicher, ob dies durch erhöhte Wärmebildung 
oder nur durch eingeschränkte Wärmeabgabe erfolgt (R. IsENSCHMID, S. 280142). 

Unter den Antipyreticis wirkt das Chinin wesentlich durch eine Einschränkung der 
Wärmebildung, aber nur auf fieberndeMensehen und Tiere; auf gesunde wirkt es nicht. 
Nähereshierüber bei O.LoEwr198 , MEYER und GoTTLIEB 236 , H.FREUND, S. 58!87 • 

Curare, das die quergestreifte Muskulatur lähmende Südamerikanische 
Pfeilgift, setzt die Wärmebildung durch Ausschaltung der Muskulatur sehr 
gewaltig herab, weil eben alle willkürlichen Bewegungen wegfallen (RöHRIG und 
ZuNTz 275). 0. FRANK und F. V OIT ( S. 34983) haben zwischen der Wärmebildung von 
normalen, ruhig am Boden des Respirationsapparates liegenden und von mäßig 
curarisierten Hunden bei Zimmertemperatur keinen bezeichnenden Unterschied 
gefunden. 

DieN arkotica haben nach A. LoEWY, S. 193202 wahrscheinlich gar keinen direk
tenEinfluß auf die Verbrennungsprozesse im Tierkörper. Wohl haben mit Narco
ticis (Morphin, Codein, Chloralhydrat usw.) eingeschläferte Tiere einen viel (bis 
zu 60 Ofo) geringeren Sauerstoffverbrauch als vor der Narkose; dies erklärt sich 
aber völlig durch den Unterschied zwischen wachem Zustand und Schlaf; denn 
in A. LoEWYs Versuchen an Menschen, bei denen vor dem Schlaf für möglichst 
vollkommene willkürliche Muskelerschlaffung gesorgt war, zeigte sich nach In
jektion von 0,02 g Morphinum muriaticum keine nennenswerte Abnahme des 
Gaswechsels. Äußerlich applizierte chemische Reagenzien können durch den 
Hautreiz steigernd auf die Wärmebildung wirken, z. B. Senfbäder oder große 
Senfpflaster (vgl. A. LoEWY, S. 20!202). 

g) Einfluß der Temperatur der lebenden Substanz auf die Größe der 
Wärmeproduktion. 

Zusammenfassende Darstellungen: 
ADAMETZ, L.: Lehrbuch der allgemeinen Tierzucht, S. 103. 1926. 
J OST, H.: Die Abhängigkeit des Stoffwechsels von äußeren Faktoren. Handbuch der 

normalen und pathologischen Physiologie 5, 407. 1928. 
KANITZ, A.: Temperaturabhängigkeit der Lebensvorgänge, RGT -Regel. ÜPPENHEIMERs 

Handbuch der Biochemie, 2. Aufl., 2, 200. 1925. - KROGH, AuGUST: The quantitative 
relation between temperature an standard metabolisme in animal. Internat. Z. physik.
chem. Bio!. 1, 491 (1914). 

Es steht fest, daß sowohl die Reaktionsgeschwindigkeit bei den meisten che
mischen Vorgängen, wie auch der Sauerstoffverbrauch, der Stoffwechsel und die 
Wärmebildung der lebenden Substanz mit der Temperatur sinken und steigen. Im 
Prinzip hat also die Temperatur auf die Lebensvorgänge denselben Einfluß 
wie auf die chemische Reaktion. V AN 'THOFF137 hat hierfür eine Regel aufgestellt, 
welche besagt, daß bei gewöhnlicher Temperatur eine lOgradige Temperatur
erhöhung Verdoppelung bis Verdreifachung der Reaktionsgeschwindigkeit be
wirkt (I. H. VAN 'TROFF). Diese Regel wird in folgender Formel ausgedrückt: 

Q _Kt~-2b' 3 
1o- Kt - Is . 

Dabei bedeutet Q10 den Temperaturkoeffizienten Kt + 10 und Kt die Reaktions
geschwindigkeitskonstanten bei Temperaturen, die um 10° auseinander liegen. 

A. KANITZ154 hat diese Regel als Reaktionsgeschwindigkeits-Temperatur-Regel, 
abgekürzt RGT-Regel, bezeichnet. Wenn man die Temperatur als Abscisse, 
den 0-Verbrauch als Ordinate einträgt, so erhält man für die Abhängigkeit der 
Reaktionsgeschwindigkeit von der Temperatur eine Exponentialkurve, die um 
so steiler verläuft, je höher der Temperaturkoeffizient ist. Durch zahlreiche 
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Untersuchungen, insbesondere von A. KANITZ, ist gezeigt worden, daß eine 
gesetzmäßige Abhängigkeit der Reaktionsgeschwindigkeit von der Temperatur 
auch im Gebiete des organischen Lebens besteht, und zwar derart, daß auch hier 
der Wert des Temperaturkoeffizienten Q10 in der Regel 2-3 beträgt. Solches 
ist z. B. erwiesen für die Geschwindigkeit der Nervenleitung, für die Puls
frequenz, für die Geschwindigkeit der Embryonalentwicklung, das Wachstum 
und allgemeine Stoffwechselvorgänge. Indessen hat die angegebene Kurve 
durchaus nicht für alle biologischen Vorgänge Gültigkeit. Wenn man die Ab
hängigkeit des Stoffwechsels der Tiere von ihrer Temperatur untersuchen will, 
so muß man, wie dies A. KROGH (S. 49F73 ) als erster getan hat, bei der Unter
suchung alle Einflüsse der Temperatur auf das Nervensystem ausschalten. 
Deshalb hat KROGH seine Versuchstiere (Goldfische, Frösche, Hunde u. a.) 
bei dem Experiment narkotisiert oder er hat überhaupt bewegungslose Lebe
wesen untersucht, wie z. B. Puppen des Mehlkäfers (1'enebrio molitor). KROUH 
fand bei seinen Versuchen, daß die Abhängigkeit der Wärmeproduktion von 
der Temperatur sich nicht ganz nach der VAN 'THoFFschen Regel richte, sondern 
daß der Temperaturkoeffizient Q10 mit zunehmender Temperatur rapid abnehme, 
also durchaus nicht konstant sei (S. 507). Er erhielt daher für die Beziehung 
zwischen Stoffwechsel und Temperatur eine Kurve, welche etwa in der Mitte 
zwischen einer geraden Linie und einer Exponentialkurve liegt. KROGHs Kurve 
hat also einen viel gestreckteren Verlauf als die Exponentialkurve nach der 
VAN 'THOFFschen Regel. W. v. BUDDENBROCK und G. v. RoHR45 haben Unter
suchungen an der indischen Stabheuschrecke vorgenommen, die wegen ihrer 
Starrezustände bei Tageslicht für solche Versuche besonders geeignet ist, und 
dabei gefunden, daß die 0-Aufnahme genau proportional mit der Temperatur
erhöhung ansteigt. Die RGT-Kurve BuDDENBROCKs und v. RoHRs hat daher 
einen völlig geradlinigen Verlauf. Die genannten Forscher vertreten die Meinung, 
daß die Stoffwechseltemperaturkurve bei allen Tieren eine gerade sein müsse. 
Wie immer auch diese Frage sich noch entscheiden möge, sicher ist auf alle 
Fälle, daß der Temperatur beim Ablauf der Lebensvorgänge eine ganz außer
ordentliche und grundlegende Bedeutung zukommt. Dieser großen Bedeutung 
entspricht auch die ungeheure Fülle der Literatur über diese Angelegenheit. 

Bei allen Versuchen über die Abhängigkeit der Wärmeproduktion von der 
Temperatur muß man sehr wohl unterscheiden zwischen dem Einfluß der Außen
temperatur und dem Einfluß der Temperatur des Körpers selbst; denn die 
RGT-Regel sagt nur etwas aus über die Abhängigkeit der Wärmeproduktion 
von der Körpertemperatur. 

In ihrem Verhalten gegenüber der Außentemperatur teilen sich die Tiere 
in zwei große Gruppen. Die Körpertemperatur und infolgedessen auch die 
Wärmeproduktion der Kaltblüter steigen und sinken mit der Außentemperatur. 
Die Warmblüter hingegen setzen dem Einflusse der Außentemperatur einen 
gewissen Widerstand entgegen, so daß sie imstande sind, ihre Eigentem
peratur innerhalb gewisser Grenzen trotz Variation der Außentemperatur 
näherungsweise konstant zu erhalten. Da dieser Unterschied zwischen Kalt
blütern und Warmblütern eigentlich bezeichnender ist als die absolute Höhe 
ihrer Körpertemperatur, hat man nach dem Vorschlage von BERGMANN (S. 26929 ) 

die Warmblüter als Tiere mit konstanter Körpertemperatur oder homoiotherme 
Tiere, die Kaltblüter als Tiere mit wechselnder Temperatur oder poikilotherme 
Tiere bezeichnet. 

Auf die Konstanz bzw. Inkonstanz der Körpertemperatur als wesent
lichsten Unterschied zwischen Kaltblütern und Warmblütern hat schon vor 
BERGMANN JoHN HuNTER140 hingewiesen. Die Bezeichnung Warmblüter 
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und Kaltblüter trifft übrigens auch nicht immer zu; es können bei hoher 
Umgebungstemperatur Kaltblüter gelegentlich viel wärmer sein als Warm
blüter. Außerdem ist nicht gerade die Temperatur des Bl·utes die Hauptsache; 
nicht nur das Blut, sondern alle Gewebe des Warmblüters sind in der Regel 
wärmer als die des Kaltblüters. 

Die Umgebungstemperatur wirkt innerhalb ihres normalen Bereiches auf das 
Ausmaß der Verbrennungen im Körper unserer Haustiere nicht direkt ein, weil 
ja ihre Körpertemperatur bei verschiedener Umgebungstemperatur konstant 
bleibt. Ihre Wirkung ist vielmehr eine indirekte, durch die Nerven vermittelte. 
Kälte wirkt anregend, Hitze erschlaffend. Davon wird in dem Kapitel Wärme
regulation eingehend die Rede sein. 

h) Einfluß des Klimas. 
Zusammenfassende Darstellungen: 

ADAMETZ, L.: Der Einfluß des Klimas auf den Tierkörper, Lehrbuch der allgemeinen 
Tierzucht, S. 102-121. 1926. 

MüLLER, S., u. W. BIEHLER: Stoffwechsel und Klima. ÜPPENHEIMERS Handbuch der 
Biochemie, 2. Aufl., 7, 38. 1927. 

Klima ist die Gesamtwirkung mehrerer verschiedener Faktoren, unter 
denen Temperatur, Luftfeuchtigkeit, Luftdruck, Luftbewegung und Sonnen
strahlung die Hauptrolle spielen. Diese Faktoren können die Wärmebildung 
direkt ändern oder indirekt, letzteres durch Einwirkung auf das Zentralnerven
system, durch Beeinflussung der Innensekretion (z. B. der Schilddrüse im Hoch
gebirge) oder durch Änderung der Zusammensetzung des Blutes. Um die Wirkung 
des Klimas auf den Stoffwechsel zu analysieren, liegt es am nächsten, seine ein
zelnen Faktoren im Laboratorium künstlich nachzuahmen. Man kann z. B., 
wie dies BARCROFT19 getan hat, in einer Respirationskammer den Luftdruck 
erniedrigen, darin einen Menschen tagelang belassen und dann sein Blut unter
suchen, seinen Gaswechsel bestimmen usw.; man kann die Wirkung verschiedener 
Außentemperaturen im Laboratorium während verschieden langer Zeit auf den 
Menschen und auf Tiere untersuchen; man kann so die Bergkrankheit, das 
Tropenklima und das Polarklima teilweise nachahmen. Aber die Versuchs
menschen und Versuchstiere leben doch im Laboratorium nicht unter ganz 
natürlichen physiologischen Verhältnissen, die Einflüsse des Klimas sind viel
seitiger, als man sie im Laboratorium nachahmen kann. Die Beobachtungen 
in der Natur allein geben uns hinwiederum nur einen Gesamteindruck über die 
Wirkung des Klimas. Um dessen einzelne Faktoren richtig einzuschätzen, 
müssen wir also die Erfahrungen in der Natur mit den Erfahrungen im Labora
torium kombinieren. 

Von besonderem Interesse ist z. B. der Einfluß des Hochgebirges auf unsere 
Haustiere. Der Hauptfaktor ist hier der niedere Luftdruck, nebst dem wirken 
aber auch noch das an ultravioletten Strahlen reiche Sonnenlicht, die großen 
Temperaturschwankungen und die starke Luftbewegung mit. 

Eine geringe Verminderung des Luftdruckes hat auf den Stoffwechsel der 
Haustiere höchstwahrscheinlich eine ebenso geringe Einwirkung wie auf den 
des Menschen. Größere Höhen mit einer stärkeren Herabsetzung des Luft
druckes wirken um so weniger, je allmählicher man sich daran gewöhnt. Sehr 
geringer Luftdruck in bedeutenden Höhen kann bei unseren Haustieren ebenso 
die Bergkrankheit erzeugen wie beim Menschen (s. ADAMETZ, S. 1162). 

Wind und Kälte wirken, wie alle Hautreize, steigernd auf die Wärmebildung. 
H. WoLPERT (S. 223366) fand beim bekleideten Menschen die Kohlensäureabgabe 
in bewegter Luft bei niederen Temperaturen, bis etwa 20° C aufwärts, bedeutend, 
d. h. bis um 20-25%, aber auch noch bei mittleren Temperaturen (zwischen 



Die Wärmeproduktion im Körper. 31 

20 und 25° C) noch reichlich um lO Ofo über das Ausmaß der C02-Abgabe bei 
Windstille gesteigert. 

Es scheint, daß alle klimatischen Reize (mit Ausnahme von Sauer
stoffmangel in sehr bedeutenden Höhen) nur oder mindestens ganz vor
wiegend indirekt auf das Ausmaß der Verbrennungen im Körper einwirken, 
hauptsächlich durch nervöse Reize, durch Hautreize und psychische Erregung. 
Trockenes und kühles Klima, wirkt anregend und erfr·ischend, feuchtes und warmes, 
also schwüles Klima, wirkt erschlaffend. Dadurch erklärt sich wohl auch die 
von KNIPPING167 und OzoRio252 beobachtete geringe Herabsetzung des Grund
umsatzes in den Tropen, ferner die geringe Abnahme des Grundumsatzes des 
Menschen in der heißen und dessen geringe Zunahme in der kalten Jahreszeit 
(GESSLER101). Ein direkter Einfluß des Klimas auf das Aw;maß der Ver
brennungen im Körper ist aber bisher noch nicht nachgewiesen worden. 

Bei der Wirkung der klimatischen Einflüsse auf den Stoffwechsel unserer 
Haustiere muß man, wie L. ADAMETZ (S. llO) kritisch hervorhebt, ganz be
sonders darauf zu achten, daß die zu vergleichenden Einflüsse auf Tiere gleicher 
Rasse bei sonst gleicher Haltung und Fütterung einwirken, sonst kommt man 
leicht zu Fehlschlüssen. Besonders ist auch zu beachten, ob die betreffenden 
Versuchstiere dem Klima, bei dem sie jeweils untersucht werden, schon voll
kommen angepaßt sind oder nicht. ADAMETZ hebt noch ganz besonders hervor, 
daß außer dem von außen kommenden zu vergleichenden Reiz, z. B. der l'm
gebungswärme, noch das innere Moment der Reizempfindlichkeit des betreffenden 
Tieres sehr in Frage komme. Reizempfindlichkeit und entsprechende Reaktion 
sind aber für verschiedene Haustierspezies verschieden (L. ADAMETZ, S. 110). 
Wenn wir z. B. den Einfluß des heißen Klimas mit dem Einfluß des gemäßigten 
Klimas auf unsere Haustiere vergleichen wollen, so können wir brauchbare 
Versuchsergebnisse nur dann erhalten, wenn wir unsere eigenen Rassen in ein 
heißes Klima versetzen, sie dort sich anpassen lassen und dann vergleichende 
Untersuchungen vornehmen. Dann haben wir den Einfluß verschiedener 
Klimaten auf die bei uns heimischen Rassen festgesetzt. Das Ergebnis ist aber 
durchaus noch nicht gültig für die z. B. in den heißen Klimaten heimt~schen 
Rassen. Wie wichtig diese Versuchsbedingungen sind, ergibt sich aus folgenden 
von L. ADAMETZ (S. 1102) angeführten Beispielen. Für unsere Haustiere wurde 
auf Grund der bisherigen Erfahrungen der Satz ausgesprochen, daß die Milrh
ergiebigkeit im gemäßigten Klima am größten sei und im heißen Klima sinke. 
Dieser Satz gilt aber nicht für die in den heißen Gegenden heimi;;chen Haustiere. 
Die Ziegen Arabiens zeigen enorm entwickelte Euter und stehen an Milchergiebig
keit unseren Ziegen nicht nach. Der Büffelliefert als Haustier im Balkan und in 
Ägypten und anderen heißen Gegenden reichlich vorzügliche und sehr reiche Milch. 

Im großen und ganzen liegen über die Einflüsse des Klimas auf unsere 
Haussäugetiere wohl noch nicht hinlängliche Untersuchungen vor. 

Eine Untersuchung über das Sonderklima im Stall hat P. LEHMANN189 

angestellt. 

5. Anteil der verschiedenen Organe, insbesondere der Leber, an der 
Wärmebildung. 

Zusammenfassende Darstellungen: 
BARCROFT, J.: Zur Lehre vom Blutgaswechsel in den verschiedenen Organen. Erg. 

Physiol. 'i, 699 (1908). 
LoEWY, A.: Der Gaswechsel der Organe. ÜPPENHEIMERs Handbuch der Biochemie, 

2. Aufl., 8, I. 1925. 
TIGERSTEDT, R.: Die Produktion von Wärme und der Wärmehaushalt. WINTERSTEINs 

Handbuch der vergleichenden Physiologie 33f2, 27. 1910. 
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Die Beteiligung der verschiedenen Organe an der Wärmebildung ist auf 
dreierlei Weise untersucht worden: 

l. Die sog. indirekte Methode; man bestimmt zuerst den gesamten Stoff. 
wechsel, dann entfernt man das betreffende Organ; dann bestimmt man den 
Stoffwechsel wieder. Die Differenz bezieht man auf das ausgefallene Organ. 
Es ist schon von vornherein zu erwarten, daß man auf diese Weise einen zu großen 
Betrag für den Stoffwechsel des betreffenden ausfallenden Organes erhält; 
denn durch seine operative Entfernung werden so schwere Störungen herbei
geführt, daß man erwarten muß, daß schon dadurch der Stoffwechsel des Tieres 
nach der Operation herabgesetzt werde. 

2. Viel verläßlicher als diese sog. indirekte Methode ist die direkte Methode 
der Bestimmung des Gaswechsels einzelner Organe. Man bestimmt mittels 
eingeschalteter Stromuhr oder onkometrisch oder mit Hilfe der Thermo
Stromuhr von H. REIN269· 27° die Menge des in der Zeiteinheit durch das Organ 
durchströmenden Blutes und aus dem Unterschied des Sauerstoffgehaltes des 
arteriellen und venösen Blutes die Menge des in dem Organ verbrauchten 
Sauerstoffes. Daraus kann man ermitteln, wieviel Wärme das Organ in der 
Zeiteinheit gebildet hat. Dieses Verfahren ist wohl das beste und sicherste zur 
Bestimmung der Wärmebildung in einem einzelnen Organ, aber ganz einwand
frei ist es doch nicht, erstens wegen der operativen Eingriffe, die die physio
logischen Bedingungen in dem Organ und in seiner Durchblutung immerhin 
verändern, und zweitens darum, weil das Experiment doch nur für allzu kurze 
Zeit durchführbar ist, so daß es schwer ist, daraus wirklich die für den ganzen 
Tag gültige Größe der Verbrennung in dem betreffenden Organ auszurechnen. 

3. Man stellt den Umfang des Gaswechsels an sog. überlebenden, d. h. aus 
dem Körper entfernten, Organen fest. Diese Organe müssen natürlich künst
lich durchströmt werden, und dabei muß Sorge getragen werden, daß genügend 
Sauerstoff für das Organ vorhanden sei. Für diesen Zweck gibt es besondere 
Durchströmungsapparate. Bei den Organen der Kaltblüter genügt es aber, sie 
in einem abgeschlossenen, mit Luft oder Sauerstoff gefüllten Raum zu halten, 
und aus der in einer bestimmten Zeit verbrauchten Menge von Sauerstoff bzw. 
aus der Menge der gebildeten Kohlensäure festzustellen, wieviel Wärme das 
Organ produziert hat. Selbstverständlich müssen alle diese Messungen bei 
Körpertemperatur durchgeführt werden. Besonders viele Untersuchungen über
lebender Kaltblüterorgane sind mittels des THUNBERGschen Mikrorespiro
meters durchgeführt worden (THUNBERG33o). 

Der Anteil der einzelnen Organe an der gesamten Wärmebildung ist aus 
den Tabellen l und 2 dieser Abhandlung ersichtlich. Tabelle l enthält den 
Sauerstoffverbrauch in Kubikzentimetern je 100 g und Minute, Tabelle 2 die pro
zentuelle Beteiligung der Organe am Grundumsatz. 

Auch bei möglichst vollkommener Ruhe fällt der Hauptanteil des Grund
umsatzes der quergestreiften Muskulatur zu. Nur ein kleiner Teil davon ent
fällt auf die Herz- und Atemtätigkeit. Nach LILJESTRAND 193 beträgt der 
Anteil der Atmungsarbeit am Grundumsatz nur l-30fo. Nach den Unter
suchungen von ZUNTZ und HAGEMANN (S. 408373) am Pferd verbraucht das Herz 
des ruhenden Pferdes im Mittel 5 Ofo des gesamten absorbierten Sauerstoffes. Bei 
mäßiger Steigarbeit beträgt der Anteil des Herzens an dem Gesamtsauerstoffver
brauch sogar noch weniger, nämlich, wie ZuNTZ und HAGEMANN (S. 408373) gefunden 
haben, 3,77 Ofo. Bei sehr gesteigerter Puls- und Atemfrequenz steigt aber natürlich 
auch der Anteil der Atemmuskulatur und des Herzens am gesamten Stoff. 
wechsel viel bedeutender an. Dies kommt namentlich für die Wärmeregulierung 
praktisch in Betracht. 
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Quergestreifte Muskeln produzieren auch nach Durchschneidung ihrer 
Nerven noch Wärme (R. TIGERSTEDT S. 510335 ). Die Wärmebildung der ruhenden 
Muskulatur ist nicht etwa auf den Muskeltonus zurückzuführen; denn dieser 
ist mit keiner Steigerung der Oxydationsvorgänge verbunden. 

Daß sich die quergestreifte ~Muskulatur trotz ihrer aus Tubelle 1 hervor
gehenden geringen Wärmeproduktion sogar in der Ruhe dennoeh mit 25-50 Ofo 
an der gesamten Wärmeproduktion beteiligt, erklärt sich aus ihrer großen 
Masse. Durch entsprechende Mehrarbeit wäre die Muskulatur wohl allein im
stande, die für den Körper bei drohender Hypothermie erforderliche Mehr
produktion von Wärme innerhalb der beobachteten Grenzen beizusteHen. Es 
wird aber von vielen behauptet, daß auch bei völliger Entspannung der Muskeln 
bei Hypothermie die Wärmeproduktion wesentlich gesteigert werden könne. 
Sollte also die quergestreifte Muskulatur auch ohne Kontraktion die von ihr 
gebildete Wärme bedürfnisweise steigern können 1 Gibt es eine derartige "che
mische Wärmeregulation" 1 Wenn dies etwa für die Muskulatur nicht erweislich 
sein sollte, welche anderen Organe könnten dafür verantwortlich gemacht 
werden 1 Wie wir später sehen werden, ist dies überhaupt der strittigste 
Punkt in der ganzen derzeitigen Lehre von der Wärmeregulation. 

Bezüglich der Beteiligung an der gesamten Wärmeproduktion steht an 
zweiter Stelle die Leber. 

Nach Tabelle 1 hat die Leber einen 2,4 mal größeren Sauerstoffver
brauch als der ruhende Muskel, nach Tabelle 2 beteiligt sie sich mit 12 °/o 
an dem gesamten Grundumsatz. CLAUDE BERNARD (S. 14630) hat die Lehre auf
gestellt, daß die Leber das wärmste Organ und damit eine Art Wärmeherd für 
den Körper sei. Letzteres schloß er daraus, daß er die Temperatur des Blutes 
in einer Lebervene um 0,2-0,4° C höher fand als die Temperatur des Blutes in 
der Pfortader. Die hierzu erforderliche Wärme konnte nur in der Leber selbst 
gebildetworden sein. E. CAVAZZANrts fand die Temperatur der Leber um 0,14 bi:-; 
0,63° C höher als die des Aortablutes. Auch R. TIGERSTEDT (WINTERSTEINS 
Handbuch, S. 27334 ) fand, daß auf Grund ihrer höheren Temperatur und ihrer 
Masse die Leber unbedingt zu den speziell wärmebildenden Organen de:-; 
Körpers gezählt werden müsse. Als bedeutendster Vorkämpfer für diefle Lehre 
ist aber J. LEFEVRE (S. 333186 ) zu betrachten. Er hat mit thermo-elektrischen 
Messungen gefunden, daß die Temperatur der Leber am höchsten im Körper 
sei, und zwar um 1° C höher als die Rektaltemperatur. Sodann hat er Ver
suchstiere, Hunde, Kaninchen und Schweine, durch kalte Bäder von 6-10° 
Wärme und 25-150 Minuten Dauer stark abgekühlt, so daß die Reetal
temperatur beim Hunde auf 32°, beim Kaninchen auf 31,1 °, beim Schwein auf 
34,35° C sank, und dann die Temperatur unter der Ha,ut, in den Muskeln und 
in der Leber während ihres Wiederanstieges nach dem Bade untersucht (S. 550). 
Er fand dabei, daß die Temperatur der Leber während des kalten Bades am 
wenigsten sank (im Vergleich mit Muskeln und Haut) und nach dem Bttde beim 
Kaninchen am raschesten, also vor den Muskeln und der Haut, ihren höchsten 
Stand wieder erreichte. Daraus schloß LEFEVRE, daß neben den Muskeln die 
Leber der bedeutendste Wärmebildner im Körper sei. Er schätzt ihre Beteiligung 
an der gesamten Wärmeproduktion mit 300fo ein (S. 1019). 

Den Versuchsergebnissen von LEFEVRE widersprechen die Kontrollversuche 
von H. MAGNE213, 214. Dieser Autor hat seine Versuchstiere, Hunde und Ka
ninchen, ebenfalls in ein kaltes Bad gebracht und nach demselben die Wieder
erwärmung der einzelnen Organe messend beobachtet. Er hat aber, was sehr 
wichtig ist, die Temperatur der Organe immer mit jener des in sie hineinfließenden 
arteriellen Blutes verglichen, was LEE'EYRE vernachlässigt hat. So fand MAG NE, 

Mangold, Handbuch IV. 3 
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daß wohl die Temperatur der Muskeln nach der Abkühlung über der des arteriellen 
Blutes lag, die Temperatur der Leber und der Gedärme aber entweder gleich 
blieb oder unter die des arteriellen Blutes sank. Überdies fand sie während der 
Kälte die Blutzirkulation in den Muskeln beschleunigt, in den Abdominalorganen 
aber vermindert. MAGNE schließt aus seinen Versuchen mit großer Bestimmt
heit, daß nur die Muskulatur an der Wärmeregulation gegen Kälte beteiligt 
sei, aber ganz und gar nicht die Leber. 

M. S. PEMBREY (S. 896292) zweifelt darum an einer besonderen Beteiligung 
der Leber an der Wärmeproduktion, weil die Leber nur mit wenigem arteriellen 
Blute versehen und der Hauptanteil ihres Stoffwechsels durch Blut bewerk
stelligt wird, welches bereits in den Darmcapillaren einen großen Teil seines 
Sauerstoffes verloren hat. 

Alle bisher angegebenen Experimente ergaben keine wirklichen Messungen 
der in der Leber gebildeten Wärmemenge. Solche liegen indessen seit neuerer 
Zeit vor. 

E. MASING231 versuchte die Bestimmung des Lebergaswechsels auf 
direktem Wege, nämlich mit Hilfe von Durchblutungsversuchen. Er durch
strömte Kaninchenleber bei 38-39° C mit Blut und fand einen Sauerstoffver
brauch von 15-24 cm3 je Kilogramm und Minute. 0. VERZAR (S. 59345) suchte 
den Lebergaswechsel auf indirektem Wege zu ermitteln. Er schaltete an curari
sierten Hunden den Pfortaderkreislauf aus und bestimmte den Gaswechsel 
unmittelbar vorher und nachher. Es ergab sich eine Differenz von etwa 12% 
des gesamten Sauerstoffverbrauches. 

Auf ganz andere Weise hat in neuester Zeit KosAKA TAKAo325 die Wärme
bildung in der Leber zu bestimmen gesucht. Leider liegt über seine japanische 
Arbeit nur ein Referat in Ronas Berichten (58, 95 [1931]) über einen englischen 
Auszug der Arbeit vor. TAKAO maß an Hunden in Morphin-, .Äther-, Alkohol
narkose die Temperaturdifferenz zwischen Lebervenen- und Pfortaderblut 
und die durch die Leber in der Zeiteinheit strömende Blutmenge und berechnete 
daraus die Wärmebildung der Leber. Die Temperaturdifferenz zugunsten des 
Lebervenenblutes betrug 0,2-0,32°, im Durchschnitt 0,25°, der Blutdurchfluß 
6,5-11 cm 3 je Sekunde (im Mittel 8,9 cm 3). TAKAO berechnete daraus, daß 
die Leber in der Ruhe 20 Ofo der gesamten Wärmeproduktion bedecke. 

Alle diese Untersuchungen sind wohl noch sehr der Nachprüfung bedürftig. 
Doch scheint sich aus ihnen zu ergeben, daß tatsächlich unter allen Organen 
die Leber bezüglich der Beteiligung an der gesamten Wärmebildung an zweiter 
Stelle steht. Die Angaben über die prozentuelle Beteiligung der Organe an der 
Wärmebildung beziehen sich natürlich nur auf die untersuchten Tiere, nicht 
auf den Menschen, dessen Gehl:rn prozentuell einen viel größeren Anteil am Ge
samtgewicht und daher auch an dem Gesamtstoffwechsel haben muß als das 
relativ viel kleinere Gehirn der Versuchstiere. 

Bezüglich der Wärmebildung in den übrigen Organen verweise ich auf die 
Tabellen 1 und 2 und bezüglich aller Einzelheiten auf die bereits erwähnte 
Darstellung von A. LoEWY201 . Aus der von A. LoEWY am angeführten 
Orte eingesetzten Tabelle (Tabelle III, S. 22) des Ruheumsatzes der Organe 
geht auch hervor, daß (nach indirekten Messungen TANGLs) die prozentuelle 
Beteiligung der gesamten Baucheingeweide außer den Nieren an der gesamten 
Wärmebildung 24,6 Ofo beträgt. In der gleichen Tabelle ist die Beteiligung der 
gesamten ruhenden Muskulatur mit 24,1 Ofo angegeben. 

Die überragende Bedeutung der Leber als Wärmeproduzent, welche ihr 
LEFEVRE zuschreiben will, ist also durch die Experimente bisher durchaus nicht 
erwiesen worden. Größer ist wahrscheinlich die indirekte Bedeutung der Leber 
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für den Wärmehaushalt durch die Produktion von Zucker, welcher in der Mus
kulatur verbrannt wird. Auf diese Beziehung der Leber zum Wärmehaushalt 
hat bereits H. MAGNE (S. 370213 ) hingewiesen. Besonders deutlich kommt sie 
dadurch zum Ausdruck, daß im hypoglykämischen Stadium der experimen
tellen Insulinvergiftung ein starker Temperatursturz eintritt und daß mit dem 
Aufbrauch der Zuckerdepots des Körpers nach Insulinzufuhr jede Form des 
Fiebers unterdrückt werden kann (nach F. RosENTHAL, S. 125278). 

Eine einwandfreie Klarlegung der Bedeutung der Leber für den Wärme
haushalt sollte man sich eigentlich von der funktionellen Ausschaltung der Leber 
erwarten. Leider ist diese aber mit so schweren Allgemeinstörungen verbunden, 
daß weder die durch Krankheit hervorgerufene noch die vivisektorische Leber
ausschaltung eine eindeutige Antwort auf unsere Frage gibt. Eine vollständige 
Ausschaltung der Leber durch Erkrankung ist überdies nicht denkbar, weil der 
Tod schon früher eintritt. 

Sehr spärlich sind die Angaben, welche sich über die Körpertemperatur 
Leberkranker finden. MINKOWSKI (S. 611237 ) schreibt über die akute gelbe Leber
atrophie: "Die Körpertemperatur verhält sich verschieden, je nach der Ursache 
der Erkrankung. Beim Beginne ist jedoch Fieber vorhanden. Mit dem Auftreten 
der schweren Erscheinungen der Leberinsuffizienz sinkt die Temperatur häufig 
unter die Norm (bis auf 35° und darunter). Man hat gerade diese Hypothermie 
auf eine Infektion mit dem Bacteriumcoli bezogen." Nach STRÜMPELL (S. 746322 ) 

ist sie aber als agonale Körpertemperatursenkung aufzufassen. 
Die Leberexstirpation gelingt beim Vogel, infolge der günstigen anatomischen 

Eigentümlichkeiten seines Abdominalkreislaufes, besser als beim Hund. Sie wurde 
bei beiden Tiergattungen von verschiedenen Autoren (MINKOWSKI237 , GRAFE und 
DENECKE, S. 249116) durchgeführt. Diese Versuche führten aber, namentlich 
am Hund, infolge der kolossalen Allgemeinschädigungen durch den Eingriff, 
zu keinem klaren Ergebnis. Mit einer neuen, weitgehend verbesserten Methode 
haben F. C. MANN und TH. B. MAGATR223 in der Mayoklinik in Minnesota das 
gleiche Ziel verfolgt. Die von diesen beiden Autoren operierten Hunde blieben 
durch höchstens 10 Stunden am Leben; nur wenn man ihnen oral oder intra
venös Traubenzucker verabreichte, konnte man sie 34 Stunden erhalten. Da
durch war die ausschlaggebende Bedeutung der Hypoglykämie für das Leben der 
Tiere nach Leberexstirpation erwiesen. Die Temperatur dieser Hunde ist ge
wöhnlich normal, bis die kritische und charakteristische, auf Blutzuckermangel 
beruhende Muskelschwäche einsetzt (nach 3-8 Stunden); kurz vorher kann 
die Temperatur um 1° höher stehen als vor der Operation. Vor dem Tode kann 
die Temperatur subnormal werden (MANN und MAGATH, S. 223223). Die Wärme
produktion nahm nach der Operation ab, solange sich das operierte Tier ruhig 
verhielt; wenn es sich aber bewegte, so blieb sie gleich oder nahm zu. Injektion 
einer bestimmten Menge Glykose erzeugte nach Hepatektomie eine größere Zu
nahme der gesamten Wärmeproduktion als vorher (S. 241). Diese Versuchs
ergebnisse wurden von RoSENTRAL, LICHT und MELCHIOR279 (vgl. F. RosENTHAL, 
S. 125278) bestätigt; sie zeigten, daß bei fehlender Traubenzuckerzufuhr der leber
lose Hund nicht mehr imstande ist, seine Eigenwärme aufrechzuerhalten und 
daß die abgesunkene Temperatur des entleberten Hundes nach reichlicher 
Traubenzuckerzufuhr wieder zur Norm zurückgebracht werden kann; F. RosEN
THAL (S. 125278) schließt aus diesen Ergebnissen vollkommen mit Recht: 

"Nicht als eine Hauptquelle von exothermischen Prozessen, hinter denen 
die Wärmeproduktion der übrigen Gewebe an Bedeutung zurücktritt, ist die 
Leber zu betrachten, sondern als die wichtigste endogene Bildungsstätte und als 
wichtigstes Regulationsorgan des Traubenzuckers im Organismus, mit dessen 

3* 
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Ausschüttung in den Kreislauf und mit dessen Einbeziehung in den Stoffwechsel 
der Gewebe grundlegende Voraussetzungen für den ungefährdeten Ablauf 
der Wärmeregulation gegeben sind." 

Sehr wichtig ist der von RosENTHAL, LICHT und MELcmoR279 geführte Nach
weis, daß auch leberlose Tiere bei Glykosezufuhr zu starkem Fieber befähigt 
sind. Sogar bei Hunden, die sich nach der Operation kaum erheben konnten 
und einen außerordentlich stark geschwächten Eindruck machten, gelang es 
den genannten Autoren, durch stark wirksame pyrogene Mittel, wie Tetra-hydro
naphthylamin, in kurzer Zeit beträchtliches Fieber zu erzeugen. Die nach der 
Leberexstirpation auf 35° gesunkene Körpertemperatur stieg im Verlauf von 
4 Stunden nach Subcutaninjektion von 0,06 g Tetra-hydro-naphthylamin und 
gleichzeitiger Glykosezufuhr auf 41,5°. P/2 Stunden später trat der Tod ein 
(F. RosENTHAL, S. 124278). Auch zur Erzeugung der fieberhaft gesteigerten Körper
temperatur ist also die Leber durchaus nicht notwendig, hingegen war die dauernde 
Zufuhr von Glykose notwendig, um dieses Ergebnis zu erzielen. 

II. Die Wärmeabgabe des Tierkörpers. 
Der Körper gibt Wärme ab: erstens durch Leitung, die bei Flüssigkeiten 

und Gasen noch durch die Konvektion unterstützt wird; zweitens durch Strahlung 
und drittens durch Wasserverdunstung. 

1. Wärmeabgabe durch Leitung. 

Die Abgabe der Wärme durch Leitung erfolgt dadurch, daß sich die Mole
kularbewegung, welche als Ursache der Wärme zu betrachten ist, vom Ort der 
jeweils größeren Wärme auf die Nachbarschaft fortpflanzt. Die Wärmeleitung 
ist proportional dem jeweiligen Temperaturgefälle, sie ist verschieden je nach 
der spezifischen Wärmeleitfähigkeit der Stoffe; für Gase ist sie sehr gering. 

Meßeinheit für die Wärmeleitung ist das absolute W ärmeleitvermögen; das 
ist jene Anzahl von Grammcalorien, welche je Sekunde durch den Quer
schnitt von 1 cm 2 hindurchgehen, wenn zwei um I cm abstehende Querschnitte 
die Temperaturdifferenz von l ° C haben. , 

Die besten Wärmeleiter sind die Metalle. An erster Stelle steht das Silber. 
Flüssige und ·namentlich gasförmige Körper mit Ausnahme des Wasserstoffes 
leiten die Wärme schlecht. Darauf beruht die kälteschützende Wirkung der 
Kleider und der Doppelfenster; die eingeschlossene Luft wirkt hier als Wärme
isolator. Der beste Wärmeisolator ist aber der luftleere Raum ("Thermos
flaschen" sind Glasgefäße mit doppelter Wandung und einem Vakuum da
zwischen). Das Wärmeleitvermögen des Wassers ist ca. 600mal kleiner als 
das des Kupfers, das der Luft noch ca. 23mal kleiner als das des Wassers. 

Mit Rücksicht auf die Verteilung der Wärme im Körper und ihre Abgabe 
nach außen sowie auf die Wirkung zu Heilzwecken verabreichter kalter und 
warmer Umschläge oder Bäder hat die Wärmeleitfähigkeit der verschiedenen 
körperlichen Gewebe ein besonderes Interesse, insbesondere die der Muskulatur, 
der Haut und des Fettes. Darüber liegen nur wenige Untersuchungen vor. Ihre 
Ergebnisse enthält nebst einigen Vergleichswerten die Tabelle 3. 

Tabelle 3. Absolutes Wärmeleitvermögen in cal, sec., cm, Grad. 

Silber . . . . . . . . . . . . . . 1,01 Wasser . . . . . . . . . . . . 0,0014 
Kupfer . . . . . . . . . . . . . 0,90 Luft . . . . . . . . . . . . . 0,00006 

Muskulatur .... . 
Muskulatur .... . 
Menschliches Hautfett 

0,00072 (Al>AliiKIEWICZ4) 
0,00096-0,001 (H. BREUER, S. 44541) 
0,00055 (F. Kr.uG165) 
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Menschliche Epidermis . . . . . . 0,00028 (F. KLUG) 
Menschliches Corium . . . . . . . 0,00083 (F. KLUG) 
Tierisches Fettgewebe. . . . . . . 0,000316-0,000366 (H. BREUER). 
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:F. KLUG165 hat mit seinen Untersuchungen bewiesen, daß eine Verdickung 
der Fettschichte in der Haut um nur wenige Millimeter das Wärmeleitvermögen 
der Haut sehr beträchtlicb, in den von ihm untersuchten Fällen um die Hälfte 
bis zu zwei Drittel, herabsetzt (F. KLUG, S. 80165 ). Dies entspricht ja der all
gemein bekannten Erfahrung, daß dickere Menschen die Kälte besser, die Hitze 
aber schlechter vertragen als magere. G. WonsA (S. 323365) hat allerdings die 
Verläßlichkeit der von F. KLUG gefundenen Werte in }<'rage gestellt. Die in 
neuester Zeit von H. BREUBR41 durchgeführten Untersuchungen haben aber Werte 
ergeben, die von den alten \Verton von ADAMKIE\VICZ4 und von KLeG nicht sehr 
wesentlich abweichen. H. BREUER hat Muskulatur und J1'ett vom Rind, Pferd, 
Hund und Schwein untersucht. Das schlechte Wärmeleitvermögen des Fleisches 
ergibt sich, wie H. BREUER hervorhebt, schon aus der langen Zeit, welche das 
Fleisch frisch geschlachteter Tiere zur Abkühlung braucht. H. BREUJDR hat 
zahlreiche derartige Versuche im Schlachtviehhof von St. Marx in Wien durch
geführt. Er hat in große Fleischstücke (Hinterviertel vom Rind) von frisch 
geschlachteten Tieren ein Thermometer 15 cm, das zweite i5 cm tief eingeführt 
und das Fleisch dann in einem Raum mit einer Temperatur von 0-4° C liegen 
lassen. Gleich nach dem Schlachten hatte das Fleisch eine Temperatur von 
39-39,8°. Nach einem ganzen Tag war die Temperatur in 15 cm Tiefe erst 
auf ca. 10° gesunken. Erst nach 2- 3 Tagen hatte es die Temperatur des Außen
raumes angenommen. 

KALLERT (zit. nach H. BREUER, S. 44341 ) gibt für das Einfrieren großer 
Fleischstücke (Hinterviertel vom Rind) durch kalte Luft (- 8 bis -10°) eine 
Zeit von ca. 144 Stunden an. 

Das W ärmeleilvermögen des Fleisches ist nur wenig geringer als das des 
Wassers und nur ca. 17mal besser als das der Luft. Fettgewebe leitet etwa 3mal 
schlechter als Fleisch und kaum 6mal besser als Luft. 

In flüssigen und gasförmigen Körpern wird die Wärmeleitung wesent
lich unterstützt durch die Wärmekonvektion oder die Wärmeströmung. Sie beruht 
darauf, daß die erwärmten Teilchen infolge ihrer Ausdehnung leichter werden 
und daher aufsteigen, während kältere und schwerere Teilchen an ihre Stelle 
treten. So werden beim Kochen des Wassers die untersten Schichten zuerst 
erwärmt, sie steigen dann 1mf und werden durch andere, kältere Teilchen ersetzt. 
Auf der Konvektion beruht die Zentralheizung mit Wasser, Luft bzw. durch 
Wasserdampf. Durch die Konvektion wird bewirkt, daß dann, wenn der Körper 
von Luft, als einem überaus schlechten Wärmeleiter, umgeben ist, durch den 
fortwährenden Austausch der der Körperoberfläche unmittelbar anliegenden 
Luftschichten dennoch eine erhebliche Wärmeabgabe zustande kommt. Das 
Gleiche trifft auch für das Bad zu. 

Im Bade erfolgt die Abgabe von Wärme durch Leitung hauptsächlich 
dadurch, daß die dem Körper unmittelbar anliegenden, von ihm erwärmten 
Wasserschichten durch die Konvektion fortwährend erneuert und gegen kältere 
ausgetauscht werden. Infolgedessen steigt auch die Abgabe von Wärme durch 
Leitung. 

Die längs des wärmeren Körpers aufsteigenden Gase bzw. Flüssigkeiten be
wegen sich vorwiegend in Wirbeln. Die Turbulenz der Strömung des umgebenden 
Mediums ist von der Form der Oberfläche des Körpers wesentlich abhängig. 

Der Wert unserer Kleider beruht vor allem auf der starken Beschränkung 
der Wärmekonvektion. Die dem Körper unmittelbar anliegende Luftschicht 
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wird durch die Kleider festgehalten und dadurch die Wärmekonvektion wesent
lich herabgesetzt. 

2. Wärmeabgabe durch Strahlung. 
Zusammenfassende Darstellungen: 

LECHER, E.: Lehrbuch der Physik, 6. Auflage, S. 190, 1930. 
ScHAUM, K.: Photochemie und Photographie, T. 1. Leipzig 1908, Bd. 9 von BREDIGs 

Handbuch der angewandten physikalischen Chemie. 

Jeder warme Körper, d. h. jeder Körper, dessen Temperatur nicht der ab
solute Nullpunkt, -273° C, ist, sendet auf Kosten seines Wärmeinhaltes be
ständig strahlende Energie aus. Diese Wärmestrahlung ist ein Teilgebiet der 
sog. elektromagnetischen Strahlung. Sie hat nach der jetzigen Annahme der 
Physik folgende Ursache: Die Atome sind aus noch kleineren elektrisch ge
ladenen Bestandteilen, den Elektronen, aufgebaut. Die Zwischenräume zwischen 
diesen kleinsten Teilen erfüllt der sog. Äther, ein hypothetisches, allgegen
wärtiges Medium, das auch im leeren Raum vorhanden ist. Die kleinsten Teilchen 
der Atome, die Elektronen, kreisen unaufhörlich in sehr großer Geschwindig
keit im Atom und erzeugen dadurch in dem sie umgebenden Äther periodische 
Störungen. Als Folge derselben treten transversale Ätherschwingungen auf. 
Alle diese Ätherwellen schreiten im Vakuum mit einer Geschwindigkeit von 
300000 km je Sekunde fort. Es ist dies die Geschwindigkeit des Lichtes. Wenn 
die Wärmestrahlen andere Medien passieren als das Vakuum, so tun sie dies 
meist mit etwas kleinerer Geschwindigkeit und unter teilweiser, oft sehr geringer 
Umwandlung in andere Energieformen. Für unsere Sinne ist die strahlende 
Energie an sich nicht erkennbar, sie wird es erst durch ihre Umwandlungen in 
Wärme oder in Licht. Die Wellenlängen der Temperaturstrahlen erstrecken sich 
von 0,04-0,0000014 cm. Innerhalb dieser Temperaturstrahlen ist ein ganz 
kleines Teilgebiet dadurch besonders ausgezeichnet, daß es auf unser Auge wirkt 
und in uns die verschiedenen Farbenempfindungen hervorruft, je nach der 
Wellenlänge. Diese optische Strahlung liegt zwischen 400-800 f-lf-l ( l f-l = 1 / 1000 mm, 
l /lf-l = 1 /10oo f-l = 1/1oooooo mm). 

Sowohl feste wie flüssige wie gasförmige Körper zeigen Temperatur
strahlung. 

Die Wärmestrahlen gehen durch Luft hindurch, ohne sie merklich zu er
wärmen. Daher kommt es zum Beispiel, daß man im Winter bei einer Tem
peratur um 0° in Hemdärmeln in der Sonne sitzen kann, ohne zu frieren. Solche 
Körper, welche die Wärmestrahlen ungehindert hindurchlassen, nennt man 
diatherman (wärmedurchlässig), solche Körper, welche die Wärmestrahlen 
absorbieren, wobei sie sich selbst erwärmen, atherman (wärmeundurchlässig). 
Wasser ist sehr wenig diatherman. 

Die Stärke der calorischen Strahlung eines Körpers ist der vierten Potenz 
der absoluten Temperatur (von -273° an gerechnet) proportional. Je höher die 
Temperatur des strahlenden Körpers ist, um so mehr kurzwellige Temperatur
strahlen sendet er aus, also Lichtstrahlen. 70 Ofo der gesamten von der Sonne 
uns zugeführten Wärmeenergie sind Lichtstrahlen. Hingegen ist z. B. bei der 
Rotglut der Metalle (500-600°) praktisch fast nur noch unsichtbare calorische 
Strahlung vorhanden. Wenn die Wärmestrahlen auf einen anderen Körper 
auffallen und von ibm ganz oder teilweise absorbiert werden, so versetzen sie 
dessen Moleküle in verstärkte Bewegung und dann wird der Körper wärmer. 
Matte und schwarze Körper absorbieren viel mehr von der auffallenden Strahlung 
als weiße glatte Körper. Eine dicke Schichte von Ruß absorbiert so ziemlich 
alle auffallenden Strahlen im sichtbaren Spektrum, hingegen absorbiert blank 
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poliertes Silber fast gar nichts, sondern es reflektiert alle Strahlen. Alle Tem
peraturstrahlen, welche Wellenlänge sie auch immer haben mögen, können, 
wenn sie von irgendeinem Körper absorbiert werden, in Wärme umgewandelt 
werden. Dies trifft also auch für die kurzweiligen, die Lichtstrahlen, zu, 
doch geben die langwelligen Strahlen, von Ultrarot aufwärts, mehr Wärme. 
Darauf beruht ihre Bezeichnung als Wärmestrahlen im engeren Sinne, die 
aber oft mißverstanden wird, als würden die Lichtstrahlen, wenn sie auf 
irgendeinen Körper auftreffen, in demselben nicht Wärme erzeugen können. 
Es kann z. B. durch intensive Bestrahlung des Schädels mit gelbem Licht 
die Hirnoberfläche erwärmt werden, indem das gelbe Licht durch die Schädel
decke hindurchdringt, von der Hirnoberfläche absorbiert und in Wärme um
gewandelt wird. 

Das Strahlungsvermögen eines Körpers ist nicht nur von der Temperatur 
desselben, sondern auch in hohem Maße von der Körperoberfläche abhängig. 
Je glatter diese ist, um so geringer ist die Ausstrahlung (das "Emissionsver
mögen"). Das Emissionsvermögen eines Körpers verhält sich also genau so wie 
sein Absorptionsvermögen. Ein blanker weißer Körper reflektiert die auf
fallenden Strahlen und sendet auch selbst fast keine Strahlen aus. Ein schwarzer, 
rauher Körper absorbiert die auffallenden Strahlen und sendet auch selbst 
wiederum solche in größter 
Menge aus. Diese Tatsachen 
sind sehr wichtig für die 
Beurteilung der Hautfarbe 
und ihrer Bedeutung im 
Wärmehaushalt. 

Das absolute Strahlungs
vermögen oder Emissions
vermögen, d. h. die von der 
Flächeneinheit eines Körpers I'IJe/'mosaüle 

von einer bestimmten Tem- Abh. 3. Vorrichtung zur Me nng der Haut trnhlnng nach H. P uu.rrr. 
peratur in der Zeiteinheit (Zillto~~ehr. f. phy lkal. Therapie 3 • 17 [1029].) 

ausgesendete Temperatur-
strahlung, ist ganz unabhängig von der Umgebungstemperatur, auch wenn 
diese viel höher sein sollte als die Temperatur des genannten Körpers. Dieses 
absolute Emissionsvermögen ist aber gar nicht direkt meßbar. Es wird näm
lich zu gleicher Zeit dem Körper von der Umgebung Wärme zugestrahlt, und 
es ist daher nur das relative Strahlungsvermögen des Körpers meßbar , nämlich 
die Differenz zwischen der absoluten Strahlung des Körpers in den Raum und 
der Rückstrahlung des Raumes in den Körper . Die tatsächliche WärmeabgabP 
eines Körpers durch Strahlung ist im allgemeinen proportional der Differenz der 
Temperat·ur des Körpers ·und der Umgebung. Dies ist das NEWTONsehe Er
kaltungsgesetz. Für die physiologisch in Betracht kommenden Temperatur
differenzen ist es gültig. 

Man mißt die Wärmestrahlung durch Absorption mittels an der Oberfläche 
geschwärzter Meßinstrumente, Thermoelemente oder Bolometer. H. PHILIPP 
hat die Wärmestrahlung der menschlichen Haut durch eine MoLLsehe Thermo
säule in Verbindung mit einem ZEISSschen Schleifengalvanometer gemessen 
(Abb. 3). (Näheres hierüber und Angaben weiterer Literatur bei H. PHILIPP261 ) 

Mit einer neuen Methode wurden die Strahlungsverluste des Menschen in 
jüngster Zeit von H. BoHNENKAMP und H. W. ERNST37 geprüft, ausgehend von 
dem Grundsatze, daß die hierfür allein in Frage kommende Flächengröße die 
Projekti9nsfläche des Körpers nach verschiedenen Richtungen ist. 
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Die Luft erwärmt sich nicht oder nur in geringem Ausmaß durch direkte 
Wärmeaufnahme aus den Sonnenstrahlen, sondern vorwiegend durch Wärme
leitung vom Erdboden aus und außerdem durch Strahlungsausgleich zwischen 
dem Boden und den benachbarten Luftschichten (F. LINKE, S. 479196). 

3. Wärmeabgabe durch Verdunstung. 

Den Übergang eines flüssigen Körpers in den dampfförmigen Zustand 
bezeichnet man als Verdampfung. Es gibt zwei verschiedene Arten der Ver
dampfung, das Sieden und das Verdunsten. Das Sieden erfolgt bei einer bestimmten 
Temperatur, dem Siedepunkt, die Dampfbildung geht dabei sowohl im Inneren 
wie an der Oberfläche der Flüssigkeit vor sich. Das Verdunsten ist hingegen 
nicht an eine bestimmte Temperatur gebunden, es erfolgt nur an der freien 
Oberfläche und überdies viel langsamer als das Sieden. Die Geschwindigkeit 
der Verdunstung nimmt mit der Temperatur zu. Das Verdunsten kann man 
sich so vorstellen, daß an der Oberfläche der Flüssigkeit die Moleküle derselben 
durch ihre Schwingungen in die benachbarten Luftschichten gelangen und nicht 
mehr zurückkehren. Es muß dabei eine bestimmte Arbeit geleistet werden, 
um den äußeren Luftdruck sowie die Kohäsion zwischen den einzelnen Flüssig
keitsteilehell zu überwinden. Hierbei wird aber nicht, wie beim Sieden, die 
hierzu nötige Energie (Verdampfungswärme) von außen (durch Erhitzen) zu
geführt, sondern sie wird der Flüssigkeit selbst und zum Teil auch ihrer Um
gebung entzogen. Daher sinkt bei der Verdunstung deren Temperatur. Das 
ist das Wesen der kühlenden Wirkung des Schweißes. 

Luftströmungen beschleunigen die Verdunstung. Dies beruht auf folgender 
Erscheinung: Unmittelbar über der Flüssigkeitsoberfläche bildet sich gesättigter 
Dampf, weil dessen Diffusion in die Luft sehr langsam vor sich geht. Die weitere 
Verdampfung der Flüssigkeit geschieht daher langsamer, weil die in der darüber
liegenden Luft vorhandene Dampfspannung die Verdunstung verzögert. Wenn 
diese wasserdampfreiche Luft durch Wind weggeführt wird, so wird dadurch 
die Verdunstung erleichtert. 

Die Dampfmenge, die ein Raum bei einer bestimmten Temperatur auf
nehmen kann, steigt mit der Temperatur. Eine bestimmte Luftmenge, die bei 
einer bestimmten Temperatur mit Dampf bereits gesättigt ist, kann also bei 
Erhöhung der Temperatur noch mehr Wasserdampf aufnehmen. 

Die Wärme, welche notwendig ist, um eine Flüssigkeit in Dampfform über
zuführen, heißt Verdampfungswärme. 

Zur Verdampfung von 1 kg Wasser bei 0° sind 607 kcal, zur Verdampfung 
von 1 kg Wasser von t0 sind (607- 0,708 · t) kcal notwendig. Zur Verdamp
fung siedenden Wassers sind also 539 kcal je Kilogramm Wasser notwendig. 

Im tierischen Wärmehaushalt kommt die Abgabe von Körperwärme durch 
die Verdunstung des Schweißes auf der Haut und durch die Verdunstung des 
Schleimes auf der respiratorischen Oberfläche in Betracht. Sonderbarerweise 
nehmen hierfür verschiedene Lehrbücher und auch Handbücher einfach die Ver
dampfungswärme des siedenden Wassers (539 kcal) an. Das ist natürlich voll
kommen falsch. Man muß die Verdampfungswärme bei der Temperatur be
rechnen, bei welcher der Schweiß bzw. der Schleim an der Körperoberfläche 
wirklich verdunstet. Dies ist bisher in einwandfreier Weise meines Wissens 
nicht geschehen. 

RuBNER (S. 186288) hat aus der angegebenen Formel die Verdampfungswärme 
des an Haut und Lunge verdunstenden Wassers unter der Annahme berechnet, 
daß die Verdunstung bei Körpertemperatur von 38° erfolge. Bei dieser Tem-
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peratur braucht 1 kg Wasser zur Verdampfung 580 große Calorien. Dazu hat 

RUBNER aber auch noch jene Wärmemenge gerechnet, welche notwendig ist, 

um das aus der Nahrung stammende Wasser auf Körpertemperatur von 330 
zu erwärmen. Das mit der gesamten Nahrung zugeführte Wasser soll nach 
RUBNER eine Durchschnittstemperatur von 20° haben, so daß also die zur Er
wärmung von 20 auf 38° erforderliche Wärmemenge ebenfalls vom Körper 
bestritten werden müßte. Das wären also 18 kcal je Kilogramm Wasser. So 
kommt RuBNER zu dem Ergebnis, daß je l kg Wasser, das auf der Haut oder 
Lunge verdunstet worden ist, ein Wärmeverlust des Körpers von 598, also 
rund 600 kcal, entspricht. 

Diese Berechnung JlUBNERs ist nicht ganz einwandfrei. Man kann wohl 
annehmen, daß das Wasser an der respiratorischen Oberfläche bei Körpertem
peratur verdunste, dies gilt aber durchaus nicht für den Schweiß. Die Haut
temperatur ist schon an und für sich niedriger als die Körpertemperatur und 
sinkt erst noch ganz besonders durch die Verdunstung des Schweißes. Der 
Schweiß verdunstet also bei der durch das Schwitzen bereits verminderten Haut
temperatur. Über diese liegen keine hinlänglichen Messungen vor; sie ist 
auch sicherlich sehr variabel. 

Auch bei den schweißdrüsenlosen Tieren wird durch Verdunstung von 
Wasser an der Hautoberfläche (perspiratio insensibilis) dem Körper andauernd 
Wärme entzogen; man wird auch hier durchschnittlich 590 kcal je Kilogramm 
Wasserverdunstung zu rechnen haben. 

Die Verdunstung geht um so ausgiebiger vor sich, je höher die Temperatur, 
je trockener und bewegter die Luft und je niedriger der Luftdruck ist. 

Für die Beurteilung der Wärmeabgabe durch Wasserverdunstung ist die 
Kenntnis des Feuchtigkeitsgehaltes der Luft von großer Wichtigkeit. 

Unter absoluter Feu.chtigkeit versteht man jene Menge Wasser in Gramm, 
welche in l m 3 Luft als Dampf vorhanden ist. 

l m 3 Luft sei imstande, bei Sättigung mit Wasserdampf, die Dampfmenge S 
zu fassen. In Wirklichkeit enthalte er aber eine kleinere Wasserdampfmenge s, 
und zwar z. B. 30 Ofo von S. Dann nennt man 30 die relative Feuchtigkeit der 
Luft. Unter relativer Feuchtigkeit versteht man also die vorhandene Dampfmenge in 
Prozent der maximal möglichen. Die relative Feuchtigkeit bei gesättigtem Dampf 
ist 100 Ofo, bei ganz trockener Luft 0 Ofo . Mitunter drückt man die Feuchtigkeit 
nicht in Mengen des Wasserdampfes in der Luft aus, sondern durch den Partial
druck des Wasserdampfes (Dampfdruck). 

Der Gesamtdruck in der Luft ist gleich der Summe des Luftdruckes und 
des Partialdruckes des in der Luft enthaltenen Dampfes. Jede Barometer
messung gibt daher den Luftdruck+ den Partialdruck des Dampfes an. 

Bei einer bestimmten Temperatur kann, wie bereits erwähnt, eine bestimmte 
Menge Luft nur eine bestimmte Menge Feuchtigkeit aufnehmen. Dann ist sie 
eben damit gesättigt. Der Druck, den im gegebenen Falle der Wasserdampf 
ausübt, heißt der maximale Dampfdruck oder Sättigungsdampfdruck. Dieser 
maximale Dampfdruck ist vom Luftdruck ganz unabhängig und nur von der 
herrschenden Temperatur abhängig. Wird eine mit Wasserdampf gesättigte Luft 
noch mehr komprimiert, so kommen die gasförmigen Molekeln einander näher und 
es tritt teilweise Kondensation des Wasserdampfes ein, und zwar insolange, bis der 
Dampfdruck wiederum gleich ist wie zu Anfang, d. h. jener Größe entspricht, die 
eben allein von der herrschenden Temperatur abhängig ist. Steigt die Temperatur, 
ohne daß weitere Flüssigkeit zur Verdampfung zur Verfügung stünde, so wird 
der Dampf ungesättigt oder überhitzt; steht aber noch weitere Flüssigkeit zur 
Verdunstung zur Verfügung, so sättigt sich der Dampf wieder und der Dampf-
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druck nimmt dann jene Größe an, welche eben bei der betreffenden Temperatur 
für einen gesättigten Dampf gilt. Je niederer die Temperatur ist, um so weniger 
Dampf vermag die Luft aufzunehmen. Daher kommt die außerordentliche 
Trockenheit der Luft in den Polargegenden und in sehr hohen Bergesregionen. 
Das hohe Ausmaß dieser Abhängigkeit der Luftfeuchtigkeit von der Temperatur 
gibt folgende Reihe an: 

Lufttemperatur .••.• -20° -10° 0° +10° +20° +30° +40° C 
Maximaler Dampfdruck . 1,0 2,2 4,6 9,2 17,5 31,8 55,3 mm Hg 
Sättigungsdampfdruck in mm Hg. 

(F. LINKE, s. 485196.) 

Über jeder Wasseroberfläche herrscht eineinfolge der Verdunstung schon etwas 
reduzierte Temperatur, d. h. eine Temperatur, welche geringer ist als die Tem
peratur der umgebenden Luft. Es ist nun der Sättigungsdampfdruck bei dieser 
an der verdunstenden Wasseroberfläche herrschenden Temperatur zu nehmen, 
um die Schnelligkeit der Verdampfung zu beurteilen; für diese ist die Differenz 
zwischen dem Sättigungsdampfdruck bei der Temperatur der Wasseroberfläche 
und dem wirklich vorhandenen Dampfdruck maßgebend (F. LINKE, S. 485196). 

Wind erhöht selbstverständlich die Verdunstung an der Körperoberfläche 
und damit die Wärmeabgabe. Diesbezügliche Untersuchungen hat unter anderen 
H. WüLPERT366 angestellt. 

Der einfachste relative Feuchtigkeitsmesser ist das (von BENEDICT [S. 31225a] 
abgelehnte) Haarhygrometer. Es beruht darauf, daß entfettetes Frauenhaar die 
Eigenschaft hat, sich durch Feuchtigkeit auszudehnen. Diese Ausdehnung wird 
auf einen Zeiger übertragen, der vor einer geeichten Skala spielt. 

Ein und dieselbe Außentemperatur wirkt auf den Wärmehaushalt und das 
Befinden der Tiere und des Menschen je nach der gleichzeitigen Luftfeuchtigkeit 
und der durch Wind und durch Konvektion hervorgerufenen Luftbewegung 
verschieden. Dazu kommt noch die Differenz der dem Körper zu- und von ihm 
ausgestrahlten Wärmemenge. Zur Beurteilung dieser Gesamtwirkung soll das 
von L. HILL130 konstruierte Katathermometer dienen. Dies ist ein Alkoholthermo
meter, dessen Kugel, wenn die abkühlungsbeschleunigende Wirkung der Ver
dunstung mitgemessen werden soll, mit einem befeuchteten Löschpapier oder 
einem feuchten Läppchen umwickelt wird. Es wird zunächst auf Körpertem
peratur (etwas über 37° C) erwärmt, und dann die Zeit gemessen, innerhalb deren es 
unter dem Einflusse der Lufttemperatur des Windes und der Verdunstung von 37 ° 
auf 35° C sinkt. Es wird also mit diesem Apparat, den man trocken oder feucht 
anwendet, die Geschwindigkeit der Abkühlung unter dem gleichzeitigen Ein
fluß aller klimatisch in Betracht kommenden Faktoren bestimmt. Diese Gesamt
wirkung nennt L. HILL "Cooling power", "Abkühlungsgröße". L. HILL hat mit 
diesem Apparat sehr umfangreiche Untersuchungen über die klimatischen Ein
flüsse in verschiedenen alpinen Sanatorien und Kinderheimen, namentlich in der 
Schweiz, durchgeführt (S. 145). C. DoRNo66 hat das Katathermometer L. HILLs130 

modifiziert und so das als Registrierapparat verwendbare "Davoser Frigorimeter" 
hergestellt (R. THILENIUS und C. DoRNo328). Hier tritt an Stelle der Alkohol
kugel des Katathermometers als "Normalkörper" eine Kupferkugel; sie wird 
elektrisch auf eine bestimmte Temperatur, + 33° C, geheizt. Durch ein Kontakt
thermometer wird der Strom bei 33° unterbrochen: dann sinkt die Temperatur 
des Normalkörpers in einer von der "Abkühlungsgröße" abhängigen Zeit bis 
auf + 30°. In diesem Moment wird der Hauptstrom wieder automatisch ge
schlossen. Heizzeit und Abkühlungszeit werden durch einen Chronographen 
automatisch registriert. Die Abkühlungsgröße der Kupferkugel wird, wie beim 
Katathermometer, durch Umrechnung mit einem Eichfaktor errechnet. 
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Für physiologische Zwecke, insbesondere für die Bestimmung der Ab
kühlungsgröße des menschlichen Körpers, wurde dieser DoRNOsche Apparat 
wiederum modifiziert von H. LossN!TZER2os. 

Es hat sich aber namentlich A. LoEwY203· 204 gegen die Übertragung der mit 
dem beschriebenen Instrument gefundenen Abkühlungsgröße auf den Menschen 
gewendet; Wärmekapazität, Wärmeleitfähigkeit, Strahlungsvermögen der mensch
lichen Haut sind doch von denen einer Kupferkugel weitgehend verschieden. 
Außerdem ändern sich die genannten Eigenschaften bei der Haut je nach dem 
jeweiligen Zustande der Wärmeregulation (vgl. H. LossNITZER, S. 198208). 

4. Die verschiedenen Wege der Abgabe der Körperwärme und die 
quantitative Verteilung auf dieselben. 

Zusammenfassende Darstellungen: 
ATWATER, W. 0.: Neue Versuche über Stoff- und Kraftwechsel im menschlichen 

Körper. Erg. Physiol. 3, 1, S. 497 (1904). - ATWATER, W. 0., u. F. G. BENEDICT: Ver
suche über den Stoff- und Kraftwechsel im menschlichen Körper. 1900-02. 

BENEDICT u. MILNER: Experiments on the metabolism of matter and energy in the 
human body, Bull. Nr 175. Washington 1907. 

RosENTHAL, J.: Die Physiologie der tierischen Wärme. HERMANNS Handbuch der 
Physiologie 4, T. 2, 375. 1882. - RUBNER, M.: Die Gesetze des Energieverbrauches bei 
der Ernährung, S. 186. 1902. 

TEREG, J.: Tierische Wärme. ELLENBERGERB Vergleichende Physiologie der Haus
säugetiere, I. Aufl., 2. T., 114. 1892.- TIGERSTEDT, R.: Die Wärmeökonomie des Körpers. 
NAGELS Handbuch der Physiologie 1, Abt. 2, 582. 1909. 

Die Wärmeabgabe eines Tieres setzt sich aus folgenden Teilen zusammen: 
l. dem Verlust auf dem Wege von Leitung und Strahlung durch die Haut, 
2. dem Verlust dureh Erwärmung der Atemluft, 
3. Verlust durch Erwärmung der Speisen, 
4. Wasserverdunstung durch Haut und Lunge. 
Die Beteiligung dieser einzelnen Faktoren an der Wärmeabgabe schwankt 

naturgemäß, je nach der herrschenden Temperatur, Luftfeuchtigkeit, Luft
bewegung und natürlich auch je nach dem Wärmeschutz durch Behaarung 
und Bekleidung. ATWATER und BENEDIC~4 haben in ihrem Respirationscalori
meter hierüber sehr genaue Untersuchungen angestellt. Als Beispiel diene fol
gende, von E. ABDERHALDEN (S. l49P) angeführte Untersuchung von BENEDICT 
und Mn..NER26 : 

Tabelle 4. Hungerversuch. 
Abgegeben wurden an Wärme: 

1. durch Leitung und Strahlung • . . . . . . . 
2. durch Erwärmung der eingeatmeten Luft . . . 
3. mit dem Harn und Kot . . . . . . . . • . 
4. durch Wasserverdunstung in den Atemwegen . 
5. durch Wasserverdunstung von der Haut aus ........... . 
Korrektur für die während der Versuchszeit auftretenden Veränderungen der 

Körpertemperatur und des Körpergewichtes . . . . . . . . . . . . 
Summe: 

Von der gesamten Wärmeabgabe entfallen (ohne Korrektur) auf 
Leitung und Strahlung . . . . . . . . . 
Erwärmung der eingeatmeten Luft . . . . 
Harn und Kot . . . . . . • . . . . . . 
Wasserverdunstung in den Atmungswegen. 
Wasserverdunstung von der Haut aus . . 

1440 Calorion 
44 
22 

185 
239 

7 
1923 Caforiim 

74,6 o/o 
2,3 o/o 
1,1 o/o 
9,6 o/o 

12,4 o/o 

Diese an einem hungernden Menschen vorgenommene Untersuchung zeigt, 
daß unter gewöhnlichen Verhältnissen, bei Ruhe, die Wärmeabgabe haupt-
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sächlich durch Leitung und Strahlung erfolgt. Bei Arbeit und bei Hitze ändert 
sich natürlich sofort der Anteil der Wasserverdunstung ganz wesentlich. In 
extremen Fällen kann er bis zu 95% der gesamten Wärmeabgabe steigen 
(E. ABDERH.ALDEN, S. 14931). 

Die Wärmeabgabe durch Leitung und Strahlung steigt mit der Düferenz 
zwischen der Temperatur der Körperoberfläche und der Umgebung. Je wärmer 
also die Haut und je kälter die Umgebung ist, um so mehr Wärme verliert der 
Körper durch Leitung und Strahlung. Wieviel Wärme durch Strahlung allein 
abgegeben wird, wurde von MAsJE232 und von STEW.ART311 am Menschen mit der 
bolometrischen Methode untersucht, die beiden Autoren kamen aber zu ganz 
entgegengesetzten Ergebnissen. Es liegen übrigens auch neuere Arbeiten hierüber 
vor (vgl. H. PHILIPP261, woselbst auch die neuere Literatur angegeben ist). 

Leitung und Strahlung werden natürlich auch durch Behaarung und durch 
Bekleidung wesentlich beeinträchtigt. Die Wärmeabgabe an bekleideten Stellen 
beträgt beim Menschen etwa die Hälfte der Wärmeabgabe an unbekleideten 
Stellen (J. P.AECHTNER, S. 345255). Soweit die Versuche an behaarten Körper
stellen des Menschen einen Schluß zulassen, wird wahrscheinlich auch das 
Strahlungsvermögen der Tiere wegen ihres schützenden Haarkleides ein ge
ringeres sein als das für den nackten Menschen ermittelte. Nach dem Ab
scheren der Haare steigt die Wärmeabgabe durch Strahlung (J. TEREG, 
S. 12!327 ; M. RUBNER, S, 220284 und S. 140288) ebenso nach dem Rupfen von 
Vögeln (A. GI.AJ.A103). M. RuBNER, S. 73287) hat unter Berücksichtigung des Ein
flusses von Bekleidung und Behaarung den Anteil der Strahlung an der ge
samten Wärmeabgabe des Menschen mit 43,740/o, den der Leitung mit 30,85% 
berechnet. 

Die Wärmeabgabe steigt selbstverständlich mit der relativen Größe der 
Körperoberfläche, kleine Tiere geben also verhältnismäßig mehr Wärme ab 
als große. Außerdem nimmt die Wärmeabgabe mit dem zunehmenden Blut
gehalt der Haut zu, weil dann die Haut wärmer wird und infolgedessen das 
Temperaturgefälle steigt. Darauf beruht auch die wärmeentziehende Wirkung 
des Alkoholgenusses: unter dem Einfluß des Alkohols erweitern sich die Haut
blutgefäße, dadurch erhöht sich die Hauttemperatur und infolgedessen der 
Temperaturunterschied zwischen der Hautoberfläche und der Umgebung; 
infolgedessen steigt die Wärmeabgabe durch Leitung und Strahlung. 

Daß der Fettpolster als schlechter Wärmeleiter einen ganz besonderen Wärme
schutz bildet, wurde bereits oben erwähnt. Bei Kälte ist dies ein Vorteil, bei 
Hitze ein Nachteil. 

Daß Tiere, welche dauernd in kalten Klimaten leben, durchschnittlich einen 
weitaus dickeren Fettpolster haben als Tiere, welche in den Tropen leben, gehört 
eigentlich schon zu dem Kapitel der Regulierung der Körpertemperatur. Auch 
der Wärmeschutz durch das Federkleid, durch die Behaarung und durch die 
künstliche Bekleidung des Menschen soll unter dem Kapitel der Wärmeregulierung 
eingehender erörtert werden. 

Das Ausmaß der Wärmeabgabe durch Verdunstung Das AU[!maß der Wärme
abgabe durch Wasserverdunstung an der H autoherfläche hängt von der Menge 
des Wassers ab, welches zur Verdunstung gelangt. Es verdunstet um so mehr, 
je größer die Verdunstungsoberfläche, je geringer die relative Feuchtigkeit der 
Luft und je höher die Temperatur ist. Wasserverdunstung findet an der Haut 
und an der respiratorischen Schleimhaut statt. Wo Schweißdrüsen vorhanden sind, 
wird die Wärmeabgabe durch Verdunstung durch deren Tätigkeit wesentlich 
unterstützt. Davon wird bei der Wärmeregulation noch eingehender die Rede 
sein. Aber auch an schweißdrüsenlosen Hautstellen und bei schweißdrüsenlosen 
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Tieren variiert die Menge des von der Haut abgeschiedenen und verdunstenden 
Wassers. In der Hitze geben die Nager ein reichliches Sekret von der Nase 
ab, welches über einen großen Teil ihres Körpers rinnt und dort abdunstet 
(R. STIGLER, S. 88318). Auch die Zunge wird bekanntlich, namentlich von 
Hunden, aber auch von Katzen, zur Vergrößerung der Verdunstungsober
fläche verwendet. 

Das Ausmaß der Wärmeabgabe an der respiratorischen Oberfläche. Die 
Wärmeabgabe von seiten der respiratorischen Oberfläche, wozu beim Hunde 
und auch bei anderen Tieren bei großer Hitze noch die Zungenoberfläche 
zu rechnen ist (HACHELN}, erfolgt einerseits durch Erwärmung der geatmeten 
Luft, also durch Leitung und Strahlung, anderseits durch Verdunstung von 
Wasser. 

Die Wärmeabgabe an die Atmungsluft ist leicht zu errechnen: Zur Er
wärmung von 1 kg Luft von 1° C sind 0,24 kcal erforderlich. Die im Mund 
gemessene Temperatur der Ausatmungsluft wurde von A. LoEWY und H. GER
HARTz205 im Mittel mit 34,0° C bestimmt. Auch bei einer Atemfrequenz von 40 je 
Minute war die Temperatur der exspirierten Luft 33,7°. Beim Tier liegen ähn
liche Versuche allerdings nicht vor. Wenn man das Gewicht der im ganzen 
Tag geatmeten Luft kennt, so läßt sich daraus leicht berechnen, wieviel Wärme 
dem Körper entzogen wurde, um die eingeatmete Luft, deren Temperatur 
natürlich auch bekannt sein muß, auf die Temperatur der ausgeatmeten Luft 
zu bringen. 

RuBNER gibt für den Menschen die zur Erwärmung der trockenen Atemluft 
erforderliche Wärmemenge in der Regel mit etwa 1,8% der ganzen, abgegebenen 
Wärme an (M. RuBNER, S. 187288). Die vom Menschen in einem Tag geatmete 
Luft bemißt RuBNER mit 11,6 kg. 

Für die Ermittlung der durch Wasserverdunstung an der respiratorischen 
Oberfläche abgegebenen Körperwärme hat man von der Tatsache auszugehen, 
daß die ausgeatmete Luft mit Feuchtigkeit gesättigt ist; dies gilt aber nur bei 
ruhigem Atemholen; bei schnellen Atemzügen sinkt der Gehalt der Ausatmungs
luft an Wasser (G. GALEOTTI97). Wenn man von der Menge des in der Ausatmungs
luft enthaltenen Wassers die schon in der Einatmungsluft enthaltene abzieht, 
so erhält man die von der respiratorischen Oberfläche zur Verdunstung abgegebene 
Wassermenge. M. RuBNER287a hat für den bei mittlerer Außentemperatur und 
mittlerer Luftfeuchtigkeit atmenden Menschen folgende Mittelwerte für die 
je Stunde mit der Ausatmungsluft abgegebenen, an der respiratorischen Ober
fläche verdunstenden Wassermengen ermittelt: 

Ruhe . . . . . . . . . . . . . . 17 g 
Tiefes Atmen . . . . . . . . . . 19 g 

Lesen .............. 28g 
Singen . . . . . . . . . . . . . 34 g 

Das Singen entzieht also am meisten Feuchtigkeit, doppelt soviel, als bei 
ruhiger Atmung abgegeben wird. 

Das Ausmaß der Wärmeabgabe durch Verdunstung von Wasserdampf in den 
Atmungsorganen ist natürlich variabel. Im Durchschnitt dürfte es näherungs
weise mit 10% der gesamten Wärmeabgabe zu berechnen sein (vgl. die Tabelle 4). 
Je trockener die Einatmungsluft ist, um so mehr Wasser entzieht sie den Atmungs
organen; aber auch vollkommen mit Wasserdampf gesättigte Einatmungsluft 
von geringerer Temperatur als die der Ausatmungsluft entzieht den Atmungs
organen noch Wasser, weil ihre Aufnahmefähigkeit für Wasserdampf mit der 
Erwärmung steigt. 

Sehr kalte Luft hat eine sehr geringe Aufnahmefähigkeit für Wasserdampf, 
sie ist also sehr trocken (d. h. ihre absolute Feuchtigkeit kann nur sehr gering 
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sein). Diese Lufttrockenheit macht sich bei Polarreisen und bei Expeditionen 
auf die höchsten Bergesgipfel sehr stark bemerkbar. Schon die Polarforscher 
PAYER und WEYPRECHT klagten über Durst, der schwer befriedigt werden 
konnte. Sowie die Sonne den Schnee feucht machte, verschwand dieses Übel 
(zit. nach RuBNER, S. 150284). HrNGSTON, der Arzt der englischen Mount
Everest-Expedition vom Jahre 1924, berichtet über den furchtbaren und 
geradezu erschöpfenden Durst, unter dem alle Teilnehmer der Expedition in 
Höhen über 7000 m litten. RINGSTON (S. 193132) schreibt: "Die Sehnsucht nach 
einem Trunk ist nicht die Folge des Schwitzens, sondern des Flüssigkeitsverlustes 
in den Atmungswegen infolge der übermäßigen Einatmung trockener, kalter 
Luft. Diese Austrocknung des Körpers in extremen Höhen kann die Absonderung 
von Urin außerordentlich herabsetzen. Einer der Bergsteiger urinierte auf 
6400 m 16-18 Stunden überhaupt nicht, ein anderer während eines Abstieges 
von 8500 m 24 Stunden lang nicht." 

Außerhalb der Schweißsekretion erfolgt die Wasserdampfabgabe vorwiegend 
durch die Atmung. Aber auch der Perspiratio insensibilis kommt ein variabler 
Betrag von Wasserdampfabgabe zu. Je stärker die Haut von außen oder von 
innen her (durch starke Durchblutung) durchfeuchtet ist, um so mehr Wasser
dampf vermag sie abzudunsten. 

Wärmeabgabe an das Futter und Getränk. J. TEREG (S. 114327) zeigt die Größe 
der für die Erwärmung des Futters notwendigen Wärmemenge an folgendem 
Beispiel: 

Ein größerer Pflanzenfresser (Pferd oder Rind), im Gewicht von 500 kg, 
brauche, um sich bei Ruhe in gleichmäßigem Nährzustand zu erhalten, 11 kg 
Gesamtfutter und 20 kg Tränkwasser, wobei die gesamte Wärmeproduktion 
19000 kcal betrage. Nehmen wir eine Außentemperatur von 15° an, so müssen 
die Ingesten auf 38°, d. h. um 23°, erwärmt werden. Wenn man die spezifische 
Wärme von Hafer und Heu mit 0,75 veranschlagt, so entfallen für die Erwär
mung der Nahrung auf Körpertemperatur: 

11 kg Futter ..... 190 kcal = 1% der Wärmeproduktion, 
20 " Wasser . . . . . 460 " = 2,42% " 

Zur Erwärmung der Nahrung sind also in diesem Falle 650 Cal = 3,42 Ofo 
der gesamten Wärmeabgabe erforderlich. 

5. Wärmeabgabe bei Schwüle und feuchter Kälte. 

Eine ganz besondere Rolle spielt die Luftfeuchtigkeit bei jenen Zuständen, 
die man als Schwüle und als feuchte Kälte bezeichnet. 

Wie ändert sich die Wärmeabgabe an der Körperoberfläche unter dem 
Einfluß hoher Luftfeuchtigkeit~ 

Die Wärmeleitfähigkeit der Luft nimmt allerdings mit der Feuchtigkeit zu, 
aber lange nicht in so großem Ausmaße, als daß man sich die durch feuchtkaltes 
Wetter hervorgerufene Kälteempfindung damit erklären könnte. Manche meinen, 
daß tiefe Lufttemperatur bei höherer Feuchtigkeit besonders abkühle infolge der 
hygroskopischen Wirkung der Kleider (vgl. F. LINKE, S .487 und 488196 ). Sicher sind 
feuchte Kleider infolge der bei der Verdunstung entstehenden Kälte geeignet, 
die Temperatur der Haut herabzusetzen. Aber man merkt die fröstelnde Kälte, 
wenn man z. B. im Spätherbst eine dunstige, neblige Wiese durchschreitet, 
augenblicklich, noch ehe die Kleider durchfeuchtet sein können, und überdies 
auch dann, und zwar besonders stark, wenn man mit bloßem Oberkörper mar
schiert. 
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M. RuBNER (S. 271285 ) hat durch sehr eingehende Untersuchungen am 
Menschen nachgewiesen, daß die feuchte Luft bei jeder Außentemperatur den 
Wärmeverlust durch Leitung und Strahlung vermehrt (in seinen V ersuchen bis 
zu einem Siebentel der gesamten Tagesproduktion beträgt. Als Gesamtmittel 
aus seinen Versuchen fand er bei einer Steigerung der Luftfeuchtigkeit um 1 Ofo 
eine Steigerung der Wärmeabgabe durch Leitung und Strahlung um 0,32%. 
RuBNER erklärt diese Wirkung der Feuchtigkeit durch die Erhöhung der 
Leitungskonstante des Felles, welches Wasserdampf anzieht und wärme
durchgängiger wird. RmmER (S. 280285 und S. 1!)0288) stellt sich vor, daß in 
die mit Luft. erfüllten Porenräume der Kleidung oder zwü;chen die Haare 
des Pelzes Wasser eindringe und dadurch die Wärmeleitung eine bessere werde. 
Er läßt die Frage offen, ob nicht auch Epidermisschichten an der Änderung 
des Feuchtigkeitsgehaltes durch Wasseraufnahme teilnehmen (S. 283285). 

Es fragt sich nun, ob die Verminderung der Wärmeabgnbe durch die Be
schränkung der Wasserv~erdunstung oder die Steigerung der Wärmeabgabe 
durch vermehrte Strahlung und Leitung bei irgendeiner bestimmten Luftfeuch
tigkeitsänderung überwiegt, ob also die Gesamtwärmeabgabe infolge der Luft
feuchtigkeitsänderung steigt oder sinkt oder gleich bleibt. M. RUBNER hat diese 
Frage auch bei verschiedenen Temperaturen und bei verschiedener Feuchtigkeit 
der Luft untersucht, und zwar an Hunden. Er fand, daß bei mittlerer Temperaittr 
die Zunahme des Wärmeverlustes durch infolge der Luftfeuchtigkeit vermehrte 
Strahlung und Leitung und die Verminderung des Wärmeverlustes durch Unter
drückung der Wasserdampfabgabe sich fast immer dns Gleichgewicht halteiL 
Bei mittlerer Temperatur hatten Schwankungen der :Feuchtigkeit der Luft keinen 
beachtenswerten Einfluß auf den Wärmehaushalt von RUBNERs Versuchshunden 
(RUBNER: S. 284285 und S. 188288 ). Unter gleichzeitiger Variation der Außen
temperatur und der Feuchtigkeit hat RuBNER gezeigt, daß bei allen Tempera
turen (unter Körpertemperatur) durch die Erhöhung der relativen Feuchtigkeit 
mehr Wärme durch die Haut abgegeben wird (S. 286285). Während bei mittleren 
Temperaturen Schwankungen der relativen Feuchtigkeit zwischen 3 Ofo und 80 Ofo 
für den gesamten Wärmehaushalt praktisch ohne Be<leutung sind (RUBNBR, 
S. 231288), haben hohe Feuchtigkeitsgrade bei sehr niedrigen Temperaturen eine 
erhebliche Vermehrung der Wärmeabgabe im ganzen zur Folge. Zugleich damit 
entsteht das Gefühl der feuchten Kälte. Anderseits wird Feuchtigkeitszunahme 
beihöheren Temperaturen nach M. RuBNER (S.23!288 ) schon von 10-12° an auf
wärts als Wärme empfunden, welche bei 25° C und 60% relativer Feuchtigkeit 
schon sehr drückend erscheint, Bangigkeit, innere Unruhe und Unbehaglichkeit 
erzeugt. Diese Beängstigungsgefühle treten meistens auf, ohne daß eR, wenig
stens bei mageren Personen, zum Ausbruch von sichtbarem Schweiß zu 
kommen braucht (RuBNER S. 23!288 ). Diese feuchte Schwüle erschwert ganz 
besonders die Arbeit. RUBNER fand schon bei 20° das Hitzegefühl bei feuchter 
Luft so bedeutend, daß schwere Arbeit nicht mehr ausgeführt wurde, mitt
lere Arbeit konnte noch bei 30° mit Mühe bewältigt werden (RUBNER, 
S. 233288). 

Die Erklärung der Schwüle und der feuchten Kälte sind nicht so einfach. 
In beiden Fällen ist die Wärmeabgabe durch Leitung und Strahlung durch die 
Feuchtigkeit gesteigert, die Wärmeabgabe durch Wasserverdnm;tung verringert. 
Warum macht sich bei niederer Temperatur unter diesen Umständen mehr das 
Gefühl der Kälte, bei hoher Temperatur mehr das Gefühl der Hitze geltend? 
Auch RuBNERs umfangreiche Untersuchungen haben die beiden Fragen noch 
nicht ganz geklärt, wie er in seinen Mitteilungen an verschiedenen Orten selbst 
zugibt (S. 289 und 29!285). 
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Auch F. LINKE196 hat sich mit diesen Fragen beschäftigt; er kommt aber 
zu einem Ergebnisse, das mit der Wirklichkeit ganz und gar nicht übereinstimmt. 
Er meint nämlich auf Grund seiner Berechnungen, daß feuchte Hitze und 
trockene Kälte gesundheitsschädlich wirken, erstere durch Überhitzung, letztere 
durch zu starke Abkühlung, und zwar deshalb, weil die feuchte Luft dem Körper 
weniger Wärme entziehe als trockene. Er bemerkt dabei selbst, daß bei extremen 
Feuchtigkeitswerten seine Regel nicht ganz mit der Erfahrung zu stimmen 
scheine, insbesondere deshalb nicht, weil bei tiefen Lufttemperaturen höhere 
Feuchtigkeit abkühlend wirke infolge der hygroskopischen Wirkung der Be
kleidung (F. LINKE, S. 487196). 

Da die kombinierte Wirkung von Temperatur und Luftfeuchtigkeit auf das 
Wohlbefinden von Mensch und Tier von außerordentlicher Bedeutung ist, so 
würde es sich wohl lohnen, die Verhältnisse, unter denen feuchte Kälte oder 
Schwüle empfunden werden, einer genaueren neuerlichen Untersuchung zu 
unterziehen, und zwar getrennt an Mensch und Tier, wegen der Verschieden
heiten der Wasserabgabemöglichkeiten durch den Besitz oder Mangel an 
Schweißdrüsen. 

Die beiden genannten Zustände dürften sich in folgender Weise erklären: 
a) Schwüle. d. h. hohe Temperatur und hohe Feuchtigkeit der Luft: 
1. Die Wärmeabgabe durch Verdunstung ist zwar durch die hohe Temperatur 

gesteigert, aber in weit höherem Maße durch die Luftfeuchtigkeit gehemmt, also 
im Ganzen sehr gering. Beispiel: im Dampfbad ist trotz einer Lufttemperatur 
von 36° die Wärmeabgabe durch Verdunstung infolge der hohen relativen 
Feuchtigkeit (von 100 Ofo) = 0. 

2. Die Wärmeabgabe durch Leitung und Strahlung ist infolge der geringeren 
Differenz zwischen der Temperatur der Körperoberfläche und der umgebenden 
Luft sehr gering, und daher kann auch ihre Zunahme durch hohe Feuchtigkeit 
und dadurch erzielte Verbesserung der Wärmeleitfähigkeit der Oberhaut keine 
praktische Bedeutung haben. Man kann also ohne weiteres verstehen, daß bei 
hoher Luftfeuchtigkeit und hoher Außentemperatur Wärmestauung im Körper 
eintreten muß, und so erklärt sich natürlich auch das Gefühl der Schwüle. 

b) Feuchte Kälte d. h. sehr niedere Außentemperatur und hohe relative 
Feuchtigkeit. 

l. Die Wärmeabgabe durch Verdunstung ist infolge der sehr geringen Auf
nahmefähigkeit kalter Luft für Wasserdampf schon bei Trockenheit sehr gering, 
ihre weitere Verminderung durch die hohe Feuchtigkeit ergibt daher erst recht 
keinen praktisch in Betracht kommenden Betrag; 

2. die Wärmeabgabe durch Leitung und Strahlung ist infolge der großen 
Differenz zwischen der Temperatur der Körperoberfläche und der Luft selbst 
bei Trockenheit sehr groß; die Zunahme von 0,32 Ofo je 1 Ofo Feuchtigkeitszunahme 
(nach RuBNER285) ergibt daher schon einen bedeutungsvollen Betrag (bei Nebel 
und 100 Ofo iger relativer Feuchtigkeit von 32 Ofo gegenüber trockener Kälte!). 

Es ergibt sich ein sehr beträchtlihes Überwlegen der Zunahme der Wärme
abgabe durch die infolge der Hautdurchfeuchtung erzielte Vermehrung der 
Strahlung und Leitung über die Beschränkung der Wärmeabgabe durch die 
Beeinträchtigung der Wasserverdunstung infolge der hohen Luftfeuchtigkeit. 
So erklärt sich das Gefühl der feuchten Kälte. 

(F. MüLLER und W. BIEHLER (S. 40242) behaupten, daß bei feuchter Kälte 
der Wärmeverlust des bekleideten Menschen größer sein könne als der des 
nackten. Dies wäre aber wohl erst zu erweisen.) 
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C. LIEBERMEISTER: Handbuch der Pathologie und Therapie des Fiebers. Leipzig 
1875. - E. LECHER: Lehrbuch der Physik für Mediziner usw., 6. Aufl. 1930. 

Früher hielt man die Wärme für eine imponderable Substanz, welche von 
dem wärmeren Körper auf die kühlere Umgebung ausströme. Diese Anschauung 
ist durch verschiedene physikalische Versuche endgültig widerlegt worden. 
Eine Substanz ist die Wärme sicherlich nicht, sie ist vielmehr ein Etwas, mit 
dessen Hilfe man Arbeit, Licht, Elektrizität, erzeugen kann, also eine Energie. 
Man faßt derzeit die Wärme als eine kinetische Energie auf. Man nimmt an, 
daß die Moleküle eines jeden Körpers ununterbrochen sehr rasche, unregel
mäßige Bewegungen ausführen. In einem festen Körper macht jedes Molekül 
kleine Schwingungen um eine fixe Ruhelage, in einem Gas bewegen sich indessen 
die Molekel geradlinig so lange weiter, bis sie an die Wand oder an ein anderes 
Molekel anstoßen. 

Die in einem Körper enthaltene Wärme ist also gleich der Summe aller 
kinetischen Energien der einzelnen Moleküle. Vollkommen frei von Wärme wäre 
ein Körper dann, wenn sich alle seine Moleküle in Ruhe befänden. 

Das, was man Temperatur nennt, ist dem Wesen nach die Intensität der 
Bewegungen der Körpermoleküle. Ein Körper, der gar keine Wärme enthält, 
dessen Moleküle also in vollkommener Ruhe sind, hat die absolute Temperatur 0°. 

Beim absoluten Nullpunkt sind nur die Moleküle bewegungslos, die Atome 
aber enthalten auch beim absoluten Nullpunkt nach derzeitigen Anschauungen 
ungeheuer große Energiemengen und Geschwindigkeiten. Träger dieser Be
wegungsenergie sind die Elektronen, die in dem, einem Planetensystem ähnlich 
gedachten Atom um einen Kern mit ungeheurer Geschwindigkeit kreisen. 

Nach den Anschauungen der Physik wird der absolute Nullpunkt er
reicht, wenn man einen Körper bis zu einer Temperatur von -273° C abkühlt. 
Bei dieser Temperatur von -273° C werden demnach die Moleküle bewegungs
los. Diese Temperatur experimentell hervorzurufen ist aber unmöglich. Es 
gibt kein Mittel, einem Körper die Wärme vollständig zu entziehen (III. Haupt
satz der mechanischen Wärmetheorie). Ein tierischer Körper von 37° C hat 
demnach in seinen Molekülen soviel Wärme aufgespeichert, als nötig ist, alle 
seine Moleküle von -273° C auf +37° C zu erwärmen. Je wärmer ein Körper 
ist, um so größer ist die kinetische Energie aller seiner Moleküle. 

Dadurch, daß ein Körper eine bestimmte Menge Wärme enthält, befindet 
er sich in einem bestimmten Wärmezustand. Diesen Wärmezustand nennt man 
seine Temperatur. 

Der Begriff der Temperatur ist uns durch die von ihr abhängigen Wärme
und Kälteempfindungen geläufig. Bei einiger Übung kann man z. B. durch 
Einlegen der Hand in die Achselhöhle des Patienten in der Regel mit ziemlicher 
Sicherheit ermitteln, ob er Fieber hat. Aber zu exakten Messungen der Tem
peraturen reicht unsere Empfindung durchaus nicht hin. 

Dazu dienen bekanntlich die Thermometer. Alle Temperaturmessungen 
beruhen auf der Erfahrung, daß zwei verschieden warme Körper bei hinlänglich 
langer und inniger Berührung dieselbe Temperatur annehmen. Das z. B. in 
den Mastdarm eingeführte Thermometer nimmt nach einiger Zeit die Körper-

Mangold, Handbuch IV. 4 
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temperatur an und gestattet, diese an der Thermometerskala abzulesen. Das 
Thermometer gibt nur die Temperatur, nicht aber die Wärmemenge an, die in 
einem Körper enthalten ist. Die Temperatur mißt man bekanntlich in Graden, 
die Wärmemenge in Oalorien. 

Die Wärmekapazität. 
Um 1 kg Wasser um 1° 0 zu erwärmen, benötigt man bekanntlich 1 große 

Oalorie (kcal). (Genau ausgedrückt ist eine Oalorie jene Wärmemenge, die er
forderlich ist, um 1 kg Wasser von 14,5° 0 auf 15,5° 0 zu erhöhen, weil sich näm
lich die spezifische Wärme mit der Temperatur etwas ändert. Die zur Erwärmung 
von 1 kg Wasser von 14,5° 0 auf 15,5° 0 erforderliche Wärmemenge ist 1 / 100 

der zur Erwärmung von 1 kg Wasser von 0° auf 100° 0 erforderlichen Wärme
menge.) 

Fast alle anderen Körper erwärmen sich leichter als Wasser. Um z. B. 1 kg 
Eisen um 1° 0 zu erwärmen, braucht man nur den zehnten Teil, nämlich 
0,105 Oalorien. 

Man nennt jene Wärmemenge, die erforderlich ist, qm 1 kg eines Körpers 
um 1° 0 zu erwärmen, die spezifische Wärme des Körpers. Die spezifische Wärme 
des Wassers ist also 1, die spezifische Wärme des Eisens 0,105. Nur sehr 
wenige Körper haben eine größere spezifische Wärme als das Wasser, die größte 
hat der Wasserstoff, nämlich 3,41. Die spezifische Wärme der Luft ist 0,238. 

Als Wärmekapazität bezeichnet man jene Wärmemenge, welche erforder
lich ist, um einen Körper in toto um 1° 0 zu erwärmen. 

Die Wärmekapazität ist daher gleich der spezifischen Wärme mal dem Gewicht. 
Man nennt die Wärmekapazität auch den W asserwert. Dies hat folgende Be
deutung: Ein zu erwärmender Körper kann aus verschiedenen Stoffen von ver
schiedener spezifischer Wärme bestehen; wir können uns dann bezüglich seiner 
Erwärmbarkeit immer eine so große Wassermenge denken, daß diese die gleiche 
Erwärmbarkeit besitzt. Diese Wassermenge ist dann der Wasserwert oder, 
was dasselbe ist, die Wärmekapazität jenes Komplexes. 

2. Die spezifische Wärme des tierischen Körpers. 

Die spezifische Wärme des tierischen Körpers muß man kennen, wenn man 
die Wärmemenge berechnen will, welche zur Erhöhung der Körpertemperatur 
jeweils notwendig ist. Wenn z. B. die Körpertemperatur eines 70 kg schweren 
Menschen im Fieber um 2° 0 steigt, so ist die dazu notwendige Wärmemenge 
gleich Körpergewicht mal Erhöhung der Körpertemperatur mal spezifischer 
Wärme des Körpers. 

Als spezifische Wärme des tierischen Körpers nimmt man allgemein 
0,83 an. Diese Angabe rührt von LIEBERMEISTER (S. 371 192) her. Die spezifische 
Wärme einzelner Organe des Körpers ist aber schon viel früher experimentell 
ermittelt worden, zuerst von 0RAWFORn56, 

Diese ersten Untersuchungen sind etwa 100 Jahre später durch J. RosEN
THAL281 ergänzt worden. Diese Autoren fanden unter anderem folgende Zahlen: 

Mageres Rindfleisch . . 
Ochsenfell samt Haaren 
Schaflunge , . , , , . 
Frische Kuhmilch . . . 
Kompakter Knochen . 

Tabelle 5. 
0,740 
0,787 
0,769 
0,999 
0,300 

Spongiöser Knochen • 
Fett ...... . 
Skeletmuskulatur . . 
Defibriniertes Blut , 

0,710 
0,712 
0,825 
0,927 

Die Versuche, die spezifische Wärme des lebenden Tierkörpers zu ermitteln, 
scheinen nicht gelungen zu sein, und zwar vor allem wohl deshalb, weil das 
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Tier ja selbst Wärme erzeugt. Die derzeitige Annahme der Größe der spezifischen 
Wärme des tierischen Körpers beruht also auf Berechnung. 

C.LIEBERMEISTER (8.146192) ging bei der Berechnung der spezifischen Wärme 
des tierischen Körpers von folgender Erwägung aus. Der Körper besteht min
destens zu zwei Dritteln aus Wasser. Dieses hat bekanntlich die Wärme
kapazität l. Das restliche Drittel hat eine geringere Kapazität. Man kennt 
die Wärmekapazität der weniger als ein Drittel des gesamten Körpergewichtes 
ausmachenden festen Bestandteile des Körpers nicht, aber jedenfalls ist sie 
kleiner als l. Es muß daher die Wärmekapazität des gesamten Körpers eben
falls kleiner als 1 sein. LIEBERMEISTER nimmt nun das arithmetische Mittel 
zwischen 1 und zwischen 2 / 3 , also 5 / 6 , als wahrscheinliche Größe der Wärmekapa
zität des gesamten tierischen Körpers an. Er weist aber selber auf die Unsicherheit 
dieser Zahl hin und meint, es könne jede Zahl zwischen den Grenzen 0,67-1,0 
ebensowohl in Rechnung gesetzt werden (8.147 192). 5 / 6 oder 0,83 wurde seither 
dauernd als Größe der spezifischen Wärme des Körpers angenommen. 

Die Angaben verschiedener Autoren über die spezifische Wärme des Muskels 
weichen recht beträchtlich voneinander ab. Dies mag wohl zum Teile vom ver
schiedenen Wassergehalte der jeweils untersuchten Muskeln herrühren (nähere 
Angaben hierüber und über die Methode der Messung der spezifischen Wärme 
bei K. BÜRKER, 8. 39-4146). 

3. Begriff der Körpertemperatur. 

Ein Körper von dem Gewicht G habe in allen seinen Teilen gleiche spezi
fische Wärme und in allen seinen Teilen die gleiche Temperatur t. Dann ergibt 
sich die Wärmemenge W, die er enthalten muß, aus folgender Formel: 

W == G X spezifischer Wärme X t. 
Die Temperatur dieses Körpersterhält man, indem man die in dem Körper 

enthaltene Wärmemenge durch das Produkt des Gewichtes des Körpers und 
seiner spezifischen Wärme dividiert. 

Wenn die Temperatur des Körpers um einen weiteren Betrag t1 steigt, 
so ergibt sich dieser, indem man die von dem Körper noch weiterhin aufgenommene 
Wärmemenge W1 durch das Produkt aus seiner spezifischen Wärme mal seinem 
Gewicht dividiert. 

wl 
t1 = spezifische Wärme-:-G · 

Voraussetzung für die Gültigkeit dieser Formel ist wiederum, daß die neu 
aufgenommene Wärmemenge sich über den ganzen Körper gleichmäßig ver
teile. Der Körper darf also nicht etwa eine kühlere Oberfläche und einen wärmeren 
Kern haben. 

Nach diesem Prinzip hat man auch die Wärmemenge bestimmt, welche 
der tierische Körper für Erhöhung seiner Eigentemperatur um einen bestimmten 
Grad benötigt, und sie gleich gesetzt dem Produkt aus dem Körpergewicht, 
der Erhöhung der Körpertemperatur und der spezifischen Wärme des Tier
körpers (0,83) (z. B. P. H.A.Rr, 8. 452122). 

Der Zustand, daß ein Körper in allen seinen Teilen gleiche Temperatur 
habe, ist nur dann möglich, wenn er sich in vollkommenem Wärmegleichgewicht 
befindet, d. h. wenn er weder Wärme an die Umgebung abgibt, noch Wärme 
aufnimmt, noch selbst in sich Wärme erzeugt; denn in jedem anderen Falle 
müßte die Oberfläche des Körpers eine andere Temperatur haben als sein Inneres. 
Der ersterwähnte Zustand besteht beim lebenden tierischen Körper in keinem Falle. 

4* 
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Mensch und Tier geben an ihrer Oberfläche Wärme durch Leitung, Strahlung 
und Verdunstung ab und erzeugen in ihrem Inneren ununterbrochen neuerdings 
Wärme. Deshalb ist in der Regel die Körperoberfläche der Tiere kühler als das 
Körperinnere. Die Temperatur nimmt aber keineswegs geradlinig von der 
Körperoberfläche zu einem wärmsten Teil des Körperinneren, den man als Kern 
bezeichnet hat (RosENTHAL, S. 5 280), zu, sondern die Wärme ist auf den ganzen 
Körper der Tiere ungleichmäßig verteilt. Dies hat folgende Ursachen: Es ist 
die Gestalt des Körpers eine ganz unregelmäßige und daher auch die Abgabe 
der Wärme eine dementsprechende; zweitens wird an verschiedenen Stellen 
des Körpers Wärme in verschiedener Menge erzeugt und endlich drittens sorgt 
der Blutkreislauf für eine teilweise Ausgleichung verschiedener Temperaturen 
an verschiedenen Körperstellen. Die Wärmeverteilung im Körper hängt also 
sehr wesentlich von dem Blutkreislauf ab und verändert sich unter sehr vielen 
und mannigfaltigen Einflüssen (J. RosENTHAL, S. 6 280). Viertens wird durch die 
Atmung eine je nach deren Intensität sehr verschiedene Ableitung der Körper
wärme bewirkt. Dazu kommen noch verschiedene andere Umstände, von denen 
später eingehender die Rede sein wird. Solange sich der Körper in einer Um
gebung befindet, deren Temperatur geringer ist als die Körpertemperatur selbst, 
ist wenigstens in den oberflächlichen Schichten ein Temperaturgefälle. 

Da sowohl die Wärmeproduktion als auch die Wärmeabgabe an verschiedenen 
Körperstellen an sich verschieden und überdies auch noch starken zeitlichen 
Schwankungen ausgesetzt ist, so kann man niemals aus der Kenntnis der Tem
peratur an irgendeiner Körperstelle die Temperatur an irgendeiner anderen 
mit Sicherheit ableiten. Genau genommen gibt es also überhaupt nicht eine be
stimmte "Körpertemperatur", sondern gleichzeitig deren viele. Immerhin hat 
sich gezeigt, daß im Körperinneren, d. h. einige Zentimeter tief im Mastdarm 
oder in der dicht geschlossenen Achselhöhle, die Körpertemperatur auch bei 
Schwankungen der Wärmeproduktion und bei Schwankungen der Wärme
abgabe unter normalen Umständen nur sehr geringe örtliche und zeitliche 
Variationen aufweist, so daß die Messung daselbst gut vergleichbare und brauch
bare Ergebnisse liefert. 

Wenn man kurzweg von Körpertemperatur spricht, so versteht man darunter 
die Temperatur an jenen Körperstellen, wo sie aus praktischen Gründen in der 
Regel gemessen wird: also bei den Haustieren fast immer im Mastdarm. 

II. Die Messung der Körpertemperatur. 
1. Methoden zur Messung der Körpertemperatur. 

Die Messung der Körpertemperatur erfolgt für gewöhnlich mit dem Quecksilber
thermometer. Bei physiologischen Experimenten verwendet man außerdem noch elektrische 
Thermometer, und zwar entweder Thermoelemente oder Widerstandsthermometer (bolometrische 
Methode). 

Die älteste Methode der Thermometrie ist die Volumstherrrwmetrie. Sie beruht darauf, 
daß sich alle Körper in der Wärme ausdehnen (eine Ausnahme davon ist bekanntlich nur 
die, daß Wasser bei einer Temperatur von ungefähr 4° C seine größte Dichte hat, sich aber 
beim Abkühlen von 4° auf 0° wieder ausdehnt). 

a) Das Quecksil berthermometer. 
Zusammenfassende Darstellungen: 

EBSTEIN, E.: Die Entwicklung der klinischen Thermometrie. Erg. inn. Med. 33, 407 
(1928). 

LIEBERMEISTER, T.: Handbuch der Pathologie und Therapie des Fiebers, S. 3. 1875. 
MüLLER, E.: Untersuchungen über die normalen Tagestemperaturen der Haustiere. 

Inaug.-Dissert., Gießen 1910. 
RosENTHAL, J.: Die Physiologie der tierischen Wärme. L. HERMANNs Handbuch der 

Physiologie 4, T. II, 290. 1882. 
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Den größten Ausdehnungskoeffizienten haben zwar die Gase, man verwendet aber 
aus Zweckmäßigkeitsgründen statt dieser meist Quecksilber als thermometrische Substanz. 
Bei den Haustieren wird die Temperatur meist im Mastdarm gemessen. 

Geschichte der Thermometrie. Als Erfinder des Thermometers wurde bisher allgemein, 
so auch von LIEBERMEISTER und ROSENTHAL, GALILEI (1564-1642) angegeben. Nach 
E. HOPPE139 und E. EBSTEIN (S. 439 70 ) haben aber GALILEI sowie noch andere Zeitgenossen 
desselben nur geringfügige Verbesserungen an dem bereits von PHILON aus Byzanz um 
230 v. Chr. erfundenen Thermoskop durchgeführt. Dieses war ein offenes Luftthermometer, 
das später auch von HERON aus Alexandria (um llO n. Chr.) beschrieben worden war. Das 
Verdienst, dieses Instrument zuerst zur Messung der Körpertemperatur zur Feststellung 
des Fiebers verwendet zu haben, gebührt zweifellos dem in Capo d'Istria 1561 geborenen 
Arzt SANTORIO. SANTORIO ließ seine Patienten das kugelförmige Ende seines Instrumentes 
entweder mit der Hand umfassen oder es vor den offenen Mund halten und darauf hauchen. 
Sein Thermometer war, wie bereits erwähnt, ein Luftthermometer. Bald darauf wurden 
auch schon Alkohol- und Quecksilberthermometer gebraucht. Die wesentlichste Förderung 
verdankt die Thermometrie dem holländischen Glasbläser D. FAHRENHEIT (1686-1736), 
der sowohl Weingeist- wie Quecksilberthermometer in der noch heute üblichen Form her
stellte und die Thermometer vor dem Zuschmelzen auskochte. Die ersten Versuche klinischer 
Thermometrie scheinen gegen Ende des 17. Jahrhunderts in England gemacht worden zu 
sein (E. EBSTEIN, S. 448 70 ). Ganz besondere Verdienste um die Anwendung des Thermo
meters am Krankenbett erwarben sich der berühmte Leideuer Internist BoERHAAVE (1668 
bis 1738) und später, besonders durch die Einführung der graphischen Aufzeichnung der 
Tagesschwankungen der Temperatur, der Leipziger Kliniker WuNDERLICH (1815-1877). 

Das Maximalthermometer wurde im Jahre 1868 von dem Allgäuer Arzt 
EHRLEerfunden (E. EBSTEIN, S. 48570), und zwar durch einen glücklichen Zufall: 
eine kleine Luftblase hatte den Quecksilberfaden unterbrochen, dadurch blieb 
der obere Teil stecken, so daß die Höchsttemperatur in aller Ruhe abgelesen 
werden konnte. 

EHRLEB Erfindung wurde für die praktische Thermometrie am Krankenbett deshalb 
so wichtig, weil es nun möglich war, dem Wartepersonal die Messung zu überlassen und 
diese zu einer beliebigen Zeit vorzunehmen. Dadurch wurden auch die Messungen der 
Körpertemperatur der Haustiere im großen Stile erst eigentlich ermöglicht. 

Wie schon erwähnt, hat SANTORIO zuerst die Temperatur im Munde 
zu bestimmen gesucht, die zweitälteste Art der Temperaturmessung ist die 
in der Achselhöhle (E. EBSTEIN, S. 4917°). Diese kommt natürlich nur für 
den Menschen in Betracht. Zu den ältesten Methoden der Messung der Körper
temperatur gehört auch die Thermometrie des Harnes, der eben frisch gelassen 
wird. Erst viel später hat sich die Thermometrie im Mastdarm eingebürgert. 

Der erste Tierversuch mit dem Thermometer wurde von ALimNSO BoRELLI 
(1608-1679) ausgeführt, der Professor in Messina und Pisa war (E. EBSTEIN, 
S. 46870). Zur Bestimmung der Wärme des Herzens führte BoRELLI ein Thermo
meter in die Brusthöhle eines lebenden Hirsches ein. Er gelangte dabei zu der 
Überzeugung, daß das Herz nicht der Sitz der tierischen Wärme sei. Sein Thermo
meter hatte bereits eine ähnliche Gestalt wie die modernen Glasthermometer. 
Die erste Rectaltemperaturmessung am Tier hat gegen Ende des 18. Jahr
hunderts JoHN HuNTER (E. EBSTEIN, S. 49570) durchgeführt, und zwar speziell 
für den Zweck, um zu erforschen, ob künstlich erzeugte Entzündungen im Mast
darm zu einer Temperatursteigerung führen (E. EBSTEIN, S. 46970). 

Als Nullpunkt der Thermometerskala benutzte man von Anfang an den 
auch jetzt noch gebräuchlichen Eispunkt. Als oberen festen Punkt benutzte 
man ursprünglich die Sonnenwärme oder die Temperatur des menschlichen 
Körpers. NEWTON schlug (1680) den Siedepunkt des Wassers hiefür vor (bei 
760 mm Quecksilber Barometerstand). 

Man gibt die Temperatur heute fast ausschließlich in Celsiusgraden an. 
Der Schwede CELSIUS (1701-1744) teilte den Abstand zwischen Siedepunkt 
und Eispunkt in 100 gleiche Teile. Daneben werden aber noch die älteren Thermo-
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meterskalen nach REAUMUR und FAHRENHEIT (in England und Amerika) an
gewendet. REAUMUR teilte (1730) die Strecke zwischen Eispunkt und Siedepunkt 
in 80 Teile, FAHRENHEIT wählte einen willkürlichen Nullpunkt, so daß der Eis
punkt bei + 32° F und der Siedepunkt bei + 212° F zu liegen kommt. 

Man rechnet Celsiusgrade in Reaumurgrade um, indem man von der Zahl der Celsius
grade ein Fünftel subtrahiert, man rechnet Reaumur- in Celsiusgrade um, indem man 
zu der Zahl der Reaumurgrade ein Viertel derselben Zahl addiert. 

Die Umwandlung von Fahrenheit- und Reaumur- oder Celsiusgraden ergibt 
folgende Formel: t°F = 5f9 (t 0 - 32°) G = 4/ 9 (t0-32°)R. 

Es empfiehlt sich, überhaupt nur nach Celsiusgraden zu rechnen. 
Verläßlich sind Thermometerablesungen nur dann, wenn die Thermometer 

von Zeit zu Zeit geeicht werden. 
Für ärztliche Zwecke verwendet man Thermometer mit fraktio

nierter Skala (in der Regel zwischen 35 und 42° C). 
Das sog. Maximalthermometer (Fieberthermometer) ist so kon

struiert, daß der Quecksilberfaden nach der Herausnahme des Thermo
meters aus dem Körper, z. B. aus dem Mastdarm, nicht sinkt, sondern 
auch nach längerer Zeit den Höchststand der im Körper gemessenen 
Temperatur anzeigt . Von den hierzu verwendeten Konstruktionen 
hat sich das Stiftthermometer am besten bewährt. Seine Einrich
tung zeigt Abb. 4. 

Der Quecksilberbehälter am unteren Ende des Thermometers ist durch das 
geknickte Ansatzröhrchen d mit dem Thermometerrohr b verbunden. Dieses 
ist eine Capillare von einer Weite unter 0,1 mm. In ihm soll der Quecksilberfaden 
nach der Abkühlung des Thermometers stehen bleiben. Dies geschieht durch den 
feinen Glasfaden c, der a.m Boden des Quecksilbergefäßes angeschmolzen ist. Er 
reicht ungefähr bis zur Mitte des Ansatzröhrchens d. Zwischen diesem Glas
faden und der Wand des Ansatzröhrchens bleibt nur eine feine, kreisringförmige 
Öffnung und durch diese wird das Quecksilber hindurchgepreßt, wenn das 
Thermometer auf eine Temperatur von mehr als 35° C erwärmt wird. Es steigt 
dann durch diese ungemein feine und zarte Öffnung in das Thermometerrohr b 

tt empor. Der Druck, der dazu notwendig ist, das Quecksilber durch die Öffnung 
bei d hineinzupressen, wird durch die Ausdehnung des erwärmten Quecksilbers 
erzeugt. 

Wird das Thermometer abgekühlt, so bleibt die in b befindliche äußerst 
zarte Quecksilbersäule bei d stecken, und das Thermometer zeigt dauernd :seinen 

bb. 4. höchsten Stand an. Um das Quecksilber aus dem Thermometerrohr b durch 
die Enge bei d wieder in das Quecksilbergefäß zurückzubringen, läßt man das 
Thermometer sich abkühlen, evtl. indem man es kurze Zeit in kaltes Wasser 

hält, und schleudert dann das Quecksilbergefäß ein paarmal hin und her, indem man es 
möglichst weit am oberen Ende festhält. 

Jeder einzelne Grad des Maximalthermometers ist noch in Zehntel geteilt. 
Nach dem hier angegebenen Prinzip sind verschiedene Maximalthermometer konstru

iert worden. Der Unterschied besteht nur in der Vorrichtung, welche nach dem Heraus
nehmen des Thermometers aus dem Körper das Quecksilber in der Capillare festhält. 

Zu den Maximalthermometern gehören auch die Ausflußthermometer. Das sind kleine 
Gefäße, die vollkommen mit Quecksilber gefüllt sind und nur eine sehr kleine Öffnung 
haben, durch welche bei Erwärmung eine gewisse Menge des Quecksilbers, je nach dessen 
Ausdehnung, herausfließt. Diese Menge wird nach der Messung der Temperatur durch den 
stattgefundenen Gewichtsverlust ermittelt und daraus die Temperatur bestimmt, welche 
das Thermometer erreicht hat. Solche Ausflußthermometer wurden zuerst von PETIT und 
DuLONG angegeben. KRONECKER und MEYER176 haben solche Ausflußthermometer von so 
geringer Größe angefertigt, daß sie von Tieren verschluckt (Schluckthermometer) oder in 
die Blutgefäße gebracht werden konnten. Diese Thermometer befinden sich in einer Kapsel 
von gut wärmeleitendem Metall, Silber oder Messing. Nachdem dieses Thermometer den 
Körper verlassen hat, wird es in ein Wasserbad von Zimmertemperatur gebracht und die 
Temperatur des Bades so lange gesteigert, bis sich das Quecksilber so ausgedehnt hat, daß 
es das Gefäß wieder vollkommen füllt. Dann wird mittels eines Normalthermometers die 
Wärme des Bades bestimmt. Diese Temperatur ist dann die höchste, welche im Körper 
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auf das Ausflußthermometer eingewirkt hat. Man kann auch aus dem stattgefundenen 
Gewichtsverlust indirekt die Temperatur bestimmen. 

Man hat auch verschiedene Apparate zur fortlaufenden Temperaturmessung angegeben. 
Der Thermograph stellt eine solche Vorrichtung mit einer graphischen Registrierung dar. Ein 
derartiger Apparat wurde zuerst von MAREY konstruiert. STRASSER hat ein Badethermometer 
für den Menschen konstruiert, dessen Quecksilberbehälter der Badende während des Bades an
dauernd im Mastdarm trägt und das eine so lange Capillare hat, daß diese über das Niveau 
des Bades heraussieht und die Temperaturschwankungen andauernd von dem Badenden 
selbst abgelesen werden können. Der Quecksilberbehälter ragt dabei 12-13 cm tief in 
das Rectum. Außerdem gibt es eine ganze Reihe verschiedener Dauerthermometer ( vgl. 
E. MÜLLER, S. 36ff. 241 ). Sie unterscheiden sich wesentlich durch die Vorrich-
tungen, welche das Thermometer in seiner J~age im Mastdarm festhalten. Das 
von ÜERTMANN250 (Abb. 5) konstruierte Mastdarm-Dauer-Thermometer ist 
bloß 3 cm lang. Es eignet sieh auch zum Gebrauch bei Tieren. 

Es gibt auch besondere Thermometerhalter für die Messung der Körper
temperatur der Haustiere, z. B. der Thermometerfixator nach ScHÜNHOFF, 
eine Klemme von der Art eines Krawattenhälters, welche an den Haaren der 
Kruppe augeklemmt wird und mit dem Thermometer durch einen Faden ver
bunden ist (J. MAREK, S. 1413228 [Abb. 6]). 

Man mißt die Körpertemperatur der Haussäugetiere in der Regel entweder 
mit einem gut geeichten entsprechend langen (18-20 cm) Thermometer, das 
man in den Mastdarm einführt und an dessen aus dem Körper heraus
ragender Skala man die Temperatur abliest, oder mit einem Maximalthermo
meter, das man ebenfalls in den Mastdarm einführt. W. EBER68 hat bei ver
gleichenden Messungen mit genau übereinstimmenden Thermometern ver
schiedener Länge beobachtet, daß die langen Thermometer die unzuver
lässigsten Resultate ergeben und meist 0,2-0,4° C weniger 1mzeigen als die 
kleineren Instrumente. Nach seiner Meinung kommt dies daher, daß die Queck
silberkugel bei den langen Thermometern entweder frei in den ampullenartig 
ausgedehnten Mastdarm (namentlich bei Pferden) hineinragt oder sich 
in einen Kotballen hineinsenkt, während die kleineren Thermometer 
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stets dem Sphincter oder der Mastdarmschleimhaut fest anliegen. Aus diesem Grunde 
hat man für den Gebrauch an den Haussäugetieren kleinere Maximalthermometer kon
struiecy, welche in Gänze in den Mastdarm hineingesteckt, dort entsprechend lange liegen 
gelassen und mit Hilfe eines an einem oben angcschmolzcncn Glashenkel angebrachten 
Bindfadens wieder herausgezogen werden. Diese Thermometer haben nur eine Länge von 
8-10 cm. Sie haben den Vorteil, daß sie wegen ihres geringen Umfanges auch bei störrischen 
Tieren sicher und leicht einzuführen sind. Dies ist für im großen durchzuführende Tem
peraturmessungen in der H,ind viehpraxis, besonders bei -Tuberkulin versuchen, wichtig 
( A. EBER, S. 396 7 ). Bei der Verwendung langer Thermometer gehen natürlich auch viel mehr 
Instrumente zugrunde, als wenn man diese kurzen Thermo
meter verwendet. 

Wenn man aber zur Messung der Körpertemperatur 
der großen Haustiere kein Maximalthermometer verwendet, 
sondern ein gewöhnliches, so muß dies natürlich hinlänglich 
lang sein, so daß man bei wagrechter Thermometerhaltung 
an dem aus dem Mastdarm herausragenden Teile die Tem
peratur ablesen kann, außerdem muß der Behälter mit 
Quecksilber entsprechend tief in den Mastdarm eingeführt 
werden. Letztere, sehr wichtige Bedingung wird noch ein
gehender erörtert werden. 

Für die Messung der Körpertemperatur kleinerer Ver
suchstiere bei physiologischen Experimenten sind ent-

Abb. 6. ThermomeU!rflx tor nach 
U SUOPli'. (Aus J. ~Lullllt, Kiln. 

1Jiagn011llk, ll. Aufl., _ 128. 1922.) 

sprechend kleine, zarte Thermometer konstruiert worden, z. B. Kaninchenthermometer 
und Meerschweinchenthermometer. 

Ein Tiefenthermometer zur Messung der Temperatur in der Tiefe des Körpers hat in 
Gestalt eines einsteehbaren, sehr zarten Maximalthermometers B. ZoNDEK (I. Mitt.) 372 

konstruiert. Es steckt in einer Metallhülse mit einem 10 cm langen Einstichrohr (Abb. 7). 
Quecksilberthermometer zur Bestimmung der Hanftemperatur haben meist einen 

in einer Ebene spiralig aufgerollten, langen Queeksilberbehälter, welcher auf die Haut 
aufgesetzt wird und die Berührungsfläche zwischen Haut und Quecksilber möglichst ver
größern soll. Dieser spiralige Hg-Behälter ist von einem halbkugeligen gläsernen, über der 
Haut offenen Behälter eingeschlossen, welcher mit einem freien kreisförmigen Hand auf die 
Haut aufgesetzt wird und so die Luft in der Umgebung des auf die Haut aufgelegten Queck
silberbehälters abschließt. Diese Hautthermometer haben aber Fehler: vor allem ist ihr 
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Quecksilberbehälter nur auf einer Seite mit der Haut in Berührung, auf der anderen Seite 
aber der Umgebungsluft ausgesetzt. Es nützt auch der Abschluß der Umgebungsluft durch 
den erwähnten kleinen Glassturz, wie er am Hautthermometer angebracht ist, nicht viel, 

f 
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Abb. 7. Tiefenthermometer nach B. ZONDEK. 
(M. m. W. 1919, S. 1315.) 

I = Metallhülse. Sie wird in das vorher mit 
irgendeiner Kanüle angestochene Gewebe ein
gestochen, nachdem vorher zur Versteifung 
der Hülse II ein Stab aus Stahl in sie hinein
gesteckt worden ist. III = Thermometer, 
Einschlußthermometer (Teilung auf der Milch
glasskala) a Quecksilberbehälter, b Kapillare. 
IV = Maximalthermometer. Der oben st<Jhen
bleibende Teil wird durch eine sehr geringe 
Luftmenge d festgehalten. e = oberes Ende 

des Hg-Fadens. 
Das Thermometer wird in die in das Gewebe 
eingestochene Metallhülse I hineingesteckt, 
nachdem man den Stahlstift II aus der Hülse 

herausgezogen hat. 

da sich die darin enthaltene Luft nicht sicher auf 
die Hauttemperatur erwärmt. Schließt man aber 
die Außenfläche des der Haut angelegten Queck
silberbehälters, z. B. durch Watte, noch dichter 
ab, so wird dadurch die Temperatur der von dem 
Quecksilberbehälter bedeckten Hautoberfläche be
einflußt, nämlich voraussichtlich gesteigert. Die 
Messung ergibt dann nicht mehr die normale 
Temperatur der Hautoberfläche, die eigentlich ge
sucht wird. 

Wenn man aber schon mit einem solchen 
Hautthermometer Untersuchungen macht, so soll 
man dieses vor der Anlegung an die zu unter
suchende Hautstelle durch Anhalten an die Körper
haut an irgendeiner Stelle etwa auf die zu er
wartende Hauttemperatur vorerwärmen. Bei der 
Messung der Hauttemperatur mit dem Quecksilber-
thermometer ist auch zu bedenken, daß durch die 
AnJegung desselben auf die Haut der Wärmeverlust 
an die Umgebung durch vVasserverdunstung so
gleich gehemmt und dadurch in dem darunter
liegendem Gewebe Wärme angehäuft wird. 

Von der Messung der Hauttemperatur auf 
thermo-elektrischem Wege wird später noch die 
Rede sein. Für die Untersuchung der Haussäugetiere 
hat übrigens die Bestimmung der Hauttemperatur 
mit dem Quecksilberthermometer kaum eine prak
tische Bedeutung. Auch in der Tierheilkunde hat 
sie bisher keine diagnostische Wichtigkeit erlangt 
(J.lHAREK, S. 14J228). 

Um den parallaktischen Fehler möglichst zu 
vermeiden, muß die Ableseskala ganz nahe an der 
Quecksilbercapillare sein. Diesbezüglich unter
scheidet man Einschluß- und Stabthermometer. Bei 
den Einschlußthermometern ist die Skala auf Milch
glas geätzt und in das äußere Glasrohr des Thermo-
meters hineingesteckt. Das Ganze ist oben zu
geschmolzen. Beim Stabthermometer ist die Skala 
außen am Rohr eingeätzt. Sie kann sich daher gegen 
den Quecksilberbehälter nicht verschieben. 

Nach dem Herausnehmen des Maximalthermo
meters sinkt. der Hg-Faden infolge der Abkühlung 
innerhalb etwa einer Minute ein wenig, nämlich um 
etwa 0,05° C (E. MÜLLER, S. 32241). 

b) Thermoelektrische Methode. 
Zusammenfassende Darstellungen: 
BüRKER, K.: Methoden zur Thermodynamik 

des Muskels. R. TIGERSTEDTS Handbuch der phy
siologischen Methodik 2, Abt. 3, 3. 1908. 

W ASER, E.: Temperaturmessung mit Thermo
elementen. ABDERHALDENs Handbuch der biolo
gischen Arbeitsmethoden, Ab. 5, T. 1, 433. 1930. 

Prinzip. 2 Drähte aus verschiedenem Material 
sind an 2 Stellen aneinander gelötet. Wenn die 
2 Lötstellen verschiedene Temperatur haben, so 
fließt ein elektrischer Strom durch das System, 

den man Thennostrom nennt. Die Stromstärke ist der Temperaturdifferenz proportional, 
so lange der Widerstand dieses Stromkreises sich nicht ändert. Daher kann man aus der 
Stromstärke des Thermostromes auf die Temperaturdifferenz schließen. Die Stromstärke 
wird mittels eines in den Stromkreis eingeschalteten Spiegelgalvanometers bestimmt. 
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Man bringt die eine Lötstelle des Thermoelements auf konstante Temperatur, die 
andere setzt man der zu messenden Temperatur aus. Dann wird der Apparat geeicht, 
indem man auf die Thermoelemente bekannte Temperaturunterschiede einwirken läßt 
und dabei den Ausschlag am Galvanometer mißt. Durch Hintereinanderschaltung 
mehrerer Thermoelemente zu einer Thermosäule kann man die thermoelektrische Wirkung 
steigern. Die elektromotorische Kraft, welche an den Lötstellen entsteht, hängt außer von 
der Temperaturdifferenz von der Art der Metalle ab. Zur Herstellung der Thermoelemente 
lötet man häufig Eisen und Konstantan, eine Legierung von Kupfer und Nickel, oder Anti
mon und Wismut, zusammen. Das Thermoelement kann die Gestalt einer spitzen Nadel 
oder eines flachen Plättchens habe11. Man kann entweder die Nadel in das zu untersuchende 
Organ hineinstecken oder das Plättchen an das zu untersuchende Organ unmittelbar an
legen. Als Mittel, um die eine Lötstelle andauernd auf gleicher Temperatur zu erhalten, 
verwendet man meist schmelzendes Eis. Der Hauptvorteil des Thermoelementes gegen
über dem Quecksilberthermometer besteht in der punktförmigen Kleinheit der Meß
stelle. Außerdem folgen die Thermoelemente den Temperaturschwankungen sehr rasch, 
während es eine beträchtliche Zeit dauert, bis das ziemlich große Volumen des Quecksilbers 
im Quecksilberthermometer die zu messende Temperatur annimmt. 

Wenn die Temperaturen verschiedener Organe eines und desselben Tieres thermo
elektrisch verglichen werden sollen, so ist eine konstante Wärmequelle überhaupt nicht nötig. 
In dieser Weise haben z. B. KREHL und KRATSCH172 gefunden, daß die Leber 0,4- 0,8° 
wärmer sei als das Aortenblut. Sie hatten von 2 Thermoelementen das eine in die Aorten
wurzel, das andere in die Leber eingeführt und aus dem so entstandenen Thermostrom die 
Temperaturdifferenz zwischen diesen beiden Stellen ermittelt. 

Abb. . Thermocl m nt für lc llng d.er Hnultempernlur nach F. BENBDIOT. 
24, 605. 1925.) 

Die thermoelektrische Methode ist insbesondere bei der Messung der Temperatur der 
Haut der Anwendung des Quecksilberthermometers ganz außerordentlich überlegen. 
F. BENEDICT24 hat für die Messung der Hauttemperatur ein sehr handliches Kupferkonstantan
element angegeben, dessen auf die Haut zu applizierende Lötstelle zur Bequemlichkeit an 
einen Hartgummiblock montiert ist, um die Lötstelle vor Beschädigungen zu schützen. 
Dadurch wird auch Schutz vor der Umgebungstemperatur während der Applikation 
der Lötstelle auf die bloße Haut gewährleistet (F. G. BENEDICT, S. 59524 ). 

Dieses Thermoelement nimmt schon etwa 6 Sekunden nach der Applikation auf 
die Haut die Hauttemperatur an. 

c) Bolometrische Methode (Widerstandsthermometer). 
Diese Methode beruht darauf, daß der elektrische Leitungswiderstand vieler Metalle 

mit zunehmender Temperatur wächst, und zwar bei reinen Metallen um 0,4 % je Grad 
(K. BÜRKER, S. 2546 ). Darum kann man aus der Widerstandsänderung eines Drahtes auf 
seine Temperaturänderung schließen. Die Widerstandsänderungen können sehr genau 
gemessen werden mit Hilfe der WHEASTONschen Brücke. 

Die Drähte für das Bolometer müssen aus Metallen mit möglichst großem Temperatur
koeffizienten hergestellt sein. Nach diesem Prinzip haben F. BENEDICT und G. S. 8NELL27 

ein Instrument zum Messen von Mastdarmtemperaturen konstruiert: Die Widerstandsrolle, 
der wichtigste Teil des Thermometers, ist aus einem mit Seide umsponnenen Draht aus 
reinem Kupfer gewickelt und hat eine Länge von 2 cm und einen Durchmesser von 4 mm 
und ist in eine Röhre aus reinem Silber von 3 cm Länge und 5 mm Durchmesser hinein
gefügt. Diese wird in den Mastdarm eingeführt. Das Silber, als guter Wärmeleiter, über-
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trägt die Mastdarmwärme auf die Kupferdrahtrolle. Diese ist durch Leitungsdrähte mit 
der Meßbrücke in Verbindung. Damit kann man Temperaturen bis zu 0,01° C bestimmen. 

Das gleiche Instrument ist von den Autoren nicht nur zu Messungen im Mastdarm, 
sondern auch in der Scheide und in den Achselhöhlen verwendet worden. 

2. Technik der Körpertemperaturmessung mit dem Hg-Thermometer. 

a) Messung im Mastdarm. 

I. Ausführung bei den verschiedenen Haustieren. 
Eingehende Angaben hierüber bringt E. MÜLLER (S. 28241). Die Körper

temperatur wird bei den landwirtschaftlichen Haustieren aus guten Gründen 
meistens im Mastdarm gemessen. 

E. MüLLER241 gibt hierfür folgende Regeln (S. 28): "Beim Pferd hat man sich 
vor allem vor dem Geschlagenwerden zu hüten. Man läßt nötigenfalls durch 
einen Gehilfen den Kopf des Tieres festhalten und evtl. gleichzeitig den linken 
Vorderfuß aufheben. Hierauf faßt man mit der linken Hand den Schwanz an 
seinem Ansatz und drückt ihn fest gegen die linke Kruppe, während die rechte 
Hand das vorher angefeuchtete, oder besser, eingeölte Thermometer vorsichtig 
drehend so tief als möglich in das Rectum einführt, wo das Thermometer in 
horizontaler Lage mindestens 5 Minuten zu belassen ist. Dabei hat man Sorge 
zu tragen, daß das Thermometer im Mastdarm nicht zerbricht und daß es immer 
in Kontakt mit der Schleimhaut bleibt und nicht etwa in einen Kotballen ein
dringt, wo die Temperatur unter Umständen erheblich niedriger ist. Bei nur 
einigermaßen geduldigen Pferden bedarf es, wenn das Tier im Stall angebunden 
ist, keines Gehilfen. Unter der üblichen Annäherung an das Tier gelangt man, 
auf der linken Seite stehend, entlang des Rückens fahrend, an den Schwanz; 
es ist jedoch meistens nicht notwendig, denselben mit Gewalt auf die Seite zu 
biegen und anzulegen, sondern durch leichtes Berühren der Partie direkt unter
halb des Schwanzansatzes mit einigen Fingern der linken Hand wird das Pferd 
ganz von selbst durch Heben des Schwanzes den After freigeben und das Ein
führen des Thermometers mit der rechten Hand ermöglichen. Durch Benutzung 
des HAUPTNERschen Reformthermometers, das ganz in das Rectum zu liegen 
kommt und mit einem Faden am besten mit der auf die linke Kruppe auf
gelegten Hand festgehalten wird, fällt das unbequeme, unsaubere und die 
Messung durch evtl. auftretende Unruheerscheinungen seitens des Pferdes be
einträchtigende Festhalten des Endteiles des Thermometers mit der rechten Hand 
weg. Nach Beendigung der Messung wird das Thermometer mit dem Faden 
aus dem Rectum gezogen, wobei ein Abwärtsfallen des Thermometers zu ver
meiden ist. 

Beim Rind und Kalb, wie fast bei allen jungen größeren Haustieren, ist 
die Messung häufig mit Schwierigkeiten verbunden. Manche Kühe treten, ja 
springen, beim Versuche, das Thermometer einzuführen, hin und her, so daß 
Festhaltenlassen des Kopfes und des Schwanzes sowie Andrücken gegen eine 
Wand notwendig wird. Bei einiger Gewöhnung läßt sich die Temperatur
abnahme ohne jede Hilfe vornehmen; auch hier wird durch Kitzeln an der 
Schwanzfalte unter gleichzeitigem Festhalten des Schwanzes das mitunter 
sehr starke Anpressen desselben an die Aftergegend überwunden, und die An
wendung des Thermometers kann wie beim Pferde geschehen." 

Ziegen und Schafe lassen sich die Messung der Temperatur im Rectum 
meist gutmütig gefallen. Schweine wehren sich öfters dagegen. Nach 
E. MÜLLER (S. 29) ist bei Schweinen die Zeit der Futteraufnahme für die 
Temperaturmessung am günstigsten. Zu einer anderen Zeit muß ein Gehilfe 
das Schwein in die Enge treiben, an die Wand drücken und durch geeignetes 
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Zurufen unter Kratzen des Rückens beruhigen. In vielen Fällen muß man 
die Tiere niederlegen. 

Hunde lassen sich auch meist die Temperatur im Mastdarm ohne Schwierig
keit messen, Katzen indessen sind sehr widerspenstig; man muß sich vor allem 
vor dem Kratzen und Beißen in acht nehmen und am besten die Pfoten in Tücher 
einwickeln und durch einen Gehilfen halten lassen, während man ihnen das 
Thermometer in den Mastdarm einführt. 

Kaninchen und Meerschweinchen mißt man die Temperatur durch Ein
führung des Thermometers, während sie auf allen Vieren stehen oder auf der 
Hand sitzen. 

Beim Geflügel werden Flügel und Beine zusammengehalten und die Kloake 
nach auswärts gekehrt (nach E. MüLLER, S. 30241). 

I I. Bedingungen, von denen das Ergebnis der Temperaturmessung abhängt. 

I. Die Dauer der Messung der Temperatur im Mastdarm. 
Man muß jedes Thermometer so lange im Mastdarm belassen, bis es nicht 

mehr steigt. In der Regel genügen dazu ca. 5 Minuten. Es gibt auch sog. 
Minutenthermometer, welche einen besonders kleinen Hg-Behälter haben und 
angeblich schon in einer Minute das Maximum erreichen. Dies ist aber nur 
in warmem Wasser der Fall. Im Mastdarm braucht es eine längere Zeit. Sie 
hängt von der Größe des Quecksilberbehälters und der spezifischen Wärme 
des Glases ab. Indem sich das Thermometer erwärmt, entzieht es seiner Um
gebung, also der Mastdarmschleimhaut, Wärme. Man muß also warten, bis sich 
jene wiederum durch das nachströmende Blut auf die normale Temperatur er
wärmt hat. Wenn man hingegen das Thermometer in eine Flüssigkeit hält, so wird 
durch die Konvektion die in der Umgebung des Thermometers befindliche durch 
die Berührung mit dem kühleren Thermometer etwas abgekühlte Wassermenge 
immer wieder erneuert. Deshalb nimmt bei ruhiger Haltung das Thermometer 
im Wasser schon nach 20 Sekunden die Temperatur an, beim Umrühren mit dem 
Thermometer etwa in 5 Sekunden (J. TEREG, S. 79327 ). 

2. Die Tiefe, bis zu der man das Thermometer in den Mastdarm einführen muß. 
Daß man in verschiedener Tiefe des Mastdarmes verschiedene Temperaturen 

findet, hat zuerst (1870) R. HEIDENHAIN124 erwähnt. J. RoSENTHAL, S. 4280 

fand dementsprechend Unterschiede bis zu 0,5° C und darüber. Eingehendere 
Untersuchungen hierüber hat ADAMKIEVICZ vorgenommen. ADAMKIEVICZ3 

maß die Körpertemperatur im Mastdarm von Kaninchen von außen bis zu 
einer Tiefe von 14 cm, wo er sie am höchsten fand (a. a. 0., S. 109). 
A. HöGYES (S. 360138 ) hat den verschiedenen Temperaturen in verschiedener Tiefe 
des Mastdarmes aus der verschiedenen Wärme des die einzelnen Mastdarm
abschnitte versorgenden Blutes erklärt und empfohlen, immer die Tempe
ratur im Beckenmastdarm anzugeben. Dies wäre bei einem Kaninehen etwa 
in einer Tiefe von 5-7 cm, von der Afteröffnung an gerechnet (A. HÖGYES, 
S. 363138). Auf die Bedeutung der Tiefe, bis zu der man das Thermometer 
in den Mastdarm einführt, für die Messung der Temperatur, haben auch noch 
andere Autoren eingehend aufmerksam gemacht. 

Dabei ist zu bedenken, daß der Quecksilberbehälter des Temperatur
eine gewisse Länge hat und daß seine verschiedenen Querschnitte mit verschieden 
warmen Teilen des Mastdarmes in Fühlung stehen. Der tiefste Teil des Queck
silberbehälters wird also etwas rascher erwärmt, als die weiter außen befind
lichen Teile desselben. 
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Meine eigenen Untersuchungen haben ergeben, daß das Temperaturgefälle 
Rectum von außen nach innen in der Regel abnimmt, d. h. der Unterschied 
der Temperatur zwischen zwei gleich weit voneinander abstehenden Quer
schnitten des Reetums ist im äußeren Teile des Reetums größer als im inneren. 

Außerdem ist das Temperaturgefälle im Rectum aber auch in hohem Grade 
von der Außentemperatur abhängig (R. STIGLER, S. 269319). Bei einem Kaninchen 
betrug z. B. der Unterschied zwischen den in 3 cm und in 7 cm gemessenen 
Rectaltemperaturen bei einer Außentemperatur von 16,5° C .. 0,9° C, bei einer 
Außentemperatur von 40,5° C nur 0,2° C. Der Unterschied zwischen den in ver
schiedener Tiefe des Reetums abgelesenen Temperaturen ist also um so geringer, 
je näher die Außentemperatur der Körpertemperatur kommt. Beim Übergang aus 
niedrigerer in höhere Außentemperatur steigt die Rectaltemperatur in der Nähe 
des Anus um einen größeren Betrag als in der Tiefe. Das Temperaturgefälle sinkt 
ab. Nach der Einwirkung eines kalten Bades sinkt die Temperatur im äußeren 
Teile des Reetums mehr als im inneren, das Temperaturgefälle im Rectum 
nimmt zu. Nach dem Verlassen des kalten Bades hingegen steigt die Tem
peratur der Körperoberfläche und damit auch des äußeren Teiles des Reetums 
auf Kosten des Körperinneren. Da das Auftreten der Kälteempfindung und das 
Kältezittern von dem Sinken der Hauttemperatur bedingt ist, so kann es vor
kommen, daß nach dem Verlassen des kalten Bades die Rectaltemperatur in 
der Tiefe ohne Zittern und ohne Kältegefühl sinkt, wie dies A. STRASSER als 
eine besonders auffallende Erscheinung beschrieben hat (A. STRASSER, S. 23!321), 

weil eben die Haut zu gleicher Zeit wärmer geworden ist. 

3. Einfluß der Haltung der Versuchstiere auf die Mastdarmtemperatur. 
Während der Messung der Körpertemperatur ist jede Zwangslage des Tieres 

zu vermeiden, weil infolge der Unruhe und Aufregung des Tieres und seiner 
Abwehrbewegungen die Körpertemperatur zunehmen kann. Anderseits sinkt 
die Körpertemperatur durch das Aufbinden der Tiere. 

Dies ist bereits LEGALLors187 bei seinen Versuchskaninchen aufgefallen. 
ADAMKIEVICZ3 hat gezeigt, daß auch bei den durch "Hypnotisieren" zur Ruhe 
gebrachten Tieren die Mastdarmtemperatur gleich von Anfang an abnimmt, 
z. B. bei Kaninchen von 39,2° auf 37,9°, nachdem sie ca. 80 Minuten "hypnoti
siert" waren; dies geschah durch Bedecken der Augen mit einer über den Kopf 
des Kaninchens gestülpten Kappe; gleichzeitig ließ man einfach die Schwere 
der Hand auf dem Kaninchen ruhen. Noch tieferes Absinken der Körpertem
peratur stellte ADAMKIEVICZ (S. 923 ) bei gefesselten (aufgebundenen) Kaninchen 
fest (die Temperatur fiel im Mittel von 39,3° auf 36,4° ab, in kaum 2 Stunden). 
Im ersten Fall genügt schon die Körperruhe, um bei Kaninchen einen Temperatur
abfall herbeizuführen, beim Aufbinden kommt dazu noch die Vergrößerung der 
Wärmeabgabe durchdie ausgestreckte Körperlage (O.FRANK u. F. VorT, S.35383). 

4. Auch noch durch verschiedene andere Umstände kann die Mastdarm
temperatur beeinflußt werden. 

Bei Pferden ist der Verschluß des Afters mitunter mangelhaft, nament
lich bei älteren Tieren. Es kommt dann öfter zum Einsaugen von Luft in den 
Mastdarm. Dies ist dadurch bedingt, daß beim Stehen in dem obersten Teil 
des Abdomens ein negativer Druck herrscht. Durch diesen wird, wenn sich 
der After öffnet, Luft in den Mastdarm hineingesaugt. Wie ich von Tierärzten 
gehört habe, spielen sich manche Pferde damit, abwechselnd Luft in den Mast
darm einzusaugen und dann wieder auszupressen. Dadurch wird natürlich die 
Mastdarmtemperatur herabgesetzt. 
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E. MüLLER hat auch beobachtet, daß sich mit der Veränderung des Blut
gehaltes der Mastdarmschleimhaut bei der Defäkation auch die Temperatur 
des Mastdarmes ändert (E. MtLLER, S. 32241). 

Bei starker Arbeit der Jlfuskeln der hinteren Extremitäten erwärmen sich diese. 
Es fließt dann aus ihnen erwärmtes Blut in die großen Beckenvenen. Dadurch 
kann auch die Temperatur des Mastdarmes steigen. Es kann also nach Laufen, 
Steigen, Lastenziehen usw. die Mastdarmmessung einen zu hohen Wert ergeben 
und eine allgemeine Steigerung der Körpertemperatur vortäuschen. Auch durch 
Verdauungsvorgänge (z. B. Gärungen) kann die Temperatur des Mastdarmes 
gelegentlich gesteigert werden. Um sicher zu gehen, soll man daher in zweifel
haften Fällen die Körpertemperatur an verschiedenen Stellen des Körpers 
messen (H. ZIMMERMANN37°). 

b) Messung der Körpertemperatur in der Scheide. 

Die Technik ihrer Messung ist dieselbe wie bei jener der Rectaltemperatur. 
Das Thermometer läßt sieh in die Scheide noch leichter einführen als in das Reet um. 
Die Vaginaltemperatur ist im Durchschnitt von der Rectaltemperatur nicht 
wesentlich verschieden. Zahlreiche Vergleichsmessungen wurden vorgenommen 
und ergaben gar keine oder geringe Differenzen im positiven oder negativen 
Sinne (O.P.BERNEBURG, S. 4331 ; E.MÜLLER, S. 54241; I. MAREK, S.l47228). 

Die landläufige Ansicht, daß während der Brunst und während der Gra
vidität die Scheidentemperatur höher sei als sonst, ist durch das Experiment 
nicht bestätigt. GAVARRET (zit. nach BERNJ<JBURG, S. 4331) gab zwar an, daß die 
Scheidentemperatur bei brünstigen Schafen um 0,5-1° höher sei als unter ge
wöhnlichen Verhältnissen. Mt1n führte dies auf Hyperämie und Schwellung der Ge
schlechtsteile während der Brunst zurück. Andere Autoren, darunter BERNEBURCl 
(S. 44), fanden aber auch bei brünstigen Tieren die Scheidentemperatur bald 
gleich, bald etwas höher, bald wieder um einige Zehntelgrade niedriger als die 
Rectaltemperatur. Ein Sinken der Vaginaltemperatur im Vergleich zu der 
Wärme des Reetums erklärt sich nach ANACKERs9 Meinung (zit. nach BERNE
BURG, S. 4331) aus einer Abkühlung der Scheide durch die äußere Luft, weil ja, 
besonders bei älteren Tieren, die Schamlippen häufig klaffen und der Scheiden
eingang offen steht. Die Hauptursache des Eindringens äußerer Luft in die Scheide 
ist aber meines Rrachtens der negative Druck, der in dem oberen Teile des Abdomens 
bei dem auf allen Vieren stehenden T·iere herrscht. Man kann sich davon sehr 
leicht überzeugen; man braucht bloß die Vulva einer stehenden Kuh mit den 
Fingern zu öffnen und wird bemerken, wie die Luft in die Scheide eindringt, 
gerade so wie dies beim Mastdarm der Fall ist. Aus diesem Grunde ist die Tem
peraturmessung in der Scheide, zumindestens des stehenden Tieres, häufig 
nicht ganz verläßlich. Der Mastdarmschließmuskel sperrt den Mastdarm gegen 
die äußere Luft doch viel besser ab als der Seheidenschließmuskel die Scheide. 

c) Temperaturmessung an anderen Körperstellen. 
Die beim Menschen am meisten gebräuchliche Messung in der Achselhöhle 

eignet sieh für unsere Haustiere vor allem deshalb nicht, weil die Haut der 
Achselhöhle viel zu dick und dicht behaart ist, so daß die Übertragung der 
Körperwärme auf daR Thermometer nur unvollständig und viel zu langRam 
stattfände. Das Gleiche gilt von der Thermometrie in der Schenkelbeuge. 

Die Mundhöhle kann bei den Haustieren für die Temperaturmessung aus 
selbstverständlichen Gründen kaum in Betracht kommen: die Tiere sind viel 
zu widersetzlich dazu. Auch beim Menschen ist die Messung in der Mundhöhle 
infolge der Abkühlung durch Atmen, infolge der Abkiihlung der Wangen usw. 
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nicht ganz verläßlich. Man mißt beim Menschen am besten unter der Zunge. 
Im Bad ist dies meist die einzige leicht ausführbare Methode. In der Achsel
höhle mißt man mindestens lO Minuten, in der Mundhöhle 7-8 Minuten 
(H. ZIMMERMANN, S. 85370), im Rectum genügen meistens 5 Minuten. Bei der 
Axillartemperatur ist zu berücksichtigen die Möglichkeit einer Abkühlung der 
Achselhöhle durch mangelhaften Abschluß und durch Schweißverdunstung. 

Im Mastdarm und in der Scheide findet man eine durchschnittlich um 
0,2-0,5° höhere Temperatur als in der Achselhöhle (beim Menschen). Der 
Unterschied hängt von der Hautdurchblutung ab. Bei warmer, stark durch
bluteter Haut ist der Unterschied zwischen der Achselhöhlen- und der Reetal
temperatur kleiner als bei kalter Haut mit engen Blutgefäßen. Bei Phthisikern 
kann die Differenz nach SAHLI (S. 71290 ) auch 1° betragen. Es läßt sich also die 
Axillartemperatur nicht durch Subtrahieren eines bestimmten Wertes aus der 
Rectaltemperatur berechnen. Auch die Mundhöhlentemperatur ist wegen der 
fortwährend wirksamen respiratorischen Abkühlung wohl stets etwas niedriger als 
die Mastdarmtemperatur (um etwa 0,2-0,3° im Durchschnitt): hier kann man 
schon ganz und gar keinen bestimmten zahlenmäßigen Unterschied angeben, weil 
ein und derselbe Faktor, z. B. Spazierengehen, die Mastdarmtemperatur steigern, 
die Mundhöhlentemperatur aber unbeeinflußt lassen kann, während anderer
seits kalter Wind oder Aufnahme kalter Getränke oder feuchtkaltes Wetter 
die Mundhöhlentemperatur wesentlich, die Mastdarmtemperatur aber gar 
nicht beeinflussen kann. Aus diesem Grunde empfahl in zweifelhaften Fällen 
H. ZIMMERMANN370 die Beurteilung der Körpertemperatur durch vergleichende 
Mund- und Darmmessung. 

Eine ganz alte Methode ist auch die Messung der Temperatur des frisch 
gelassenen Harnes, den man zur Vermeidung der Abkühlung z. B. in einer vor
gewärmten DEWARschen Flasche auffängt (S. VAN CREVELD57 ). Sie wurde schon 
Mitte des 18. Jahrhunderts von englischen Medizinern gepflogen. Bei richtiger 
Ausführung stimmen die so gefundenen Werte mit den im Mastdarm gefundenen 
fast überein. Für unsere Haustiere hat aber diese Art der Körpertemperatur
messung kaum eine Bedeutung. 

III. Die Höhe der Körpertemperatur. 
1. Warm- und kaltblütige Tiere (Homoiotherme und Poikilotherme). 
LINNE hat in seinem System die Unterscheidung der Vögel und Säuger 

als warmblütiger Tiere gegenüber den kaltblütigen eingeführt. C. BERGMANN 
hat statt dieser die bezeichnenderen Namen poikilotherme oder wechselwarme 
und homoiotherme oder gleichwarme Tiere gewählt (C. BERGMANN und R. LEUCKART, 
S. 26929). Diese Bezeichnungen entsprechen den wirklichen Unterschieden 
zwischen den beiden Tiergruppen besser; denn es ist nicht gerade das Blut für 
die Wärme des Körpers maßgebend, ferner kann ein poikilothermes Tier unter 
Umständen wärmer sein als ein homoiothermes, und vor allem ist die Charak
teristischeste Eigenschaft der homoiothermen Tiere ihr Bestreben, ihre Körper
temperatur innerhalb sehr enger Grenzen bei verschiedener Außentemperatur 
konstant zu erhalten. Dies erreichen sie dank der ihnen eigenen Fähigkeit der 
Wärmeregulation. Sie verfügen nämlich über ganz bestimmte physiologische 
Mechanismen, mit Hilfe deren sie imstande sind, einerseits ihre Wärmebildung, 
anderseits ihre Wärmeabgabe je nach Bedarf zu modifizieren, natürlich innerhalb 
gewisser Grenzen. Diese Fähigkeit fehlt hingegen den poikilothermen Tieren. 
Ihre Körpertemperatur weicht daher von der Temperatur der Umgebung in der 
Regel nur sehr wenig ab und wechselt mit der Außentemperatur. 
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Ein anderer, sehr wesentlicher Unterschied zwischen den Homoiothermen 
und Poikilothermen liegt in dem Ausmaße des Stoffwechsels je Gewichtseinheit 
des Körpers. Der Energiewechsel und Betriebstoffwechsel der Kaltblüter ist 
wesentlich geringer als der der Warmblüter. Ein dritter wichtiger Unterschied 
besteht in der Unempfindlichkeit vieler Poikilothermer, und zwar auch ihrer höheren 
Funktionen, gegen Erniedrig?tng der Körpertemperatur. Selbst bei Eiskälte bleibt 
z. B. die Muskelkraft vieler Fischgattungen noch ungeschwächt (M. RuBNER, 
S. 267289). Die Funktionen der Homoiothermen geraten aber schon bei geringen 
Abweichungen von ihrer normalen Körpertemperatur in Unordnung. Eine längere 
Zeit dauernde Verminderung ihrer Körpertemperatur um einige Grade führt bei 
den meisten Homoiothermen schon zum Kältetod. Die obere Grenze der noch 
erträglichen Körpertemperatur ist für beide Gruppen weniger verschieden als 
die untere und bei den Poikilothermen im allgemeinen niedriger als bei den 
Homoiothermen. 

Eine weitere Besonderheit der poikilothermen Tiere ist es, daß viele von 
ihnen bei Kälte einen Scheintod, eine Abnahme aller Funktionen aufweisen; 
Herzschlag und Atmung werden seltener und schwächer und zuletzt verfallen 
sie in eine Art Erstarrung, aus der sie erst wieder erwachen, wenn die Außen
wärme und damit ihre Körperwärme entsprechend steigt. In dieser Hinsicht 
gibt es einen eigenartigen Übergang von den poikilothermen zu den homoiothermen 
Tieren. Dieser wird von den sog. Winterschläfern gebildet: Siebenschläfer, Hasel-' 
maus, Igel, Murmeltier, Hamster, Ziesel, Dachs und Fledermaus. Auch den 
Bären hat man oft zu den Winterschläfern gezählt, weil man ihn im Winter häufig 
in irgendeinem Versteck schlafend getroffen hat. Das für die Winterschläfer 
kennzeichnende Merkmal besteht aber darin, daß ihre Körpertemperatur, sobald 
die kalte Jahreszeit angebrochen ist, allmählich so tief fällt, daß sie die Außen
temperatur nur um wenige Grade übertrifft oder ihr sogar gleichkommt. Ihr 
schlafartiger Zustand allein ist also noch nicht maßgebend dafür, sie in die 
Reihe der Winterschläfer einzurechnen. Nun haben russische Forscher am 
Bären zahlreiche Messungen während seines sog. Winterschlafes vorgenommen 
und dabei gefunden, daß er im Sommer und im Winter eine konstante Tem
peratur aufweist (MANGILI216). Der Bär ist also nicht zu den Winterschläfern 
zu rechnen. 

Auch die neugeborenen Jungen mancher Homoiothermer verhalten sich 
gegenüber Schwankungen der Außentemperatur fast so wie die Poikilothermen; 
dies kommt eben daher, daß bei ihnen die Fähigkeit zur Wärmeregulation noch 
nicht entwickelt ist. 

Homoiotherm sind nur die Säugetiere und die Vögel, poikilotherm sind die 
Reptilien, Amphibien, Fische und die Evertebraten. Zwischen diesen beiden 
Gruppen sind Übergänge mit sehr gering entwickelter Fähigkeit zur Wärme
regulation auch unter Poikilothermen vorhanden. 

Beim Warmblüter ist die Intensität des Stoffwechsels und der Wärmebildung 
nicht nur innerhalb beträchtlicher Grenzen unabhängig von der Außentemperatur, 
sondern auch bedeutend größer als beim Kaltblüter, und zwar auch bei gleicher 
Körpertemperatur. Wenn man die Energieproduktion des Kaltblüters auf die 
Gewichtseinheit und für 37° C Körperwärme berechnet, so findet man sie aller
dings von ganz ähnlicher Größe wie die des Menschen und anderer großer warm
blütiger Tiere. Es macht auch RuBNER289 darauf aufmerksam, daß es bezüg
lich der Stoffwechselintensität keine scheidende Grenze zwischen dem Plasma 
des Kaltblüters und des Warmblüters gibt, beim Pferd kommt z. B. auf die 
Gewichtseinheit ein ebenso geringer Energieverbrauch, wie ihn etwa auch der 
Goldfisch zeigt (RuBNER289). Man muß aber warmblütige und kaltblütige Tiere 
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von gleicher Größe und bei gleicher Körpertemperatur vergleichen, da ja die 
kleinen Tiere je Körpergewicht einen viel größeren Stoffumsatz haben als die 
großen. Wenn man dies tut, so ist der Umsatz bei den poikilothermen wesent
lich geringer als bei den homoiothermen Tieren. Ein Ochsenfrosch von 600 g 
produziert z. B. bei 25° C Außentemperatur 0,5 kcal. je Kilogramm Körper
gewicht und Stunde, bei 37° C würde das 0,95 kcal ausmachen; bei einem Meer
schweinchen von gleichem Gewicht entfallen aber bei derselben Temperatur 
auf die Gewichtseinheit 5 kcal (H. JosT, S. 417149). 

Auch bei den Kaltblütern zeigt sich gesetzmäßig, daß große Tiere einen erheb
lich geringeren Umsatz je Masseneinheit haben als kleine Tiere (H. JosT, S. 458149). 

Der Warmblüter ist gegen Mangel an Nahrung und Sauerstoff ungleich 
empfindlicher als der Kaltblüter. Er hat sich durch die Fähigkeit der Wärme
regulation ein ziemlich konstantes Binnenklima geschaffen, so daß die Geschwin
digkeit des Ablaufes seines Stoffwechsels keinen so großen Schwankungen 
unterworfen ist wie beim Kaltblüter. Er braucht keinen Winterschlaf zu halten, 
er ist das ganze Jahr über gleich befähigt, sich vor seinen Feinden zu schützen, 
sich seine Nahrung zu suchen, klimatischen Schwankungen durch seine Wärme
regulation die Spitze zu bieten. Die höhere Körpertemperatur verleiht dem 
Homoiothermen auch eine größere Geschwindigkeit der Muskelaktionen und der 
Erregungsleitung in den Nerven, eine raschere Herzaktion und dadurch bessere 
Durchblutung der Organe (R. HöBER, S. 274135). 

Dies sind die Vor- und Nachteile, welche für die eine oder die andere 
Gruppe in der Regel hervorgehoben werden. Aber damit ist meines Erachtens 
die Frage bezüglich der Bedeutung der Hmnoiothermie gegenüber der Poikilo
thermie noch lange nicht erschöpft. Diese liegt vielmehr in der Möglichkeit der 
Höherentwicklung der Funktionen des Zentralnervensystems bei den Homoiothermen. 
Diese ungemein vielseitigen Funktionen sind offenbar an eine weitgehende 
Konstanz des Ablaufes der Stoffwechselvorgänge, der Geschwindigkeit der 
chemischen Umsetzungen, der regelmäßigen Zufuhr von Sauerstoff und natür
lich auch der Temperatur als einer Grundbedingung für die Geschwindigkeit 
der chemischen Reaktionen gebunden. Die Aufrechterhaltung eines weitgehenden 
Gleichmaßes der Lebensfunktionen, also einer gleichmäßigen Lebensintensität, 
wird aber auch von den in größeren Gewässern lebenden Kaltblütern vielfach 
fast ebenso erreicht wie von den Warmblütern, wie R. !SENSCHMID (S. 8143) 
sehr richtig hervorhebt. 

M. RUllNER (S. 307289) meint, der Übergang des Kaltblüters zum Warm
blüter konnte einfach durch die Entwicklung einer neuen Regulation, der che
mischen Wärmeregulation, und durch wärmeisolierende Hautbedeckung zustande 
kommen. Der erhöhte Energieverbrauch sei dazu nicht notwendig gewesen. 
Es zeigt sich aber, daß die Höhe der Entwicklung, gekennzeichnet durch das 
Ausmaß der Differenzierung der einzelnen Leistungen und namentlich durch 
die geistige Entwicklung bei den in tropischen Gewässern lebenden Kaltblütern, 
trotzdem ihre Körpertemperatur nur sehr wenig schwankt, doch weit hinter 
jener der Warmblüter zurückgeblieben ist. Ich glaube daher, daß die Konstanz 
der Körpertemperatur innerhalb bestimmter Grenzen an sich noch lange nicht 
hinreichte, um aus den Kaltblütern die Warmblüter zu machen. Dazu gehört 
doch der erhöhte Energieverbrauch des Warmblüters, wenn es auch Übergangs
formen gibt, wo der Leistungsbereich der Kaltblüter ebenso groß ist wie der der 
Warmblüter, wie RUllNER hervorhebt (M. RUllNER, S. 307289). Für die hohe Ent
wicklung der Funktionen des Zentralnervensystems, also vor allem des geistigen 
Lebens, ist die Homoiothermie offenbar unentbehrlich, aber keinesfalls die wich
tigste Bedingung dafür. Was diese ist, wissen wir ganz und gar nicht. 
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2. Die Temperatur der Säuger und Vögel im allgemeinen. 

Die Angabe irgendeiner Zahl als Körpertemperatur einer bestimmten Tier
gattung hat an sich noch keinen klaren Sinn. Man muß wissen, auf welche Weise 
und unter welchen Umständen, zu welcher Tageszeit, bei welcher Außentemperatur 
usw. die Temperatur gemessen worden ist; denn auch die Körpertemperatur 
der Homoiothermen unterliegt verschiedenen Schwankungen, deren Bereich bei 
verschiedenen Tiergattungen verschieden groß ist. Auch wenn man die sog. 
Durchschnittstemperatur angibt, so soll man mitteilen, wie sie gewonnen worden 
ist, namentlich aus einer wie großen Anzahl von Messungen, und wieviele Tiere 
man zu den Messungen herangezogen hat. Oft werden sog. Grenzwerte angegeben; 
sie stimmen in den allermeisten Fällen nicht mit der Wirklichkeit überein, die 
Grenzen sind meistens viel zu eng gezogen. Klar ist nur die Angabe jener Grenz
werte, welche das betreffende Tier bei einer ganz bestimmten Außentemperatur 
hat, oder die Angabe der untersten und der obersten Körpertemperatur, die das 
Tier überhaupt aushalten kann. Sehr wichtig ist ferner die Angabe der Grenzen, 
innerhalb welcher die Körpertemperatur des betreffenden Tieres im Tage 
schwankt, der Bereich der sog. Tagesschwankungen der Körpertemperatur. Auch 
dieser ist bei verschiedenen Tiergattungen verschieden groß. 

So erklärt es sich denn auch, daß die Angaben verschiedener Lehr- und 
Handbücher über die Temperaturen verschiedener Säugetiere sehr stark von
einander abzuweichen pflegen. 

Zusammenfassende Darstellungen 
über die Höhe der Körpertemperatur verschiedener Homoiothermen finden sich unter 
anderen bei: 

KANITZ: Körpertemperatur der Tiere. Tabulae biologicae von E. JuNK, C. ÜPPEN-
HEIMER u. L. PINCUSSEN 1, 371. 1925. 

RICHET, CH.: Chaleur. CH. RrcHETs Dictionnaire de Physiologie 3, 81. 1898. 
ScHÄFER, E. A.: Text-book of Physiology 1, 790. 1898. 
TIGERSTEDT, R.: Die Produktion von Wärme und der Wärmehaushalt. WINTERSTEINS 

Handbuch der vergleichenden Physiologie 3, T. 2, 54. 1910-1914. 

Die höchste Körpertemperatur von allen Homoiothermen haben die Vögel. 
Bei fast allen Vogelarten übersteigt die Körpertemperatur 40° C. Sie reicht 
bis zu 43,90 C (R. TIGERS'l.'EDT, S. 505335 ). Sie ist also höher als die der Säuge
tiere, deren Körpertemperatur sich mit wenigen Ausnahmen zwischen 35,5 und 
40,5° 0 bewegt. Zahlreiche Gattungen unter den Säugetieren haben eine viel 
höhere Körpertemperatur als der Mensch (36,5-37,5° C). Eine Körpertempera
tur von einer Höhe, wie sie für die Vögel und viele Säugetiergattungen noch 
normal ist, würde beim Menschen schon ein hohes Fieber bedeuten. Indessen 
finden sich in beiden Gruppen der Homoiothermen altertümliche Formen mit 
einer auffallend niederen Körpertemperatur: Bei den Vögeln zeigen dies die Kurz
flügler; der Strauß hat nach HOBDAY (zit. nach ScHÄFER, S. 791 292) eine Körper
temperatur von bloß 36,9--37,8° C, der Kiwi in Neuseeland (Schnepfenstrauß) 
bloß 37°C (H. PRZIBRAM, S. 42 265). Unter den Säugetieren haben ebenfalls die 
ältesten Formen, nämlich die Kloakentiere, die niedrigsten Temperaturen: der 
neuholländische Ameisenigel (Echidna) und das Schnabeltier aus Van Diemens
Land (Ornithorrhynchus) haben nach C. J. MARTIN 229 bei einer Außentemperatur 
von 15° C eine mittlere Körpertemperatur von 29,8° C. Die Beuteltiere (Marsu
pialier) haben nach dem gleichen Autor 229 bei einer Außentemperatur von 15° C 
eine mittlere Körpertemperatur von 36,5° C, während z. B. die mittlere Tem
peratur der Katze bei der gleichen Außentemperatur 38,75° C beträgt (C. MARTIN, 
S. 26229). Auch das in Südamerika lobende Faultier hat nur eine Körpertemperatur 
von 30,2-32,9° C (ÜZORIO DE ALMEIDA und BRANCA253 ). 

Mangold, Handbuch IV. 5 
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Bemerkenswert erscheint, daß auch die Körpertemperatur der Affen wesent
lich höher ist als die der Menschen; die mittlere Tagesschwankung vom Macacus 
rhoesus bewegt sich nach verschiedenen Autoren (vgl. R. TIGERSTEDT, S. 6334) 

zwischen 37,25 und 38,87 ° C. 
Auffallend groß ist der Bereich der Schwankungen der normalen Körper

temperatur bei den Nagetieren. So liegt z. B. nach I. EYRE79a die Normaltem
peratur des Meerschweinchens zwischen 36 und 39,2° C (vgl. R. TIGERSTEDT, 

s. 59334). 

3. Die Körpertemperatur der verschiedenen Haustierarten. 

a) .Obere und untere Grenzen der normalen Körpertemperatur. 

Zusammenfassende Darstellungen: 
MAREK, J.: Lehrbuch der klinischen Diagnostik der inneren Krankheiten der Haus

tiere, 2. Aufl., S. 132. 1922. - MüLLER, E.: Untersuchungen über die normalen Tages
temperaturen der Haustiere. lnaug.-Dissert., Gießen 1910. 

Tabelle 6. Untere und obere Grenzen der normalen Mastdarmtemperatur 
von Haustieren (nach J. MAREK, S. 133228). 

1. Pferde, über 5 Jahre alt. . . . . . 
Fohlen, bis zum fünften Lebensjahre 
Füllen, in den ersten Lebenstagen 

2. Esel .............. . 
3. Maultiere (nach OADEAC) ..... . 
4. Rinder, über 1 Jahr alt ....... . 

Jungrinder, bis zum ersten Lebensjahre. 
Junge Kälber ..... 

5. Schafe, über 1 Jahr alt . 
Lämmer, bis zu 1 Jahr . 

6. Ziegen, über 1 Jahr alt . 
Zicklein, bis zu 1 Jahre . 

7. Kamele (nach LEESE) 
8. Schweine . 

Ferkel .... . 
9. Hunde .... . 

10. Katzen .... . 
11. Kaninchen .. . 
12. Meerschweinchen 
13. Vögel . 

Hühner 
Puten . 
Fasanen 
Tauben. 
Enten . 
Gänse . 

37,5-38,0° 0 
37,5-38,50 0 

bis 39,3° 0 
37,5-38,5° 0 
38,8-39,0° 0 
37,5-39,50 0 
38,5-40,0° 0 
38,5-40,5° 0 
38,5--40,0° 0 
38,5-40,5° 0 
38,5--40,5° 0 
38,5--41,0° 0 
35,0-38,60 0 
38,0--40,0° 0 
39,0--40,5° 0 
37,5-39,00 0 
38,0-39,50 c 
38,5-39,5° 0 
37,8-39,5° c 
39,5--44,0° 0 
40,5--42,0° 0 
40,0--41,5° 0 
41,0--44,0° 0 
41,0--43,0° 0 
41,0-43,0° 0 
40,0--41,0° 0 

Wie man aus Tabelle 6 sieht, ist der Abstand zwischen der unteren und oberen Grenze 
der normalen Mastdarmtemperatur bei verschiedenen Haustiergattungen verschieden. 
Dies hängt zum Teil mit der verschiedenen Leistungsfähigkeit der Wärmeregulation zusammen. 
Diese ist beim Menschen weitaus am größten, nach dem Menschen kommt in dieser Hin
sicht nach J. MAREK (8.132228 ) das Pferd. Die Verschiedenheit der für die einzelnen Haustiere 
angegebenen Zahlenwerte hängt aber nach J. MAREK (S. 132228 ) auch damit zusammen, daß 
sich vorübergehende Erkrankungen bei Tieren oft bloß in einer Steigerung der Körper
wärme kundgeben und dadurch physiologische Temperatursteigerungen vortäuschen. 

Bezüglich der einzelnen Haustiergattungen ist noch folgendes zu bemerken: 
Pferd. Verschiedene Beobachter geben für das Pferd fast ausnahmslos Temperaturen 

zwischen 38,5 bzw. 38,7° 0 noch als physiologisch an, von DIECKERHOFF werden noch solche 
zwischen 38,6 und 38,9°0 als "hochnormal" bezeichnet. Nach J. MAREKs (S. 133228) Be
obachtungen an erwachsenen Pferden dürfen aber Temperaturen über 38° C nicht mehr als 
normal betrachtet werden; Temperaturen bis 38,5°0 finden sich vielmehr nur bei Fohlen. 

"Warmblütige" und "kaltblütige" Pferde. Die Frage, ob es wirklich warmblütige und 
kaltblütige Pferde gebe, hat schonN. WILCKENS360 untersucht. Die Ausdrücke "warmblütig" 
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und "kaltblütig" bat H. NATHUSIUS aus der amerikanischen Literatur an Stelle der Be
zeichnungen "edel" und "gemein" oder "leicht" und "schwer" übernommen. Im großen 
Durchschnitt bezeichnet man nach M. WILCKENS360 die morgenländischen und die von ihnen 
abstammenden (englisches Voll- und Halbblut) Pferde als warmblütig, die abendländischen 
Pferde als kaltblütig. Die •remperaturgrenze zwischen beiden Formen soll 38° C sein. 
WILCKENs360 hat nun vergleichsweise die Körpertemperaturen beider Typen von Pferden be
stimmt, und zwar mit folgendem Ergebnis: 

Von 81 Pferden sog. warmblütiger Schläge ergab die Durchschnittstemperatur 38,21°0, 
von 19 Pferden sog. kaltblütiger Schläge 38,41° C. Wn.cKENS360 kommt somit zu dem Er
gebnisse, daß es warm- und kaltblütige Pferdeschläge überhaupt nicht gibt. Dies ist, wie zu 
erwarten, auch noch von anderen Autoren bestätigt worden. 

Rind. A. EBER67 hat zur Beurteilung der Tuberkulinprobe sehr eingehende Körper
temperaturmessungen an 273 Rindern angestellt. Für erwachsene, d. h. mindestens 21/ 2 Jahre 
alte männliche und weibliche Rinder, stellt er folgende Regeln auf (S. 20): 

Bei eingewöhnten, erwachsenen Stallrindern gelangen Normaltemperaturen von 
38-39,5° C zur Beobachtung. Körpertemperaturen über 39,5- -39,9° C können entweder 
physiologische oder pathologische Überschreitungen dieser Grenze darstellen und sind 
als verdä.chtige Temperaturen besonders zu würdigen. Körpertemperaturen von 40° C 
und darüber liegen jenseits der Grenze, bis zu welcher sich die physiologischen Schwankungen 
auszudehnen pflegen, und müssen als pathologische Temperaturerhöhungen aufgefaßt 
werden, wenn es auch nicht immer gelingt, zugleich offensichtliche Störungen des Allgemein
befindens festzustellen. 

Ein Temperaturmaximum wird sowohl in den späten Nachmitta~s- als auch in den 
späten Abendstunden beobachtet. Bei Temperaturmessungen, welche nur bis 9 resp. 10 Uhr 
abends fortgesetzt werden, übertrifft das Nachmittagstemperaturmaximum das in den 
Abendstunden festgestellte nicht selten um 0,1-0,2° C. 

Die täglichen Schwankungen der Körpertemperatur bei ein und demselben Rind 
überschreiten in der Regel 1° C nicht. 

Kamel. Seine Körpertemperatur wird nach LEESE sehr von der Tageszeit und von 
dem Wetter beeinflußt, außerdem aber auch durch verborgene Krankheiten (Trypanosomen) 
abgeändert: Temperaturen über 37,5° C in den Morgenstunden und solche über 39° C 
zwischen 5-6 Uhr nachmittags sind gewöhnlich als fieberhaft zu betrachten. Bei Kamelen 
in Rußland gibt Kow ALEWSKI als physiologische Grenzwerte 38,2-39° C an, woge~en 
TARTAKOWSKY eine Temperatur von 38,7° C bereits für Fieber hält (nach J. MAREK, S.133228 ). 

Schaf und Ziege. 0. P. BERNEBURG31 macht hierüber folgende Angaben: 
Bei den einzelnen Tieren schwankt die Temperatur in den verschiedenen Alters

perioden außerordentlich: bei den Schafen von 38-41° C, bei den Ziegen sogar von 37,6 
bis 41° C. 

Im Durchschnitt haben jüngere Schafe und Ziegen höhere Temperaturen als ältere 
Tiere. Vom ersten bis vierten Jahre nimmt dieselbe etwas ab, um dann wieder eine Zunahme 
zu erfahren. 

Ein wesentlicher Unterschied zwischen den Geschlechtern und Rassen besteht nicht. 
Magere Tiere zeigen nicht immer niedrigere Temperaturen als gut genährte, wohl aber 
weisen schlecht und dürftig genährte ein Temperaturminus auf. 

Im Mittel wurde von BERNEBURG aus 2122 Messungen an 445 Tieren der Gattung 
"Schaf" 39,34° C, aus 1316 Messungen an 349 Tieren der Gattung "Ziege" 39,06° C fest
gestellt (S. 53). 

Der niedrigste Stand der Tagestemperatur fiel in BERNEBURGs V ersuchen bei Schaf 
und Ziege in die Morgenstunden, darauf folgte ein Steigen in den ersten Vormittagsstunden 
zum ersten Temperaturmaximum, und von da sank die Temperatur allmählich bis gegen 
Abend; bei Ziegen, vereinzelt auch bei Schafen, trat meist schon um diese Zeit eine Steigerung 
der Körpertemperatur ein. Nach dem Abendfutter stieg die Temperatur abermals zum 
zweiten, in der Regel um ca. 0,2° C höheren Temperaturmaximum, fiel dann bei Ziegen 
häufig schon nach 2 Stunden, bei Schafen aber erst nach Mitternacht langsam bis zum 
Morgen ab. Die Tagesschwankungen selbst betrugen bei beiden Gattungen bis 1,25° C 
(S. 50). Nach BENEDICT u. RITZMANN (S. 8526•) schwankt die R11ctaltemperatur dPr Schafe 
zwischen 38,8 und 40,4°. 

A. B. CLAWSON51 fand bei Schafen einen Durchschnittswert von 39,06° C, 64% der 
Messungen fallen in den Bereich von 38,6-39,55° C; dabei ist zwischen Hammeln und 
Schafen kein merklicher und konstanter Unterschied. Die Temperatur ist am höchsten 
bei Lämmern und nimmt mit dem Alter ab, am schnellsten im ersten Jahre. Sie ist a:m 
niedrigsten in den ersten Morgenstunden und nimmt im Laufe des Tages allmählich z~, 
zwischen 18 und 20 Uhr ist sie ungefähr 1 / 2° C höher als zwischen 6 und 8 Uhr. . 

Schwein. Die Körpertemperatur der Schweine ist bedeutenden Schwankungen unter
worfen, sie wird namentlich durch die starke Unruhe während der Messung sehr stark be-

5* 
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einflußt. Bei erwachsenen Tieren fanden CoBBELT und GRIFFITH Grenzwerte zwischen 
38 und 39,4° C, bei Ferkeln MIHALYI zwischen 40,4 und 41° C, MAREK zwischen 39 und 
40,5° c (J. MAREK, s. 134228 }. 

Hund. Nach J. MAREKS (S. 134228 ) Untersuchungen übertrifft die Mastdarmtemperatur 
ganz gesunder Hunde nie 39,4° C, bei Tieren der großen Rassen ist sie sogar mehrere Zehntel
grade unter 39° C. 

Kaninchen und Meerschweinchen. J. MAREK (S. 134228 ) erwähnt, daß die. Angaben 
über die Normaltemperaturen der Kaninchen sehr widersprechend seien, Grenzwerte zwischen 
37 und 40° C werden angegeben. Für das Meerschweinchen gibt BRÄUNING Grenzwerte 
von 37,1-40,50 C an. Tatsächlich haben sich angesichts der so abweichenden Messungs
resultate sehr viele Forscher anscheinend entschlossen, willkürlich irgendwelche Grenz
werte anzunehmen; bei keiner Tiergattung wird man die Angaben über ihre normale Körper
temperatur so sehr abweichen sehen wie gerade bei den Nagern. Die Nager nehmen be
züglich ihrer Wärmeregulation unter den Homoiothermen eine ganz eigenartige Stellung 
ein. Sie stehen den Poikilothermen näher als der Mensch, der Affe und die Raubtiere und 
wahrscheinlich sehr viele andere, vielleicht die meisten anderen Homoiothermen, und zwar 
in zweierlei Hinsicht, nämlich erstens in der größeren Abhängigkeit ihrer Körpertemperatur 
von der Außentemperatur und zweitens in ihrer viel geringeren Empfindlichkeit gegenüber 
extremen Kö"rpertemperaturen. Es ist verschiedenen Autoren, darunter auch mir, gelungen, 
durch allmähliche Steigerung der Umgebungstemperatur die Nager an eine hohe Außen
temperatur zu gewöhnen und sie dann wochenlang bei einer Körpertemperatur von 40-42° C 
ohne Gesundheitsstörung auffälliger Art am Leben zu erhalten (R. STIGLER318 ). Anderseits 
hat Z . .AszoDI12 gezeigt, daß weiße Mäuse und weiße Ratten auch eine sehr beträchtliche 
Verminderung ihrer Körpertemperatur durch niedere Außentemperatur sehr lange Zeit 
hindurch vertragen. Sie verfielen dann schließlich in einen halb torpiden, dem Winter
schlaf ähnlichen Zustand, wobei ihre Körpertemperatur unter 21° C sank. Dies geschah 
zuweilen sogar schon bei Zimmertemperatur. Ihre Wärmeproduktion vermindert sich 
dabei auf ein Siebentel der Norm. Ich glaube daher, daß man von einem eigenen Nager
typus der physiologischen Wärmeregulation sprechen kann (R. STIGLER, S. 80319 ). Damit 
soll nicht behauptet sein, daß nicht vielleicht auch noch andere Homoiotherme sich 
ähnlich verhalten wie die Nager, darüber fehlen uns eben bisher noch entsprechende Unter
suchungen. 

Vögel. Die Körpertemperatur schwankt innerhalb weiter Grenzen (39,5-44° C). Bei 
der Messung muß man, wie J. MAREK (S. 134228 ) verlangt, mit dem Thermometer stets in 
den Mastdarm eingehen und nicht bloß in die Kloake, weil in dieser um 1-1,5° C niedrigere 
Temperaturwerte erscheinen. KLIMMER und SAALBECK, die diese VorsichtsmaßregPl be
folgt haben, haben dennoch bei Hühnern Tagesschwankungen bis über 2,2° C ohne erkenn
bare äußere oder innere Ursache gefunden. Die Tagesschwankungen ändern sich auch mit 
der Fütterung und der Beleuchtung ( J. MAREK, S. 134228 ). 

b) Die Tagesschwankungen der Körpertemperatur. 

Zahlenmäßige Angaben, zusammengeiaßt bei: 
JUNK, ÜPPENHEIMER U. PINCUSSEN: Tabulae biologicae 1, 373ff. 1925. 
PEMBREY, M. F.: Animal heat. SCHÄFERs Text-book of Physiology 1, 802. 1898. 
TIGERSTEDT, R.: Die Produktion von Wärme und der Wärmehaushalt. WINTERSTEINS 

Handbuch der vergleichenden Physiologie 3, 2, 53ff. 1914. 

Die Tagesschwankungen der Körpertemperatur kommen nicht nur beim 
Menschen und bei den Säugetieren, sondern auch bei den Vögeln vor. Bei diesen 
sind sie überhaupt entdeckt worden: im Jahre 1843 hat CHOSSAT49 bei Tauben 
regelmäßig wiederkehrende, tägliche Schwankungen von durchschnittlich 0,74° C 
gefunden; am Mittag betrug die Temperatur 42,22° C, um Mitternacht 41,48° C. 
Am Menschen wurden die Tagesschwankungen der Körpertemperatur erst 2 Jahre 
später von J. DAvY61 entdeckt. Seither ist eine sehr große Literatur über die 
Tagesschwankungen bei verschiedenen Tiergattungen und namentlich über ihre 
Ursache entstanden, ohne aber über den letzteren Punkt volle Aufklärung zu 
bringen. Das Ausmaß der Tagesschwankungen der Körpertemperatur hängt 
nicht nur von der betreffenden Tiergattung, sondern auch von der Tier
haltung, von der körperlichen Bewegung, von der Fütterung, von Schlaf 
und Ruhe usw. ab. 
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Es liegt natürlich nahe, den Wechsel zwischen Wachen und Schlafen als 
Ursache der Tagesschwankungen der Körpertemperatur zu betrachten. Diese 
Ansicht findet eine sehr wesentliche Stütze in dem gegensätzlichen Verhalten 
der Tagesschwankungen bei den Tag- und 
Nachtvögeln (Abb. 9, Die Körpertemperatur 
der Tagvögel, nach HILDEN und STEN- 92 
BÄCK128 und Abb. 10, Tagesschwankungen 
der Körpertemperatur bei der Eule, nach 
SIMPSON und GALBR.AITH304). Bei der Eule lf1 t-"'cr-.:::::;;;f:;:;;~~--t--!--t--t-+---1tJ 

fällt das Maximum der Körpertemperatur ~--4--b--J~~--fz'~~~~ 
zwischen 1 und 4 Uhr früh, das Minimum 18 zr 211- g 1a 15 rak 

zwischen 9 Uhr vormittags und 7 Uhr 
nachmittags. 

Als Ursache des am Morgen beginnenden 
Anstieges der Körpertemperatur wird die 
mit dem Wachsein verbundene regere Mus
keltätigkeit und Nahrungsaufnahme, als Ur
sache des Absinkens der Körpertemperatur 

.Abb. 9. Die dicke ausgezogene Linie stellt den 
mittleren Verlauf der Temperaturkurve bl'i den 
untersuchten Vögeln (Habicht, Zeisig, Möw", 
Fasan, Hahn, Huhn, Taube ~ und Taub•• \?) 
dar, die dünne ausgezogene Linie b<"zit'llt sich 
auf die mittlere Temwratur im Versuchszim
mer. (Aus HILD~N II. STENBÄCK, Skand. Arch. 

f. Physiol. 34.) 

während des Schlafes die Ermangelung dieser, die Wärmebildung befördernden 
Vorgänge betrachtet. 

Dies wird durch folgenden Versuch bewiesen: wenn man Affen (GALBRAITH 

..... 
und SIMPSON305) oder Vögel {HILDEN und 
STENBÄCK128) in einem dunklen Raum hält, 
den man nur nachts erhellt, so stellt sich 11 

schon nach wenigen Tagen eine Umkehr der 9~8 

Temperaturkurveein(Abb.ll). Wennman 
die Tiere tagelang ununterbrochen im Dun
keln oder ununterbrochen im Licht hält, 

f--

~ 

\ ..._ so hören die normalen Tagesschwankungen ~P 
der Körpert.emperatur auf und an ihre 

J9-4vt 9 Stelle treten nur ganz unregelmäßige 7 1/J 

I 

j V 

V 
' i 

13 ffj 1.9 

Schwankungen. .Abb. 10. Die Tagesvariationen der Körpertem-
Auch beim Menschen tritt eine völlige peratur einer Eule, nach SrMPSON und GALBRAITH. 

Umkehr der Temperaturkurve auf, wenn 
man eine Reise nach Ost oder West um die halbe Erde macht und dadurch 
Tag- und Nachtzeit allmählich vertauscht (GIBSON108). 

Plötzlich läßt sich diese Umkehr der Tagesschwankungen der Körper
temperatur nicht erzielen, wenn man 

~:::l~!t~:!h~~d ~~~:!n~~ g:~a~s:;:~ 92\1 ~ tJ<HtJ--"= 
vor allem wahrschemhch das vegetat1ve _ , 
Nervensystem, ist an die mit der nor- ..- _... \ 
malen Lebensweise verbundene Aktivi- 1ft _... 15 18 ,, 

t ··t t . T h "h t t8 zr 2'1- s (J o 12 ,. a ss etgerung am age so se r gewo n , 
daß sich der normale Tagesrhythmus der Abb. 11. Durchschnittlicher Ver'auf der Tag•·s-

. , , schwankungen der Körpertemperatm deq Hahns, 
Lebensprozesse mcht m1t etnem Schlage des Huhns sowie der Taubrn ~und I? bei normaler 
ändern läßt (gestrichelt) und umgek<'hrt•·r(ausgrzogen)Lebens-

. weisP. (Aus HILD~N u. STENBÄCK, Skand. Arrh. 
Gleichsinnige Tagesschwankungen wie f. Physiol. 34.) 

für die Körpertemperatur lassen sich bei 
vielen Lebensprozessen nachweisen. Für die Pulsfrequenz, die Kohlensäure
ausscheidung, den Sauerstoffverbrauch, die Atmungsgröße, die Harnmenge, die 
N-Ausscheidung im Harn zeigt dies Abb. 12 nach H. VöLKER348 . 
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Die nykthemeralen Temperaturschwankungen zeigen sich nicht gleich nach 
der Geburt, sondern erst ein paar Tage später. 

,\hk 1:! t .• ~, ... rh)thm u ... \ • r-.. ·ln•d• n•r l kl~'II""Jiro7•~ .... . na • h II \ (11KtR . 
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c) PhysiologischeEinflüsse auf die Höhe der Körpertemperatur. 
Zusammenfassende Darstellungen: 

BERNEBURG, 0. P.: Untersuchungen über die normale Rectal- und Vaginaltemperatur 
des Schafes und der Ziege. Inaug.-Dissert., Bern 1908. 

MAREK, J.: Lehrbuch der klinischen Diagnostik der inneren Krankheiten der Haus
tiere, 2. Aufl., S. 134. 1922. 

PEMBREY, M. F.: Animal heat. ScHÄFERs Text-book of Physiology 1, 803ff. 1898. 
RICHET, CH.: Dictionnaire de Physiologie 3, 95ff. 1898. 

I. Die Nahrungsaufnahme. 
Nahrungsaufnahme veranlaßt eine Steigerung der Verbrennungsvorgänge 

einerseits durch den direkten Anreiz auf den Stoffwechsel und anderseits durch 
die sog. Verdauungsarbeit, d. i. die Kaubewegungen, die Bewegungen des 
Verdauungstraktes, die Tätigkeit der Verdauungsdrüsen und sonstige mit der 
Nahrungsaufnahme verknüpfte Körperbewegungen. Auch die mit warmen Futter 
ßingeführte Wärmemenge kommt in Betracht. In BERNEBURGs31 Versuchen 
~edingte jede Futteraufnahme sowohl beim Schaf als auch bei der Ziege eine 
:I'emperaturzunahme von 0,2-1° C. Diese hielt nach der Frühfütterung beim 
Schaf und der Ziege meist 11 / 2-2 Stunden, nach der Abendfütterung bei den 
Schafen aber 5 Stunden, bei den Ziegen 1 Stunde an (S. 50). Nach dieser 
Zeit trat wieder ein Abfall der Temperatur ein. Beim Hungern zeigt die durch
Rchnittliche Temperatur je 24 Stunden eine Abnahme von geringem Grade. 
Die Hauptwirkung des Fastens besteht nach BENEDIOT und SNELL (S. 71 27 ) 

in einer Erniedrigung des Tagestemperaturschwankungsbereiches. 
Vor dem V erhungern sinkt die Temperatur der Tiere 2-2,5° C unter die 

Normaltemperatur, unmittelbar vor dem Tod sogar bis zu 13 und 14° C unter 
die Norm (CHOSSATs49 Versuche, zit. nach LIEBERMEISTER, S. 88192). 

Wenn Pferde viel Wasser trinken, so kann ihre Körpertemperatur für 
4-6 Stunden um 0,8-l ° C sinken; verschiedene Autoren fanden verschiedene 
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Folgen desTrinkensauf die Körpertemperatur (MAREK, S. 135228). Diese hängen 
natürlich von der Menge und von der Temperatur des getrunkenen Wassers ab. 

11. Das Alter. 
Ganz junge Tiere haben eine etwas höhere Temperatur; ihre Wärmeregu

lationsfähigkeit ist geringer als die erwachsener. 
Da der Fetus einen gewissen eigenen Stoffwechsel hat (vgl. A. LOEWY S. 269202), 

so ist seine Körpertemperatur etwas höher als die des Muttertieres. Die Differenz 
beträgt etwa 0,3° (TIGERSTEDT, S. 508335). Die Temperatur des Neugeborenen 
sinkt aber gleich nach der Geburt infolge des starken Wärmeverlustes um 1 f2 bis 
I ° C, bei neugeborenen Hunden sogar um l-2° C und mehr. Am gleichen oder 
am nächsten Tag steigt sie wieder und beträgt dann bei Fohlen in den ersten 
5 Tagen etwa 39,3° C, sinkt dann von neuem, ohne bis zum Alter von 5 Jahren 
unter 38° C herunterzugehen. Alte, gut genährte Tiere unterscheiden sich in 
ihrer Körpertemperatur nicht wesentlich von jüngeren Tieren (Näheres hierüber 
bei MAREK, S. 135228 und BERNEBURG, S. 5231). 

Genaue Untersuchungen über die Körpertemperatur der Neugeborenen hat 
R. W. RAUDNITz268 angestellt, in seiner Arbeit findet sich auch eine Übersicht 
über die umfangreiche ältere Literatur über diesen Gegenstand. Bei Kindern 
bis zur Pubertät kommen häufig etwas höhere Temperaturen vor als bei Er
wachsenen, überhaupt neigen Kinder vielmehr zu Temperatursteigerungen 
schon aus geringfügigem Anlasse als Erwachsene. Auch bei ganz gesunden 
Kindern finden wir mitunter Temperaturen bis zu 37,2 oder 37,3° C in der Achsel
höhle. Im allgemeinen kann man sagen, daß Kindern eine größere Labilität der 
Temperatur eigen ist als Erwachsenen. 

JII. Das Geschlecht. 
Die Einwirkungen des Geschlechtes auf die durchschnittliche Körpertem

peratur sind von vielen Autoren untersucht worden, das Ergebnis ist nicht ein
deutig. Die meisten Autoren haben gefunden, daß sich bei den weiblichen Tieren 
und bei der Frau um etwa 0,1-0,5° C höhere Temperaturen als beim männ
lichen Individuum finden. Nebstdem wird, namentlich von C. A. WuNDER
LICH (S. 144-150368) angegeben, daß sich das weibliche Geschlecht durch eine 
größere Labilität der Körpertemperatur vom männlichen unterscheide; schein
bar ganz unmotivierte Erhebungen, starke, sprungweise Steigerungen, kommen 
bei weiblichen Individuen vor und äußere Zufälligkeiten üben einen starken Ein
fluß auf die Temperatur aus. Es besteht hier also ein ähnliches Verhalten wie 
bei den Kindern. 

Dieser geschlechtsmäßige Unterschied zwischen weiblichen und männlichen 
Individuen ist auch allgemein interessant; es ist als eine überaus wichtige, all
gemein gültige Regel anzunehmen, daß das Weib anatomisch, physiologisch 
und psychologisch in sehr vielen Hinsichten zwischen Mann und Kind steht. 
Diese Regel fände durch das Verhalten der Körpertemperatur eine neuerliche 
Bestätigung. 

SIEDA111GROTZKY303 (zit. nach PEMBREY, S. 811 256 ) gibt als Mitteltemperaturen von 
Hengsten, Stuten und Wallachen 37,8, 38,2 und 38,05° C an, MARTINS (zit. nach ELLEN
BERGER, S. 8572 ) fand im Durchschnitt bei männlichen Enten 41,96° C, bei weiblichen 42,27°C. 
Indessen konnte BERNEBURG (S. 5331 ) bei Schafen und Ziegen keinen sicheren Unterschied 
zwischen der Temperatur bei beiden Geschlechtern feststellen. Besonders zahlreiche Unter
suchungen wurden von Physiologen an Nagetieren, als ihren regelmäßigen Versuchsobjekten, 
angestellt (zusammenfassende Angaben hierüber finden sich bei H. PRZIBRAM, S. 45 und 
Tabelle A auf S. 116 und 117265 ). Die Untersuchungen H. PRZIBRAMs265 und seiner Schüler 
ergaben bei verschiedenen Außentemperaturen einen im Durchschnitt um 0,74° C größeren 
Mittelwert der Körpertemperatur der Weibchen gegenüber jener der Männchen des gleiehen 
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Wurfes bei Ratten (PRZillRAM, S. 45265 ). Dann hat aber A. LIPSCHÜTZ durch seine Schüler 
BoRMANN, BRUNNOW und SAVARY38 mit besonderer Berücksichtigung der für die Körper
untersuchung von Nagetieren gebotenen Vorsicht (nämlich in normaler Hockestellung 
der Tiere und das Thermometer 8 cm tief in das Rectum eingeführt) eine große Reihe von 
Messungen durchführen lassen; dabei konnte eine sichere Differenz zwischen Männchen 
und Weibchen weder bei jugendlichen, noch bei geschlechtsreifen Tieren, noch bei Kastraten 
festgestellt werden. SIMPSON und GALBRAITn304 haben angegeben, daß auch bei Vögeln 
die Körpertemperatur der männlichen Individuen etwas niedriger sei als die der weib
lichen. (Zit. nach R. TIGERSTEDT. S. 55334.) Auch A. HILDEN und K. STENBÄCK (S. 396128 ) 
haben die gleiche Beobachtung gemacht. 

Ob die Brunst eine Steigerung der Körpertemperatur bei weiblichen Tieren hervor
ruft, hängt von ihrem Grade ab (E. WEBER356, zit. nach MAREK, S. 135228 ); sie kann aber die 
Körpertemperatur selbst um 0,7-1° C steigern. Bei zwei Kühen wurde von Scn!IHDT 
(MAREK, S. 135228 ) kein Unterschied in den Körpertemperaturen vor und nach dem Decken 
festgestellt. 

IV. Trächtigkeit. 
Im Gegensatz zum Menschen besteht bei allen Haustieren in den letzten Wochen der 

Hochträchtigkeit ein Ansteigen der Körpertemperatur. Dieses zeigt sich am deutlichsten 
beim Rind, wo sie im letzten Trächtigkeitsmonat in drei Viertel der Fälle die physiologische 
Höchstgrenze von 39,5° C überschreitet und sogar 40,5° C erreicht; namentlich findet man 
diese hohen Temperaturen zur Abendzeit, aber auch die Morgen- und Mittagstemperaturen 
sind relativ erhöht. Auch beim Pferd kann man innerhalb der letzten 2-3 Wochen 
einen Anstieg der durchschnittlichen Körpertemperatur beobachten (MAREK, S. 136228 ). 
Bei Schafen und Ziegen hat BERNEBURG während der Trächtigkeit keine Steigerung der 
Körpertemperatur bemerkt (S. 5231 ). Vor der Geburt erfolgt ein Abfall der Körpertem
peratur, und zwar beim Pferd durchschnittlich innerhalb von 4 Tagen, beim Rind, Schwein 
und Hund ungefähr in 2 Tagen, beim Schaf und bei der Ziege ganz langsam und allmählich. 
Dieser eigentümliche Abfall der Körpertemperatur kann in erster Linie beim Rind, meistens 
aber auch beim Pferd und beim Hund als ein Zeichen der bevorstehenden Geburt gewertet 
werden, während ihm bei Schaf, Ziege und Schwein keine Bedeutung zukommt (WEBER356, 
LIMMER195, KILLIG163, KöNIG 169 , MAREK, s. 136228 ). 

KELLER158 hat beobachtet, daß bei einer ganz gesunden Hündin eine Temperatur in 
der Nähe der unteren physiologischen Grenze (etwa 37,6° C und darunter) auf eine vor
geschrittene Trächtigkeit hindeutet, wenn eine solche überhaupt in Frage kommt, des 
weiteren eine deutliche, subnormaleTemperaturunter 37° C mit großer Wahrscheinlichkeit 
auf das Eintreten der Geburt längstens in 24 Stunden. Wenn auf diesen Abfall hin ohne 
sonst erkennbare Ursachen (Fütterung, Bewegung usw.) ein Anstieg um mehrere Zehntel 
Grad erfolgt, so bedeutet dies mit großer Sicherheit den eben beginnenden oder schon 
erfolgten Eintritt der Geburt. Diese Zeichen können bei Geburtsschwierigkeiten, oder 
wenn irrfolge Uterusatonie der Geburtseintritt übersehen werden könnte, bei wertvollen 
Zuchttieren bedeutungsvoll sein. KELLER158 betrachtet das geschilderte Verhalten der 
Körpertemperatur als die Folge einer unter dem Einfluß von resorbiertem Placentareiweiß 
oder fetalem Blutserum entstandenen Anaphylaxie, wofür auch das vor dem Geburtseintritt 
häufige keuchende Atmen zu sprechen scheine (zit. nach J. MAREK, S. 136228). 

Während der Geburt steigt die Temperatur beim Menschen, Hund und Schaf in ge
ringem Ausmaße, bei Pferd, Rind und Ziege sinkt sie aber im allgemeinen (beim Rind und 
Schaf nach einer vorübergehenden Erhöhung im Eröffnungsstadium), beim Schwein kann 
entweder Steigerung oder Abfall eintreten. Innerhalb der ersten 12-15 Stunden nach der 
Geburt steigt die Körpertemperatur sowohl beim Menschen wie auch bei der Mehrzahl 
der Haustiere; nur beim Schwein wird das Gegenteil beobachtet. In den ersten Tagen 
nach der Geburt wird die obere Grenze der physiologischen Körpertemperatur bei Pferd, 
Rind und Hund vorübergehend überschritten, in 2-4 Tagen nach der Geburt aber bei 
allen Tieren die normale Körpertemperatur wieder erreicht (J. MAREK, S. 136228 ). 

V. Rasse. 
Ein Einfluß der Rasse auf die Körpertemperatur der Haustiere ist in keinem 

Falle nachgewiesen. Von den sog. warmblütigen und kaltblütigen Rassen war 
bereits früher die Rede. 

Das gleiche gilt auch für die Menschenrassen, trotzdem viele alte Angaben 
dafür zu sprechen scheinen, daß die Körpertemperatur in den tropischen Gegenden 
höher sei als in gemäßigten Klimaten. Alle neueren Untersuchungen mit ge
naueren Methoden haben ergeben, daß die Körpertemperatur des Menschen in 
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verschiedenen Klimaten im Durchschnitt gleich ist, solange dir Menschen wirk
lich gesund sind. Auch die Schwankungen der Körpertemperatur verlaufen bei 
den Weißen in Europa und in Zentralafrika und bei den Eingeborenen in Zentral-
afrika in der gleichen Weise (R. STIGLER317). · 

VI. Der Ernährungszustand. 
Magere Tiere haben c. p. meist etwas niedrigere Temperaturen. Bei herab

gekommenen Pferden beobachtet man um 1/2-1° C niedrigere Temperaturen 
als normal; bei solchen Tieren können Temperaturen, die an der oberen physio
logischen Grenze liegen, schon fieberhaft 8ein (J. MAREK, S. 137228). 

VII. Die Schur. 

Die Schur verursacht bei Pferden einen Temperaturabfall um 0,3-0,6° C 
(SIEDAMGROTZKY303). Das Scheren der Schafe bedingt nach BERNEBURG31 in 
jedem Falle am ersten Tage der Schur einen Temperaturabfall von 0,3-1,05° C, 
also im Durchschnitt 0,61° C, nachdem unmittelbar nach der Schur eine leichte 
Steigerung erfolgt war. Ein Ausgleich der Temperaturdifferenz trat am häufigsten 
nach 4-6 Wochen ein. Im Mittel haben geschorene Schafe in den ersten 6 Wochen 
nach der Schur um 0,3-0,4° C niedrigere Temperaturen als ungeschorene. Andere 
Autoren beobachteten einen Temperaturabfall infolge der Schur um 2-4° C, 
der sogar dann, wenn die Tiere in die Sonne gestellt wurden, bestehen blieb 
(zit. nach J. MAREK, S. 137228). 

VIII. Körperbewegung. 
Körperbewegung macht, wie jede Muskelarbeit, infolge der erhöhten Wärmeproduktion, 

zunächst eine Steigerung der Körpertemperatur, und zwar je nach dem Ausmaße der Wärme
überproduktion. Diese ist sehr verschieden beim Schritt und beim Trab des Pferdes, die 
Temperatursteigerung verhält sich dabei angeblich wie 1: 7,5 (RITTER, zit. nach MAREK, 
S. 137228 ). Bei Trab steigt die Körpertemperatur rascher als bei Schritt. Nach einer ge
wissen Steigerung bleibt die Körpertemperatur dann annähernd gleich, solange die gleichP 
Muskelarbeit geleistet wird. Das ist natürlich dann der Fall, wenn inzwischen die Wärme
abgabe durch die WärmeregulationsmechaniEmen im gleichen Maß gestiegen ist wie die 
Wärmeproduktion im Körper. .. 

Groß ist der Einfluß der Ubung. Eine ungewohnte Arbeit steigert die Körpertem
peratur stärker als die gleiche Arbeit, wenn man auf sie eintrainiert ist. Wenn Tiere lange 
im Stall gestanden haben, so steigt ihre Körpertemperatur, sobald sie wieder ins Freie 
kommen, stärker und rascher, als wenn Hie an die Bewegung im ]<'reien bereits gewöhnt 
sind. BERNEBURG31 beobachtete bei Ziegen und Schafen nach 3 / 4 stündiger Schrittbewegung 
bei 22 und 14° C Außentemperaturen Steigerungen von O,l---0,8° C, bei Ziegen von 
0,3-1,4° C. Nach 1/ 2 stündiger Trabbewegung bei 10° C Auß('lltemperatur stellte sich bei 
den Schafen eine Steigerung von 0,55-0,\l° C, bei Ziegen Pim, mlch<> Y!'n 0,65-·1,1 ° C ein. 
Die Abkühlung erfolgte nach der Bewegung meist in 11 : 2--2 Stunden. Bei niederer Außen
temperatur kann aber auch Rchon nach 1/ 2 Stunde Ruhe die Norm dn Körpertemperatur 
wieder erreicht sein. 

Bei Dauerwettritten beobachtete HENGL (zit. nach .J. MAREK, S. 138228 ) nach dem 
Zurücklegen eines Weges von 35 km im Galopp Temperaturerhöhungen bis auf 40--41,5° C. 
einige Male sogar über 42° C und im letzten Falle auch Zeichen von Gehirn- und Lungen
hyperämie (Bewußtseinstrübung, verstörten Blick, Muskelzittern, Schweifwcdeln, Vorwärts
drängen, Schwanken, Stolpern, Wiehern, Rötung der Schleimhäute, Schaum und oft blutigen 
Nasenausfluß, erhöhte Puls- und Atmungszahl). LEHMANN verzeichnete unter ähnliehen 
Umständen Temperatursteigerungen bis auf 41° C ohne sonstige Störungen. Bei hoher 
Außentemperatur und besonders bei Schwüle, alw bei hohem Feuehtigkeitfgchalt der Luft 
oder in dicht gedrängten Herden, kann die Körperwärme sehr bedeutend steigen. In Be
tracht kommt hier auch die Fettschicht der Haut, das Haar- und Federkkid, die Leistungs· 
fähigkeit der Schweißdrüsen, ferner bei Hunden das Tragen eines Maulkorbe8, !Ia' ihn am 
Hacheln hindert. 

Unruhe infolge großer Schmerzen oder infolge Belästigung durch Insekten, wie sie 
namentlich bei Kamelen vorkommt, kann ebenfalls eine Steigerung der Körpertemperatur 
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zur Folge haben. Nach dem Aufhören der Bewegung sinkt die Körpertemperatur im Ver
laufe von 1-2 Stunden wiederum auf die ursprüngliche Höhe. Wenn die Pferde nach der 
Bewegung andauernd weiter schwitzen, so kann nach 1-2 Stunden auch ein Abfall der 
Temperatur um 0,1-0,6° C unter die Norm eintreten (MAREK, S. 138228 ). Bei Rindern einer 
Herde, welche bei 30° C Außentemperatur 10 km weit getrieben wurde, bemerkte MANOTZ
KOW eine Zunahme der Körpertemperatur um 1,5° C und einen Abfall um 0,8° C nach 
45 Minuten der Ruhe (zit. nach MAREK, S. 139228 ). 

Bei SehneHäufern hat man eine Steigerung der Mastdarmtemperatur über 40° C ge
funden; es ist allerdings möglich, daß irrfolge der besonderen Betätigung der unteren Glied
maßen die Mastdarmtemperatur in diesem Falle höher war als die wirkliche Körpertem
peratur. Nach dem Aufhören einer längeren Muskelarbeit hat E. GELLHORN99 eine Ver
minderung der Körpertemperatur (und der Pulsfrequenz) beim Menschen beobachtet. 

IX. Psychische Einflüsse. 

Psychische Erregung kann eine Steigerung der Körpertemperatur zur Folge haben, 
hauptsächlich wohl durch die Steigerung der Lebhaftigkeit der Bewegungen. Intensive 
geistige und körperliche Arbeit führt beim Menschen einen Ermüdungszustand herbei, in dem 
die Pulsfrequenz und die Körpertemperatur bereits bedeutend herabsinken (E. GELLHORN99 ). 

X. Alkohol. 

Alkohol bewirkt Steigerung der Wärmeabgabe durch Erweiterung der Hautblutgefäße. 
Er wirkt in dieser Weise nicht nur beim Menschen, sondern auch beim Säugetier. W ALTHER351 

setzte 2 Kaninchen einer Temperatur von -21,2° C aus. In 21/ 4 Stunde sank die Temperatur 
des normalen Kaninchens von 38,8 auf 35,5° C, während die eines Kaninchens, das vorher 
35 cm3 Schnaps bekommen hatte, von 38,8 auf 19,8° C sank. Derartige Versuche sind in 
großer Zahl angestellt worden (vgl. PEMBREY, S. 820256 ). 

Es gibt verschiedene Chemikalien, welche die Körpertemperatur steigern, und andere, 
welche sie herabsetzen. Davon war bereits bei der Lehre vom Stoffwechsel die Rede. 

XI. Der Einfluß der Außentemperatur. 

Der Einfluß der Außentemperatur wird, innerhalb gewisser Grenzen, bei 
den Homoiothermen durch die Wärmeregulation kompensiert. Sowohl von der 
Wärmeregulation wie von den mit dem Leben noch vereinbarten Grenzen der 
Außentemperatur wird später noch die Rede sein. 

Der Einfluß einer hohen oder tiefen Außentemperatur auf die Körpertem
peratur hängt nicht nur von der absoluten Höhe der Außentemperatur, sondern 
auch von der Plötzlichkeit ab, mit der sie auf das Tier oder den Menschen wirkt; 
durch allmähliche Gewöhnung an immer höhere oder an immer tiefere Tempera
turen kann eine Temperatur ohne Einfluß auf die Körpertemperatur sein, welche 
bei plötzlicher Einwirkung die Körpertemperatur bereits verändern würde. 
Dies gilt namentlich betreffs der Einflüsse von Wetterstürzen und anderseits 
auch der Jahreszeiten. Temperaturen, welche im Winter ohne weiteres ohne 
Änderung der Körpertemperatur ertragen werden, können, wenn sie im Sommer 
eintreten, schon einen merklichen Einfluß auf die Körpertemperatur ausüben. 
In warmen und kalten Stallungen zeigen die Tiere etwas höhere Temperaturen 
als sonst. BERNEBURG fand Ziegen für Witterungseinflüsse empfindlicher 
als Schafe (S. 5!31). Einen wesentlichen Unterschied in der Körpertemperatur 
konnte er aber in den verschiedenen Jahreszeiten im allgemeinen nicht fest
stellen. Neugeborene Tiere sind gegenüber der Abkühlung viel empfindlicher 
als bereits an die Außentemperaturschwankungen augepaßte erwachsene Tiere. 
Bäder rufen bei Schafen für die Dauer etwa eines halben Tages eine Erniedrigung 
der Körpertemperatur bis um 1,6° C hervor, die ursprüngliche Höhe wird erst 
nach dem Trocknen des Vlieses erreicht (CoLrN55, zit. nach MAREK, S. 137228). 

Die Wirkung der Bäder gehört auch zu dem Kapitel der Wärmeregulation. 
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d) Die Lebensgrenzen der Temperatur der Homoiothermen. 

Zusammenfassende Darstell ungPn 
u. a. bei: 

MARCHAND, F.: Die thermischen Krankheitsursachen. KREHL-MARCHANDs Handbuch 
der allgemeinen Pathologie 1, 49. 1908. 

Die tiefste und die höchste Körpertemperatur, welche ein homoiothermes 
Tier verträgt, sind verschieden, je nach der Dauer, während welcher das Tier 
die betreffende Temperatur hat, und je nach der Gewöhnung des Tieres an die 
Temperatur. Bei allmählicher Gewöhnung verträgt es beträchtlich höhere 
bzw. tiefere Temperaturen, als wenn diese ganz plötzlich auftreten. Im all
gemeinen verträgt das Tier leichter eine Abnahme als eine Zunahme seiner Tem
peratur. Man muß auch unterscheiden zwischen den Temperaturen, welche die 
einzelnen Gewebe noch vertragen und jenen, welche das Tier selbst verträgt. 
Für das Tier kommt vor allem in Betracht, daß durch extreme Temperaturen 
zuerst die höchsten nervösen Zentren geschädigt werden. Infolgedessen geht 
das Tier selbst meist schon bei Temperaturen ein, welche einzelne Zellen oder 
Gewebe noch vertragen. 

In den Tabulae biologicae (TI. Bd., S. 13324) finden sich folgende Grenzen der 
Nerven- und Muskeltätigkeit: 

Tabelle 7. Temperaturgrenzen der Nerven- und Muskeltätigkeit. 

Organ und Vorgang 

Warmblüternerven .... 
Hundeischiadicus . . . . . 
Kaninchennerven, sensible Fa-

sern (die sensiblen Fasern wer
den schneller als die motmi
schen leitungsunfähig) . 

Warmblüternervenzellen . 

Temperaturgrenze 
nute~-- I ~~J;;~;-

o 0 0 c 

49-50 

50-54 
50 

Beobachter 

1 WOLLMANN und LECRENIER 
\"f OLLMANN und LECRENIER 

ÜSTLUND, HoDGES und DAWSON 
EvE 

Tabelle 8. Untere Temperaturgrenze des Lebens. 

Art 1 Temperatur 
i 0 c Verhalten Beobachter 
I 

Katze I + 16 wiederbelebbar S. SIMPSON 
Affe (Macacus) + 12,5 stirbt S. SIMPSON 

+ 14 in Äthernarkose, wiedcrbe-
lebbar S. SIMPSON 

Mensch +24 überlebt REINCKE 
+26,7 QuiNCK~; 

Tabelle 9. Obere Temperaturgrenze des Lebens der \Virbeltiere. 

Art 

Monotremata: 
Ornithorhvnchus . 
Echidna · 

M arsupialia: 
Bettongia . 

Mammalia: 
Kaninchen 

Hund ... 

Temperatur 1 

oc Verhalten 

35 
37 

40 

44-45 

44-45 

i wird bewußtlos 
stirbt 

! wird bewußtlos 

Todestemperatur bei lang
samer Erwärmung: 

Todestemperatur bei lang
samer Erwärmung 

Beobachter 

C . .J. MARTIN229 

c .. J. MARTIN 229 

c .. r. MARTIN22 ~ 

ÜBERNTER 

KANITZ. 
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Es wurde schon früher berichtet, daß das Kaltblüterherz sich auch nach 
Einfrieren wieder erholen kann (L. HABERLANDT118). Auch über das Warm
blüterherz liegen gleiche Beobachtungen vor. WALLER und REm350 haben aus
geschnittene Säugetierherzen einfrieren lassen; trotz dreistündigen Aufenthaltes 
in der Kältemischung konnten diese durch Erwärmen wieder belebt werden. 
KULIABKo178 hat herausgeschnittene Kaninchenherzen nach 18-, 24- und 
44stündigem Aufenthalt in einem Eisschrank von 0° 0 durch künstliche Durch
strömung wieder zum Schlagen gebracht. L. HABERLANDT (S. 37118) hebt aller
dings hervor, daß man nicht sicher sei, ob die Herzen wirklich durch und durch 
festgefroren waren. H. E. HERING126 hat ein Affenherz, trotzdem das Tier zwei
mal steinhart gefroren war, mehrmals durch künstliche Durchströmung mit 
RINGER-Lösung wieder zum Schlagen gebracht. 

Die höchste Temperatur, die ein isoliertes und künstlich durchblutetes 
Katzenherz ertragen kann, wurde bestimmt von H. NEWELL MARTIN und E. 0. 
APPLEGARTH230. In der Regel starb das Herz bei 44,5--45° 0. Zum Unterschied 
vom Kaltblüterherz ist das durch Überhitzung zum Stillstand gebrachte Warm
blüterherz in der Regel tot und nicht wieder zum Schlagen zu bringen (F. MAR
CHAND, S. 86226). LANGENDORFFund NA WROCKI fanden als äußerste Temperatur
grenze für das Herz vor dem definitiven Stillstand 45-47° 0. Ein länger 
dauernder Bestand von 45° 0 Körpertemperatur wurde manchmal schlechter 
ertragen als ein kurzer von 47° 0 (F. MARCHAND, S. 86226). 

Nach den bisherigen Erfahrungen ist es als sicher anzunehmen, daß durch 
eine Erhitzung auf 5ü-52° 0 die mittleren und tieferen Schichten der Epidermis 
bei längerer Dauer oder intensiverer Einwirkung auch die Elemente des Binde
gewebes, die Gefäßwände und selbst der Ohrknorpel absterben (F. MARCHAND, 
s. 58226). 

Erhitzt man frisch aus den Gefäßen entnommenes menschliches Blut, z. B. in 
einem Oapillarröhrchen, auf 48--49° 0, so merkt man noch keine deutliche 
Veränderung. Bei 50-50,5° 0 aber sieht man an den roten Blutkörperchen 
zunächst unregelmäßige Einkerbungen auftreten; von dem vorspringenden 
Teile der Oberfläche schnüren sich kleine Kügelchen ab, von der Farbe des Blut
körperchens oder etwas heller, während der Rest des Körperchans kugelige Form, 
etwas dunklere Farbe und stärkeren Glanz annimmt (F. MARcHAND, S. 51226). 

Bei einzelnen, frei beweglichen Zellen tritt zunächst eine reversible Wärme
starre oder Wärmelähmung auf, welche erst bei längerer Dauer der betreffenden 
Temperatur oder bei Steigerung derselben in eine irreversible Wärmestarre 
übergeht. M. ScHULTZE300 hat die Wärmestarre der Leukocyten beobachtet; sie 
tritt ziemlich genau bei 50° 0 ein, nachdem bei Temperaturen von 45--46° 0 
noch lebhafte Kontraktionen der Leukocyten stattgefunden haben; bei stärkerer 
Erwärmung erstarrt die Zelle, und zwar in der Form, die sie eben gerade ein
nimmt; es treten dann hellere Hohlräume, Vakuolen, im Protoplasma auf, die 
auf beginnende Zersetzung durch Wasseraufnahme hindeuten. Bei länger 
dauernder Einwirkung kann die Abtötung schon bei 48-49° 0 stattfinden 
(F. MARCHAND, S. 59226). 

Von dem Zerfall der roten Blutkörperchen bei 50° 0 ist die Hämolyse zu 
unterscheiden, die erst bei höherer Temperatur eintritt (nach M. ScHULTZE300 
bei 60° 0). Diese ist gekennzeichnet durch das Lackfarbigwerden des Blutes, 
d. h. das Blut wird durchscheinend und in der Draufsicht dunkelrot (während 
das native Blut undurchsichtig und in der Draufsicht hellrot ist). 

Die menschlichen Spermatozoen bewahren sich nach P. MANTEGAZzA225 ihre 
Lebensfähigkeit von -15° bis +47°0. Bei 0° hört zwar die Bewegung der 
Spermatozoen auf, doch sah MANTEGAZzA225 auch bei einem Sperma, das bis auf 
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-15° C abgekühlt worden war, nach dem Auftauen wieder lebendige Sperma
tozoen. Nach Abkühlen auf -15° C blieben aber die Spermatozoen nach Wieder
erwärmung bewegungslos. 

Es ist bemerkenswert, daß MANTEGAZZA224 auch für die Zoospermien des 
Frosches nur wenig von den angegebenen abweichende Grenzwerte gefunden hat: 
-13,7 und +43,75°C. 

Ich313 habe die Widerstandsfähigkeit der Spermatozoen verschiedener Menschen
rassen und verschiedener Nagetiere gegen Hitze untersucht, und zwar einerseits 
bei Erwärmung der Spermatozoen außerhalb des Körpers, anderseits nach künst
licher Steigerung der Körpertemperatur der Versuchstiere, deren Hoden- und 
Nebenhodeninhalt hernach auf Bewegungsfähigkeit der Spermatozoen geprüft 
wurde. Für diesen Zweck habe ich entweder das ejaculierte Sperma oder das 
mit einer die Motilität der Spermatozoen fördernden, sehr Rehwach alkali
schen Lösung (0,002-0,004üfo NaOH, nach W. HIROKAWA133) verdünnte Zupf
präparat des Hodens oder Nebenhodens in dünnwandige Eprouvetten ge
geben; in diese wurde ein geeichtes Thermometer, mit Zehntelgradeinteilung 
im Gebiete der zu untersuchenden Temperatur, eingetaucht, die Eprouvette 
oben mit Watte verschlossen, das Ganze darauf in einem Thermostaten oder 
in einer DEWARschen Flasche auf die gewünsehte Temperatur gebraeht. Da:> 
Thermometer zeigte in jedem Fall die wirkliehe Temperatur der Spermaauf
sehwemmung. Die Dauer der Erwärmung wurde mit einer Stoppuhr bestimmt. 
Es zeigte sieh, wie bereitH erwähnt, daß die Spermatozoen vor dem Stadium 
der Wärmestarre ein Stadium der vorübergehenden Wärmelähmung durehmaehen, 
welehes naeh rechtzeitiger Abkühlung wieder versehwindet. Die Spermatozoen 
verhalten sieh also diesbezüglieh genau so wie naeh ::VIANGOLD und KITA:\IURA222 

auch das Froschherz und wie überhaupt wohl alle Organe. 
Die mensehliehen Spermatozoen werden nach R. STIGLER313 bei einer Tem

peratur von mindestens 48° C sofort wärmestarr, die Wärmestarre tritt aber 
auch bei einer Temperatur ein, wclehe unterhalb der genannten absoluten Grenze 
liegt, wenn die Spermatozoen dieser Temperatm lange genug ausgesetzt werden. 
Aueh Temperaturen von einer Höhe, wie sie im Fieber beobaehtet werden, 
führen naeh mehreren Stunden zur Wärmestarre der Spermatozoen (außerhalb 
des Körpers). Eine Temperatur von 40,2° C vermochte z. B. die Spermatozoen 
eines 22jährigen Mannes in weniger als 4 Stunden abzutöten (außerhalb deK 
Körpers). Meine Versuche an menschlichen Ejaculaten ergaben einen beträcht
lichen Unten;ehied der Hitzewiderstandsfähigkeit sowohl verschiedener Sperma
tozoen des gleichen Ejaculates als auch der widerstandsfähigsten Spermatozoen 
verschiedener Ejaculate. Bei Wiederholtern Coitm; traten \Värmelähmung und 
Wärmestarre bei den Sperrnatozoen des zweiten Ejaculates hei derselben Tem
peratur bedeutend früher ein als hei denen des ersten Ejaculates. 

Wie sich bei der Untersuchung der Spermatozoen auR dem Hoden und 
Nebenhoden von Meerschweinchen und weißen Mäusen mit Sicherheit ergab, 
zeigten die Spermatozoen des Nebenhodens eine weit größere Hitzewiderstand:,;
fähigkeit als die Spermatozoen des Hodens. Offenbar erfahren die Spermatozoen 
während ihres Aufenthaltes im Nebenhoden eine Kräftigung, welche ihre :\Iotili
tät, Hitzewiderstandsfähigkeit und wahrscheinlich aueh noch andere physiolo
giRche Fähigkeiten steigert (R. STIGLER316 ). 

Zwischen den Spermatozoen verschiedener Menschenrassen habe ich bezüg
lich der Widerstandsfähigkeit gegen hohe Temperaturen keine sicheren Unter
schiede finden können. 

Die Spermatozoen der Nagetiere scheinen gegen Erwärmung widerstands
fähiger zu sein als die vom Menschen. Bei sehr rascher Erwärmung wurden die 
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Spermatozoen des Hodens von weißen Ratten und Mäusen zwischen 55 und 
570 C, die des Nebenhodens aber erst zwischen 61 und 62° C wärmestarr. 

Bei einem Meerschweinchen, dessen Körpertemperatur während 14 Tagen 
auf durchschnittlich 40 (bis 41 °C) gehalten worden war, waren alle Sperma
tozoen des Hodens auch nach Zusatz von Spermaverdünnungsflüssigkeit (welche 
die Beweglichkeit der Spermatozoen sehr anregt) bewegungslos. Indessen waren 
die Spermatozoen des Nebenhodens sowohl dieses Versuchstieres als auch zweier 
anderer Meerschweinchen, welche bis zu 4 Tagen auf Körpertemperaturen von 
40--42,5° C gehalten worden waren, nach Zusatz von Spermaverdünnungs
flüssigkeit sehr lebhaft beweglich. 

Auch bei den Flimmerzellen des Warmblüters hat ENGELMANN76 eine obere 
Temperaturgrenze von 45° C gefunden, welche zunächst eine durch Abkühlung auf
hebbare Wärmelähmung, bei längerer Dauer aber wirkliche Wärmestarre. bewirkt. 

Sehr ausführliche Angaben über die tiefsten und höchsten Temperaturen, 
welche die Homoiothermen noch ertragen können, bringt F. MAReHAND (S. 82, 
91, 120, 128226). 

Schon vor 200 Jahren hat BoERHAAVE35 experimentell Hyperthermie bei 
Tieren horvorgerufen. Ein Hund starb bei einer Körpertemperatur von 43,3° C. 
Über viele andere derartige Versuche berichtet F. MAReHAND (S. 82226). Die 
äußerste Grenze der noch ertragbaren Temperatur muß unterhalb derjenigen 
liegen, bei der die Ganglienzellen des Zentralnervensystems absterben. Eine 
absolute Bestimmung dieser Grenze ist nicht möglich. Aus Versuchen an Tieren 
und Beobachtungen an Menschen ergibt sich, daß diese Grenze ungefähr bei 
460 C liegen muß. Im allgemeinen tritt aber der Tod schon bei einer Körper
temperatur von 43--44° C, selbst bei 40--41° C ein. Er ist dann natürlich nicht 
die Folge einer direkten Abtötung der Ganglienzellen, wohl aber einer Lähmung 
der lebenswichtigen Zentren (nach F. MAReHAND, S. 101226). CLAUDE BERNARD 
(S. 33130) gab an, daß die obere Grenze der Körpertemperatur von Warmblütern 
4-50 C über der Normaltemperatur derselben liege. Tauben, deren normale 
Temperatur ungefähr 45° C beträgt, sterben nach CL. BERNARD30, wenn ihre 
Körpertemperatur 48-500 C erreicht hat, Säugetiere bei 44--45° C. Bei 
kaltblütigen Tieren ist die Grenze, wie früher bereits erwähnt, tiefer, nach 
CL. BERNARD30 beim Frosch 37-390 C. Immer hängt die Temperatur, welche 
von den Tieren noch ausgehalten wird, von ihrer Dauer und von der Ge
wöhnung ab. 

Sehr ausführliche Angaben über die höchsten beobachteten Fiebergrade 
findet man bei CH. RICHET (S. 121274). Dem Menschen ist schon eine Fieber
temperatur von 41--420 C gefährlich, er kann aber noch höhere Temperaturen 
ertragen, allerdings nicht lange. Die Höchsttemperaturen, die mit Sicherheit 
von Menschen überlebt wurden, sind nach R. TIGERSTEDT (S. 508335) 43,3° C 
(Malaria), 43,6° C (Scharlach), 43,9° C (akuter Rheumatismus). Bei tödlich 
ausgehendem Fieber wurden aber, namentlich unmittelbar vor dem Tode, auch 
noch höhere Temperaturen beobachtet. Oft folgt darauf noch eine postmortale 
Temperatursteigerung des Kadavers. Bei Tetanus wurde unmittelbar vor dem Tode 
eine Körpertemperatur von 44° C beobachtet, die in den ersten 2 Stunden nach 
dem Tode noch weiter bis auf 46° C und in einem Falle, bei einem Pferd, sogar 
auf 48° C (15 Minuten nach dem Tode) stieg (J. MAREK, S. 143228). Die Tem
peratur von Kaninchen kann, wie J. RosENTHAL (S. 16280) richtig angibt, sehr 
schnell und für ganz kurze Zeit auch eine Höhe von 44--45° C erreichen; aber 
schon bei niedrigeren Temperaturen tritt bei längerer Dauer der Tod ein. Schon 
Körpertemperaturen von 42-43° C werden von den Nagern nicht lange aus
gehalten (R. STIGLER, S. 266319). 
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Die sog. Wärmestarre der Muskeln hat mit dem Hitzetod direkt nichts zu 
tun, sie tritt erst bei höheren Temperaturgraden auf als der Hitzetod (bei Kalt
blütern bei 40° C, bei Säugern bei 47° C, bei Vögeln bei 53° C (LANDOIS
RosEMANN, S. 447180). Näheres über die Wärmestarre bei E. MANGOLD218. 

Die Frage, bei welcher Verminderung der Körpertemperatur der Tod erfolgt, 
ist ebensowenig absolut zu beantworten wie die nach der oberen Grenze der 
Körpertemperatur. Die zum Tod führende Erniedrigung der Körpertemperatur 
ist beim Menschen und den meisten Warmblütern, mit Ausnahme der Winter
schläfer, ungefähr 18-20° 0 (F. MARCHAND, S. 128226). CH. RrcHET (S. 126274) 
gibt eine Reihe von tiefsten Temperaturen von Menschen während verschiedener 
Krankheiten an. Fälle, wo die Körpertemperatur infolge starker Abkühlung 
auf 23° C herabgesunken war und der Kranke dennoch wieder hergestellt worden 
ist, wurden in der Tat beobachtet, es ist sogar ein Fall bekannt, wo ein Mann 
mit einer Körpertemperatur von bloß 26,7° C noch bei Bewußtsein war (R. TIGER
STEDT, S. 508335). Über zahlreiche Versuche zur Feststellung der unteren Grenze 
der Körpertemperatur bei verschiedenen Tieren berichtet F. MARCHAND 
(S. 120ff.226). 

Im kalten Bade sterben die Versuchstiere meist in einigen Stunden, nach
dem ihre Körpertemperatur auf 20° C gesunken ist (J. MAREK, S. 150228). 

e) Einfluß der Lage und der Durchblutung auf die Temperatur 
der Organe. 

Die Temperatur irgendeines Körperteiles hängt ab: 
1. von der Wärmemenge, die er produziert, 
2. von der Wärmemenge, welche er abgibt und 
3. von der Wärmemenge, die ihm zugeführt wird. 
Jedes Organ erwärmt sich während seiner Tätigkeit. Auch die Lage ist von 

Einfluß: oberflächlich gelegene Teile geben durch Leitung und Strahlung mehr 
Wärme ab als tiefgelegene. Auch die Haut ist je nach ihrer Lage verschieden 
warm: über einem warmen Organ ist sie wärmer als z. B. über einem Knochen. 

Für die Wärmeverteilung ist der Blutkreislauf der wichtigste Faktor; aus 
den wärmeren Organen führt er Wärme in die kühleren. So wird z. B. der Herz
muskel vor allem durch den Coronarkreislauf von einem Teil der durch seine 
fortwährende Tätigkeit erzeugten Wärmemenge befreit. 

Anderseits wird aus jenen Teilen des Körpers, in denen viel Wärme produ
ziert wird, durch den Kreislauf Wärme an kältere Körperteile abgegeben, z. B. 
an die Haut. 

Wie sehr die Temperatur einer Körperstelle von der Durchblutung be
einflußt wird, zeigt sich am allerbesten an dem Temperaturunterschied 
zwischen dem erschlafften und dem erigierten Penis: G. CoLIN (S. 105255 ) 

fand in einem erigierten Pferdepenis, dessen Erektion soeben im Ablauf be
griffen war, in der Urethra, lO cm von ihrer Mündung entfernt, die Tempe
ratur 36,2°0 (bei einer Außentemperatur von 26° C), in einer hängenden Rute 
maß er dagegen (bei einer Außentemperatur von 16° C) einmal 28, das andere 
Mal nur 26,5° C. 

Natürlich kann das Blut keine höhere Temperatur bewirken als seine 
eigene. Am wärmsten sind jene Organe, welche Btark durchblutet sind, 
geschützt liegen und in lebhafter Tätigkeit begriffen sind. Sie zeigen eine 
besonders hohe Temperatur auf der Höhe ihrer Funktion. Es ist z. B. der 
tetanisierte Muskel um 0,6-0,7° C wärmer als der ruhende Muskel. Das 
Pfortaderblut des Tieres ist auf der Höhe der Verdauung um fast 2° C wärmer 
als das des Hungertieres (39,7 zu 37,8° C). Auch das Lebervenenblut ist zur 
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Zeit der Verdauung wärmer als zur Zeit des Hungers (41,3 zu 38,4° C). Der 
Submaxillarisspeichel der tätigen Drüse ist um 1,5° C wärmer als das Carotis
blut (vgl. J. PAECHTNER, S. 349255). 

Der starke Einfluß der Zirkulation auf die Wärme der Haut ergibt sich 
schon aus der Erfahrung, daß man infolge enger Schuhe, namentlich im Winter, 
kalte Füße bekommt. 

f) Die Temperatur an verschiedenen Stellen de3 Körpers. 

Zusammenfassende Darstellungen: 
CoLIN, G.: Traite de Physiologie comparee des animaux, 3. Aufl., 2, 1048. 1888. 
LEFEVRE, J.: Chaleur animale, S. 310. Paris l9ll. 
RosENTHAL, J.: Die Physiologie der tierischen Wärme. HERMANNS Handbuch der 

Physiologie 4, T. 2, 381. 1882. 
TEREG, J.: Tierische Wärme. W. ELLENBERGERB Vergleichende Physiologie der Haus-

säugetiere, S. 69. 1892. 
Zusammenfassende Darstellung der Temperatur der menschlichen Haut: 
BENEDICT, F. G.: Die Temperatur der menschlichen Haut. Erg. Physiol. 24, 594 (1925). 
CoBET, R.: Die Hauttemperatur des Menschen. Erg. Physiol. 25, 439 (1926). 
Zur Methode der Temperaturmessung mit Thermoelementen an verschiedenen Stellen: 
W ASER, E. B.: ABDERHALDENs Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden, Abt. V, 

T. I, 453. 1930. 

I. Temperatur der Haut. 
Die Temperatur der Haut wechselt natürlich je nach der Körpergegend, 

der Behaarung, der Bekleidung, der Außentemperatur, bei den Tieren auch je 
nach der Gattung und Rasse, im allgemeinen aber vor allem nach der Durch
blutung der betreffenden Stelle. Eine Verminderung der Durchblutung durch 
mechanische Hindernisse (Umschnürung) oder durch starke Blutverluste, durch 
hochgradige Herzschwäche oder durch Gefäßkrampf (besonders in den Extremi
täten) kann eine wesentliche Abkühlung der Haut hervorrufen. 

Hingegen findet man bei Entzündungsprozessen örtliche Erhöhung der Haut
wärme. Die Wärme entzündeter Stellen ist ja nebst der Rötung, der Schwellung 
und dem Schmerz schon seit altersher als eine Grunderscheinung der Entzündung 
betrachtet worden. 

Die Frage, ob diese Wärme über entzündeten Stellen von einer Steigerung 
der Verbrennungsvorgänge in dem Entzündungsherd selbst herrührt oder nur von 
einer stärkeren Durchblutung (Hyperämie), hat seit langen Zeiten das Interesse 
der Ärzte in hohem Grade wachgerufen, und es sind viele Experimente darüber 
angestellt worden. 

Der berühmte JoHN HuNTER140 hat als erster die Temperatur entzündeter 
Stellen beim Menschen und beim Tier mit dem Thermometer gemessen. Er fand 
z. B. beim Einlegen des Thermometers in die frisch eröffnete Scheidenhaut des 
Hodens eine Temperatur von 33,3° C, später aber, nachdem sich die Entzündung 
eingestellt hat, 37,8° C. Er zog aus seinen vielen Versuchen den Schluß, daß eine 
lokale Entzündung die örtliche Wärme des Tieres nicht über die natürliche Tem
peratur des Tierkörpers steigern könne (zit. nach F. MARcHAND, S.175227). F. MAR
CHAND faßt (S. 178227) die Ergebnisse der zahlreichen über die Entzündungs
wärme angestellten Versuche zu dem Schlusse zusammen, daß die nachweisbare 
örtliche Temperatursteigerung entzündeter äußerer Teile des Körpers vollkommen 
durch die vermehrte Durchströmung mit arteriellem Blute erklärt wird. Es kann 
auch nebstdem eine vermehrte Wärmeproduktion in dem entzündeten Teile 
stattfinden, dies kommt aber quantitativ nur in geringem Maße in Betracht; 
es würde ja ohnehin die überschüssige Wärme durch den Blutkreislauf sofort 
im ganzen Körper verteilt werden. 
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Die Temperatur der Haut mit und ohne Bekleidung wurde von vielen Autoren 
gemessen, der Einfluß der Kleidung namentlich von M. RuBNER288 bestimmt, 
Tabellen der Hauttemperatur finden sich in den Tabulae biologicae 1, 383ff. 

Nach R. CoBET (S. 47453) hat ein gesunder, bekleideter Mensch in der Ruhe 
bei gewöhnlicher Zimmertemperatur unter den Kleidern und stellenweise auch 
an den unbedeckten Partien des Kopfes durchschnittlich 34-35° C Hauttem
peratur. Die Haut der Extremitäten und der vorspringenden Teile des Gesichts 
kann niedriger temperiert Rein. Ein nackter Mensch hat bei einer Zimmertem
peratur, bei der er sich noch behaglich fühlt (22-23° C), eine durchschnittliche 
Hautwärme von 32-33° C. Hauttemperaturen über 35°C werden im allgemeinen 
als unangenehm heiß empfunden. Die untere Grenze der Behaglichkeit der 
Hauttemperatur liegt durchschnittlich bei 32° C, doch gibt eR hier starke per
sönliche Unterschiede. Das beste Mittel, um beim Menschen eine gleichmäßige 
Hauttemperatur zu erzielen, ist nach F. B. BENEDICT (S. 61724) ein längerer 
Aufenthalt im Bett, besonders in einem Zimmer von ungefähr 25° C. 

Wie die Temperatur von der Oberfläche in die Tiefe allmählich zunimmt, 
wurde von V. HENRIQU'ES und C. HANSEN (S. 16P25) thermoelektrisch in der 
Rückenhaut des Schweines gemessen. Die Temperatur der ~'ettschichte nahm 
in folgender Weise zu: 

1 cm unter der Haut. 33,7° C 
2 " " " . . . 34,8 ° c 
3 " " " . . . 37,0°0 

4 cm unter der Haut . 
Rectaltemperatur . . 

39,0° c 
39,9° c 

B. ZoNDEK (3. Mitt.372) hat mit Hilfe seines Tiefenthermometers die Tem
peraturverschiebung in der Haut bei Abkühlung genau verfolgt, des weiteren 
auch die Wirkung kalter oder heißer Umschläge auf die Temperatur der Haut 
und der unmittelbar darunterliegenden Organe. 

Die Tagesschwankungen an verschiedenen Hautstellen des Menschen haben 
WINTERNITz362, 363 und H. DI GASPERO (S. l96ff.98) untersucht. 

Die Oberflächentemperatur des Pferdes wechselt nach CoLIN S. 104955 an ver
schiedenen Körpergegenden zwischen 11,5 und 35,2° C, sie ist am höchsten an 
der Schenkelinnenfläche, besonders niedrig an der Nasenspitze. Beim Rind 
sind am höchsten temperiert die Mittellinie des Euters und die Schamlippen, 
Kopf und Rumpf höher temperiert als die Gliedmaßen, der Ohren- und Hörner
grund um etwa 100 C wärmer als die Spitzen, unerwartet hoch temperiert ist 
das Flotzmaul (trotzdem es sich kühl anfühlt), auffallend kühl dagegen der 
Triel (diese Angaben über die Hauttemperatur der Haustiere bei .J. MAREK, 
S. 5522s, über die jungen Ochsen bei BENEDICT und RITZMAN, S. 18126"). 

Die dauernd feuchten Körperstellen fühlen sich bekanntlich bei allen Säuge
tieren kühl an, so das Flotzmaul beim Rind, die Rüsselscheibe beim Schwein, 
die Schnauze der kleinen Wiederkäuer und FleischfreRser, außerdem auch die 
peripheren Körperteile, die Gliedmaßen und das Schwanzende. Auch der Laie 
weiß, daß erhöhte Wärme dieser Körperteile ein Zeichen von Fieber ist, besonders 
erhöhte Wärme und Trockenheit des Flotzmaules beim Rind, der Rüsselscheibe 
beim Schwein und der Schnauze der kleinen Wiederkäuer und der Fleischfresser 
(J. MAREK, S. 56228). Nach T. B. Woon und A. V. HrLL367 sollen Och,;en mit 
geringerer Hauttemperatur eine größere Mastfähigkeit aufweisen. 

11. Temperatur der inneren Organe. 
Seit alters bemühte man sich, den sog. Wärmeherd des Körpers ausfindig 

zu machen; diese Fragestellung ging von der ursprünglichen Anschauung aus, 
daß die körperliche Wärme an irgendeiner besonderen Stelle entstehe. Nach
dem man aber erkannt hatte, daß die Körperwärme in allen Organen gebildet 

Mangold, Handbuch IV. 6 
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wird, hat sich diese Fragestellung dahin geändert, welches das wärmste Organ des 
Körpers sei. 

Diese Rolle wurde, wie schon früher erwähnt, von ÜLAUDE BERNARD (S.17630) 
der Leber zugeschrieben. Er fand die Leber nicht nur als das wärmste Organ 
des Körpers, sondern auch das Blut der Lebervenen immer wärmer als das der 
Pfortader. Von mehreren Autoren ist diese Ansicht geteilt worden, darunter 
namentlich auch von KREHL und KRATZSCH (S. 189172), welche an gesunden 
hungernden Kaninchen die Temperatur der Leber um 0,4-0,8° C höher fanden 
als die des Blutes in der AortenwurzeL Auch KosAKA TAKA0325 ermittelte, daß 
die Temperatur des Lebervenenblutes im Durchschnitt um 0,25° C über der des 
Pfortaderblutes liege. Hingegen fand MAGNE213• 214, daß die Temperatur der Leber 
geringer sei als die des arteriellen Blutes. B. ZoNDEK (2. Mitt.372) hat mit Hilfe 
seines Tiefenthermometers die Temperatur der menschlichen Leber zu ermitteln 
getrachtet; sofort nach Eröffnung des Abdomens bei einer Operation führte er 
das Thermometer 9 cm tief horizontal in die Leber ein und fand eine Temperatur 
von 36,4° C, während die Mastdarmtemperatur knapp vorher 36,8 und nach der 
Operation 36,1 o C war. 

H.lTo146 fand hinwiederum bei Kaninchen die höchste Temperatur nicht 
in der Leber, sondern im Duodenum. Er maß die Temperaturen mit Normal
thermometern, die Rectaltemperatur 5 cm tief im Rectum. Der Unterschied 
betrug in manchen Fällen 0, 7° C zugunsten des Duodenums (bei einem hungernden 
Kaninchen). Die Wärme der Leber fand er, zwischen den Lappen gemessen, 
nicht wesentlich verschieden von der Rectaltemperatur (S. 88146). 

B. ZoNDEK372 fand mit seinem Tiefenthermometer die Rectaltemperatur am 
höchsten im ganzen Körper; auch die Temperatur der Niere und des Uterus, 
besonders die der Muskulatur der Bauchdecke sowie der Extremitäten, blieben 
hinter der Temperatur des Reetums zurück (B. ZoNDEK, 2. Mitt.372). 

Die Temperatur der Lunge fand B. ZoNDEK372 in der Spitze im linken Unter
lappen (Mensch) um 0,2° C niedriger als die gleichzeitige Rectumtemperatur. 

Es ist gar nicht besonders auffallend, wenn sich die Leber meist wärmer 
als die anderen Organe zeigt; zur Erklärung ist es gar nicht notwendig, der Leber 
eine besonders ausgiebige Wärmeproduktion zuzuschreiben; ihre geschützte 
Lage, ihre kompakte Masse, der Zufluß von bereits im Bauch wesentlich hoch
temperiertem Blut sind hinreichende Gründe. 

Die Messung der Lebertemperatur ist nicht leicht. Am besten gelingt die Einführung 
der Thermonadel nach vorangegangener minimaler Laparotomie (2 cm langer Schnitt unter 
der Grenze des rechten Rippenbogens). Dann dringt man mit dem Zeigefinger in die Bauch
höhle ein und führt mit Hilfe des Fingers die Spitze der Thermonadel so, daß sie wirklich 
in die Leber eindringt (E. WASER, S. 4553 54 ). 

Im Magen und insbesondere im Vormagen der Wiederkäuer ändert sich die 
Temperatur je nach den darin vor sich gehenden chemischen Prozessen. FR. W. 
KRZYWANEK177 fand im allgemeinen die Pansentemperatur unter gewöhnlichen 
Verhältnissen stets höher als die Rectaltemperatur. 

Die Temperatur des Gehirns an verschiedenen Stellen ist am besten mit 
Thermonadeln zu ermitteln, weil sie irrfolge ihrer Feinheit ohne größere Ver
letzung eingeführt werden können. Bezüglich der Techniks. E. WASER (S. 458354). 

Wenn man ermitteln will, ob sich im Gehirn eine Steigerung der Wärmebildung 
bei irgendeinem Prozeß zeigt, so genügt es nicht einfach, die Temperatur des 
Gehirns selbst zu messen, sondern man muß, wie dies auch für andere Organe 
bei der gleichen Fragestellung gilt, die Temperatur des Gehirns mit der des 
zuströmenden Blutes vergleichen. Nur wenn sie diese übertrifft, kann man auf 
Zunahme des Stoffwechselprozesses im Gehirn selbst schließen. Mosso240 und 
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andere haben die Temperatur des Gehirns niedriger gefunden als die des Rectums. 
Näheres über diese Frage bei H. WINTERSTEIN (S. 604364). 

III. Temperatur des Blutes. 
CLAUDE BERNARD (S. 8330) fand mit thermoelektrischen Nadeln, die er in 

die Herzhöhlen einführte, daß die Temperatur des Blutes im rechten Ventrikel 
höher ist als im linken, und zwar um etwa 0,2° C. CLAUDE BERNARn3o führte 
rlies darauf zurück, daß das in das rechte Herz fließende venöse Blut aus Organen 
komme, die als besondere Quellen der tierischen Wärme anzusehen seien. 
HEIDENHAIN und KöRNER124a erklärten die auch von ihnen beobachtete 
größere Wärme des rechten Herzes durch die Nähe der Leber und deK Magens, 
welche durch das Zwerchfell hindurch das rechte Herz erwärmen. Es hat indessen 
HERING126 an einem Kalbe mit Ectopia cordis, dessen Herz also vollständig 
außerhalb des Brustkastens und entfernt von der Leber lag, ebenfalls die rechte 
Herzkammer um etwa 0,6° C wärmer gefunden als die linke. Es scheint daher, 
daß wirklich das venöse Blut wärmer ist als das von den Lungen strömende 
arterielle. Die Abkühlung des Blutes erfolgt in den I"ungen; die Lungen sind 
tatsächlich um etwa 1 / 2° C kühler als die Wandung des linken Ventrikels 
(H. YosHIMURA, S. 249369 ). Nach S. ExNER78 kühlt sich nicht nur das Blut auf 
seinem Weg durch den kleinen Kreislauf, sondern auch das Herz der Säugetiere 
an der angrenzenden Lunge ab. YosHIMURA berechnete die von dem Herzen 
an die Lunge abgegebene Wärmemenge auf ein Zehntel bis ein Fünfzehntel der 
ganzen von ihm gebildeten Wärme (S. 358369). 

S. EXNER78 vermutet, daß das Atmen mit geöffnetem Munde bei schwerer 
Arbeit den Zweck habe, daß die Luft verhältnismäßig kühl in die Lunge ge
lange und nicht wie sonst in der Nase zum Teile erwärmt werde, damit dadurch 
auch dem Herzen ausgiebige Abkühlung geboten werde. 

Nach S. ExNER78 dienen auch die Luftsäcke der Vögel ähnlich den Lungen 
der Säugetiere der Wärmeregulation, nämlich zur Kühlung des Herzens und 
der gesamten Muskulatur bei der Arbeit. Nach ExNER78 weist schon der Umstand 
auf diese Tatsachen hin, daß das Vogelherz größtenteils von Luftsäcken um
geben ist, deren Luft bei jedem Atemzug erneuert wird. 

Die direkte Jl!eßmethode der Bluttemperatur besteht darin, daß das Meß
instrument, ein Thermometer oder eine Thermonadel, direkt in das Blutgefäß 
eingeführt wird (Näheres hierüber bei E. WASER, S. 456354 ). Zahlreiche Angaben 
über Bluttemperaturen an verschiedenen Stellen des Kreislaufes finden sich 
unter anderem bei PEMBREY, S. 827, 828256 ). 

Das Blut in den oberflächlichen Venen ist natürlich kühler als das Blut 
in der Tiefe. Messungen in der Plica cubiti des Menschen hat J. FoGEDs2 mit 
einer Thermonadel vorgenommen und damit die Bluttemperatur in diesen 
oberflächlichen Venen zu durchschnittlich 34,3° C, also um 2,2° niedriger 
als die Rectaltemperatur, gefunden. Die Bluttemperatur dieser Venen wird 
natürlich von der Hauttemperatur und auch von der Außentemperatur be
einflußt. 

Eine sehr wichtige Untersuchung dieser Art ist aber noch ausständig: 
die des Temperaturgefälles in der Haut und der Temperatur des Blutes in den 
Hautblutgefäßen während des Schwitzens bzw. während der Verdunstung des 
Schweißes an der Haut. Für die Kenntnis der Wärmeregulation wären gerade 
diese Temperaturverhältnisse sehr interessant. 

H. ZIMMERMANN371 bezeichnet die Temperatur des aus dem linken Herzen 
kommenden arteriellen Blutes als "regulierte Temperatur", weil anzunehmen ist, 
daß Schwankungen dieser Temperatur als Reize auf die Wärmeregulationszentren 

6* 
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wirken. Diese regulierte Temperatur kann man aber leider an Tieren nur schwer 
und an Menschen gar nicht messen. 

4. Postmortale Temperatursteigerung. Vergleich zwischen der 
Wärmeabgabe des lebenden und toten Körpers. 

Die Temperatur eines an infektiösem Fieber oder an Verletzungen des Gehirnes, be
sonders des Kopfmarkes, verstorbenen Tieres oder Menschen kann eine Zeit nach dem Tode 
noch ansteigen; auch irrfolge Todes nach chronischen, langsam verlaufenden Krankheiten 
kann die Temperatur des Kadavers eine Zeitlang unverändert bleiben oder nur ganz schwach 
abnehmen. Diese Erscheinungen rühren daher, daß auch nach dem Tode noch im Körper 
eine Wärmebildung stattfindet. Der Stoffwechsel hört eben nicht überall im Körper mit dem 
Augenblicke des Todes auf. Da nach dem Tode überdies die Wärmeabgabe infolge des Auf
hörans der Zirkulation langsamer vor sich geht als während des Lebens, so erklärt es sich, 
daß in jenen Fällen, wo eben der Stoffwechsel und damit die Wärmebildung im Körper 
auch nach dem Tode noch weitergehen, die Temperatur des Kadavers für eine kurze Zeit 
noch steigen kann. Dies bezeichnet man als postmortale Temperatursteigerung. 

Durch den Blutkreislauf wird der sich abkühlenden Körperoberfläche andauernd 
neue Wärme aus dem Inneren des Körpers zugeführt. Deshalb ist auch die Wärmeabgabe 
während des Lebens bedeutend größer als nach dem Tode. Der Blutkreislauf erwärmt die 
Haut, steigert dadurch das Temperaturgefälle zwischen ihr und der Umgebung und dadurch 
die Wärmeabgabe durch Leitung und Strahlung. 

Nach GUILLEMOT117 beträgt die mittlere Abkühlung eines nackt an der Luft liegenden 
menschlichen Kadavers 0,6° C je Stunde. Genauer sind die Angaben von BouCHUT40, der 
1100 Beobachtungen gemacht hat; danach beträgt das Mittelmaß der Abkühlung des 
Kadavers im Sommer 0,4° C, im Winter 0,8° C je Stunde. Daraus hat J. LEFEVRE (S. 384186) 

die Menge der vom Kadaver je Stunde oder je Tag abgegebenen Wärme berechnet. 
Anderseits hat CLAUDE BERNARD (S. 11930 ) nachgewiesen, daß sich in einem über

körperwarmen Raum ein lebendes Tier auch viel rascher erwärmt als ein totes. Er hat 
2 Kaninchen, das eine lebend, das andere mittels Durchschneidung der Medulla oblongata 
soeben getötet und noch körperwarm, in einen Wärmeschrank von 60-80° C gebracht, 
das lebende Kaninchen erwärmte sich viel rascher als das tote, seine normale Temperatur 
wurde bald überschritten. Beim lebenden Tier in1 heißen Raume bringt die Zirkulation 
fortwährend neue Blutmengen an die Peripherie, wo sie sich erwärmen und die ihnen von 
dem umgebenden Medium mitgeteilte Wärme in die Tiefe mit sich führen. Beinl toten Tier 
schreitet die Erwärmung nur durch Leitung allmählich von Stelle zu Stelle, von den ober
flächlichen Partien gegen die tieferen fort und erfolgt daher natürlich langsamer. Außer 
diesen von CLAUDE BERNARD angeführten Gründen ist aber die Andauer der Wärme
produktion beim lebenden Kaninchen für seine raschere Erwärmung maßgebend. 

D. Die Wärmeregulation. 
Zusammenfassende Darstellungen: 

Die Literatur über die Wärmeregulation ist namentlich in den letzten Jahren so stark 
angewachsen, daß es mir zweckdienlich erscheint, hier nur neue (seit dem Kriegsende er
schienene) zusammenfassende Darstellungen über die Wärmeregulation anzuführen, in 
denen die ältere Literatur ohnehin angegeben ist. 

ALLERS, R.: Nervensystem und Stoffwechsel. Z. Neur. 19, 331 (1919). 
FREUND, H.: Pathologie und Pharmakologie der Wärmeregulation. Handbuch der 

normalen und pathologischen Physiologie 17, 86. 1926. 
GESSLER, H.: Die Wärmeregulation des Menschen. Erg. Physiol. 26, 185 (1928). -

GRAFE, E.: Die pathologische Physiologie des Gesamtstoff. und Kraftwechsels bei der 
Ernährung des Menschen. Ebenda 21, II 43 (1923). -Die nervöse Regulation des Stoff
wechsels. ÜPPENHEIMERS Handbuch der Biochemie, 2. Aufl., 9, 5. 1927. 

IsENSCHMID, R.: Physiologie der Wärmeregulation. Handbuch der normalen und 
pathologischen Physiologie 17, 3. 1926. 

KAYSER, C.: Gontribution a l'etude du mechanisme nerveux de Ia regulation thermique. 
Ann. de Physiol. Ii, Nr 1 (1929). - KREHL, L.: Die Störungen der Wärmeregulation und 
das Fieber. C. MARCHANDs Handbuch der allgemeinen Pathologie 4, Abt. 1, l. 1924. 

TOENNIESSEN, E.: Die Bedeutung des vegetativen Nervensystems für die Wärme
regulation und den Stoffwechsel. MüLLER, L. R.: Lebensnerven und Lebenstriebe, 3. Aufl., 
s. 289. 1931. 
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I. Wesen und Begriff der physikalischen und der chemischen 
Wärmeregulation. 

Die Wärmeregulation ist durch folgende zwei Leistungen gekennzeichnet: 
die Körpertemperatur der Homöothermen bleibt 1. trotzrelativ beträchtlicher Schwan;
kungen der Außentemperatur innerhalb eines geringen, im Maximum wenige Grade 
ausmachenden Bereiches konstant und 2. auch bei tiefer Außentemperatur auf einer 
relativ beträchtlichen Höhe (von 35,5-40,5° bei Säugetieren, 39,4-43,9 C bei 
Vögeln). 

Die lebenswichtigsten Organe des Warmblüters, namentlich sein Zentral
nervensystem, funktionieren, wie schon BERGMANN (S. 30428 ) erkannt hat, offen
bar nur innerhalb eines bestimmten, sehr geringen und relativ hohen Temperatur
bereiches. 

In obigem Sinne definiert H. GESSLER (S. 209102 ) die Wärmeregulation als 
"das Vermögen, einen bestimmten gleichmäßigen Wärmebestand im Körper fest
zuhalten". Mit dieser Definition will GESSLER auch zum Ausdruck bringen, "daß 
die absolute Höhe der durchschnittlichen Körpertemperatur und der konstante 
Verlauf auf dieser Höhe nicht zwei trennbare Teile sind, Rondern am Lebenden 
eine untrennbare Einheit darstellen, die wir nur für Zwecke der wissenschaft
lichen Analyse und Verständigung besonders betrachten". 

Verschiedene physiologische Mechanismen sorgen dafür, daß die Körper
temperatur mit geringen Schwankungen auf der der betreffenden Tierart 
eigenen Höhe bleibt. Dies erfolgt durch entsprechende Veränderung erstens 
der Wärmeabgabe und zweitens der W ärmeproduktion. 

Es ist von vornherein klar, daß Verminderung der Wärmeabgabe und Stei
gerung der Wärmeproduktion den "Wärmebestand" des Körpers vermehren und 
dadurch der Hypothermie entgegenwirken, daß andererseits Vermehrung der 
Wärmeabgabe und Verminderung der Wärmeproduktion den Wärmebestand des 
Körpers vermindern und dadurch der Hyperthermie entgegenwirken. Inwieweit 
jeweils Veränderungen der Wärmeabgabe oder der Wärmeproduktion an der 
Wärmeregulation beteiligt sind, kann nur experimentell entschieden werden. 
Man muß sich davor hüten, aus diesbezüglichen Beobachtungen an einer Tier
art auf eine andere zu schließen. Wir sind darüber bisher noch lange nicht bei 
allen Gattungen der Warmblüter sicher unterrichtet. 

Man nimmt heute wohl allgemein an, daß die Wärmeregulation einer cere
bralen Oberleitung untersteht, die man als Wärmezentrum bezeichnet. 

Das Wärmezentrum muß die Fähigkeit haben, erstens auf Wärme- oder 
Kältereize mit kompensatorischen Reaktionen zu antworten, und zweitens 
Wärmeproduktion und Wärmeabgabe so zu regeln, daß die Körpertemperatur 
auf der normalen Höhe bleibt bzw. sobald sie durch äußere oder innere Einflüsse 
davon abgewichen ist, wieder auf die normale Höhe eingestellt wird. 

Man könnte diese beiden Fähigkeiten des Wärmezentrums mit dem relativen 
und dem absoluten Gehör vergleichen. Unter dem absoluten Gehör versteht man 
bekanntlich die Fähigkeit, ohne irgendeinen Vergleichston, z. B. ohne Stimm
gabel, die absolute Höhe eines Tones genau anzugeben, während daH relative 
Gehör in dem Vermögen besteht, durch Vergleich eines Tones mit einem anderen 
die Tonhöhe anzugeben. 

Daß das Wärmezentrum die Fähigkeit hat, auf Temperaturreize, die von 
außen oder vom Blute selbst ausgehen, also entweder durch Temperaturnerven 
oder durch das Blut zugeführt werden, mit zweckdienlichen Gegenreaktionen 
zu antworten, ist viel weniger wunderbar, als daß es die Körpertemperatur immer 
wieder auf eine bestimmte absolute Höhe einzustellen vermag, ohne hierfür 
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irgendein Vergleichsobjekt zu haben, daß es also sozusagen über einen "absoluten 
Temperatursinn" verfügt. 

PFLÜGER, S. 374 Anm.260 hat das "Behagen, welches der Temperatursinn ver
mittelt", als den eigentlichen Regulator der Körpertemperatur betrachtet. Diese 
Erklärung ist aber schon darum nicht hinreichend, weil die normale Körper
temperatur auch bei Ausschaltung aller Bewußtseinsvorgänge, im Schlaf 
und in der Bewußtlosigkeit, aufrechterhalten bleibt. Es ist auch nicht wahr
scheinlich, daß die Temperaturempfindung dem Wärmezentrum . die Grundlage 
für die Einstellung der normalen Körpertemperatur gibt, und zwar vor allem 
darum, weil die "Indifferenztemperatur", d. h. jene Temperatur, welche weder 
als kalt noch als warm empfunden wird, gar nicht konstant, sondern in 
hohem Grad von der vorhergehenden Abkühlung oder Erwärmung abhängig 
ist (vgl. TH. THUNBERG331). Hingegen sind die Temperaturempfindungen 
natürlich für unsere willkürliche Wärmeregulation maßgebend. (M. v. FREY, 
s. 36895.) 

Die Mechanismen der Wärmeregulation können durch äußere oder innere 
Reize in Gang gesetzt werden. Ihre Erfolgsorgane können zum geringeren Teile 
auch direkt durch die peripher wirkenden Reize erregt werden, zum größten 
Teile aber erfolgt ihre Erregung reflektorisch auf dem Wege über das Wärme
zentrum. Dieses kann entweder durch zentripetale Nerven oder durch das Blut 
erregt werden, sei es durch die Temperatur oder durch chemische Bestandteile 
der Blutes (Hormone, Toxine, pyrogene Stoffe). 

Es besteht auch die Möglichkeit, daß das Wärmezentrum auf die Erfolgs
organe nicht bloß durch die Nerven, sondern auch durch das Blut einwirkt, 
so hat z. B. H. MEYER angenommen, daß die regulatorischen Reize vom Zentrum 
zu den Erfolgsorganen für die chemische Wärmeregulation nicht auf dem Nerven
weg, sondern durch die Schilddrüse gelangen, die je nach Bedarf auf Anregung 
des Wärmezentrums einmal ein verbrennungshemmendes "Kühlhormon", das 
andere Mal ein die Verbrennung steigerndes "Heizhormon" in das Blut sezer
nieren sollte (H. H. MEYER235). 

Im Fieber dürfte die normale Fähigkeit des Wärmezentrums, jede Ab
weichung der Körpertemperatur von der Norm mit den passenden Gegenreak
tionen zu kompensieren, gestört sein. Woher das Wärmezentrum das "Normal
thermometer" nimmt, nach dem es die Körpertemperatur reguliert, ist einst
weilen noch eines der großen LebensrätseL 

Was läge näher, als sich vorzustellen, daß die Konstanz der Körpertempe
ratur durch kompensatorische Veränderungen der Wärmeproduktion aufrecht
erhalten würde, und daß das Wärmezentrum die Fähigkeit besäße, irgendwie 
das Ausmaß der Verbrennungen im ganzen Organismus zu steigern, wenn Hypo
thermie, es zu vermindern, wenn Hyperthermie droht 1 

Der erste Teil dieser Vorstellung schwebte denn auch den Physiologen vor 
100 Jahren zumindest als Hauptursache der Konstanz der Körpertemperatur 
vor. Im besonderen dachte man, daß das Ausmaß der Verbrennungen durch 
quantitative und qualitative Verschiedenheit der Nahrungsmittel, z. B. im 
hohen Norden und in der Hitze der Tropen, so geregelt werde, daß trotz ver
schiedener Außentemperatur die Körpertemperatur gleich bleibe. Es ist das große 
Verdienst BERGMANNs, die Regulierung der Wärmeverluste als Grundfeste der 
Wärmeregulation erkannt zu haben, und zwar fast in allen ihren Einzelheiten. 
BERGMANN hat auch als erster die Existenz eines Wärmezentrums erschlossen. 
Seine im Jahre 1845 erschienene Arbeit28 enthält in großen Zügen schon fast alles, 
was wir heute über die Wärmeregulation wissen, allerdings nur in Form noch nicht 
bewiesener Ideen. 
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RUBNER (S. 131288) hat "die mit Änderungen der Stoffzersetzung einher
gehenden Regulationen die chemische, die ohne solche verlaufenden die physi
kalische Regulation" genannt. Darüber, was man unter der physikalischen Wärme
regulation zu verstehen hat, besteht nicht der geringste Zweifel. Alle Hilfsmittel 
derselben hat schon BERGMANN klar und deutlich aufgezählt. Heillose Verwirrung 
aber hat sich um den Begriff der chemischen Wärmeregulation gebildet, und zwar 
nicht nur bezüglich der Frage, was man darunter überhaupt zu verstehen habe, 
sondern- was weit bedenklicher ist- auch bezüglich der Frage, was von dieser 
chemischen Wärmeregulation überhaupt wirklich besteht. Es ist daher notwendig, 
vor allem den Begriff der chemischen Wärmeregulation scharf zu umgrenzen. 

Daß uns Arbeit warm macht, ist sicher eine der ältesten physiologischen 
Erkenntnisse. Instinktiv bedienen sich Mensch und Tier bei Kälte sehr häufig 
dieses Hilfsmittels zur Erwärmung. Man erfriert in Schnee und Eis, wenn man 
nicht andauernd Muskelarbeit leistet. Auch das Zittern vor Kälte macht uns 
etwas wärmer. Diese Form der chemischen Wärmeregulation gibt es sicher. 
Bezüglich ihrer Anwendung werden aber seitens verschiedener Autoren Zweifel 
geäußert. G. CoLASANTI (S. 101 und 12154 ) bemerkte, daß seine Versuchs
meerschweinchen bei einer Temperatur von bloß 6-8° 0 ganz ruhig dasaßen. 
RUBNER288 macht ähnliche Angaben für seine Versuchstiere (S. 135). J. GIAJA106 

bestreitet überhaupt, daß Mensch und Tier im Kampfe gegen die Hypothermie 
willkürliche Bewegungen machen. Er spottet: "Die Tiere scheinen den Vorteil 
des Sportes von diesem Gesichtspunkt aus nicht zu schätzen." GIAJA hebt 
hervor, daß man lebhafte Willkürbewegungen ohnehin nicht lange aushalten 
könnte, und daß die dadurch bewirkte Ermüdung erst recht den Widerstand 
gegen die Kälte herabsetzen würde. Daher haben Mensch und Tier bei lang 
dauerndem Kampf gegen die Kälte viel eher das Bestreben, sich unbeweglich 
zusammenzukauern, als sich heftig zu bewegen. 

Daß der respiratorische Gaswechsel bei der Arbeit natürlich auch dann steigt, 
wenn sie instinktiv durch Kältegefühl veranlaßt wird, ist von vornherein selbst
verständlich. Bei einer gewissen Außentemperatur oder, richtiger gesagt, inner
halb eines gewissen geringen Bereiches der Außentemperatur, gibt der nüchterne 
Warmblüter, wenn er sich vollkommen ruhig verhält, ebensoviel Wärme ab, wie er 
erzeugt, ohne dabei seine Wärmeregulation zu betätigen. Seine Körpertemperatur 
bleibt dabei von selber konstant. Diese Außentemperatur kann man als "Neutral
temperatur" ("neutralite thermique" nach J. LEFEVRE, S. 99, Anm. 5 und S. 907186 ) 

bezeichnen (s. Anm.). Sinkt die Außentemperatur unter die Neutraltemperatur, so 
steigtder respiratorische Gaswechsel. Das ist es, was RuBNER als chemische Wärme
regulation bezeichnet hat. DieseTatsache hat schon A. ÜRAWFORD entdeckt 178856 ), 

den wissenschaftlich einwandfreien Nachweis dafür hat kurz darauf LAVOISIER er
bracht (1789184). Seither ist über die chemische Wärmeregulation eine Riesen
literatur entstanden. 

Es fragt sich vor allem: erfolgt diese Steigerung der Wärmeproduktion bei 
.Abkühlung indirekt durch Kontraktion der Willkürmuskulatur (mit Willkür
bewegungen oder Zittern) oder durch einen den Stoffwechsel direkt steigernden Ein
fluß des Wärmezentrums, sei es in allen Zellen oder nur in bestimmten Organen? 

R. lsENSCHMID (S. 22143 ) bezeichnet jene chemische Wärmeregulation, welche 
ohne Muskelkontraktion zustande kommt, als "chemische Wärmeregulation im 
engsten Sinne des Wortes". Ich möchte statt dieses allzu langen Ausdruckes die 
Bezeichnung "calorische Organreaktion" vorschlagen. Diese zerfiele dann in 
eine "calorische Muskelreaktion", d. h. Wärmeerzeugung im Muskel ohne Kon-

Anm. Sie wird auch als "kritische Temperatur" bezeichnet (vgl. R. MiiLLGAARD 
S. 234238a). 
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traktion, "calorische Leberreaktion", d. h. Steigerung der Wärmeerzeugung in 
der Leber auf einen Kältereiz hin (für welche Erscheinung bisher noch kein 
Beweis vorliegt) usw. 

Zum Unterschied von den calorischen Organreaktionen kann man die durch 
Willkürbewegungen und durch Zittern hervorgerufene Steigerung der Wärme
produktion bei Kälte als "calorische Muskelkontraktionen" bezeichnen. 

Ob Tonussteigerung der Muskulatur Wärme produziert und daher als Hilfs
mittel der Wärmeregulation in Betracht kommt, wird von den einen angenommen, 
von den anderen abgelehnt. 

Die chemische Wärmeregulation im weitesten Sinne zerfällt also nach der 
von mir vorgeschlagenen Nomenklatur in folgende zwei Teile: 

I. die calorischen Muskelkontraktionen und 
2. die calorischen Organreaktionen. 
Mit der Frage nach der Existenz der calorischen Organreaktionen hängen 

noch verschiedene andere überaus bedeutungsvolle und bisher ebensowenig 
geklärte Fragen unmittelbar zusammen. 

Gibt es überhaupt ein Zentrum zur quantitativen und qualitativen Regelung 
des Stoffwechsels? Wenn es eine calorische Organreaktion gibt: erfolgt diese reflek
torisch durch die Temperaturnerven oder durch thermische oder chemische ·Ein
wirkungen des Blutes? 

Wenn man an die Existenz einer calorischen Organreaktion glaubt, so liegt 
natürlich die Annahme nahe, daß sie sich nicht nur in einer Steigerung der Wärme
produktion bei Kälte, sondern auch in einer Beschränkung der Wärmeproduktion 
bei Hitze zu. äußern vermöge. Die Schule KESTNERS hat in der Meinung, die 
Existenz der letzteren schon bewiesen zu haben, diese von ihr angenommene 
Reduktion der Verbrennungsvorgänge bei Hitze als "II. chemische Wärme
regulation" der Steigerung der Verbrennungsvorgänge bei Kälte gegenübergestellt 
und diese als "I. chemische Wärmeregulation" bezeichnet. Vorderhand sprechen 
zwar viele Beobachtungen für die Existenz der I., aber keine einzige sichere 
Tatsache für die Existenz der "II. chemischen Wärmeregulation". 

TI. Die physikalische Wärmeregulation (Regulierung der 
Wärmeabgabe ). 

Die physikalischen Wärmeregulationsmechanismen bestehen aus: 
I. anatomischen, 
2. willkürlichen (instinktiven) und 
3. unwillkürlichen, zum größten Teil reflektorischen, Hilfsmitteln. 

1. Anatomische Hilfsmittel der Wärmeregulation. 

Diese werden gebildet durch: 
a) das subcutane Fettgewebe, 
b) das Haar- und Federkleid, 
c) Vergrößerung oder Verkleinerung der Oberfläche im Verhältnis zur Masse 

des Körpers, 
d) die Luftsäcke der Vögel. 

a) Das subcutane Fettgewebe. 

Das Fettgewebe leitet die Wärme, wie auf S. 37 auseinandergesetzt, etwa 
3mal schlechter als Fleisch. Je dicker die Hautfettschicht ist, um so besser 
schützt sie die darunterliegenden Organe vor Wärmeverlust. Besonders deutlich 
zeigt sich die Bedeutung des subcutanen Fettes bei den im Eismeer lebenden 
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Seesäugetieren. Die Körpertemperatur des Wales beträgt ungefähr 35,5° C 
(F. DoFLEIN, S. 79665). Seine gewaltige, bis zu 40 cm (0. ScHMEIL, S. 66298 ) 

dicke Speckschicht schützt den Wal vor der Kälte des Eiswassers. Beim See
hund und beim Delphin ist fast alles Fett des Körpers unter der Haut abgelagert, 
wo es eine zusammenhängende 4-5 cm dicke Schicht bildet (H ENRIQUES und 
HANSEN, S. 156125). Auch die an sehr harte Kälte gewöhntt>n Pinguine sind mit 
dicken Fettpolstern versehen (DoFLEIN, S. 85765 ). 

HENRIQUES und HANSEN haben gezeigt, daß das Fett unserer Haustiere in 
verschiedenen Tiefen der Subcutis verschiedene Schmelzpunkte hat. In den 
kühleren oberflächlichen Schichten ist das Fett reicher an Olein und hat daher 
einen niedrigeren Schmelzpunkt als in den tieferen, wärmeren Schichten. Beim 
Schwein fand man für das Rückenfett einen Schmelzpunkt von 33,8°, für das 
Nierenfett von 43,2° (vgl. HENRIQUES und HANSEN, i:\. 151125 ). Bei einem Fett
schwein läßt sich die etwa 6 cm dicke Fettschicht der Haut in zwei Teile zerlegen, 
zwischen denen eine Fascie liegt; die darüberliegende Schicht ist etwa 2 cm, die 
darunterliegende etwa 4 cm dick; diese innere Fettschicht hat einen um etwa 
2° höheren Erstarrungspunkt. 

HENRIQUES und HANSEN bewiesen den Einfluß der Temperatur auf die 
chemische Zusammensetzung und die davon abhängige Erstarrungstemperatur 
der Körperfette durch folgenden Versuch: von zwei :Ferkeln aus dem gleichen 
Wurf wurde eines bei 30--35°, das andere bei ca. 0° (im Winter) gehalten und 
beide nach 2 Monaten geschlachtet. Es ergaben sich u. a. folgende MeRsungen: 

Ta belle 10. 

Erstarrungstemperatur beim 
j warmgehaltenen Schwein 1 kaltgehaltenen Schwein 

Oberflächlichste Schicht des Hautfettes . 
Tiefste Schicht des Hautfettes . 
Nierenfett . . . . . . . . . . . . . . 
Omentfett ............. . 

24,2 
27,2 
28,1 
29.0 

22,H 
25.H 
28.4 
29.0 

Die Unterschiede der Außentemperatur machen sich also nur im Schmelz 
punkt des Hautfettes, aber nicht in dem des Nieren- und Gekrösefettes geltend 

Eine dicke Fettschicht steigert andererseits die Gefahr der Hyperthermie 
Darauf muß man beim Transport von Mastschweinen achten. 

Interessanterweise ist im Gegensatz zu den Polartieren das Subcutanfett 
beim Elefanten wenig entwickelt, selbst dann, wenn im Mesenterium massenhaft 
Fett angehäuft ist (CHRISTY, S. 10450 ). 

b) Das Haar- und Federkleid. 
Die Anpassung an die kältere Jahreszeit erfolgt durch Entwicklung eines 

dichten feinen Flaumhaares oder von Flaumfedern. 
Der Wärmeschutz durch Haare und Federn beruht nicht etwa darauf, daß 

deren Substanz (Keratin) ein besonders schlechter Wärmeleiter und somit ein 
besonders guter Schutz gegen Wärmeverlust wäre, sondern darauf, daß Haare 
und Federn eine Hülle um den Körper bilden, die unzählige kleine mit Luft 
gefüllte Hohlräume enthält. Wie bei den Kleidern des Menschen ist auch beim 
Haar- und Federkleid die darin enthaltene Luft der ausschlaggebende Wärme
isolator. Dadurch, daß die Luft in ungezählten kleinen Partien zwischen den 
Haaren oder Federn eingeschlossen ist, wird die Konvektion verhindert. Die Luft 
stagniert in diesen kleinen Zwischenräumen zwar nicht völlig, sie bewegt Hich 
aber trotz ihrer Ausdehnung infolge der Erwärmung an der Körperoberfläche 
und der Verringerung ihres spezifischen Gewichtes nur sehr langsam. Infolge
dessen ist die behaarte oder befiederte Körperoberfläche von einer erwärmten 
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Luftzone umgeben. Die einzelnen kleinen Lufträume sind nach außen zu enger 
als an ihrer Basis an der Körperoberfläche; hier sind nämlich die Haare durch 
größere Zwischenräume voneinander getrennt als im Bereiche der Spitzen, wo 
sie infolge einer stärkeren Neigung gegen die Hautfläche in innigere Berührung 
miteinander treten. J. TEREG (S. 125327 ) vergleicht die dadurch entstandenen 
Räume mit Doppelfenstern. Das gleiche gilt nach TEREG auch für das Federkleid, 
"insofern, als sowohl Deck- als auch Flaumfedern an ihrem Spulenteil wegen der 
mangelnden Fortsetzung der Fahne bis unmittelbar zur Haut, Raum zur Bildung 
einer ausreichenden Luftzwischenschicht gewähren". 

Der Luftreichtum der Pelze ist ungemein groß, nach RuBNER (S. 142288 ) 

97,3-98,8 Ofo; nur 1,2-2,7 Ofo bestehen aus Haarsubstanz. Kein künstlicher 
Kleidungsstoff erreicht diese ungeheure Luftigkeit. Trotz dieser Luftigkeit kann 
der Wind nur schwer zwischen die Haare eindringen, besonders beim Pelz des 
schwarzen Lammes, des Bibers und Schafes, leichter in den Pelz der schwarzen 
Katze, des Bisams, des Nerz, Waschbären und Skunks, wo das Haar aus zwei 
Arten besteht, aus borstenartigen überragenden Haaren und feineren Härchen 
dazwischen (S. 142). 

RUBNER (S. 143288 ) fand das Wärmeleitungsvermögen des Kaninchenfelles 
weit geringer als das der besten Kleiderstoffe und nur um 6,9 Ofo größer als das 
Wärmeleitungsvermögen stagnierender Luft. 

Die Tiere vermögen bekanntlich Haare und Federn durch die Arrectores 
pilorum aufzustellen ("Gänsehaut"), dadurch die Lufthülle zu verdicken und so 
willkürlich die Wärmeabgabe zu verringern, so wie wir es durch Anziehen mehrerer 
Kleider übereinander tun. Darin besteht jedenfalls das wichtigste Regulierungs
mittel langhaariger Tiere gegen Wärmeverlust. Es ist mir nicht bekannt, daß die 
durch das Sträuben der Haare oder Federn bewirkte Abnahme der Wärme
abgabe wirklich gemessen worden wäre. 

Die in den gemäßigten Zonen lebenden Säugetiere bekommen bei Beginn 
der kälteren Jahreszeit ihren Winterpelz und wechseln ihn im Frühling gegen 
den Sommerpelz, dessen Haare kürzer und schütterer sind, aber fester im Haar
boden stecken als die Haare des Winterpelzes. Die Vögel "mausern" im Spät
sommer oder Herbst und im Frühling. Ihr Sommerkleid ist lebhafter gefärbt 
(Hochzeitskleid) und erlaubt eine ausgiebigere Wärmeabgabe. Der Eintritt dieses 
Kleidungswechsels wird nur durch die Außentemperatur bestimmt. Dies geht 
schon daraus hervor, daß das Winterkleid bei mildem Wetter später angelegt 
wird als sonst. Überdies läßt sich der Haarwechsel sehr leicht durch künstliche 
Änderung der Außentemperatur hervorrufen. K. HoESSLIN (zit. n. J. TEREG, 
S. 103327 ) zeigte dies an Hunden, A. MAYER und G. NrcHIT.A.233a an Kaninchen. 
Letztere Autoren haben Kaninchen im Mai, nachdem bereits die Winterhaare 
auszufallen und die Sommerhaare zu wachsen begonnen hatten, in einem Käfig 
bei minus 5° gehalten. Innerhalb von 15 Tagen wurde das Fell der Kaninchen 
viel dichter, die Haare länger. Darauf wurden die Kaninchen wieder aus dem 
Käfig ins Freie gebracht und nun fiel bei einer Außentemperatur von 18-20° 
der Winterpelz schon nach 8 Tagen zum größten Teil wieder aus. Die Umwandlung 
vollzog sich also jedesmal sehr rasch. 

Man muß demnach bei Dauerversuchen über den Einfluß der Außentempe
ratur auf den Stoffwechsel und auf die Wärmeregulation sehr darauf achten, 
ob und inwieweit durch die Außentemperatur das Fell und damit der Wärme
schutz des Körpers geändert worden ist. (Auf die Bedeutung des Behaarungs
zustandes der Tiere für die Technik der Stoffwechselversuche hat übrigens schon 
RuBNER [S.222284] hingewiesen.) 
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Einfluß der Schur. 

Wie groß der Wärmeschutz durch die Haare ist, fühlt man, wenn man sich 
bei kaltem Wetter das Haar kurz schneiden läßt; manche Leute vertragen das 
überhaupt nicht, ohne sich zu erkälten. Aus dem gleichen Grunde braucht ein 
Glatzköpfiger einen Hut viel notwendiger als ein Mann mit dichtem Haarwuchs. 

Die Bedeutung des Pelzes für den Wärmehaushalt der Tiere zeigt sich am 
klarsten an den Folgen der Schur. 

RUBNER hat die Neutraltemperatur bei einem kleinen langhaarigen Hund 
mit 25°, bei einem kleinen kurzhaarigen Hund mit 31° bestimmt (S. 137288 ), nach 
der Schur aber war sie noch höher (S. 140). 

RuBNER (S. 140) hat bei einem Meerschweinchen nach der Schur calori
metrisch eine Zunahme des Wärmeverlustes durch Leitung und Strahlung um 
33 Ofo gefunden, und zwar auch während der nächsten Tage nach der Schur. Bei 
verschiedenen Außentemperaturen ist die Wirkung des Seherens natürlich ganz 
verschieden. Nach der Schur wiesen RUBNERS Versuchshunde (S. 142) bei 30° 
eine Verminderung, bei 25° eine Vermehrung und bei 20° eine noch größere 
Vermehrung der Wärmeproduktion auf, im Vergleich mit der Wärmeproduktion 
vor der Schur bei gleichen Außentemperaturen. Bei 30° war der Hund vor der 
Schur offenbar schon hypertherm und daher sein Stoffwechsel gesteigert (infolge 
des durch die Hyperthermie bedingten Erregungszustandes). So erklärt sich die 
Verminderung der Wärmeproduktion bei dieser Außentemperatur nach der 
Schur. 

Bei Pferden sinkt die Körpertemperatur nach der Schur um 1-F 2°. Nach 
einigen Tagen wird die normale Körpertemperatur wieder erreicht {SIEDAM
GROTZKY303, zit. n. TEREG, S. 127327 ). 

Bei Schafen tritt gleich nach der Schur eine leichte Temperatursteigerung, 
zuweilen um 0,5-1,1° (nach J. MAREK [S. 137228 ] irrfolge reflektorischer Er
regung der Muskulatur) ein, aber schon am ersten Tag sinkt die Temperatur um 
0,3-2° oder sogar um 4°, selbst wenn die Tiere in die Sonne gestellt werden 
(COLIN55). Erst nach 4-6 Wochen wird wieder die normale Körpertemperatur 
erreicht. 

S. MoRGULis239 fand, daß seine Versuchshunde bei einer Außentemperatur 
von 10° nach der Schur einen ungefähr doppelt so großen Umsatz hatten als 
vor der Schur. Die Neutraltemperatur rückte nach der Schur um etwa 10° hin
auf. Aber auch bei dieser neuen Neutraltemperatur war der Minimalumsatz 
höher als der Grundumsatz vor der Schur (natürlich bei der entsprechenden 
normalen Neutraltemperatur). Diese Steigerung des Grundumsatzes durch die 
Schur betrachtet MoRGULIS als ein Zeichen dafür, daß der Zustand der geschorenen 
Hunde nicht mehr als physiologisch zu betrachten ist. 

Der Pelz nützt dem Tier natürlich nur so lange etwas, als er trocken ist. Der 
nasse Pelz steigert durch die Verdunstung die W ärmeabgabe. Sogar die Schafe, 
welche trockene Kälte ausgezeichnet vertragen, bekommen in Regenzeiten in
folge der Durehnässung ihres Pelzes leicht Affektionen der Atemwege (G. CoLIN, 
S. 107655). Für ein langhaariges Pferd, das bei seiner Arbeit dem Regen oft 
ausgesetzt ist oder oft in Schweiß kommt, ist die :Schur vorteilhaft, weil seine 
Haut dann rasch trocknen kann. 

Der Mensch schafft sich einen Ersatz für Fell und Federn durch seine Kleider. 
Der durch diese gebotene "Wärmeschutz ist von RuBNER auf das eingehendste 
untersucht worden. Um mit seiner Kleidung einen gleichen Wärmeschutz zu 
erzielen wie das Tier mit seinem Pelz, muß der Mensch mehrere Kilogramm Stoff 
am Leib tragen. RUBNER (S. 225288 ) erzielte bei Reinen Versuchen am Menschen 
Behaglichkeit bei absoluter Muskelruhe 
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bei + 12° in Pelzkleidung, 
" + 25° in Sommerkleidung, 
" + 33° nackt. 

Die Mächtigkeit des Wärmeschutzes durch Pelz und Gefieder zeigen am besten 
die ungeheuren Düferenzen zwischen den Körpertemperaturen verschiedener 
Polartiere und der gewöhnlichen Außentemperatur in Tabelle 11 ,nach etwa IOOJahre 
alten Messungen von PARRY, LYON und BACK (zit. n. R. TIGERSTEDT, S. 66334). 

Tabelle 11. Außentemperatur und Körpertemperatur von Polartieren. 

Tierart Körpertemperatur Außentemperatur Differenz 

Polarfuchs . 38,3 - 35,6 73,9 
" 41,1 - 35,6 76,7 
" . 39,4 - 32,8 72,2 

Wolf . . . . 40,5 -32,8 73,3 
Weißer Hase . 38,3 -29,4 67,7 
Schneehuhn 42,4 - 19,7 62,1 

" 43,3 - 38,8 82,1 
" 43,3 - 35,8 79,1 

Die Haare bilden nicht nur einen Schutz gegen Wärmeverlust, sondern auch 
gegen das Eindringen der Sonnenstrahlen in den Körper (A. BASLER21). Ein 
Teil von diesen wird an der Oberfläche der Haare reflektiert, ein anderer, und 
zwar um so größerer, je pigmentreicher das Haar ist, absorbiert. Für den Men
schen ist das in zweierlei Hinsicht wichtig: 

1. wegen der Absorption der ultravioletten Strahlen; dadurch wird die 
Kopfhaut vor Sonnenbrand geschützt. Allerdings pigmentiert sich die kahle 
Kopfhaut unter dem Einfluß der Sonnenstrahlen bald, und es entsteht dann auch 
ohne Haarschutz kein Sonnenbrand mehr; 

2. wegen der Absorption und Resorption von Lichtstrahlen: diese haben 
namentlich im Rotgelb eine große Penetrationskraft, vermögen sogar vermutlich 
die Schädeldecke zu durchdringen und dann in der Hirnoberfläche eine Ent
zündung hervorzurufen. Diese ist wahrscheinlich an der Entstehung des Sonnen
stiches beteiligt. 

Es ist eine allbekannte Erfahrung, daß ohne zureichende Kopfbedeckung Blonde 
und noch mehr Kahle in der Sonne leichter Kopfschmerzen und sogar Sonnenstich 
bekommen als Leute mit dichtem, dunklem Haar, besonders in den Tropen. 

c) Die Körperoberflächenentwicklung im Dienste der 
Wärmeregulation. 

Je größer die Oberfläche im Verhältnis zur Masse des Körpers ist, um so 
größer ist die Möglichkeit zur Wärmeabgabe. Diese Beziehungen hat bekannt
lich RuBNER283 eingehend behandelt. Die Körperform der Tiere zeigt in vielen 
Fällen eine zweckdienliche Anpassung an das Klima. Die Polartiere haben eine 
gering entwickelte Oberfläche, ihre Körperanhänge (Ohrmuscheln, Schwanz) sind 
im Vergleich mit ihren Verwandten in warmen Klimaten klein. 

R. HESSE127 hat die Beziehungen zwischen der Körperform der Tiere und 
der Wärmeregulation je nach dem Klima einer besonderen Betrachtung unter
zogen. Er weist namentlich auf die Bedeutung der riesigen Ohrmuscheln des 
Elefanten für die Wärmeabgabe hin. Wenn der Elefant seine Ohrmuscheln, die 
gewöhnlich der caudalen Fläche der Körperwand anliegen, davon abhebt, so ver
größert sich die ausstrahlende Oberfläche um die vorher angelegte Fläche der 
Ohrmuscheln und um das vorher von ihr bedeckte Stück Körperhaut; bei einem 
afrikanischen Elefanten von 3 m Schulterhöhe macht das 4-5 m 2 aus, das ist 
1/6 der gesamten Oberfläche des Elefanten (R. HESSE, S. 320127). Die Elefanten 
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gebrauchen ihre großen Ohrlöffel oft als Fächer, sogar im Schlaf. Der afrikanische 

Elefant hat viel größere Ohren als der indische. HESSE nimmt an, daß er nur 
dadurch imstande ist, die heißen Steppen Afrikas zu bewohnen, während der 
indische Elefant mit seinen kleinen Ohren Yorwiegend auf die kühleren Wälder 
angewiesen ist. Beim Mammut scheinen die Ohren noch kleiner gewesen zu sein 
als beim indischen Elefanten (HEssE, S. 326127 ). 

Auch beim Hasen hat da,; Klima einen Einfluß auf die Länge der Löffel, 
in wärmeren Gegenden ,;ind diese bei der gleichen Art länger als in kühleren. 
Sehr deutlich zeigt dies R. RESSEs nach E. W. NELSONs248 Angaben hergestellte 
Kartenskizze der relativen Länge der Löffel der nordamerikanischen Lepusart, 
die Schädellänge gleich l ge,;etzt. Die Länge der Löffel zeigt eine starke Zunahme 
von Norden gegen Süden. 

Die Kaninchen richten, wenn ihnen heiß wird, die Löffel auf und vergrößern 
dadurch die freie Körpero herfläche. 

E. S. SuNDSTRÖM323 nimmt an, daß das Aufwachsen in heißen Klimaten 
eine relative Vergrößerung der Körperoberfläche im Verhältnis zum Gewicht zur 
Folge habe (eine größere, schlankere Gestalt der in den Tropen aufgewachsenen 
Weißen). Er hat dies auch experimentell an weißen Mäusen gezeigt, die er während 
der ersten 2 Monate nach der Geburt entweder bei gewöhnlicher Zimmertempe
ratur oder in einem sehr warmen Raume hielt. Der gleiche Autor schreibt auch 
dem Schwanz und dem Hodensack der Nagetiere eine Bedeutung für die Wärme
regulation zu. In der Hitze hängt der Hodensack der Ratten und Mäuse weit 
herab, dadurch vergrößert ;.;ich Heinc Oberfläche und damit <1nch die Wärme
abgabe (S. 417323 ). 

Sehr eingehend wurde der Einfluß der Außentemperatur auf die Schwanz
länge der Ratten und Mäuse von H. PRZIBRAM und seinen Schülern untersucht 
(Temperatur S. 60265 ). Er wies nach, daß die Schwanzlänge im Verhältnis zur 
Körperlänge mit steigender Außentemperatur allmählich zunimmt, so daß man 
die relative Schwanzlänge der Ratten und ~Iäuse geradezu als eine Art "regi
strierendes Thermometer" betrachten könne (1-l. 6:~). 

d) Die Luftsäcke der Vögel. 

S. ExNER78 hält die Luftsäcke der Vögel ebenfalls für Organe der Wärme
regulation, und zwar für Kühlvorrichtungen, namentlich zur Abgabe der beim 
Flug in den Muskeln erzeugten Wärme, deren Abgabe gerade durch daR Feder
kleid erschwert ist (C. VrcTORow346 ). Außerdem hält ExNER die Lunge für ein 
Kühlungsmittel für das Herz. 

2. Willkürliche (instinktive) Schutzhandlungen im Dienst tler 
Wärmeregulation. 

a) Künstliche Wärmeregulation. 

RuBNER (S. 200288 ) unterscheidet beim Menschen eine durch physiologische 
Mittel bewirkte natürliche und eine durch die Kultur erzeugte künstliche Wärme
regulation (Wohnung, Kleider, Heizung). Die künstliche Wärmeregulation spielt 
aber auch bei unseren Haustieren eine beträchtliche Rolle, insoweit diese in 
Ställen, Hundshütten, Hühnersteigen usw. oder gar im menschlichen Wohnbau~ 
selbst gehalten werden, besonders insofern sie den Vorteil der Beheizung genießen. 

Viele wild lebende Tiere schaffen sich eine eigene künstliche Wärmeregulation 
durch den Bau von Nestern oder unterirdischen Wohnungen (Dachsbau, Biber
burg usw.; vgl. 0. ScHMEIL, S. 95298 ). Der Ameisenigel, der eine sehr schlechte 
Wärmeregulation hat, entgeht der Hitze, indem er sich unter die Erde eingräbt 
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und erst nach Sonnenuntergang herauskommt (C. J. MARTIN, S. 36229). Unter 
der Erde ist natürlich der Temperaturwechsel wesentlich geringer als außen. 

b) Lebensweise der Tiere. 
Im Dienste der Wärmeregulation stehen die so rätselhaften Reisen der Zug

vögel, ferner das Aufsuchen des Schattens, der Badestellen und das Nachtleben vieler 
Tropentiere, besonders der Dickhäuter. Auch das Trinken kalten Wassers bei 
Hitze und, was allerdings nur für den Menschen gilt, das Verlangen nach warmen 
Speisen und Getränken bei Kälte, gehören hierher. Ein Hungernder friert eher 
als ein Satter, wie RuBNER (S. 225288 ) bemerkt. 

Instinktiv regulieren Mensch und Tier ihren Wärmebedarf auch durch das 
Ausmaß der Willkürbewegungen. Die Hitze macht Menschen und Tiere faul und 
schlaff, die Kälte macht sie lebhafter, beweglicher, unruhiger. Dies beruht zum 
größten Teil wohl auf den durch die Kälte ausgeübten Hautreizen, außerdem aber 
wahrscheinlich auch auf der durch die Kälte bewirkten Steigerung des Minuten
volumens des Herzens (BARCROFT und MARSHALL20 ) und auf der von H. REIN271 

nachgewiesenen Steigerung der Durchblutung der Halsschlagadern und damit 
des Gehirns. Diese Vorgänge erklären wohl auch den Erfolg des uralten Mittels, 
daß man an die frische Luft geht, wenn einem in einem geschlossenen und über
hitzten Raume übel wird. 

c) Die Körperhaltung im Dienste der Wärmeregulation. 
Beim Ausstrecken des Körpers wird die Wärme verlierende Oberfläche ver

größert, beim Zusammenkauern verkleinert und dadurch in jenem Fall mehr, 
in diesem Fall weniger Wärme abgegeben. BERGMANN (S. 30228 ) vergleicht damit 
richtig den Gebrauch von Fäustlingen, bei denen sich vier Finger in einem ge
meinschaftlichen Abteil befinden. Menschen und Tiere kauern sich zusammen, 
wenn ihnen kalt ist. Auch Winterschläfer rollen sich während des Schlafes zu
sammen. Vögel nehmen bei Hitze und Kälte eine andere charakteristische Stel
lung ein. Auf dem Tierbrett ausgestreckt aufgebundene Versuchstiere unterkühlen 
sich bekanntlich bald. Auch in der Pflege der Brut macht sich das Bestreben nach 
Wärmeregulation geltend. H. PRZIBRAM (8.165266) hat beobachtet, daß die Ratten 
bei hoher Temperatur den Nestbau ganz unterlassen und dieNeugeborenen auf dem 
Boden herumstreuen, so daß nicht eines durch die Wärme des anderen belästigt 
wird. RuBNER (S. 184288 ) hat zur Beleuchtung der Ausgiebigkeit des Einflusses der 
Körperlage auf die Wärmeabgabe folgenden Versuch gemacht: Ein hungernder 
Hund lag an einem Tage in gewöhnlicher eingerollter Haltung im Respirations
apparat, am nächsten Tage mußte er in einer Hängematte liegen und konnte 
sich darum nicht einrollen. In dieser ausgestreckten Stellung gab er um ein 
Drittel mehr Wärme ab als in der eingerollten Körperhaltung. Beim Zusammen
drängen der Schafe vor Kälte wird nur die Wärmeausstrahlung, nicht aber die 
Wärmeproduktion vermindert (BENEDICT u. RITZMAN S. 6026"). 

3. Unwillkürliche, zum größten Teil reßektorische Regulation der 
Wärmeabgabe. 

Sie erfolgt durch die Haut und durch die Schleimhaut der Atemwege und der 
Zunge. 

a) In der Haut wird die Wärmeabgabe variiert: 
IX) durch Änderung der Durchblutung der Haut. 
Durch Erweiterung der Hautblutgefäße wird die Haut stärker durchblutet 

und daher mit dem Blut mehr Wärme aus den tiefer liegenden Organen und aus 
den Hauptquellen der Körperwärme, den Muskeln und Verdauungsorganen, an 
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die Oberfläche geleitet. Dadurch wird die Haut erwärmt, das Temperaturgefälle 
zwischen ihr und der Umgebung und damit die Wärmeabgabe durch Leitung 
und Strahlung vergrößert. 

Durch Verengerung der Hautblutgefäße wird das Gegenteil bewirkt. Es 
kommt weniger Blut aus den tiefergelegenen Organen und damit auch weniger 
Wärme aus diesen in die Haut, diese bleibt daher kühler, das Temperaturgefälle 
zwischen der Haut und der Umgebung, und damit auch die Wärmeabgabe, sinkt. 

Die Haut ist selbst ein um so besserer Wärmeleiter, je mehr Blut sie enthält, 
und umgekehrt; denn die subcutane Fettschicht leitet die Wärme etwa 4mal 
schlechter als das Blut. Auch aus diesem Grunde befördert stärkerer Blutgehalt 
der Haut die Wärmeabgabe. 

ß) Durch Verdunstung von Schweiß wird Wärme gebunden, und zwar pro 
Kilogramm verdunstenden Schweißes etwa 580 Cal. 

y) Durch Kontraktion der M. arrectores pilorum erfolgt Sträuben der Haare 
oder Federn (Gänsehaut) und dadurch Verminderung der Wärmeabgabe. 

b) Wärmeregulation durch die respiratorische Schleimhaut einschließlich der 
Zungenoberfläche. 

cx) Wärmepolypnoe (Tachypnoe). In der Hitze steigt die Atemfrequenz und 
auch die Atmungsgröße (die pro Minute geatmete Luftmenge). Dadurch wird 
der respiratorischen Schleimhaut mehr Wärme entzogen, und zwar einerseits 
durch die Erwärmung der größeren die Atmungswege passierenden Luftmengen, 
andererseits durch die Abdunstung einer größeren Wassermenge an der respira
torischen Oberfläche. 

ß) Bei manchen Tieren werden bei hoher Außentemperatur auch beträchtliche 
Mengen von Nasendrüsensekret abgegeben, welches die Haut benetzt und auf ihr 
verdunstet (R. STIGLER, S. 87318). 

Diese fast durchaus reflektorischen Mechanismen der physikalischen Wärme
regulation sollen nun eingehender behandelt werden. 

a) Die Wärmeregulation durch Veränderung der Blutverteilung. 

I. Wesen der vasomotorischen Wärmeregulation. 

Schon BERGMANN28 hat die Variation der Durchblutung der Haut als Wärme
regulator erkannt. Er schloß, daß die bei Hitze zu beobachtende reichere Durch
blutung der Haut eine stärkere Abkühlung des Blutes mit sich bringe. Er erkannte 
ferner ganz richtig, daß die direkte Ableitung der Wärme aus dem Inneren haupt
sächlich infolge des schlechten Wärmeleitungsvermögens der subcutanen Fett
schicht bei geringem Blutgehalt der Haut sehr langsam vor sich gehen müsse, 
und daß daher die wechselnde Blutfülle der Haut auch in dieser Hinsicht alR 
Regulator der Wärmeabgabe zu betrachten sei (S. 310). 

Den zahlenmäßigen Nachweis für die Bedeutung der Weite der Hautblut
gefäße für den Wärmehaushalt hat aber erst RuBNER288 erbracht. Er wies calori
metrisch an Hunden nach, daß bei Steigerung der Wärmeproduktion durch 
Nahrungszufuhr die überschüssige Wärme bei niedriger und mittlerer Außen
temperatur nur in geringem Grade durch Wasserdampfabgabe, hingegen in 
hohem Maße durch Steigerung der Wärmeabgabe durch Leitung und Strahlung 
durch die Haut abgegeben werde. Das gleiche wies RuBNER für die Steigerung 
der Wärmeabgabe des Menschen während der Muskelarbeit nach (S. 195). 

Das die Haut durchfließende Blut gibt an diese um so mehr Wärme ab, 
l. je größer die Differenz zwischen der Temperatur des Blutes und des von 

ihm durchflossenen kälteren Gewebes ist, 
2. je größer die in der Zeiteinheit durch die Haut strömende Blutmenge ist. 
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Die Temperatur irgendeiner Hautstelle und damit auch die Größe des Tem
peraturunterschiedes zwischen ihr und dem durchfließenden Blut hängt wiederum 
ab: l. von der Außentemperatur, 2. von der Oberflächlichkeit der Lage der 
Blutgefäße, 3. von der Abkühlung der Hautoberfläche durch Verdunstung von 
Schweiß oder anderer die Haut benetzender Flüssigkeit. Durch die Verdunstung 
kann eine oberflächliche Abkühlungszone in der Haut erzeugt werden, in der 
sich das durchfließende Blut abkühlt. 

I I. Vorkommen der vasomotorischen Wärmeregulierung bei versch-iedenen 
Arten der Homöothermen. 

Der Mensch wird in der Hitze rot, in der Kälte blaß; seine Hautgefäße 
reagieren unter denen aller Warmblüter am stärksten auf Temperaturreize. Sehr 
leicht kann man die vasomotorische Wärmeregulierung auch bei Kaninchen, 
Hasen und Meerschweinchen an der Erweiterung der Blutgefäße der Ohren in 
der Hitze beobachten. Das bleiche gilt von den vielfach verzweigten Blutgefäßen 
der riesigen Elefantenohren; bei niederer Temperatur (9-10°) sind deren Blut
gefäße eben zu erkennen, an heißen Tagen sind die prall gefüllt und springen 
finger- bis daumendick über die Oberfläche vor (R. HESSE, S. 320127). 

Beim Hund kann man die thermische Vermehrung der Hautdurchblutung 
bei Hitze zwar nicht leicht sehen, RtrBNER gibt aber an, daß er beim Katheteri
sieren seiner Hündinnen mit dem in die Scheide eingeführten Finger die bessere 
Durchwärmung auch der äußeren Partien mit zunehmender Lufttemperatur recht 
gut gefühlt habe (S. 185288). 

R. PLAUT (S. 53264 ) behauptet zwar, daß die Vasomotorenreaktion der Haut 
der Raubtiere minderwertig sei und auf mechanische und chemische Reize 
überhaupt nicht eintrete; selbst stärkste Bestrahlung des Hundes mit ultra
violettem Licht bringe nicht die geringste Hautrötung hervor. Es ist aber
schon durch die früher erwähnten Versuche RuBNERs erwiesen, daß auch die 
Hunde über eine thermische Vasomotorenreaktion verfügen. Hinlängliche Unter
suchungen liegen aber hierüber noch nicht vor. Man müßte namentlich auf die 
wenig behaarten Hautstellen am Bauch und an den inneren Schenkelflächen 
achten. Noch weniger bekannt sind uns die Gefäßreaktionen der Wiederkäuer 
und des Pferdes. 

Bei dem in der Entwicklung der Wärmeregulation noch sehr tief stehenden 
Ameisenigel konnte J. C. MARTIN (S. 35229 ) noch gar keine Veränderung der Haut
durchblutung bei Hitze oder Kälte wahrnehmen. MARTIN rasierte einem Ameisen
igel beide Füße, steckte den einen in eine Flasche mit Wasser von 40°, den an
deren in eine Flasche mit Wasser von 0°. Auch nach mehreren Minuten war 
kein Unterschied in der Farbe der beiden Pfoten wahrzunehmen. 

Von der thermischen Gefäßreaktion der Vögel ist nichts bekannt. 

III. Einfluß der Außentemperatur auf die Bluttemperatur in der Haut. 

Daß die Hauttemperatur von der Außentemperatur abhängt, ist allbekannt 
und selbstverständlich. Man muß daher von vornherein erwarten, daß auch die 
Temperatur des die Haut durchfließenden Blutes von der Außentemperatur be
einflußt werde. Daß dies wirklich so ist, hat J. FOGED (S. 11782) am Menschen 
nachgewiesen. Er maß die Bluttemperatur in einer oberflächlichen Vene der 
Ellenbeuge mitteist einer Thermoelektrode, die er in die Vene einstach, und fand 
folgende Werte: 
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Zahl der V ersuche 

39 
20 

Tabelle 6. 

Außentemperatur 

16--20° 
21 - 24° 

Bluttemperatur in der 
Vena cubiti 

34,0° 
34,8° 

Differenz zwischen 
Rektal- und 

Hautbluttemperatur 

3,1° 
2,3° 
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Die Temperatur des Blutes in einer Hautvene steigt und fällt also tatsäch
lich mit der Außentemperatur. 

IV. Einfluß der Außentemperatur auf die Blutverteilung. 
Bei K älte wird die Haut blaß, die Hautblutgefäße kontrahieren sich; bei 

Wärme wird die Haut rot, die Hautblutgefäße erweitern sich. (Näheres hierüber 
bei A. KROGH174.) Die Gesamtheit der Hautblutgefäße vermag im erweiterten 
Zustande einen sehr großen Teil der gesamten Blutmenge zu fassen. Wohin 
kommt nun ihr Inhalt, wenn sie sich in der Kälte kontrahieren , und auf Kosten 
der Blutfülle welcher Organe erweitern sie sich in der Wärme? 

Schon aus den Untersuchungen der LUDWIGschen Schule war bekannt, daß 
dies die vom Nervus splanchnicus versorgten Blutgefäße der Baucheingeweide sind. 
Wie groß der Fassungsraum der Blutgefäße der Baucheingeweide ist, geht aus 
folgendem Versuche hervor: Wenn man bei einem Tier die Nervi splanchnici 
durchschneidet, dadurch die Bauchblutgefäße lähmt und das Versuchstier mit 
dem Kopf nach oben vertikal stellt, so staut sich sofort eine so große Menge 
Blutes der Schwere folgend in den gelähmten und daher stark erweiterten Bauch
blutgefäßen, daß nur mehr eine ganz ungenügende Menge Blut zum Herzen 
zurückströmt und daher der Kreislauf insuffizient wird. Aber auch ohne Durch
schneidung des Splanchnicus halten verschiedene, an die aufrechte Stellung nicht 
gewöhnte Vierfüßler diese nicht lange aus; die meisten Kaninchen "verbluten 
sich dabei in ihren eigenen Bauch", wie man zu sagen pflegt, und zwar, wie 
L. HILL129 gefunden hat, die zahmen Kaninchen viel rascher als die wilden. Aber 
auch beim Menschen erlebt man oft das gleiche physiologische Schauspiel , näm
lich in der Ohnmacht. Auch die Ohnmacht kommt häufig durch nervöse Er
schlaffung der Bauchblutgefäße zustande. Daraus ergibt sich wieder eine Stauung 
des Blutes in den Bauchblutgefäßen, die, wenn der Mensch steht oder aufrecht 
sitzt, infolge des hydrostatischen Druckes 
der bis zum Herzen reichenden Blutsäule aus
gedehnt werden, sodann Verringerung des 
Minutenvolumens des Herzens und infolge
dessen eine kritische Verlangsamung des Blut
stromes im Gehirn und daher die Ohnmacht. 
Dies zeigt also, eine wie große Blutmenge die 
Bauchblutgefäße im erweiterten Zustande auch 
beim Menschen fassen können. 

Die Lehre vom Antagonismus zwischen 
den Blutgefäßen der Körperperipherie und des 
Splanchnicusgebietes wird meist als DASTRE

II 
I 

Abb. 13. 
RP;inzip von II. lhiNS ,.Th rm tr muhr" . 
JJ Helzelektrodcn. L, messende Löt

stcll ( tromnb). L, Y rglcl h lö tell 
( lromnuf). 

MoRATsches Gesetz59 bezeichnet. 0. MüLLER244 wies nach, daß das DASTRE
MoRATsche Gesetz auch für den Mem;ehen gilt . Einen genauen Einblick in di(' 
thermoregulatorischen Eintverschiebungen verdanken wir aber erst den wich 
tigen Untersuchungen von H. RETN269 • 270 " · 271 mit seiner "Thermostromuhr". 
Dieser Apparat dient zur Messung der Blutmenge, welche in der Zeiteinheit 
durch ein bestimmtes, uneröffnetes Blutgefäß strömt , und beruht a uf folgendem 
Grundgedanken (Abb. 13): 

Mangold, Hanclhu~h IV. 7 
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Die im uneröffneten Blutgefäß fließende Blutmasse wird an einer circumscripten Stelle 
mit Hochfrequenzströmen geheizt und die dadurch stromauf und stromab von der Heiz
stelle auftretende Temperaturdifferenz thermoelektrisch gemessen, in der Weise, daß die 
eine Lötstelle eines Thermoelementes in einem empirisch ermittelten Mindestabstand strom
auf, die andere ebensoweit stromab von der Heizstelle der Gefäßwand anliegt. Die Größe 
der Temperaturdifferenz zwischen den beiden Lötstellen hängt von zwei Faktoren ab: von 
der zu heizenden Masse und von der Intensität des Heizstromes. Da diese während des 

Versuches konstant gehalten wird, kann man die durch 
die eingeschaltete Blutgefäßstelle fließende Blutmenge 
aus der Temperaturdifferenz der Lötstellen berechnen. 
Abb. 14 zeigt ein in die Thermostromuhr eingelegtes 
Blutgefäß, Abb. 15 die ganze Versnchsanordnung. Mit 
dieser Stromuhr hat H. REIN die Größe der Blut
verschiebung bei der Einwirkung höherer und tieferer 
Außentemperatur an narkotisierten, spontan atmen
den Hunden untersucht. 

Die Lufttemperatur zu Anfang des Ver
Abb. H. REil< ,.Thcnnostromullr" mit suches war in einem bestimmten Falle 37-39°. 

eingelegtem Blutg mB. Plötzlich wird kalte Luft in den Versuchskasten 
eingeblasen. Sofort steigt die Durchblutung 

der Arteria carotis jäh an, viel allmählicher setzt eine geringfügige Mehrdurch
blutung der Niere ein, sowie eine mehr und mehr wachsende Strömungs
zunahme in den Darmgefäßen. Etwa 2 Minuten nach Beginn der Abkühlung, 
nachdem eine Temperaturdifferenz von 22-23° zwischen Tier und Umwelt er
reicht worden ist, beträgt das Maximum der Durchblutungszunahme: 

Abb. 15 . Versuchsanordnung mit der REINsehen Thermostromuhr. 
G ~ elektrisches Gebläse. H ~ elektrischer Heizkasten. K ~ Kühl
schlange. Th ~ Thermometer, M ~ Membranmanometer zur Messung 
des arteriellen Blutdruckes in der Arteria bradualis. L ~ Lötstelle eines 
Thermoelementes, dessen zweite Lötstelle im Rectum des Tieres liegt 
und zur Messung der Temperaturdifferenz zwischen Tier und Umwelt 
dient, hierzu Thermogalvanometer. 1. 2 ~ Galvanometer zur Blut
strömungsmessung in der Arteria femoralis. 3 ~ dasselbe in der linken 
Nierenvene, 4 ~dasselbe in der Vena mesenterica superior. 5 ~ das-

selbe in der Arteria carotis communis. 

in der A. carotis com
munis dorsalis etwa 28 Ofo, 

in der V. renalis sin. 
etwa 23 Ofo, 

in der V. mesenterica 
sup. mehr als 400 Ofo. 

Wird dann wieder 
Warmluft in den Kasten 
geblasen, so erfolgt, zu
nächst bei unverändert er
höht bleibendemBlutdruck, 
ein ganz allmählicher Rück
gang der erhöhten Durch
blutungen. Sowie die Um
welttemperatur auf30-330 
angestiegen ist, fallen aber 
die Werte jäh ab, um 
schließlich etwa die gleiche 
Größe zu erreichen wie vor 
der Abkühlung, auch der 
Blutdruck kehrt ziemlich 
plötzlich auf die frühere 
Höhe zurück. Am wenigsten 

charakteristisch ist das Verhalten der Nierendurchblutung. 
Der Befund REINS, daß Abkühlung der Umgebungsluft von Körpertempe

ratur auf Zimmertemperatur al).ch eine l0-20proz. Mehrdurchblutung der Nieren 
bewirkt, steht im Gegensatz zu den Angaben von WERTHEIMER358 und von 
8CHLAYER296 , daß das Nierengefäßgebiet mit dem Hautgefäßgebiet gleichsinnig 
reagiere. 
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Von außerordentlicher Wichtigkeit ist die Feststellung einer 400proz. Mehr
durchblutung des Darmes infolge der Kälteeinwirkung. Hieraus geht die große 
Bedeutung der die Darmblutgefäße versorgenden Nerven fiir die Wärmeregulation 
hervor, ein Faktor, der in diesem Sinne kaum richtig eingeschätzt worden ist. 

H. REIN stellt ferner im Einklange mit früheren Untersuchern fest, daß 
bei Kältewirkung, sobald das Tier zu zittern beginnt, ein heftiger Anstieg der 
Muskeldurchblutung erfolgt. 

Sobald der Hund aber einmal unterkühlt ist (z. B. bei einer Körpertemperatur 
von 33,5°), wie dies beim Aufbinden des narkotisierten Tieres in Rückenlage von 
selber auftritt (R. BoEHM und F. A. HoFFMANN34 ), findet beim Anstieg der 
Umgebungstemperatur nur mehr eine sehr schwache und träge Wärmeregula
torische Blutverschiebung statt. 

Bezüglich der Beeinflussung der Hirndurchblutung durch Veränderung der 
Außentemperatur ist zu schließen, daß infolge der Beschleunigung des Blut
stromes in der Carotis bei Kälte auch der Blutstrom im Gehirn beschleunigt wird. 

Es wäre wünschenswert, daß Untersuchungen über die Wärmeregulation mit 
der REINsehen Stromuhr weiter ausgedehnt und auch mit verschiedenen Tier
arten durchgeführt würden. REINs Untersuchungen haben jedenfalls gezeigt, daß 
Hunde über eine ausgezeichnete thermoregulatorische Vasomotorenreaktion ver
fügen, womit RACHEL PLAUTs264 bereits erwähnte Ablehnung des Vorkommens 
derselben bei Raubtieren vollständig widerlegt erscheint. 

V. Einfluß der AufJentemperatur auf Blutdruck, Pulsfrequenz und 
Minutenvolumen des Herzens. 

Abkühlung der Umgebungsluft steigert, Erwärmung vermindert den arteriellen 
Blutdruck. Diese Feststellung verschiedener Autoren wurde auch von H. REIN 
mit seiner Methode bestätigt (S. 48271). 

Die Hautdurchblutung, d. h. die durch die gesamten Hautblutgefäße in der 
Zeiteinheit strömende Blutmenge, kann auf zweierlei Weise gesteigert werden: 

l. dadurch, daß sich die Hautblutgefäße um ebensoviel erweitern, wie sich 
die Splanchnicmgefäße zuPammenziehen, also durch Anderung der Blutverteilung, 
und 

2. durch Steigerung des Minutenvolumens, d. h. der vom Herzen in der Minute 
durch den Kreislauf getriebenen Blutmenge. 

Daß die Pulsfrequenz bei Wärme zunimmt, bei Kälte abnimmt, ist sowohl für 
das im Körper befindliche als auch für das isolierte Herz schon seit sehr langer 
Zeit bekannt. Die physiologischen Mechanismen des ersteren Vorganges sind 
von T. GILLESSEN109 , die des letzteren von A. HACHENBERG119 näher untersucht 
worden. 

Im Gegensatz zu manchen anderen früheren Untersuchern haben J. BAR
eROFT und E. K. MARSHALL2o beim Menschen festgestellt, daß das Minuten
volumen nicht nur bei Wärme, sondern auch bei Kälte trotz der Verlangsamung 
des Pulses steigt, woraus hervorgeht, daß das Schlagvolumen, d. h. die Menge des 
mit jedem Herzschlag durch den Blutkreislauf getriebenen Blutes, bei Kälte ganz 
besonders groß sein muß. 

V I. Lokale und reflektorische Wirkung der Temperaturreize auf die Weite 
der Blutgefäße. 

l. Innervation der Blutgefäße (Abb.l6). 
Die Blutgefäße stehen unter dem Einfluß gefäßverengender (V asocon

strictoren) und gefäßerweiternder Nerven (Vasodilatatoren). Nicht nur die 
7* 
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Arterien, sondern auch die Venen und Capillaren können sich aktiv kontra
hieren. Die Blutgefäßnerven (Vasomotoren) gehören zum vegetativen oder auto
nomen Nervensystem. Sie entspringen zum Teil aus dem Mittelhirn und der 
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Medulla oblongata, zum Teil aus dem Rückenmark. Man nennt jene autonomen 
Nerven, die aus dem Gehirn oder aus dem Sakralmark entspringen, parasym
pathisch, jene, welche im Brust- oder Lendenmark entspringen, sympathisch. 
Einige Autoren (z. B. R. GREVING, S. 13116 a u. 243 ) nehmen an, daß auch aus 
dem Halsmark sympathische Nerven entspringen, andere bestreiten dies. 



Lokale und reflektorische Wirkung der Temperaturreize auf die Weite der Blutgefäße. 1 O 1 

Während die animalen Nerven von ihrem Ursprunge im Zentralnerven
system oder in den sensorischen Ganglien ohne Unterbrechung zu ihren Erfolgs
organen verlaufen, werden die autonomen Nerven in ihrem Verlaufe vom Ur
sprungskern zum Erfolgsorgan durch eine Schaltstelle, ein autonomes Ganglion, 
unterbrochen und zerfallen daher ausnahmslos in 2 Teile (Abb. 18): l. die 
präganglionäre Faser; sie entspringt in einer Nervenzelle des Gehirns oder 
Rückenmarks und reicht bis zum autonomen Ganglion; 2. die postganglionäre 
Faser; sie entspringt in einer Nervenzelle des autonomen Ganglions und reicht 
bis zum Erfolgsorgan. 

Die Gefäßnerven senden auch im Zustande der Ruhe Impulse in die Ge
fäßmuskulatur, die dadurch tonisch innerviert wird. Es überwiegt im allge
meinen der Vasoconstrictorentonus über den Vasodilatatorentonus. Dies geht 
aus folgendem Versuche hervor: 

Wenn man den die Ohrgefäße des Kaninchens versorgenden Halssympathicus 
durchschneidet, so erweitern sich die Blutgefäße des Ohrs sehr stark. Wenn man 
den peripheren Stumpf des durchschnittenen Halssympathicus reizt, so ver
engern sich die Blutgefäße des Ohrs. 

Zur richtigen Deutung der Versuche über die vasomotorische TV ärmeregulation 
ist die Kenntnis der Zusammenhänge der verschiedenen Partien des Rücken
marks mit verschiedenen Hautanteilen durch vasomotorische Nerven notwendig. 
Die Blutgefäße der verschiedenen Körpergegenden werden mit geringen Unter
schieden je nach der Tierart in folgender Weise innerviert: Die Vasoconstric
toren treten durch die vorderen, die Vasodilatatoren durch die hinteren Wurzeln 
des Rückenmarks aus. 

I. Der Kopf bekommt seine Vasomotoren bei Katze und Hund aus dem 
l.-5. Brustnerven, beim Kaninchen aus dem 2.-8. Brustnerven (LANDOIS
RosEMANN, S. 613180 ). Das Ohr bekommt aber außerdem gefäßerweiternde 
Nerven noch vom 4.-6. Halsnerven (R. TmERSTEDT, S. 295335 ). 

2. Die vorderen Extremitäten werden vom 4.--10. Brustnerven vasomotorisch 
versorgt. Vasodilatatoren für sie sollen nach BAYLISS22 auH dem 5.-8. Cerviaal
nerv austreten. 

3. Die hinteren Extremitäten bekommen gefäßverengernde Nerven vom 
ll. Brust- bis 3. Lendennerven, gefäßerweiternde Nerven etwa vom 5.-7. Lenden
nerven (R. TmERSTEDT, S. 295335). Die Grenze zwischen dem Ursprung der 
Gefäßnerven für die vorderen und hinteren Extremitäten liegt demnach zwischen 
10. und 11. Brustsegment des Rückenmarks. 

4. Die Vasomotoren für die Rumpfhaut stammen aus dem 4. Brust- bis 
4. Lendennerven (LANDOIS-RoSEMANN, S. 613180 ). Die Vasodilatatoren für die 
Haut entspringen nach H. DENNIG, S. 36062 aus demselben Rückenmarks
niveau, in welches die Temperaturnerven einmünden. 

5. Die Vasomotoren für die Baucheingeweide entspringen aus dem 3. Brust
bis 3. Lendennerven. Ihr präganglionärer Anteil verläuft im Nervus splanch
nicus major und minor zum Ganglion coeliacum und mesentericum, wo die 
Umschaltung auf die postganglionäre Faser stattfindet. Auch der N. vagus 
enthält verengende Nerven für die Blutgefäße des Magens und Darmes 
(A. LüHMANN207 ). 

Als Gefäßzentren bezeichnet man solche Stellen des Zentralnervensystems, 
von denen aus die Weite und der Tonus der Blutgefäße geregelt werden. Diese 
Zentren liegen: 

l. im Rückenmark (spinale Gefäßzentren), 
2. nach der alten, in neuester Zeit angefochtenen (vgl. W. GLASER, S. 364110) 

Lehre in der Medulla oblongata (bulbäre Gefäßzentren), 
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3. im Zwischenhirn, insbesondere im Höhlengrau des 3. Ventrikels (KARPLUS 
und KREIDL155, s. Abb. 17). 

Außerdem üben auch die in der Gefäßwand selbst liegenden Ganglienzellen 
auf die Gefäße einen tonisierenden Einfluß aus. 

Die Oberleitung kommt allem Anscheine nach einem im Zwischenhirne 
gelegenen Zentrum zu. 
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2. Unmittelbare Wirkung von Temperaturreizen auf die Weite der Blutgefäße. 

Wenn ein Blutgefäß direkt erwärmt wird, so erweitert es sich, wenn es 
abgekühlt wird, verengt es sich. Die Temperaturreize wirken also auch ohne 
Vermittlung von Nerven unmittelbar auf die Gefäßwand. Diese Tatsache 
wurde schon vor mehr als 100 Jahren von HASTINGS123 nachgewiesen; er be
obachtete unter dem Mikroskop die Blutgefäße der aufgespannten Frosch
schwimmhaut. Wenn er auf diese Eis legte, so sah er die Gefäße sich kontra
hieren und die Blutbewegung schneller werden; wenn aber das Eis einige Zeit 
auf der Schwimmhaut liegen blieb, so sah er die Blutgefäße sich erweitern und 
das Blut langsamer fließen. Wenn er den Froschfuß 1 / 2 Minute in sehr heißes 
Wasser (von ca. 46° C) eintauchte, so kontrahierten sich die Gefäße sofort. 

An diesem Versuche zeigte sich bereits, daß langdauernde Kältewirkung 
lähmend und erweiternd, sehr starke, plötzliche Wärmewirkung verengernd 
auf die Blutgefäße wirkt, während sie sich bei mäßiger Wärmewirkung erweitern. 
Diese lokale Wirkung der Temperaturreize läßt sich besonders leicht am Ka
ninchenohr zeigen (C. SARTORIUS291). S. LEWASCHEW, S. 60191 wies nach, daß sich 
auch die Blutgefäße einer vom Körper abgetrennten Extremität kontrahieren, 
wenn diese in kaltes Wasser gesteckt wird. Außerdem ließ er die Blutgefäße 
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der abgetrennten Extremität mit defibriniertem Blute von verschiedener Tem
peratur durchströmen und ermittelte aus der Durchströmungsgeschwindigkeit 
die Weite der Blutgefäße. Diese intravasale Temperaturwirkung wurde be
sonders eingehend von STEFANis Schülern, A. Lur212 und A. BERTr32 , und später 
von S. PrssENSKr262 a untersucht. Es ergab sich immer Kontraktion der Gefäße 
bei Durchströmung mit kalter, Erweiterung bei Durchströmung mit warmer 
Flüssigkeit. BERTI fand aber, daß bei Temperaturen von 42-44° aufwärts an 
Stelle der Erweiterung eine rapide und heftige Kontraktion der Blutgefäße 
auftritt, und zwar noch stärker als in der Haut in den von BERTI untersuchten 
Blutgefäßen der Baucheingeweide und ganz besonders in denen der Niere (A. BERTI, 
S. 13032). Infolge durch plötzliche heftige Wärmewirkung erzeugten lokalen 
Chokes kann außer dem Erblassen der Haut auch noch Gänsehaut eintreten. 
Auf diese sehr flüchtige Anfangswirkung von lokaler Hitze folgt sehr rasch 
ein Umschlag mit arterieller Hyperämie {DI GASPERO, S. 13598). 

Die gleiche lokale Wirkung wie Wärmereizung haben auch chemische, 
elektrische und mechanische Reize. Man kann bekanntlich durch Reiben oder 
durch ein Senfpflaster lokale Rötung erzeugen. 

Die Venen ziehen sich bei Kältewirkung langsamer und weniger energisch 
als die Arterien zusammen, ihr Lumen kann sich aber bei intensiver Kälte 
nahezu schließen, bei lange dauernder Kälte kann eine Vene kontrahiert 
bleiben, wenn die zuführende Arterie schon durch Ermüdung erweitert ist 
(Dr GASPERO, S. 13498). Da starke Kälte die Gefäße lähmen kann, so er
klärt es sich, daß eine anfangs erblaßte Hautstelle infolge Hyperämie hellrot 
und saftreicher wird. Später wird sie dunkelblaurot, als Zeichen venöser 
Stase infolge der Kälte. Schließlich aber nimmt der abgekühlte Teil Leichen
farbe an. 

0. BRUNS und F. KöNIG44 haben mit dem Capillarmikroskop beobachtet, 
daß die Hautrötung nach Kälte durch sog. Oapillarhyperämie zustande 
kommt. Fast alle Capillaren zeigen während eines Armbades von 10° 
beschleunigte Blutströmung. Die beiden Autoren nehmen daher während der 
Kältereaktion Erweiterung sowohl der Arteriolen als auch der Capillaren und 
Venen an. 

Die Blutmenge, welche durch die Capillaren strömt, kann einerseits durch 
Beschleunigung des gesamten Stromes in dem betreffenden Gefäßbezirk, ander
seits durch Öffnung vorher geschlossener Capillaren gesteigert sein. Durch 
KROGH174 wissen wir ja, daß durchaus nicht immer alle Capillaren eines gegebenen 
Bezirkes offen stehen. 

Über das V erhalten der Blutgase nach Wärme- oder Kältewirkung unter
richten uns Messungen des 0 2-Gehaltes und 002-Gehaltes des menschlichen 
Hautvenenblutes durch E. FREUND und A. SIM693 . Aus ihren Angaben habe 
ich folgende Mittelwerte berechnet. 

Tabelle 13. 0 2 - und C02 - Gehalt des Armhautvenen bl u tes beiAbkühl ung 
und Erwärmung. 

o, 
% 

__ !:_Normal _______ _ 10,2 _ ~o,~j __ _ 
II. Nach einem warmen 12,2 

Armbad von 45° C und 
10 bis 15 Min. Dauer 

37,4 Offenbar irrfolge Erweiterung der Blutgefäße 
und schnellerer Strömung des Blutes ver
mehrter 0 2- und verminderter C02-Gehalt 
des venösen Blutes. 
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Fortsetzung von Tabelle 13. 

III. Nach einem kalten 10,1 
Armbad von 15° und 
10Min Dauer 

IV. Reaktive Hyperämie 10,6 
nach Übergießen oder 
nach kurzem Eintau-
chen des Armes in 
Wasser von 8 Grad 

V. Vollbad von 20 bis 8,4 
22 Grad und 10 Min.l 
Dauer 

55,7 Unter den 8 Versuchspersonen zeigten 3 keine 
objektiven Veränderungen an der abgekühl
ten Extremität, bei den anderen waren sie 
vorhanden. 

46,5 Die Rötung nach Kälteeinwirkung geht also 
mit Verminderung der Reduktion des Blutes 
infolge Steigerung der Durchblutung einher. 

54,7 Die Reduktion des Blutes ist durch V erzöge-

! rung der Durchblutung infolge Verengerung 
der Blutgefäße gesteigert. 

Die Frage, warum bei der Kälte die Haut des Menschen blaurot wird, ist 
noch nicht ganz sicher geklärt. BERGMANN, S. 31928 äußerte die Vermutung, 
daß die oberflächlichen Capillaren durch die starke Abküblung gelähmt und daher 
weit werden, während die etwas tiefer gelegenen ab- und zuführenden Gefäße 
reflektorisch kontrahiert sind. Dadurch käme sehr verlangsamte Strömung 
des Blutes in den Capillaren und infolgedessen gesteigerte Venosität des darin 
enthaltenen Blutes und daher die blaurote Farbe zustande. 

Diese Vorstellung ist bis heute durch keine bessere ersetzt, vielmehr, wie 
fast alle Ideen BERGMANNs über die Wärmeregulation, von verschiedenen Autoren 
"wieder entdeckt" worden. 

Von der reflektorischen, über die ganze Haut ausgedehnten Erweiterung 
oder Verengerung der Blutgefäße auf Temperaturreiz hin unterscheidet sich die 
durch Kontaktwirkung erzeugte Schwankung der Gefäßweite außer durch ihre 
lokale Begrenztheit auch durch ihren langsameren Verlauf (A. ATZLER und 
G. LEHMANN, s. 99515). 

F. HoFF, S. 709136 faßt die "reaktive Hyperämie" als Folge der Kälteanämie 
auf; diese rufe C02-Anreicherung und H-Ionenvermehrung im Gewebe hervor, 
und diese wieder veranlassen die Gefäßerweiterung. 

3. Der thermische Gefäßreflex. 

Weit wichtiger und ausschlaggebender als die durch den thermischen Kon
taktreiz bedingte ist die reflektorische Erweiterung und Verengerung der Haut
blutgefäße für die Wärmeregulation. 

Am schönsten zeigt sich die Fernwirkung eines Temperaturreizes auf die 
Blutgefäße an folgendem, von BEKe-CALLENFELS23 1855 zuerst beschriebenen 
Versuche: Taucht man die hintere Hälfte eines Kaninchens in warmes Wasser, 
so tritt nach wenigen Sekunden eine starke Erweiterung der deutlich durch 
die Haut durchscheinenden Ohrgefäße auf; setzt man das Kaninchen mit der 
hinteren Hälfte in kaltes Wasser, so verengen sich die Ohrgefäße (Näheres über 
diesen Versuch bei F. WINKLER361). 

BRoWN-SEQUARD43 hat gezeigt, daß Abkühlung einer Hand Absinken der 
Temperatur in der anderen Hand bewirkt. Plethysmographisch beobachtete 
S. AMITIN8 , daß sich die Blutgefäße des einen Armes kontrahieren, wenn der 
andere abgekühlt wird. 

Ein auf einen kleinen Teil der Körperoberfläche wirkender Temperaturreiz 
wird also durch die Vasomotorenzentren reflektorisch auf die ganze Hautoberfläche 
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übertragen. Es wurde schon früher hervorgehoben, daß die dadurch reflektorisch 
bedingte Erweiterung oder Verengung der Hautblutgefäße durch eine gegen
sätzliche Volumschwankung der Abdominalblutgefäße kompensiert wird (DASTRE
MoRATsches Gesetz). 

Es soll nun der Reflexbogen untersucht werden, auf dem der periphere 
Temperaturreiz auf die Blutgefäße übermittelt wird. 

Die afferenten Schenkel des thermoregulatorischen Gefäßreflexbogens werden 
in der Regel durch Temperaturnerven gebildet. Es kann auch die Blutwärme 
selbst das vasomotorische Zentrum erregen. Daß aber in der Regel die Temperatur
nerven hierfür in Betracht kommen, erscheint durch verschiedene Beobachtungen 
erwiesen, so besonders dadurch, daß nach Rückenmarksdurchschneidung von 
dem dadurch seiner Sensibilität beraubten Körperteil eine Wärmereflexwirkung 
auf den kranial davon gelegenen Körperteil nicht ausgeübt wird. Erst wenn die 
Temperaturwirkung auf den anästhetischen Körperteil ziemlich lange dauert, so 
daß sich dadurch schon das Blut und damit der ganze Körper erwärmt oder 
abkühlt, so tritt durch direkte Reizung der Gefäßzentren durch die veränderte 
Bluttemperatur Gefäßverengerung oder Erweiterung in dem kranial vom Schnitt 
gelegenen Anteil des Tieres ein (F. WINKLER361). 

Kontaktwirkung und Reflex summieren sich, daß aber dieser für die Wärme
regulation maßgebend ist, zeigt folgender Versuch von L UCHSING ER210 : 

Einem jungen Kätzchen mit nicht pigmentierten Hinterpfoten wird der 
eine N. ischiadicus durchschnitten. Während die gesunde Pfote ihr blasses 
Aussehen behält, wird die operierte bald hyperämisch. Bringt man aber das 
Tier auf 5-10 Minuten in einen Raum von 60-70°, so rötet sich die gesunde, 
vorher blasse Pfote viel stärker. Durch Abkühlung wird die gesunde Pfote 
wieder viel blasser als die operierte. Das gleiche zeigt sich auch, wenn man 
statt des N. ischiadicus den Bauchstrang des Sympathicus auf einer Seite 
durchschneidet. Aus diesem treten nämlich die Gefäßnerven in den Nervus 
ischiadicus über, der sie an die Blutgefäße der Extremität leitet. 

Daß der Blutweg nicht der gewöhnliche Weg ist, auf dem die Temperaturreize 
dem Zentrum zugeführt werden, geht, wie H. REIN, H. 44271 treffend hervor
hebt, schon aus der Kürze der Reflexzeit von Beginn des Temperaturreizes bis 
zum Auftreten der Erweiterung oder Verengerung der Arterien hervor. Diese 
thermische Gefäßreflexzeit beträgt nach REINs Messungen z. B. bei der A. carotis 
und femoralis bei Temperaturänderungen von 0,5-H 0 nur 0,5-2 Sekunden. 
Zu einer Erwärmung oder Abkühlung des Blutes kann es in dieser kurzen Zeit 
überhaupt noch nicht kommen. Etwas länger ist die Reflexzeit für die Darm
und Nierengefäße, oft aber beträgt auch diese nur 5-10 Sekunden. 

H. REm271 fand, daß die Anzahl der Thermorezeptoren der Haut in ver
schiedenen Regionen der Körperoberfläche stark variiert, daß beim Menschen 
beträchtliche Flächen überhaupt keine Thermorezeptoren enthalten, daß diese 
anderseits im Gebiete des Trigeminus am dichtesten sind, insbesondere in der 
Haut der Nasenflügel. H. REIN, S. 44271 nennt diesen Bezirk "Wärmetast
fläche". Auf Abkühlung der Nasenöffnung des Hundes sah REIN eine deutliche 
Mehrdurchblutung der A. carotis communis auftreten, mit einer Reflexzeit von 
weniger als 0,6 Sekunden. 

Nicht nur von der äußeren Haut, sondern auch von bestimmten Schleimhäuten 
aus können thermische Gefäßreflexe ausgelöst werden. Temperaturempfindlich 
sind die Schleimhaut der Mund-, Rachenhöhle und des obersten Abschnittes 
der Speiseröhre, des vorderen Einganges und des Bodens der Nasenhöhle, des 
Kehlkopfes und des Afters. Dagegen soll die Schleimhaut des Magens und 
Darmes sowie der Innenteile des Körpers gar keine Temperaturempfindungen 
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auslösen können (LANDOIS-ROSEMANN, S. 75218°). Indessen nimmt H. H . MEYER235 

an, daß auch von der Magenschleimhaut aus, trotz ihrer Temperaturunempfind
lichkeit, thermische Gefäßreflexe vermittelt werden können; denn Trinken von 
kaltem Wasser macht reflektorisch die Haut blaß, Trinken heißer Getränke 
bewirkt Hautröte und Schweißausbruch (S. 752). In gleicher Weise wie die 
heißen Getränke wirken scharfe Gewürze, vor allem Paprika. R. IsENSCHMID, 
S. 6714 3 glaubt, daß der afferente Schenkel des Thermoreflexes der Magen
schleimhaut durch sensible Vagusfasern gebildet wird. 

Die Reflexzentren für die thermische Gefäßreaktion. Die einfachste Form 
für den Gefäßreflexbogen ist die in Abb. 18 schema.tisch dargestellte, wobei 
das Reflexzentrum im Rückenmark liegt. Daß es ein spinales Gefäßreflexzentrum 
gibt, ist schon früher erwähnt worden; es scheint aber, daß die Temperatur
erregungen bei den Säugetieren in der Regel erst auf dem Wege über Reflexzentren 
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im Gehirne auf die diesen untergeordneten spinalen Reflexzentren übertragen werden. 
Man sollte meinen, daß diese Frage durch einen einfachen Versuch zu ent
scheiden wäre: man durchschneidet das Rückenmark weit oben im Brustmark, 
so daß das Tier, wie man sich auszudrücken pflegt, jetzt aus einem "Vorder
tier" und einem "Hintertier" besteht. Übt man dann auf die Haut des Hinter
tieres einen Temperaturreiz aus, so kann sich die Haut des "Hintertieres" darauf
hin entweder in ihrer durch die Durchblutung bedingten Farbe ändern oder 
nicht. Wird die Haut nach einem Wärmereiz röter oder nach einem Kältereiz 
blässer, so ist damit ein thermisches Gefäßreflexzentrum im Rückenmark fest
gestellt, wie es in Abb. 18 angedeutet ist. Solche Beobachtungen sind von 
verschiedenen Autoren an verschiedenen Tieren und am Menschen gemacht 
worden, die Ergebnisse sind jedoch widersprechend. 

NussBAUM (zit. nach DENNIG, S. 36062 ) hat in der Schwimmhaut von 
Fröschen, deren Rückenmark unterhalb der Medulla oblongata durchschnitten 
war, auf Reizung eines sensiblen Nerven reflektorisch Gefäßkontraktion be
obachtet; nach Zerstörung des Rückenmarks trat diese nicht mehr auf. B. Lucn
SINGER210 sah bei jungen Kätzchen mit hellen Pfoten nach Durchschneidung 
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zwischen dem 8. und 9. Brustwirbel auf sensible Reizung beträchtliche Rötung 
der Pfote, also reflektorische Erregung des isolierten Rückenmarks auftreten 
(S. 378, Anm.). Hiernach gibt es also bei Fröschen und jungen Kätzchen einen 
spinalen Gefäßreflex. Es ist zwar damit noch nicht bewiesen, daß er auch auf 
thermische Reize hin zustande kommt, aber nach dem Mitgeteilten doch wahr
scheinlich. 

Zu entgegengesetzten Schlüssen kam SHERRINGTON bei seinen Versuchen 
an Hunden. C. S. SHERRING'l'ON302 hat Hunden das Rückenmark an verschiedenen 
Stellen durchschnitten. Es gelang ihm, diese Hunde über ein Jahr am Leben 
zu erhalten; dadurch war er in der Lage, die Veränderungen der Wärmeregulation 
infolge der Rückenmarksdurchschneidung so lange nach der Operation zu be
obachten, daß sich in der Zwischenzeit der durch die Operation hervorgerufene 
spinale Chok sicher schon gelegt haben mußte. SHERRINGTON302 brachte seine 
operierten Hunde zugleich mit einem normalen Vergleichshund in einen kalten 
Raum. 

Bei einem Hunde, dessen Brustmark zwischen 5. und 6. Brustsegment 
durchschnitten war, wurden Ohren und Vorderfüße zu gleicher Zeit mit denen 
des normalen Hundes k:1lt. Die Hinterbeine des operierten Hundes blieben 
aber, im Gegensatz zu denen des normalen, warm. Es trat also die regulatorische 
Kontraktion der Hautgefäße beim operierten Hunde nur am "Vordertier" auf, 
nicht aber am "Hintertier". 

Bei 2 Hunden, denen das 8. Cervicalsegment durchschnitten war, fühlten 
sich während des Aufenthaltes im kalten Raum Ohren, Vorderfüße und Hinter
füße warm an. Bei diesen Hunden konnte also im Rückenmark kein Thermo
gefäßreflex ausgelöst werden. Z1t seinem Zustandekommen muß die Erregung 
offenbar über ein cerebrales Reflexzentrum gehen. 

Zu dem gleichen Schlusse, daß nämlich das Zentrum für den thermischen 
Gefäßreflex im Hirn liege, kommt H. REIN, S. 44271 auf Grund der Beobach
tung, daß bei einem Hunde, der durch Chloralase nur so tief narkotisiert iRt, daß 
die spontane Atmung noch völlig intakt, die spinalen Reflexe erhalten und das 
Vasomotorenzentrum durch C02 erregbar iRt, eine Abkiihlung der Umgebungs
luft von 40 auf 15° überhaupt keine Reaktion hervorruft. Die Art des Nar
koticums ist dabei gleichgültig. Trotzdem <1lso das Rückenmark und die Medulla 
oblongata erregbar geblieben sind, kommt es nicht zur Wärmeregulation. REIN271 

schließt daraus, daß der H,eflexbogen für den thermÜ.;chen Gefäßreflex weit zentral 
verläuft. 

Beim Menschen hat man Gelegenheit zu diesbezüglichen Beobachtungen bei 
Querschnittsläsionen des Rückenmarks. H. DENNIG 62 sah bei solchen Fällen 
keine reflektorische Gefiißverengerung, wenn er kandal von der Verletzung 
ein Stück Eis auf die Haut legte. Er schloß daraus, daß das Gefäßzentrum 
in der Medulla oblongata oder im Subthalamus liegen müsse. W. GLASER, S. 368110 

behauptet indessen das Gegenteil, daß nämlich selbst bei völliger Querschnitts
läsion des Rückenmarks noch die Möglichkeit bestehe, von der anästhetischen 
unteren Körperhälfte :1us vasomotorische Effekte zu erzielen. "Man vermißt 
bei Kranken mit einer Durchtrennung des Rückenmarks die auf geeignete mecha
nische Hautreize hin auftretenden reflektorischen VaRomotorenreaktionen der 
Haut nur in dem Dermatom, welches dem betroffenen und geRchädigten Rücken
markssegmente entspricht." Nach GLASER110 können die Rpinalen Gefäßzentren 
auch direkt durch die Bluttemperatur erregt werden. "Bei Steigerung der Blut
wärme tritt auch in den paraplegischen Körperteilen ausgleichende Hyperämie 
ein" (S. 368). Wenige Seiten später erwähnt der gleiche Autor allerdings, daß 
entsprechend den Versuchen von H. FRElTND und R. STRARMANN94 nach Durch-
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trennung des Halsmarks jede Wärmeregulation unmöglich sei, die Tiere ver
halten sich dann "poikilotherm". Es bestehen also sehr viele Widersprüche 
in dieser Frage. 

Mag die Möglichkeit, spinale Vasomotorenreflexe hervorzurufen, auch bei 
höheren Säugetieren und beim Menschen in einem gewissen Ausmaße unter 
bestimmten Umständen bestehen, so ist doch das eine sicher, daß eine Durch
trennung des Rückenmarks, je weiter oben, um so mehr, die Wärmeregulation 
auf das schwerste stört. Von der hierauf bezüglichen ungemein umfangreichen 
Literatur wird später noch die Rede sein. 

VII. Die calorische Nachwirkung. 

Eine sehr wichtige Erscheinung ist es, daß die primären regulatorischen 
Reaktionen auf thermische Reize nach dem Aufhören dieser zunächst noch 
eine Zeitlang bestehen bleiben, dann aber häufig bei der Rückkehr des Organismus 
zum Normalstadium überkompensiert werden. Ehe die durch Kälte kontrahierten 
Gefäße zur Normalspannung zurückkehren, bleiben sie längere Zeit erschlafft. 

Ein mit Heißluft behandelter Körperabschnitt verbleibt nachher eine Zeitlang 
örtlich höher temperiert als die Nachbarschaft, wird jedoch schließlich kühler 
als diese (Dr GASPERO, S. 49998). Das ist es, was JüRGENSEN, S. 32151 als 
"Gesetz der Kompensationen" bezeichnet hat. Dr GASPERO nennt diese Er
scheinung "calorische Nachwirkungen" und zitiert den Lehrsatz des HrPPOKRATES, 
daß "kaltes Wasser wärmt, warmes hingegen kühlt". Dieser Satz gilt aller
dings nur für einen gewissen Temperaturbereich der primären Reize. Daß 
auf ein kaltes Bad sogar leichte Vermehrung der Innentemperatur folgen kann, 
hat schon 1801 CuRRIE58 beschrieben. Ein überhitztes Tier kühlt sich nach dem 
Aufhören der Kältewirkung um so mehr über die Norm ab, je höher seine Körper
temperatur gesteigert war und je länger diese Steigerung gedauert hatte. Diese 
Erscheinung wurde von der KESTNERschen Schule als "zweite chemische Wärme
regulation" bezeichnet. Von einer "Regulation" kann aber hier gar keine Rede 
sein, es wird ja die normale Temperatur unterschritten. Man kennt eine Menge 
ähnlicher Ermüdungs- oder Erschöpfungserscheinungen. 

Bei der "calorischen Nachwirkung" spielt wohl auch der in der gesamten 
Lebewelt gesetzmäßig auftretende Kontrast eine ausschlaggebende Rolle. 

VIII. Abhärtung. 

Die uralte Erfahrung, daß es eine Abhärtung gegen tiefe und hohe Außen
temperaturen gibt, bekam durch NASAROFFs245 Versuche eine zahlenmäßige 
Grundlage; dieser Autor setzte Hunde während einiger Tage täglich 1 I 2 bis 
3 I 4 Stunden einer Lufttemperatur von 42-44° C aus. Einer dieser Hunde er
wärmte sich am ersten Tage um 3,5°, am zweiten Tage um 3,3o, am dritten 
Tage nur mehr um 2,9° C. Ein andermal setzte er Hunde in kaltes Wasser von 
0,2-12°, und zwar täglich 10 Minuten lang. An jedem folgenden Tag sank die 
Temperatur der Hunde um immer geringere Beträge, z. B. am ersten Tage 
um 2,4°, am dritten Tage um 2,2°, am fünften Tage um 0,9° C. 

Der Vorgang der Abhärtung besteht offenbar darin, daß die Kälte- oder 
Wärmereize mit fortschreitender Gewöhnung nicht mehr so stark wirken wie 
im Anfang. Es kommt also nicht mehr zu Chokwirkungen auf die Organe der 
Wärmeregulation (z. B. Erweiterung der Hautblutgefäße statt Verengerung 
durch die Kälte) und infolgedessen zu einer ökonomischeren Verwendung ihrer 
Hilfsmittel. Die Hauptrolle bei der Abhärtung dürfte die Einübung der Reflex
zentren der Wärmeregulation spielen. 
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b) Wärmeregulation durch Wasserverdampfung von der 
Hau to berfläche. 

Die Wasserdampfabgabe an der Haut kommt l. durch Perspiratio insensibilis 
und 2. durch Schweiß zustande. 

1. Perspiratio insensibilis. 

Der Istrianer SANTORIO hat 1614 mit Hilfe der Waage als erster den 
Nachweis erbracht, daß bei Mensch und Tier unaufhörlich und bei jeder Tem
peratur ein unsichtbarer Gewichtsverlust zustande kommt. Diesen hat SANTORIO 
Perspiratio insensibilis genannt. Ihre Hauptursache ist Wasserdampfabgabe 
durch Haut und Lunge. (Man hat aber auch oft die unsichtbare Hautaus
dünstung allein im Gegensatz zum sichtbaren Schweiß als Perspiratio insensibilis 
bezeichnet [KRAUSE170] .) 

Nach F. G. BENEDICTS 25a und b Wägungen macht die Perspiratio insensibilis 
beim Menschen stündlich 20--40 g aus. Davon entfallen ungefähr 90% auf Wasser
dampfabgabe, und zwar zu etwa gleichen Teilen durch die Haut und durch die 
Lunge. Der Rest von 10% erklärt sich dadurch, daß die ausgeatmete und die 
nur 1 Ofo davon ausmachende, von der Haut abgegebene Kohlensäure schwerer 
ist als der in der gleichen Zeit durch die Atmung aufgenommene Sauerstoff 
(S. 368 25b). BENEDICT stellte bei Menschen und Wiederkäuern25 fest, daß die Per
spiratio insensibilis mit dem Stoffwechsel steigt und sinkt. Es fragt sich, ob die 
Wasserdampfabgabe ohne sichtbare Schweißbildung ein Sekretionsprodukt der 
Schweißdrüsen ist oder nur durch die Verdampfung der von innen her aus der 
Haut an die Oberfläche diffundierenden Feuchtigkeit zustande kommt, oder ob 
beides zutrifft. Diese Frage ist auch heute noch nicht ganz geklärt (A. ScHWEN
KENBECHER, S. 739301 ). Sie ist aber gerade für die Deutung der Wärmeregulation 
bei schweißdrüsenlosen Tieren sehr wichtig. H. W ALBAUM349 und R. W. KEETON157 

sind auf Grund ihrer Versuche zu dem Schlusse gekommen, daß Kaninchen 
imstande sein müssen, trotzdem sie nicht schwitzen, durch die Haut beträcht
liche Mengen, ja sogar das ganze Ausmaß der von ihnen produzierten Körper
wärme in Form von latenter Verdampfungswärme abzugeben. 

Es ist ganz sicher, daß Wasser aus der Haut aus rein physikalischen Gründen 
unabhängig von jeglichem Sekretionsvorgang entsprechend der relativen Feuch
tigkeit der umgebenden Luft an der Hautoberfläche verdampft und dann wieder 
langsam aus dem Körperinneren Wasser durch die Epidermis an die Oberfläche 
diffundiert. 

A. LoEwY200 hält die Perspiration für eine rein physikalische Erscheinung. 
LoEWY und WECHSELMANN206 haben bei Patienten, die infolge Störungen in 
der embryonalen Anlage gar keine Schweißdrüsen und Talgdrüsen besaßen, 
dennoch die Abgabe erheblicher Wassermengen durch die Haut beobachtet. 

A. SCHWENKENBECHER, (S. 738301 ) möchte aber in der Perspiration mehr 
erblicken als eine bloß physikalische Wasserdampfabgabe, "nämlich eine Art 
von Capillarsekretion, bei der eine stark hypotonische Lösung aus den Capillaren 
der tieferen Hautschichten austritt und nach der Oberfläche zu weiter wandert, 
um dann schließlich aus der Hornschicht der Epidermis zu verdunsten". 

Die Per,;piratio in,;ensibilif-l ;;pielt eine, meine;; ~rachtenK entscheidende, 
Rolle bei der Erscheinung, daß die Körpertemperatur künstlich überhitzter Tiere 
nach der Rückkehr in normale Außentemperatur unter den normalen Anfangs
wert der Körpertemperatur sinkt (KESTNERs zweite chemische Wärmeregulation): 
Während der Hyperthermie sind die Hautblutgefäße maximal erweitert; da
durch wird die Haut stark durchfeuchtet. Diese starke Durchfeuchtung besteht 
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selbstverständlich auch noch fort, wenn das Tier aus dem Thermostaten heraus
genommen wird, bis der Überschuß von Hautfeuchtigkeit verdunstet ist. Daher 
ist die Wasserabgabe durch Perspiratio insensibilis nach Beendigung des Ver
suches gesteigert; daher kühlt sich die Körperoberfläche stärker ab als vor der 
Erwärmung des Versuchstieres, und daher sinkt die Körpertemperatur unter 
den normalen Wert, und zwar findet man, besonders im äußeren Teile des Reetums 
beträchtlichere Senkung der Temperatur als in den inneren Teilen, verglichen 
mit den Normalwerten (R. STIGLER II, S. 260, 263319 ). 

Außer der besseren Durchfeuchtung der Haut infolge stärkerer Durch
blutung kommt beim Menschen und bei jenen Tieren, welche schwitzen können, 
auch noch in Betracht, daß der während der Hyperthermie reichlich abgeschie
dene Schweiß die Haut durchfeuchtet und dadurch nach dem Aufhören der 
hohen Außentemperatur so lange eine Steigerung der insensiblen Wasserdampf
abgabe bewirkt, bis der angesammelte Überschuß verdunstet ist. Die Hypo
thermie nach Hyperthermie erklärt sich also ganz anders als durch eine mystische 
Drosselung des Grundumsatzes. 

II. Der Schweiß als Wärmeregulator. 

l. Die Funktionsweise der Schweißdrüsen. 

Wenn 1 kg Schweiß auf der Hautoberfläche verdunstet, so werden da
durch (607- 0,708 · t) Calorien Wärme gebunden, wenn t die Temperatur 
bedeutet, bei welcher der Schweiß verdunstet. Diese Wärme wird zum weitaus 
größten Teile der darunterliegenden Haut entzogen und nur zum viel geringeren 
Teile der umgebenden Luft. Wenn nur gerade so viel Wärme durch Schweiß
verdunstung gebunden wird, als der Hautoberfläche durch das Blut fortgesetzt 
wieder zugeführt wird, so bleibt die Hauttemperatur natürlich gleich; wenn aber 
infolge der Schweißverdunstung mehr Wärme gebunden wird, als der Haut
oberfläche jeweils von der darunterliegenden Hautschicht und vom Blut zu
geführt wird, so kühlt sich die Haut beim Schwitzen ab. Letzteres ist um so 
eher der Fall, je mehr die Schweißverdunstung durch Trockenheit und Bewegung 
der Luft gefördert wird. In diesem Falle entsteht an der oberflächlichen Schicht 
der Haut eine Abkühlungszone; durch diese fließt das Blut und gibt dabei um 
so mehr Wärme ab, je kühler die Haut ist und je mehr Blut durch sie fließt. 

Die Hauttemperatur, bei welcher Schweiß auftritt, ist keine bestimmte 
Größe; als Beispiele für einen häufigen Mittelwert fand KISSKALT164 beim 
Menschen 34,6-34,7°. Indessen kommt es auch vor, daß der Schweißausbruch 
erst bei höherer Hauttemperatur erfolgt. Für die Schweißverdunstung bei der 
eben angegebenen Hauttemperatur von 34,6° errechnet sich eine Wärme
bindung von ca. 580 Cal je l kg Schweiß; diese werden aber nicht zur Gänze 
der Haut, sondern, wie erwähnt, teilweise auch der Luft entzogen. 

Es nützt aber nichts, wenn der Schweiß, ohne zu verdunsten, über den 
Körper herabrinnt. Bei hoher Temperatur erfolgt die Schweißproduktion leider 
immer im Überschuß. Durch das andauernde heftige Schwitzen tritt eine all
gemeine Erschöpfung ein, wie auch RuBNER, (S. 235288 ) hervorhebt. Wahr
scheinlich liegt in dieser Erschöpfung eine der Hauptursachen des Hitzschlages 
(R. STIGLER, S. 7!318 ). 

LEVY-DORN190 hat die Hinterpfoten schwitzender Katzen in einen Lampen
zylinder geschoben, diesen an der Haut luftdicht befestigt und den Druck der 
eingeschlossenen Luft noch über den arteriellen Blutdruck des Tieres gesteigert. 
"Trotzdem" ging die Schweißabsonderung weiter vor sich, selbst bei einem 
Drucke von 300 mm Hg. 
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Dieses Ergebnis ist von vornherein selbstverständlich und keineswegs etwa 
ein Beweis dafür, daß die Schweißdrüsen einen Sekretionsdruck aufzubringen 
vermögen, der größer als der Druck in dem Zylinder, also größer als der Aorten
druck, ist. Der Versuch zeigt nur, daß die Schweißsekretion trotz der Beein
trächtigung der Blutzirkulation durch den lokalen Druck auf die eingeschlossene 
Hinterpfote nicht wesentlich verändert wurde. Der Druck, der die Hinterpfoten 
umgebenden Luft pflanzt sich ebenso wie der Druck des Badewassers unge
schwächt bis auf die Knochen fort, er wirkt also ebenso stark auf die in der 
Tiefe der Haut liegenden Knäuel der Schweißdrüsen wie auf die Mündungen 
ihrer Ausführungsgänge an der Hautoberfläche. An der Druckdifferenz zwischen 
dem Inneren der Knäuel und der Mündung der Ausführungsgänge an die 
Oberfläche wird durch eine derartige Steigerung des Außendruckes gar nichts 
geändert. 

Mit dieser physikalischen Feststellung erscheint auch A. STRASSERs32° 

Vermutung richtiggestellt, daß der Sekretionsdruck des Schweißes vielleicht zu 
gering wäre, um den "Seitendruck" eines Bades zu überwinden, und daß daher 
möglicherweise die Körperteile unter Wasser nicht schwitzen könnten. Der 
hydrostatische Druck des Bades wirkt nicht nur auf die Hautoberfläche, sondern 
auch auf die tiefsten Organe mit gleicher Stärke, mit Ausnahme der aus dem 
Wasser herausragenden und der in der Brusthöhle gelegenen Organe. 

Die allbekannte große Hitzewiderstandsfähigkeit der Neger beruht nicht, 
wie öfters angenommen wird, auf der Fähigkeit, während der Hitze mehr zu 
schwitzen, sondern auf dem Vermögen des Negers, sich von einer bereits er
folgten Überhitzung rascher zu erholen, sich bei Ruhe an einem kühlen Orte 
rascher wieder abzukühlen, als es der Weiße vermag (R. STWLER, H. 482314 ). 

2. Einfluß des Wassertrinkens auf die Schweißabsonderung. 
Durch Trinken von großen Mengen kalten Wassers wird nach den Ver

suchen von P. LASCHTSCHENK0181 weder bei Zimmertemperatur noch bei hohen 
Außentemperaturen von 32-37,5° die Wasserdampfabgabe ruhender Versuchs
personen gesteigert. Heiße Flüssigkeiten sollen nur durch die in ihnen enthaltene 
Wärme schweißtreibend wirken. 

Es ist meines Wissens noch nicht untersucht, ob nicht vielleicht die Schweiß
menge durch Trinken von Wasser bei Hitze dann gesteigert wird, wenn gleich
zeitig eine schwerere körperliche Arbeit geleistet wird. 

Nach 0. KESTNER, S. 506161 kommt es bei Mensch, Katze, Hund und Esel 
beim Schwitzen zu einer Verdünnung des Blutes. 

Gute Durchblutung und ein gewisser Wassergehalt der Haut unterstützen 
die Schweißsekretion. Sie kann aber auch ohne Blutkreislauf, z. B. durch 
Reizung der Schweißdrüsennerven an amputierten Beinen, erfolgen. Auch 
Eindickung des Blutes braucht die Schweißsekretion nicht zu unterdrücken, 
wie dies bei Erschöpfungszuständen und sehr heftigem Durste vorkommt 
(F. HoFF, S. 736136 ). 

Das zur Schweißsekretion nötige Wasser wird dem Blute entzogen, 
aber aus den Geweben in das Blut wieder abgegeben. Man soll bei Arbeit 
in hoher Außentemperatur, namentlich in den Tropen, aus diesem Grunde 
Menschen und Tieren hinreichend Trinkwasser verschaffen. Bei hoher Luft
feuchtigkeit nützt das viele Trinken aber auch nichts, weil der Schweiß nicht 
verdunstet. 

Die Menge des Schweißes kann im Dampfbade in 1 Stunde bis zu 2 1 be
tragen, über die von Tieren gelieferten Schweißmengen liegen keine zahlen
mäßige Angaben vor. 
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Schweißtreibend wirken das Trinken von heißem Tee und gewisse Pharmaca, 
die man Diaphoretica nennt. Die wichtigsten sind das Pilocarpin und die 
Salicylate. Schweißhemmend wirkt das Atropin. Man zieht heute den medika
mentösen Schweißmitteln die physikalischen vor (Schwitzbäder, Wickel). 

3. Die Schweißsekretion bei verschiedenen Säugetieren. 

Der Mensch schwitzt auf der ganzen Hautoberfläche mit Ausnahme der 
Glans penis. Bei Affen rief LtrcHSINGER, S. 426211 , durch kleine Dosen Pilo
carpin starke Schweißsekretion an der Vola und Planta, eine erheblich geringere 
auch auf dem Nasenrücken hervor. Das Pferd schwitzt auf der ganzen Haut
oberfläche, besonders in der Leisten-, Scham- und der inneren Flankengegend, 
der Ellenbogengegend, an den seitlichen Halsflächen, am Grunde der Ohren, 
in der Umgebung der Augen, der Nüstern und des Maules (J. MA.REK, S. 52228). 

Beim Rind ist gewöhnlich überhaupt keine Schweißbildung zu sehen. Das 
Rind hat, wie Gl1RLT schon 1835 entdeckt hat, sehr einfach gebaute Schweiß
drüsen, nämlich nur kleine ovale Säckchen, während sie bei Mensch, Pferd, 
Hund, Katze, Schwein (Rüsselscheibe) lange, zu Knäueln aufgewundene Schläuche 
darstellen, mit einem Belag glatter Muskelfasern (L. FREDERICQ, S. 23385 ). Das 
Rind vermag unter besondtren Umständen namentlich am Grunde der Ohren, 
an den seitlichen Halsflächen, in der hinteren Schultergegend und an den 
Flanken zu schwitzen. 

Auch bei den kleinen Wiederkäuern bemerkt man nur selten einen Schweiß, 
und dann namentlich an den Schenkelinnenflächen, am Euter und an der unteren 
Schwanzfläche. Bei leichtem Schwitzen bleibt dieses auf die genannten Stellen 
beschränkt, es kann aber auch beim Rind und bei Ziegen zu einem allgemeinen 
Schweißausbruch am ganzen Körper kommen. Dies zeigt sich an Durchfeuch
tung und Dunkelwerden des Haarkleides oder am Auftreten von Flüssigkeits
tropfen an den nackten Körperstellen, wobei an den sich gegenseitig berühren
den oder sonstwie einer Reibung ausgesetzten Körperstellen der Schweiß schaum
ähnlich und weiß erscheint. Nach dem Trocknen erscheinen die vorher durch
näßten Haare gesträubt, zusammengeklebt und fühlen sich hart, hornartig an; 
an den Randbezirken bleiben ferner weißgraue, aus eingetrocknetem Albumin 
und Epidermisschuppen bestehende Streifen zurück (J. MAREK, S. 52228 ). Auch 
klebriger, kalter Schweiß kommt bei den Haustieren vor (im Kollaps, bei Per
forationsperitonitis). Übermäßige Schweißbildung kommt vor: bei krankhafter 
Aufregung, starken Schmerzen (besonders Kolik), 002-Anhäufung im Blute 
(Atmungsstörungen, Aufblähung), Herzschwäche und Kollaps, beim Pferd nach 
Fütterung mit Kürbissen, reichlichen Mengen von Rohzucker und Melasse. 
"Blutschwitzen" (Hämatidrosis) entsteht bei Blutung in die Schweißdrüsen, 
worauf das Blut rein oder mit dem Schweiß vermischt, in Tropfenform auf der 
Hautoberfläche auftritt (MA.REK, S. 53228 ). Es ist bei Pferden auch nach großen 
Märschen in der Sommerhitze beobachtet worden. Bei Rindern tritt es nament
lich am Bauche und an der Unterbrust auf. Hochgradige Anämie dürfte die 
Ursache sein (G. ScHNEIDEMüm_.299). 

Katzen schwitzen sehr leicht an den unbehaarten Sohlenflächen, am übrigen 
Körper hat LlJ'CHSINGER, S. 427211, an der sorgfältig rasierten Haut keine Spur 
von Schweiß beobachten können. Neugeborene Kätzchen schwitzen aber wäh
rend der zwei ersten Lebenswochen auch an den Pfoten nicht, ganz alte Katzen 
zeigen oft an den Pfoten keinen Schweiß, wahrscheinlich wegen der schwieligen 
Wucherung der Epidermis; denn manche sieht man an den Vorderpfoten schwitzen, 
nicht aber an den schwieligeren Hinterpfoten (LtrcHSINGER, S. 427211 ). 
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Bei der Katze steigt nach den Versuchen des Herzogs CARL THEODOR47 

die Schweißbildung, wenn die Außentemperatur von 22° auf 30° erhöht wird, 
um 50 Ofo an. Bei einer Hauttemperatur zwischen 32,3 und 34,1° war die Wasser
abgabe etwa gleich. Die Katze schwitzt also schon bei niedrigeren Temperaturen 
als der Mensch (zit. nach H. DÄUBLER, S. 626°). 

Auch Hunde schwitzen an den Pfoten, aber viel seltener als Katzen. Die 
Schweißdrüsen des Hundes sind sehr klein, aber über die ganze Haut verteilt 
(FREDERICQ, S. 23385 ). Die amerikanischen Nackthunde sowie die Skyterrier
hunde haben die Fähigkeit, auch an der übrigen Körperoberfläche zu schwitzen 
(J. MAREK, S. 52228). 

Bei sehr starker Aufregung kommt es in sehr seltenen Fällen vor, daß Hunde 
am ganzen Körper schwitzen. ScHINDELKA295 erwähnt einen solchen Fall: 
BARBEY sah bei einem Hunde, der unter ein Rad gekommen war, 10 Minuten 
darauf einen derartigen Schweißausbruch, als wäre der Hund aus dem Schwitz
bade gekommen. Nach 5 Tagen hörte die Erscheinung wieder auf. 

Kaninchen, Ratten, Mäuse schwitzen gar nicht (LucHSINUER, S. 427211 ). 

Hingegen hat LucHSINGER beim Igel durch Reizung des Nervm; ischiadicus auf 
der Pfote Schweiß erzeugt. 

Aus der histologischen Feststellung der Anwesenheit tubulöser Drüsen 
in der Haut kann man noch nicht ohne weiteres auf das Schwitzvermögen 
der betreffenden Hautstelle schließen; dieses muß experimentell geprüft 
werden. 

Den Schweißdrüsen verwandte Drüsen finden sich am Flotzmaul der Wieder
käuer, in der Rüsselscheibe des Schweines und in der Nase der Fleischfresser. 
Im Fieber fühlt sich letztere irrfolge verminderter Tätigkeit dieser Drüsen trocken 
und wärmer, manchmal sogar rissig an (J. MAREK, S. 54228 ); die "warme 
Schnauze" des Hundes ist also wirklich meist ein Zeichen von Krankheit. Bei 
Hunden mit Cervicalmarkdurchschneidung beobachtete SHERRINGTON 302 , daß 
sie in der Hitze ihre Schnauze, die sonst andauernd trocken war, oft mit der 
Zunge befeuchteten. 

Nach S. ExNER77 ist die Aufgabe der feuchten Schnauze dieser Tiere die 
Erkennung der Richtung, aus der der Wind kommt, aus der Abkühlung der 
Nase, ähnlich wie sie der Jäger mittels des durch den Mund gezogenen und dann 
in die Höhe gehaltenen Zeigefingers erkennt. 

Eine eingehendere Beschreibung erheischt der Schweiß der Schafe, weil 
darüber in vielen einschlägigen Hand- und Lehrbüchern widersprechende und 
nicht ganz richtige Angaben zu finden sind. Das, was die Schafzüchter gewöhn
lich als "Schweiß" bezeichnen (H. v. NATHUSIUS, S. 237246 ) ist in der Haupt
sache Talg, d. h. das Sekret der Talgdrüsen. Es kommt aber an manchen Haut
stellen noch echter Schweiß dazu. Außerdem besteht der Fettschweiß der Schafe 
zum großen Teile noch aus Abschuppungen der Hornhaut der Epidermis. 
Schweißdrüsen sind in derjenigen Hautfläche des Schafes, die das eigentliche 
Wollfließ trägt, nur spärlich entwickelt, aber doch auch zu finden (Abb. 19, 
Schnitt durch die Schafhaut). Am größten sind die Schweißdrüsen an der 
unteren Schwanzfläche des Schafes (W. v. NATHUSIUS, H. 137247 , ELLENBERGER
TRAUTMANN-FIEBIGER, S. 29674). W. v. NATH"C"SIUS schließt daraus, daß der 
Sekretion des eigentlichen Schweißes beim Schafe nur geringe Bedeutung zu
komme (S. 138). J. BoHM, S. 22!36 , sagt sogar, daß die Schafe nach alter 
Erfahrung überhaupt niemals schwitzen. Daß der Fettschweiß für die Wärme
regulierung insofern wichtig ist, als er das Fell gegen das Eindringen von Wasser 
schützt, wurde schon früher erwähnt. Ob aber das Sekret der Schweißdrüsen 
der Schafe eine besondere Bedeutung für die Wärmeregulation hat, ist noch 

Mangold, Handbnrh IV. 
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nicht festgestellt. Wahrscheinlich ist dies nicht der Fall und ist seine Haupt
aufgabe die Ausscheidung von unbrauchbaren Stoffwechselprodukten. 

In der Haut des Elefanten scheinen gar keine Schweißdrüsen vorzukommen. 
Mit Rücksicht auf die Entwicklung der Wärmeregulation ist bemerkenswert, 

a - F.pldcrmJs; b - Haar; c - Corium; d - tiefe CorlllJIIl!Chicht; 
e - Ilnn17.\VIebel; I - Ilanrpnpllle; fl- Talgdrüse; fl'- Tnlg
dr(l nmOnduog; h - chwelßdrO ; h' - deren Ausfilhruogs
gang; h" - Porus einer chwe!Ddrüse; i - Fettgewebe· k - Ge
fäße; l - (ui!C. nrrcctores pfforum. Die belden Haare links sind 
unter ge•vöhnllchen Verhältnissen chriigcr in dle Haut elngeprlanzt. 

daß die Beuteltiere nach 
C. J. MARTIN229 reichlich 
mit Schweißdrüsen versorgt 
sind, daß das Schnabeltier 
nur an der Schnauze und an 
der Brust solche besitzt, 
während der Ameisenigel 
trotz Hyperthermie über
haupt nirgends schwitzt. 
W. KoLMER168 fand aller
dings bei der von ihm unter
suchten Echidnaart am 
ganzen Körper Schweiß
drüsen und gar keine Talg
drüsen vor. Unsere Kennt
nisse über die Schweiß
sekretion· bei verschiedenen 
Säugetiergattungen sind 
eben noch lange nicht hin
reichend. 

Bei denVögeln scheint die 
Schweißsekretion entweder 
zu fehlen oder nur von 
ganz geringer Bedeutung zu 
sein (lSENSCHMID, S. 45143). 

Hingegen ist die Talgsekre
tion besonders für die Was
servögel wichtig (DISSEL
HORST-MANGOLD, S. 11264 ). 

4. Der Reflexbogen der Schweißsekretion. 

Wie bei der Vasomotorenreaktion ist auch bei der Schweißsekretion zu 
untersuchen, ob sie auch unmittelbar durch die periphere Einwirkung der hohen 
Temperatur auf die Schweißdrüsen oder nur reflektorisch erfolgt, und wie der 
Reflexbogen verläuft. Dann fragt es sich, ob die Erregung des Reflexzentrums 
nur durch zentripetale Nerven oder auch durch die Temperatur des Blutes 
erfolgt . 

Direkte Erwärmung der Schweißdrüsen bewirkt keine Schweißsekretion, diese 
kann nur auf dem Nervenwege ausgelöst werden. Dies hat H. DIEDEN63 durch 
folgende Beobachtungen erwiesen: Bringt man die Hinterpfoten einer Katze 
in einen Heißluftkasten, so schwitzen sie; durchschneidet man aber den Nervus 
ischiadicus der einen Seite, so schwitzt die gleichseitige Hinterpfote im Heiß
luftkastennicht mehr. Patienten mit umschriebenen Anästhesien schwitzen an 
diesen Stellen im Heißluftkasten niemals (DIEDEN, S. 19563). Ein transplan
tiertes Hautstück schwitzt erst dann wieder, wenn es seine Sensibilität wieder 
erlangt hat (L. R. MüLLER243). Auch durch Pilocarpin läßt sich nach DIEDEN 
bei durchschnittenen Sekretionsnerven keine Sekretion der Schweißdrüsen 
hervorrufen. 
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Im Gegematz zur VaROmotorenreaktion kann also die Schweißsekretion nur 
reflektorisch hervorgerufen werden. 

Die Schweißdrüsen werden von sympathischen Nerven versorgt. Deren 
präganglionärer Anteil tritt aus dem Rückenmark mit den vorder.en Wurzeln 
aus und endet in einem Ganglion des Grenzstranges. In diesem entspringt die 
postganglionäre Faser; sie schließt sich einem Spinalnerven an und gelangt 
mit dessen Fasern an die Hautoberfläche (Abb. U~). Die Ursprungszellen der 
präganglionären Schweißnervenfasern liegen im Rückenmark in Gruppen bei
sammen, welche die spinalen Schweißzentren bilden. Nach A. THOMAS329 (zit. nach 
E. SCHWENKENBECHER, S. 760301 ) liegen die spinalen Schweißzentren: für 
Kopf, Hals und oberen Teil des Brustkorbes zwischen den Segmenten C'8 und D6 ; 

für die vorderen Extremitäten zwis.chen D5 und D7 ; für die Haut des Rumpfes 
nach rückwärts bis D9 ; für die hinteren Extremitäten im unteren Dorsalmark 
und im oberen Drittel deR Lumbalmarkes. 

Genügt zur Auslösung der Schweißsekretion der in Abb. 18 dargestellte 
einfache Reflexbogen mit einem spinalen Zentrum oder sind dazu höher gelegene 
Reflexzentren notwendig I 

B. LucHSINGER (S. i376209 ) hat bei jungen Katzen das Rückenmark 
zwischen 8. und 9. Brm;twirbel durchschnitten. Gleich darauf fehlte die Schweiß
sekretion in den hinteren Extremitäten. Nach ein paar Tagen stellte sie sich 
aber wieder ebenw stark ein wie an den vorderen Extremitäten, wenn die 
Versuchstiere in einen Brutofen von 60-70° gesetzt wurden (S. 377). 

Auch durch Reizung sensibler Nerven kann man nach Durchschneidung 
des Brustmarkes noch immer f-\chweiß an den hinteren Extremitäten hervorrufen. 
Dieser Reflex zeigte aber bei den Versuchen LucHSINC:ER~ große Inkonstanz 
(S. 378). 

Hingegen fand SHERRINGTON 302 an seinen bereits erwähnten Hunden, daß 
nach Durchschneidung dec; Rückenmarkes in der Mitte des Thorax die Hinter
füße in der Hitze immer trocken blieben und nach der Durchschneidung im 
8. Cervicalf;egment auch die Vorderfüße. Ein Hund, dem vor 132 Tagen das 
1. Thoracalsegment durchschnitten worden war, wurde aus einem Stall mit 
26,5°, wo seine Vaginaltemperatur 37,9° C war, in einen Raum von 61° C 
gebracht. Nach 25 Minuten war seine Körpertemperatur 41,6°, er begann heftig 
zu keuchen, aber seine Füße blieben trocken. Ein Hund mit Durchschneidung 
in der Mitte des Brustmarkes zeigte unter gleichen Umständen einen Anstieg 
der Körpertemperatur nur auf 39,6°, seine Vorderpfoten schwitzten kräftig, 
aber die Hinterpfoten blieben trocken. 

Nach diesen Ergebnissen SHl'iRRINCTONs müßte man schließen, daß, wenig
stens beim Hunde, die thermoregulatorische Schweißsekretion ein cerebrales 
Reflexzentrum benötigt. 

In SHERRINGTONs Versuchen hat auch die gesteigerte Bluttemperatur die 
spinale Schweißsekretion nicht zu erregen vermocht. 

Nach F. HoFF (S. 737136 ) genügt zur Erregung der Schweißsekretion der 
in Abb. 18 abgebildete einfache Hoflexbogen über das spinale Schweißzentrum. 

Nach DIEDEN, S. 20363 , kann die Schweißsekretion nicht nur von der 
Haut aus, wndern auch durch direkte Erregung der spinalen Schweißzentren 
durch überwarme8 Blut erfolgen. Bei Durchleitung auf 45° erhitzten Blutes 
durch das vom Gehirn abgetrennte Rückenmark erfolgte Schweißausbruch 
auch in den von dem abgetrennten Rückenmarke versorgten Hautgebiete 
(F. HoFF, S. 738136 ). 

Während also der Erfolg der Reizung der spinalen Schweißzentren in ver
schiedenen Fällen verschieden war und namentlich in SHERRINGTONs Versuchen 

8* 
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allein zur Erregung der Schweißsekretion auf Wärme nicht hinreichte, ist man 
allgemein darüber einig, daß die Schweißabsonderung dem von KARPLUS und 
KREIDL155 entdeckten vegetativen Zentrum im Zwischenhirn untergeordnet ist. 
Durch Reizung dieser Gegend konnten KARPLUS und KREIDL an Katzen Schweiß
erguß an allen vier Pfoten auslösen. Die frühere Annahme, daß in der Medulla 
oblongata ein dominierendes Zentrum für Schweißsekretion bestehe, ist heut
zutage von den meisten Autoren aufgegeben. 

Nach Versuchen von R. KAHN152 kann man auch durch Erwärmung des 
Carotidenblutes Schweißsekretion in den Pfoten junger Katzen hervorrufen. 

LUCHSINGER209 durchschnitt die hinteren spinalen 'Vurzeln bei einer Katze 
und überhitzte dann diese in einem Brutofen; es erfolgte Schweißausbruch in 
der von den durchschnittenen hinteren Wurzeln sensibel versorgten Haut. 
Dieser Schweißausbruch konnte daher nicht von der Haut aus, sondern nur 
direkt durch Erwärmung der Schweißzentren erregt worden sein. 

Wahrscheinlich wird die Wärmeregulation durch Schweißabgabe von den spi
nalen Schweißzentren in der Regel nicht direkt, sondern nur indirekt auf Befehl 
des vegetativen Zentrums im Zwischenhirn durchgeführt, wie sich namentlich aus 
SHERRINGTONs Versuchen ergibt. Dazu ist eine Steigerung der Blutwärme gar 
nicht nötig, denn die Schweißsekretion kann schon auftreten, bevor noch eine 
Steigerung der Blutwärme nachweisbar ist, und sie kann anderseits trotz einer 
geringen Steigerung der Blutwärme auch unterbleiben. 

Daß die Temperaturreize von der Haut aus für die Wärmeregulation durch 
Schweißsekretion eine größere Bedeutung haben als die Reizung der Zentren 
durch das überwarme Blut ergibt sich aus den Beobachtungen am Menschen. 

Auch vom Großhirn aus kann Schweißabsonderung angeregt werden (Angst
schweiß!), aber auf dem Wege eines über das Zwischenhirnzentrum gehenden 
Reflexes, dessen afferente Schenkel also die von der Hirnrinde zum Schweiß
zentrum im Zwischenhirn führenden Hirnbahnen sind. Ein corticales Schweiß
zentrum besteht nicht. 

Anhang: Die Haarbalgmuskeln (M. arrectores pilorum) im Dienste der 
Wärmeregulation. 

Die Haarbalgmuskeln (Abb. 20) verlaufen schief vom unteren Drittel des 
Haarbalges zur Epidermis. Der Haarbalg steckt in der Regel schief in der Haut, 
bildet also mit der Hautoberfläche auf der einen Seite einen spitzen, auf der 
anderen einen stumpfen Winkel (Abb. 20). Die Haarbalgmuskeln liegen immer 
im stumpfen Winkel. Der Erfolg ihrer Kontraktion ist daher, daß sie das Haar 
aufstellen und etwas herausheben, so daß dabei der Haartrichter etwas in die 
Höhe gezogen wird und einen über die Hautfläche herausragenden kleinen Kegel 
bildet. Dadurch entsteht die "Gänsehaut". 

Die Haarbalgmuskeln sind auffallend stark in der Haut des Schafes und 
des Pudels (TRAUTMANN-FIEBINGER, S. 303338). 

Die Haarbalgmuskeln dienen der Wärmeregulation nach W. ELLEN
BERGER73, S. 153, auf folgende Arten: Mäßige Kontraktionen wirken sekret
entleerend auf Schweiß- und Talgdrüsen, stärkere Kontraktionen sträuben das 
Haar- oder Federkleid, ferner wird die Dicke der Oberhaut dadurch ver
ringert, Blut- und Lymphgefäße etwas zusammengedrückt und dadurch auch 
indirekt die Wärmeabgabe vermindert. 

Die Haarbalgmuskeln werden von sympathischen Nerven versorgt (Abb. 20). 
Die Piloarrektion entsteht zumeist mit einer ganz sonderbaren "Schauder
empfindung", welche sich von dem oft gleichzeitig vorhandenen Frostgefühl 
deutlich unterscheidet, und zwar außer durch die Empfindungsqualität auch 
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durch den wellenartigen Ablauf über den Körper und die geringe Dauer von 
wenigen Sekunden (F. HoFF, S. 727136 ). 

Die PiZaarrektion entsteht in der Regel reflektorisch auf dem in Abb. 20 
dargestellten Wege, aber auch ohne Reflex durch direkte , lokale Einwirkung 
eines thermischen oder mechanischen oder elektrischen Reizes auf die Haarbalg
muskeln oder die in ihnen endigenden Nerven (F. HoFF, S. 730136 ). Streichen 
mit einem stumpfen Instrument, Ätherspray oder faradischer Strom können 
lokal beschränkte Gänsehaut erzeugen, die dann 20-30 Sekunden bestehen 
bleibt. Ausgebreitete Gänsehaut wird reflektorisch ausgelöst. Daß durch die 
Kälte auch ohne Reflex Gänsehaut entstehen kann, zeigte A. BIER33 an ihrem 
Auftreten bei der Durchleitung kalten Blutes durch eine frisch amputierte 
Schweinsextremität; bei der Durchströmung mit körperwarmem Blute blieb die 
Gänsehaut aus. Daß auch für das Auftreten der Gänsehaut der von der Haut 
ausgehende Reiz der maßgebende ist, zeigt sich daran, daß die Gänsehaut sofort 

.I hh. 2U. Schrn"' d••r lmwnn t Ion dt•r ll nnrbnhrmusk •Jn. 
Blnu •t•n•lhlr u•ntrlr~·t .. Jr Bahn. Rot - 'I ~·romotorisdll', 7.<•ntrifugn l Pllonrrrktiou•bahn. 

(A 11 . )JI 'r,u:n: l••ht•u nrn•t•n, :l. Aufl.) 

zum Verschwinden gebracht wird, wenn man die Haut nur ganz wenig reibt, 
wie A. 8TRASSER321 beobachtet hat (S. 225). 

Es ist ganz sicher, daß für die Entstehung der Gänsehaut ein spinales 
Reflexzentrum genügt und kein cerebrales erforderlich ist; denn die PiZaarrektion 
ist bei Kranken mit Querschnittsverletzung des Rüclcenmarkes in der Regel in den 
gelähmten Körperteilen sogar verstärkt, woraus noch zu schließen ist, daß vom 
Gehirn auch hemmende R.eize auf die pilarnotorischen Zentren im Rückenmark 
übergehen. Daß diese aber vom Gehirn aus auch erregt werden können, ergibt sich 
aus dem Auftreten der Gänsehaut aus psychischen Gründen. 

c) Die Wärmeregulierung durch Wasserve rd am pfung an den 
Schleimhäuten der Atemwege und Zunge. 

T. Die W ärmepolypnoe. 
Das Ausmaß der Wärmeabgabe an der respiratorischen Oberfläche wurde 

bereits früher (S. 45) besprochen. Hier soll im besonderen von der im Dienste 
der Wärmeregulation stehenden Steigerung desselben die Rede sein. 

Die Wärmepolypnoe, das "Hacheln", z. B. beim Hunde, besteht darin, daß 
das Tier mit offenem Maule und heraushängender Zunge l30- 600mal in der 
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Minute atmet. Der Atem wird dabei nicht durch die Nase, sondern nur über 
die mit Schleim und Speichel reichlich berieselte Zunge herausgestoßen und 
eingesogen. 

Am genauesten wurde die Polypnoe von On. RICHET274 studiert, und zwar 
beim Hunde. Außer dem Hunde zeigen aber noch sehr viele andere Tiere die 
Wärmepolypnoe, und zwar jene, bei denen die Schweißsekretion nicht oder nur 
wenig entwickelt ist (J. MAREK, S. 132228 ). Die Wärmepolypnoe kommt durch 
einen plötzlichen Sprung der Atemfrequenz auf die charakteristische Höhe 
von 130 und mehr zustande. Mitunter geht diesem Sprung Irregularität der 
Atmung vorher. 

Auch die Katze hachelt bei großer Hitze. Bei einem Kater, der normaler
weise eine Atemfrequenz von 30 hatte, stieg diese bei einer Außentemperatur 
von 40,50 nach 50 Minuten, als die Körpertemperatur von 38,4 auf 39,3 gestiegen 
war, auf 120, nach 2 Stunden bei einer Körpertemperatur von 40° auf 450-460, 
bei einem Kaninchen stieg bei gleicher Außentemperatur von 40,5° die Atem
frequenz schon nach 45 Minuten auf 480 (R. STIGLER, S. 260319). 

Auch Rinder hacheln bei Hitze (J. MAREK, S. 132228), die Vögel sperren den 
Schnabel auf und atmen sehr schnell. 

Wärmepolypnoe tritt aber beim Hunde vielleichter auf als bei den übrigen 
Tieren. Beim Hunde genügt hierzu schon Steigerung der Umgebungstemperatur 
ohne die der Körpertemperatur. Bei anderen Säugern kommt die Wärme
polypnoe nach T. VACEK342 erst dann zustande, wenn ihre Körpertemperatur 
etwas gestiegen ist. Der Hund streckt auch schon bei geringer Hitze die Zunge 
heraus. Daß außer dem Hunde nur Ziege und Schaf hacheln (T. V ACEK342), ist 
unrichtig. Wir sahen auch Katzen mit heraushängender Zunge sehr rasch atmen. 

Auch beim Schwein erscheint die Polypnoe erst, wenn die Körpertemperatur 
steigt. Es kann hierdurch seine Körpertemperatur selbst bei hohen Außen
temperaturen noch normal erhalten, wenn es dabei ruhig bleibt; Bewegung aber 
steigert seine Temperatur dann trotz der Polypnoe (T. V ACEK343). 

Die Wichtigkeit der W ärmepolypnoe als Ab kühlungsmittel zeigt sich bei 
folgendem Versuche von N. ZuNTZ, S. 566374 : Läßt man Hunde arbeiten und 
verhindert die abkühlende Wirkung des Hachelns durch Tracheotomie, so gehen 
die Tiere durch Überhitzung zugrunde. Verhindert man einen Hund durch einen 
Maulkorb am Hacheln, so steigt bei höherer Außentemperatur die Körpertempe
ratur alsbald an (RICHET274). 

Die Wirkung der Wärmepolypnoe besteht in der Abkühlung der respira
torischen Schleimhaut und der Zunge durch den rascheren Wechsel der darüber
streichenden Luft und durch die Steigerung der Wasserverdunstung. So kann 
der Hund seine Atemgröße von 21 (je Minute) bis auf 50-751 vermehren 
und · durch Verdunstung an der von dieser großen Luftmenge bestrichenen 
Schleimhaut je Stunde bis zu 200 g Wasser verlieren (N. ZUNTZ S. 279374). 

Eingehend berichtet E. I. SINELNIKOFF (S. 550307) über Versuche seines 
Schülers WELIKANOFF, die ein sehr anschauliches Bild des Zustandekoromens der 
Wärmepolypnoe beim Hunde geben. Es zeigte sich dabei, daß sie teilweise den 
Charakter eines bedingten Reflexes im Sinne PAWLOWs hatte. 

H. WALBAUM349 und R. W. KEETON157 haben versucht, die auf Haut und 
Atemwege entfallenden Anteile der Wasserabgabe beim Kaninchen zu trennen. 
Diese Versuche entsprechen aber nicht den wirklichen Verhältnissen (Näheres 
hierüber bei R. STIGLER, S. 83318). 

Zur Hervorrufung der Wärmepolypnoe genügt es, das Karotidenblut zu er
wärmen (J. GüLDSTEIN112, R. KAHN152). Sie kann aber auch ohne Erwärmung 
des Blutes, reflektorisch, zustande kommen (RICHET274 und SINELNIKOFF307). 
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Die Speicheldrüsen vertreten beim Hunde die Rolle der fehlenden Schweiß
drüsen, wie sich SINELNIKOFF307 ausdrückt (S. 550). Außer den Speicheldrüsen 
sondern auch die verschiedenen Drüsen der Nasenschleimkaut bei Hitze viel 
Schleim ab, der über die Schnauze, den Hals und sogar über die Brust herabrinnt, 
und dort verdunstet (R. STIGLER I, S. 87318). 

Ill. Die chemische Wärmei•egulation. 
Wenn die Außentemperatur unter den Bereich der Neutraltemperatur sinkt 

oder über denselben steigt, so steigt der Stoffwechsel des ruhenden und nüchternen 
Warmblüters. 

Dieses Gesetz wurde schon 1788 von ÜRAWFORD56 an Meerschweinchen 
und 1 Jahr später von LAVOISIER und SEGUIN184 am Menschen festgestellt. 
Da der Raum es verbietet, an dieser Stelle näher darauf einzugehen, so sei bloß 
auf die übersichtlichen Darstellungen von C. VorT347 und E. SJÖSTROEM308 ver
wiesen. Von PFLÜGER, RuBNER, HARI und ihren Schülern und vielen anderen wur
den namentlichN agetiere, Meerschweinchen, Kaninchen,Mäuse,Ratten (K. GoTo113) 
und Hunde zu derartigen V ersuchen verwendet; alle diese Tiere zeigten die gleiche 
Abhängigkeit ihres Stoffwechsels von der Außentemperatur. An 4 hungernden 
Schweinen hat F. TANGL326 den Einfluß von Außentemperaturen zwischen 13 
und 26° untersucht: 2 Schweine zeigten bei Senkung der Außentemperatur 
vermehrte 002-Abgabe, die anderen 2 nicht. 

ZuNTZ und HAGEMANN (S.260 und 266373) konnten beim Pferd, BENEDICT 
und RITZMANN (S. 201, 230, 238, 23926b) beim Ochsen bei Abnahme der gewöhn
lichen Umgebungstemperatur bis 5---6° nur eine geringe und inkonstante Zu
nahme der Wärmeproduktion, und zwar deutlicher bei Unterernährung, fest
stellen, beim Schaf fanden BENEDICT und RITZMANN (S. 5726 c) bei Abnahme der 
Außentemperatur von 29--0° keine chemische Wärmeregulation. C. J. MARTIN229 
hat bei Monotremen und Marsupialiern die chemische Wärmeregulation nach
gewiesen. Sehr deutlich zeigt sie sich auch bei Vögeln (zusammenfassende Dar
stellungen bei 0. KESTNER und R. PLAUT162 , A. GrAJA104, 105). Beim Menschen 
ist der Anstieg der Wärmebildung mit dem Sinken der Außentemperatur viel 
weniger regelmäßig als bei kleinen Warmblütern. 

Die größte Wärmemenge, welche der Organismus ohne willkürliche Muskel
arbeit im Kampfe gegen die Kälte erzeugen kann, nennt J. GrAJA106, 107 "meta
bolisme de sommet", Höchstumsatz, als Gegenstück zum Grundumsatz, "meta
bolisme de base". 

Bei RuBNERs288 Versuchen an Hunden zeigte sich, daß schon eine Ver
minderung der Außentemperatur um 1,1° zu einer merkbaren Steigerung des 
Stoffwechsels führt, beim Menschen ist dies durchaus nicht der Fall. RuBNER, 
S. 125288 hat nachgewiesen, daß der Einfluß der Umgebungstemperatur auf den 
Stoffwechsel bei überreichlicher Kost, insbesondere bei großer Eiweißzufuhr, 
verschwindet. Der Stoffwechsel ist dann schon bei Neutraltemperatur so groß, 
wie er eigentlich erst bei niedriger Außentemperatur zu sein brauchte, und daher 
ist beim Sinken der Außentemperatur kein Reiz zur Steigerung der Wärme
produktion vorhanden. 

Bei reichlich ernährten und fetten Tieren liegt die Neutraltemperatur tiefer 
als bei unterernährten und mageren. Die Neutraltemperatur eines kurzhaarigen 
Versuchshundes RUBNERs288 sank, nachdem der Hund durch einige Wochen 
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sehr reichlich ernährt worden war und Fett angesetzt hatte, von ca. 27 
auf 22° C. 

Die Steigerung des Stoffwechsels bei sinkender Außentemperatur steht 
klarerweise im Dienste der Wärmeregulation. Die Steigerung des Stoffwechsels 
bei Erhöhung der Außentemperatur über die Neutraltemperatur erschwert 
hingegen die Wärmeregulation und kann von dieser nur bei schwitzenden Warm
blütern ausgiebig kompensiert werden. 

Wenn die Kälte oder Hitze zu groß wird oder zu lange dauert, so versagt 
die Wärmeregulation; die Körpertemperatur sinkt oder steigt. Sobald die 
Körpertemperatur bis zu einer gewissen Grenze gesunken oder gestiegen ist, 
hört die Wärmeregulation vollständig auf, der Homoiotherme verhält sich dann 
wie ein Poikilothermer. Seine Eigentemperatur steigt und sinkt mit der Außen
temperatur (R. STIGLER319). 

Daß außer den Willkürbewegungen auch der Zitterreflex im Dienste der 
Wärmeregulation steht, wurde zuerst von CH. RIOHET273 erkannt. Das Kälte
zittern tritt in der Regel auf, noch ehe sich das Blut und das Körperinnere ab
gekühlt haben. Es wird also durch den auf die Haut wirkenden Kältereiz aus
gelöst. Andererseits kann es trotz Sinkens der Körpertemperatur unterbleiben, 
wenn nämlich die Haut über die Kälteempfindung sozusagen hinweggetäuscht 
wird, wenn man sie z. B. im kalten Bade reibt (A. STRASSER, S. 227321) oder 
bei Erweiterung der Hautblutgefäße im kühlen Kohlensäurebad (LILJESTRAND 
u. MAGNUS, S. 227194). Das Zittern kann aber auch ohne Kälteempfindung durch 
Abkühlung des Blutes allein ausgelöst werden: isolierte Durchschneidung der 
sensiblen Spinalnerven hob bei SHERRINGTONs302 Versuchshunden das Kälte
zittern beim Eintauchen der Extremitäten in Eiswasser nicht auf. 

Nach RückenmarkEdurchschneidung sah SHERRINGTON302 in den gelähmten 
Regionen niemals Kältezittern auftreten, beim Eintauchen der unempfindlichen 
Körperhälfte in Eiswasser trat Zittern nur kranial von der Läsion auf. Nach 
Ausschaltung des vegetativen Zentrums an der Basis des Zwischenhirns hört 
das Zittern bei Abkühlung überhaupt auf (lsENSCHMID, S. 66143 ). 

Es steht also offenbar auch das Kältezittern unter der Herrschaft des Wärme
zentrums und kann nur durch einen über dieses gehenden Reflex ausgelöst werden. 

Es ist auch oftmals erwogen worden, ob nicht Steigerung des sog. Muskel
ton'us, d. h. Spannung der Muskulatur ohne Verkürzung derselben, Mehrproduk
tion von Wärme im Dienste der chemischen Wärmeregulation veranlassen könne. 
Es haben aber namentlich GRAFE und seine Mitarbeiter dargetan, daß Ver
änderungen im Spannungszustande der Muskulatur ohne Arbeitsleistung keinen 
Einfluß auf die Intensität der Verbrennungen haben (E. GRAFE, S. 31115). 

Die Frage, ob Steigerung der \Värmeproduktion in der Kälte auch ohne 
Muskelarbeit, also durch calorische Organreaktion, zustande kommen kann, 
wird von den einen bejaht, von den anderen verneint. Daß es eine Stoffwechsel
steigerung ohne Muskelarbeit gibt, ist nicht nur durch die spezifisch dynamische 
Wirkung der Nahrung, sondern auch durch andere Erscheinungen sichergestellt, 
vor allem durch die Möglichkeit, Fieber durch Gifte oder Hirnstich auch dann 
zu erzeugen, wenn die Muskulatur durch Curare gänzlich (HIRSCH und RoLLY134 , 

SINELNIKOFF306 , FREUND und ScHLAGINTWEIT92 ) oder durch Halsmarkdurch
schneidung (lSENSCHMID142 1920) zum größten Teil gelähmt ist. 

Es fragt sich aber, ob eine Stoffwechselsteigerung ohne Muskelarbeit auch 
im Dienste der Wärmeregulation vorkommt, mit anderen Worten, ob es eine 
calorische Organreaktion wirklich gibt. 

Zur Beantwortung dieser Frage hat man untersucht, ob Stoffwechsel
steigerung durch Kälte auch ohne merkbare Muskelkontraktionen, also bei 
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völliger Ruhe, ferner beim curarisierten oder mittels Durehschneidung der 
motorischen Nervenbahnen gelähmten Tiere vorkommt. 

Verschiedene Autoren haben mit großer Sicherheit angegeben, daß ihre 
Versuchstiere bei Kälte trotzdes FehZens jeder sichtbaren Muskelkontraktion Stoff
wechselstet:gerung aufwiesen. CoLASANTI54 , RuBNER288 u. a. berichten dies vom 
Meerschweinchen, HA.m121 von winterschlafenden Fledermäusen, R. PLAU'r 264 
und namentlich A. GIAJA105 von verschiedenen Vögeln. Aber die Beobachtung 
mit dem bloßen Auge ist für die Beurteilung der völligen Muskelruhe nicht 
hinlänglich verläßlich. Darum hat man bei derartigen Versuchen alle vom Tier 
ausgeführten Bewegungen mittels sog. Aktographen graphisch registriert. 

S. MoRGULIS239 registrierte auf diese Art das Ausmaß der Bewegungen von 
Hunden in der Respirationskammer. Wirkliche Ruhe wurde, wie die graphische 
Bewegungsregistrierung zeigte, von den Hunden während der Abkühlung nur 
sehr selten eingehalten, und gerade diese Versuche ergaben keinen sicheren Einfluf1 
der Umgebungstemperatur auf den Stoffwechsel. MoRC1'LJS 239 verwirft daher die 
Annahme einer calorischen Organreaktion und läßt nur die durC'h Muskelkontrak
tionen herbeigeführte chemische Wärmeregulation gelten. 

Indessen hat C. KAYSER156 unter Anwendung derselben Methode bei 
24 Stunden lange fastenden und ganz im Dunkel gehaltenen Tauben eine Stei
gerung sowohl der Kohlensäureabgabe wie der Sauerstoffaufnahme beim Sinken 
der Außentemperatur unter 30° feststellen können, während gleichzeitig der 
Aktograph nicht die geringste Be·weg·ung der Tiere anzeigte. KAYSER156 kommt 
auf Grund seiner Versuche zu dem Schlusse, daß es bei den Vögeln eine calorische 
Organreaktion sicher gebe (S. 83). Eine "2. chemische Wärmeregulation" 
hat indessen auch KAYSER156 nicht auffinden können: der reHpiratarische Gas
wechsel seiner Vögel stieg, sobald sich die Außentemperatur über 30° erhob, 
sehr beträchtlich. Gleiche Ergebnisse liegen auch von Heiten A. GrA.rAs105 vor. 

Weitgehende Aufklärung über die Möglichkeit der calorischen Organreaktion 
erhoffte man sich am; Versuchen <1n Menschen, die sich bei niederer Außen
temperatur willkürlich möglichst ruhig verhalten. In sehr sorgfältig ausgeführten 
Selbstversuchen A.LOEWYs1991890, J OHANSSONs148 und SJiiSTROE:vr:-;308 konnte unter 
diesen Umständen keine Steigerung des Stoffwechsels rlurch Kälte sichergestellt 
werden. Diese Autoren wenden sich daher gegen die c<Liorischc Organreaktion. 
Indessen haben andere Autoren (L. HILL und CAMPBELL131 , C . .FRANKE und 
H. GESSLER101) doch <ttJCh ohne Zittern und ohne Muskelbewegung auf Kälte
reize hin eine merkliche StoffwechRelsteigerung feststellen können. 

Es scheint wohl, daß, wie auch 0. KESTNER (S. 500161 ) annimmt, durch hin
länglich starke Hautreize auch ohne Zittern und ohne J!fu.skelspammngen Steigerung 
des Stoffwech.sels hervorger·ufrm werden kann. 

Eine sichere Ausschaltung der Muskelkontraktion wird durch CurarP erzielt. 
Tatsächlich verlieren curarisierte Tiere die Fähigkeit, ihre Körpertemperatur 
bei verschiedener Außentemperatur konstant zu erhalten. Ihre Körpertemperatur 
und ihr respiratori.scher Ga8wech.sel .steigt und fällt mit der Umgebungstern peratur, 
wie dies vor allem RöHRW nnd ZuNTz275 , PFLi~oER (S. 30.'")260), VELTEN344 und 
KROGH173 gezeigt haben. 

Der curarisierte Warmblüter verhält sich in seiner chemischen Wärme
regulation wie ein Kaltblüter. Dies wurde zwarvon verschiedenen Seiten (u. a. von 
GRAFE (S. 48114 und IsENSCHMID143) bezweifelt, und FREUND und ScHLAl:TNT
WEIT92 suchten mit ihren in Abb. 21 ersichtlichen VersuchsergebnisRen am 
curarisierten Kaninchen die calorische Organreaktion zu erweisen, weil ein geringer 
Rest von Wärmeregulation innerhalb sehr bescheidener Schwankungen der 
Außentempenttur von 30 auf 32°C herum übrigzubleiben Rcheint. Aber sellJst 
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wenn man diesen Rest von WärmEregulation gelten läßt, so kann er sich ja doch 
aus dem Teil der physikalischen Wärmeregulation erklären, der auch dem curari
sierten Tiere noch bleibt. Die abgebildete Kurve von FREUND und ScHLAGINT
WEIT (S. 26292) scheint mir also vielmehr die Aufhebung der chemischen Wärme
regulation durch Curarisierung darzutun, als, wie die Autoren wollen, ihren Bestand. 

Nach PFLÜGER258· 259 haben besonders FREUND mit seinen Mitarbeitern 
R. STRASSMANN94 und E. GRAF.E88· 89 und SHERRINGTON302 in bereits erwähnten 
Versuchen den Beweis dafür erbracht, daß Durchschneidung des Rückenmarkes, je 
weiter kranial, um so mehr, die Wärmeregulation stört. Das ist ja auch ohne weiteres 
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Abb. 21. Fehlen der chemischen Wärmeregulation bei curari
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mertemperatur erhöht, anderer
seits aber irrfolge der Lähmung 
der Muskulatur des Hintertieres 

die Möglichkeit zur Steigerung der calorischen Muskelkontraktionen vermindert. 
An der Wärmeregulation ist also nur das Vordertier beteiligt. 

FREUND und GRAFE (S. 13888 ) fanden den Stoffwechsel ihrer Versuchstiere mit durch
schnittenem Rückenmark trotz ausgedehnter Muskellähmungen bedeutend gesteigert; 
daraus schloß GRAFE (S. 49114), daß die chemische Wärmeregulation nicht an die Intakt
heit der Körpermuskulatur gebunden sei. Es sprechen aber äußerst wichtige Gründe dafür, 
daß die von den Autoren beobachtete Steigerung der Wärmeproduktion viel mehr durch 
Fieber infolge der Operation als durch Wärmeregulation veranlaßt war. Daß aber die Fieber
wärme, mit Ausnahme des Schüttelfrostes, nicht durch Muskelkontraktionen zustande kommt, 
bedar.f eigentlich keines besonderen Nachweises; das weiß jeder, der selbst einmal Fieber 
gehabt hat. 

Der Versuch, die Existenz eigener sympathischer Nerven mit nutritiver Funktion 
zu erweisen, durch welche die calorische Organreaktion veranlaßt würde (FREUND und 
J ANSSEN90 • 91 ), ermangelte nicht nur hinlänglich verläßlicher Beweise, sondern er wurde auch 
durch Kontrollversuche, einerseits von F. C. NEWTON249 , anderseits von KuRE, ARAKI und 
MAEDA179 widerlegt. Als gänzlich mißlungen ist der Versuch von RAHEL PLAUT263 zu be
trachten, eine calorische Leberreakton nachzuweisen, die durch längs der Leberarterie ver
laufende sympathische Nerven veranlaßt werden sollte. 

Die Leber hat offenbar nur insofern einen Anteil an der Wärmeregulation, als 
sie die geregelte Ausschüttung des Traubenzuckers in das Blut besorgt, wie sich vor 
allem aus den früher erwähnten Versuchen mit Leberausschaltung ergibt. 

H. FREUND86 glaubt, einen gewissen Einfluß des N. vagus auf die Wärmeregulation ge
funden zu haben, und schließt daraus auf eine Beteiligung der Abdominalorgane an der 
chemischen Wärmeregulation. Wenn sich der angegebene Einfluß des N. vagus wirklich 
bestätigen sollte, so ist meines Erachtens viel eher zu erwarten, daß er durch die von A. LoH
MANN207 nachgewiesene Innervation der Bauchblutgefäße zustande kommt, deren Anteil 
an der Blutverteilung und damit an der physikalischen Wärmeregulation sehr bedeutend ist. 

Die sogenannte 2. chemische Wärmeregulation. 

Von einer "2. oberen chemischen Wärmeregulation" scheint zuerst H. WoL
PER~66 gesprochen zu haben. PLAUT und WILBRAND 264a haben sie aus dem 
Ausbleiben eines Mehrverbrauches von Sauerstoff beim Schwitzen in der Hitze 
erschlossen, indem sie annahmen, daß der für das Schwitzen erforderliche Energie
betrag durch Drosselung des Grundumsatzes, also durch eine 2. chemische Wärme
regulation, kompensiert werde. Auch während des Hachelns vermißten sie bei 
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Hunden eine Steigerung des Sauerstoffverbrauches (s. Anm.). Hauptsächlich aber 
schlossen sie auf eine 2. chemische Wärmeregulation aus dem Absinken des Stoff
wechsels nach der Abkühlung vorher durch Hitze hypertherm gemachter Versuchs
tiere, wenn diese wieder in normale Außentemperatur zurückkehren. Dieses Sinken 
des Grundumsatzes unter die Norm nach dem Verschwinden einer exogenen, 
d. h. durch heiße Umgebung erzeugten, Hyperthermie ist aber nur eine Parallel
erscheinung zu sehr vielen ähnlichen Nachwirkungen nach einer besonderen 
Steigerung der Tätigkeit oder Beanspruchung irgendeines Organes, wie z. B. 
die Verminderung der Körpertemperatur oder des Blutdruckes nach vorher
gegangener besonderer Steigerung. Der Charakter einer Regulation kommt 
diesen, besonders in der Balneologie genauer untersuchten Nachwirkungs
erscheinungen durchaus nicht zu. Dies geht schon daraus hervor, daß sie dem 
von ihnen Betroffenen kaum jemals nützen, aber oft schaden. 

Einen Beitrag dazu, daß lang dauernde exogene Hyperthermie bei Nagetieren 
zu einer Verminderung de8 Ruheumsatzes nach dem Aufhören der hohen Außen
temperatur führen kann, hat B. ENGELMANN76 erbracht. Er hat Meerschweinchen 
4-51 / 2 \Vochen in einem auf ca. 33° C erwärmten Raum gehalten. Am Ende 
dieser Periode erwies sich ihr Ruheumsatz deutlich, im Maximum bis zu 24 °/o, 
geringer als zu Beginn der Versuche. Aber auch diese Versuche ENGELl\fANNs76 

sind für eine 2. chemische Wärmeregulation nicht beweisend, ganz abgesehen 
von der Frage, ob es sich hier überhaupt um eine Regulation handelt, schon 
darum, weil die Nagetiere unter dem Einflusse lange dauernder hoher Außen
temperatur, wie B. WERHOVSKY357 festgestellt hat, häufig krank, namentlich 
blutarm werden. Es ist kein Wunder, daß dann der Stoffwechsel sinkt. 

Ein Beweis für die Existenz der 2. chemischen Wärmeregulation ist also 
bisher noch nicht erbracht worden. 

IV. Das 'Värmczentrum. 

Die Existenz eines Wärmezentrums im Zentralnervensystem, welches auf 
die Temperatur des Blutes und der Haut reagiere, wurde schon 1845 von BERG
MANN, S. 31828 angenommen. Es war aber lange Zeit fraglich, ob vielleicht 
die Gesamtheit aller vegetativen Zentren als Wärmezentrum gelten solle oder 
ob eine ganz bestimmte, wohl umschriebene Stelle im Gehirn diesen Rang für 
sich allein beanspruchen könne. Letzteres kann heute wohl als sichergestellt 
gelten. 

Die ursprüngliche Methode zur Auffindung des Wärmezentrums war der 
"W ärmestich", d. h. ein Einstich durch die präparierte Schädeldecke in die 
Stammganglien, der durch Reizung der Hirnsubstanz das sog. "Stichfieber" 
erzeugt. Diese Methode wurde zuerst (1884) von Cu. RrcHET272 und, kurze Zeit 
darauf, von ARONSOHN und SAcns11 eingeführt. (Die Methoden des Hirnstiches 
sind zusammenfassend von E. WASER353 beschrieben worden.) Nach einer halben 
Stunde, manchmal aber auch schon nach wenigenMinnten oder erst nach l Stunde, 
beginnt die Körpertemperatur des Tieres zu Rteigen, bei gutem Erfolg auf etw<1 
41,5°. Dieses Stichfieber besteht manchmal nur wenige Stunden, manchm~1l 
aber auch 1-2 Tage. Es ergab sich, daß man durch Einstich an sehr vielen Stellen 
des GehirnR das Stichfieber hervorrufen kann. 

Das Auftreten des 1-\tichfiebers beweist nur, daß die Reizung des gestochenen 
Hirnteile8 auf 'irgendeine uns bi8 heute noch nicht ganz klare Weise und auf irgend-

Anm. A. GIAJA (S. 45105) fand bei Truthähnen bei Außentemperatur von 31-37° 
trotz Polypnoc, solange die Körpertemperatur noch nicht gestiegen war, eine Verminde
rung des 0 2-Verbrauches. 
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welchen noch immer nicht sicher ermittelten Wegen eine Steigerung der Wärme
produktion, wahrscheinlich in allen oder in den meisten Geweben, hervorruft. Denn 
daß die Wärmeproduktion beim Wärmestich wirklich (und zwar bis um etwa 
250fo) gesteigert ist, geht aus verschiedenen Untersuchungen hervor (CH. Rr
CHET272 U. a.). 

Nicht nur mechanische Reizung durch den Wärmestich, sondern auch elek
trische und thermische Reizung des Wärmezentrums erzeugt Fieber. R. KAHN152 
hat die Körpertemperatur durch Abkühlung des Carotisblutes zum Steigen 
gebracht . 

H. S. BARBOUR17 hat durch ein Trepanloch ein doppelläufiges Röhrchen 
(Abb. 22) an der Stelle des Wärmestiches in das Gehirn eingefügt und einmal 
mit kaltem, einmal mit warmem 'Vasser durchspült. War die Wassertemperatur 
geringer als 33°, so stieg regelmäßig die Rectaltemperatur; war die Wasser
temperatur höher als 42°, so sank in den meisten Versuchen BARBOURs17 die 

Rectaltemperatur des Kaninchens. Man hat aus 
~ 11 ~ diesen Ergebnissen weitgehende Schlüsse gezogen: 

Wärme sollte auf das Gehirn bzw. auf das von 
H . H. MEYER235 angenommene, die Wärmeproduktion 
steigernde "Wärmzentrum" beruhigend, Kälte das
selbe erregend wirken. Es wäre verlockend, in 
dieser einfachen Formel den Schlüssel zur chemischen 
Wärmeregulation gefunden zu haben, aber davon sind 
wir noch weit entfernt, vor allem, weil BARBOURs17 
Versuche gerade über den Einfluß des Temperatur
bereiches zwischen 33 und 42° auf das Wärmezentrum 

A keine Auskunft geben, der für die Bluttempe-
AIJh. 22. 11\KIIot·K•· ·' Jll'"'"lt wr ratur wirklich in Betracht kommt. Die innerhalb 
lht•rntl<riiPII lki7.UIII( dt•s \l"imrw· d" B • h 1 "\7 h B 17 

'-""' rum• . 1eses erew es ge egenen l ersuc e ARBOURS 
ergaben einander widersprechende Beobachtungen. 

BARBOURs17 Schlüsse werden noch mehr erschüttert durch Versuche von 
M. CLOETTA und E. WASER52 . Diese beiden Autoren erwärmten das vVärme
zentrum ohne Hirnverletzung mittels Diathermie, durch Ansatz kleiner Elek
troden an der entsprechenden Stelle des Schädels. Nachdem sie sich durch 
ein in das Gehirn eingestochenes Thermoelement über den Grad der Erwärmung 
des Gehirnes bei bestimmten hindurchgehenden Strommengen unterrichtet 
hatten, fanden sie, daß Erwärmung des unverletzten Wärmezentrums um etwa l 0 

während 10-14 Minuten sowohl am normalen, wie am fiebernden Tier ohne 
Einfluß auf die Rectaltemperatur blieb. Stärkere Erwärmung des Wärme
zentrums führte immer eine Steigerung der Rectaltemperatur herbei . Diese 
erklärt sich offenbar ebenso wie das Stichfieber durch die Reizung der Stamm
ganglien. 

Im Gegensatz zu der durch den Hirnstich ausgeübten Reizung verwendeten 
IsENSCHMID und KREHL144 die Ausschaltung bestimmter Hirnteile zur Auf
jindung des Wärmezentrums. Sie kamen zu folgendem Ergebnisse (IsENSCHMID, 
S. 52143): Wenn man einem Kaninchen das Vorderhirn (Hemisphären samt 
Streifenkörper) vom Hirnstamm völlig abtrennt, so bleibt seine Wärmeregulation 
normal, d. h. das Tier behält seine normale Körpertemperatur, ob man es bei 
10° nüchtern im Freien hält oder bei 27-28° im Brutschrank. Wird dagegen 
der Hirnstamm hinter dem Thalamus opticus, zwischen diesem und dem vorderen 
Vierhügelpaar, durchtrennt, so ist das Regulationsvermögen aufgehoben, d. h. 
das Tier hat nur mehr bei einer bestimmten Umgebungstemperatur seine normale 
Körpertemperatur. Bei niedrigerer Umgebungstemperatur unterkühlt es sich 
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bis zu lebensgefährlicher Hypothermie; bei höherer Temperatur, aber von solchem 
Ausmaß, wie es von normalen Kaninchen noch leicht ausgehalten wird, über
hitzt sich das operierte Tier und stirbt meist unter Krämpfen. Von wirklich 
poikilothermen Tieren unterscheidet sich der seines Wärmezentrums beraubte 
Warmblüter allerdings unter anderem auch dadurch, daß seine Körpertemperatur 
immer noch umca.l0°höher ist als die der Umgebung (ISENSCHMID, S.52, Anm.143). 

Alles, was die Wärmebildung steigert, wie die Nahrungsaufnahme, treibt die 
Körpertemperatur in diesem Zustande in die Höhe. 

Die Hirnstelle, deren Ausfallen die Wärmeregulation attfhebt, liegt nach 
IsENSCHMID143 im Zwischenhirn, ventral vom Thalamus opticus, unmittelbar rechts 
und links von der Medianlinie, und zwar im Tuber cinerenm und seiner nächsten 
Umgebung (Abb.l6 u. 17). In dieser Gegend, im Hypothalamus, amBoden des 
dritten Ventrikels, haben, wie bereits erwähnt, KARPLI"fl und KREIDL155 ein 
Zentrum vegetativer Funktionen gefunden. 

H. H. MEYER235 hat angenommen, daß es nicht ein, sondern zwei Wärmezentren gebe, 
und zwar ein sympathisches "W ärmzentrum", welches durch Kälte erregt, durch Wärme 
betäubt werde, und ein dazu gegensätzlich wirkendes parasympathisches "Kühlzentrum". 
Der Beweis für die Existenz dieser beiden getrennten Zentren ist aber noch nicht erbracht 
worden. Dieses MEYERsche "Wärmzentrum" ist nicht zu verwechseln mit dem "Wärme
zentrum"; Erregung des "Wärmzentrums" bringt Steigerung der Wärmeproduktion mit 
sich, während Erregung des Wärmezentrums, je nach Bedarf, die Wärmeproduktion und 
-abgabe einmal steigert, einmal vermindert. Leider ist von der Verwechslung dieser beiden 
Begriffe fast die ganze Fieberliteratur durchzogen! 

V. Der adäquate Reiz des Wärmezentrums. 
Daß die Temperatur des Blutes als Reiz für das Wärmezentrum dienen kann, 

dafür sind in den vorhergehenden Kapiteln bereits mehrere Beispiele angeführt 
worden. In der Regel setzt aber die Wärmeregulation schon ein, bevor es noch 
zu einer Änderung der Bluttemperatur gekommen ist. Bis dahin würde es ja 
auch zu lange dauern. Es läßt sich überdies durch verschiedene Beobachtungen 
erweisen, daß die peripheren Temperaturreize in ihrer Wirkung der des etwas 
über oder unter die Norm temperierten Blutes sogar überlegen sind und daß daher 
als adäquater Reiz für die Wärmeregulation in erster Linie nicht die Bluttemperatur, 
sondern der periphere Tempera.turreiz zu betrachten ist (LIL.JESTRAN D und MAoNus194 , 

FRANKE und GESSLERS4 ). 

VI. Hyperthermie. 
Die Wärmeregulation hat natürlich ihre Grenzen: geht die Wärmeproduktion 

oder die Behinderung der Wärmeabgabe zu weit, entweder an Intensität oder 
an Dauer, so entsteht Wärmestauung oder Hyperthermie, wird der Wärmeverlust 
des Körpers nicht durch Wärmeproduktion ersetzt, weil entweder ersterer zu 
groß oder letztere zu gering ist, so entsteht Unterkühlung, Hypothermie. 

Die Hyperthermie kann entweder infolge äußerer Gründe (hoher Außen
temperatur, hoher Luftfeuchtigkeit) erfolgen - exogene Hyperthermie - oder 
aus inneren Gründen, wie bei starker Muskelarbeit oder im Fieber - endogene 
Hyperthermie. In praxi ist meist beides vereinigt, so bei Treibherden oder bei 
Bahntransporten von Rindern, Schafen, Schweinen. Mastschweine erliegen oft 
einem Fußtransport auf ebener Landstraße (J. TEREG, S. 134327). 

Hält die Wärmestauung entsprechend lange an, so kann es zum Hitzschlag 
kommen. Die Vorboten desselben äußern sich unter dem Bilde allgemeiner 
Ermattung und Atemnot (Atemfrequenz 40-60, "Sommerdämpfigkeit") mit 
starkem Schweißausbruch (TEREG, S. 134327 ). 

Der Hitzschlag geht immer mit Steigerung der Körpertemperatur einher. 
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Diese braucht aber durchaus nicht die Todesursache zu sein; denn der Tod durch 
Hitzschlag kann schon bei ziemlich geringer Körpertemperatur erfolgen, ja 
selbst ohne diese. Manchmal tritt der Tod auch erst einige Tage nach dem 
Ereignis ein, das zum Hitzschlag geführt hat. Alles dies spricht dafür, daß als 
Ursache des Hitzschlages nicht die Steigerung der Körpertemperatur zu betrachten 
ist, sondern die Erschöpfung des Wärmeregulationsapparates im vergeblichen 
Kampfe gegen die Wärmestauung. Alle an der Wärmeregulierung beteiligten 
vegetativen Zentren, namentlich das Herz- und Gefäßzentrum, können von 
dieser Erschöpfung mitbetroffen werden, und so erklärt es sich wohl auch, 
daß der Tod nach Hitzschlag meist unter dem Bilde der Herzinsuffizienz vor 
sich geht. Auch durch unmittelbare Sonnenbestrahlung kann eine gefahrdrohende 
Steigerung der Körpertemperatur veranlaßt werden. Ganz besonders empfindlich 
sind dagegen z. B. die Affen. Beim Pferd sah CoLIN, S. 109755 die Temperatur 
der Haut nach 1 / 2 stündiger Sonnenbestrahlung bis auf 43,3° steigen. 

Der Sonnenstich unterscheidet sich wesentlich vom Hitzschlag; er kommt 
beim Menschen nur durch direkte Bestrahlung von Haupt und Nacken zustande, 
oft ohne Körpertemperatursteigerung und fast immer erst mehrere Stunden 
nach der Bestrahlung. Er wird wahrscheinlich durch die die Schädeldecke 
durchdringenden Sonnenstrahlen erzeugt, indem diese auf die Hirnrinde direkt 
reizend einwirken, ist also im Wesen eine Hirnentzündung (R. STIGLER315). 

Wirklicher Sonnenstich scheint bei Tieren überhaupt nicht vorzukommen, 
nicht einmal bei Affen; denn isolierte Bestrahlung des Kopfes von Affen blieb 
erfolglos, ebenso Bestrahlung des ganzen Körpers während einiger Stunden 
bei gleichzeitiger Kühlung mit einem Ventilator, während Bestrahlung des 
ganzen Körpers ohne gleichzeitige Abkühlung die Affen tötete (ARON10). Die 
Todesursache war also Hitzschlag, nicht Sonnenstich. Künstliche Steigerung der 
Körpertemperatur durch hohe Außentemperatur wird viel schlechter ertragen 
als fieberhafte Hyperthermie gleicher Höhe (R. STIGLER, S. 89318). 

VII. Hypothermie. 
Zum Sinken der Körpertemperatur kann es ebenfalls aus äußeren und aus 

inneren Gründen kommen (exogene und endogene Hypothermie). Das Ausmaß 
der Wärmebildungen kann aus vielen Gründen unter die Norm sinken und 
endogene Hypothermie herbeiführen, so bei Inanition nach starken Durchfällen, 
nach großen Blutverlusten. Häufiger ist aber die exogene Hypothermie. Der 
Kältetod tritt bei den Warmblütern (mit Ausnahme der vVinterschläfer) bei einer 
Körpertemperatur von 18-20° (F. MARCHAND, S.128226 ) ein. Kaninchen, deren 
Körpertemperatur unter 26° gesunken ist, erholen sich in warmer Umgebung 
nach MAYER und NICHITA, S. 2233 nicht mehr, sondern ihre Temperatur sinkt 
weiter. In der Hypothermie erlischt allmählich die Tätigkeit des Zentralnerven
systems ( Schlafbedürfnis vor dem Erfrierungstad !) . 

Die verschiedenen warmblütigen Tiere sind gegen Steigerung und Ver
minderung ihrer Körpertemperatur verschieden empfindlich. Auffallend gering 
ist diese Empfindlichkeit bei den Nagetieren. 

VIII. Beziehungen der inneren Sekretion zur Wärmeregulation. 
Die Frage, ob die Drüsen mit innerer Sekretion auf die Konstanz der Körper

temperatur der Warmblüter irgendeinen bestimmten Einfluß haben, ob sie also 
an der Wärmeregulation mitbeteiligt sind, ist trotz sehr zahlreicher Versuche nicht 
sicher z~t bejahen. Vgl. E. GRAFE114 , R. IsENSCHMm143, K:RizENECKY in diesem 
Bande. 
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2. Der Grundumsatz. 
Von 

lVIARIA 8TEUBER 

Assistentin am Tierphysiologischen Institut der Landwirtschaftlichen Hochsehulr· Berlin. 

A. Allgemeines über den Grundumsatz. 
Unter dem Grundurnsat,.; (Erhaltungs- oder Basalumsatz) irgendeines 

Individuums verstehen wir die unterste Grenze des Stoff- bzw. des Energie
umsatzes, die zur Aufrechterhaltung der wesentlichsten physiologischen Arbeits
leistungen, wie Kreislauf, Atmung, Sekretion usw. notwendig ist. 

Dieser Energieumsatz kann auf zwei verschiedene Arten ermittelt werden: 
erstens mit Hilfe deR CalorimeterR, durch eine quantitativP Mes;;ung der von 



136 M. STEUBER: Der Grundumsatz. 

dem Organismus abgegebenen Wärmemenge und zweitens durch die Bestim
mung der Oxydationsgröße, wie sie in der Kohlensäureausscheidung und dem 
Sauerstoffverbrauch zum Ausdruck kommt (s. Anm.). Durch die Messung der 
von dem Organismus abgegebenen Wärmemenge und einen Vergleich der er
haltenen Versuchsergebnisse mit den chemisch-physikalischen Konstanten der 
im Körper zersetzten Stoffe (Eiweiß, Fett und Kohlehydrate) konnte bewiesen 
werden, daß das Gesetz von der Erhaltung der Energie auch im Tierkörper 
seine Gültigkeit hat (RUBNER). Erst durch diesen Beweis ist es möglich ge
worden, den Energieumsatz eines Individuums allein aus der Menge des aus
geschiedenen Stickstoffes (N im Harn), der Kohlensäure und des aufgenommenen 
Sauerstoffes einwandfrei zu berechnen (ZUNTZ). Es ist daher ziemlich gleich
gültig, ob die mit Hilfe eines Respirationsversuches erhaltenen Werte in Calorien 
ausgedrückt werden oder nur durch ihre gasförmigen Komponenten, der Kohlen
säureausscheidung und dem Sauerstoffver brauch. Bei kurzdauernden Gaswechsel
versuchen, bei denen das Maß des im Körper zersetzten Eiweißes nur selten 
bekannt sein dürfte, ist die Angabe der Oxydationsgröße wohl allein richtig, 
wenn auch für die Umrechnung in Calorien die Vernachlässigung des mit dem 
Harn ausgeschiedenen Stickstoffes keine wesentlichen Fehler bedingt. Bei aus
gedehnten Versuchen und besonders dort, wo es sich um die Aufstellung einer 
vollständigen Stoff- bzw. Energiebilanz handelt, ist die Umrechnung in Calorien 
schon deshalb geboten, weil hierdurch eine viel bequemere Vergleichsmöglich
keit mit anderen Versuchsresultaten erzielt wird. Denn nur unter Anwendung 
eines einheitlichen Meßsystems ist es möglich, den Stoffumsatz verschiedener Einzel
individuen und verschiedener Tiergattungen miteinander zu vergleichen. Bei der Mes
sung des Energieumsatzes ist die direkte calorimetrische Untersuchung jedoch 
immer mehr in den Hintergrund getreten. Dies liegt wohl zum Teil an der Kost
spieligkeit der gesamten Apparatur und ihrer komplizierten Bedienung, im 
wesentlichen indes an der geringen Verwendungsmöglichkeit für die verschieden
sten Untersuchungen über den Ablauf kurzdauernder physiologischer Vorgänge. 
Die Bestimmung des Grund- bzw. des Energieumsatzes beruht heute fast aus
schließlich auf der indirekten Methode, d. h. auf der Ermittlung des Gaswechsels. 

Die Methodik des Gaswechsels und die Berechnung eines "indirekten" Ver
suches sind in Bd. 3 von PAECHTNER angegeben und ausführlich behandelt worden. 

Der Grundumsatz ist bei den meisten normalen Individuen pro Quadratmeter 
Oberfläche eine relativ, nicht absolut, konstante Größe, die bei täglichen Messungen 
zwar nicht unerheblich schwankt, aber beim Menschen über viele Jahre miteinem 
bestimmten Durchschnittswert bestehen bleibt. Derartige über lange Zeiträume 
hinaus fortlaufende Untersuchungen sind zuerst von ZuNTz134 und LoEwy134 
ausgeführt und später von MAGNUS-LEvY, LusK138 und DuBOIS, HARRIS92 und 
BENEDICT92 , sowie von BENEDICT18, vervollständigt worden. 

Die auffallende Konstanz der erhaltenen Werte wird am besten durch fol
gende Tabellen illustriert, von denen die erste Jen Versuchen von ZuNTz134 
und LoEWY13 "' und die zweite denen von BENEDICT18 entnommen ist. 

Versuchsperson I 

N.Z. I 
Jahr 

1888 
1901 
1903 
1910 

Alter 

41 
54 
56 
63 

Tabelle I. 

I 
Körpergewicht I 0,-Verbrauch I 

in kg I pro Min. !n cm'l 

I 65,7 I 236,01--0-,7-4--r---8-04--

. 67,6 
1 

23o:7 1 o,79 780 
67,6 228,o 

1

. o,8o 773 
68,5 234,9 0,83 792 

R. Q. I Ca!. pro qm 
: u. 24 Stunden 

Anm. Siehe auch PAECHTNER im 3. Bande dieses Handbuches. 
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Tabelle 2. 

Versuchsperson Jahr Alter 
I I I Körpergewicht : o,.verbrauch 

Ca!. in 24 Stunden 

in kg pro Minute 
in cm3 pro qm 

J 19ll 42 58,5 193,0 22,8 760,0 
H M S 1916 48 60,5 196,0 22,8 777,0 . . . l 1918 50 56,5 185,0 22,9 753,0 

1927 59 62,5 198,0 22,0 760.0 

Bei N. ZUNTZ zeigen die Werte innerhalb eines Zeitraumes von 22 Jahren 
kaum eine Veränderung, und auch bei H. M. SMITH sind sie über 16 Jahre die
selben geblieben. 

Diese Konstanz und die Höhe des Grundumsatzes, die sich bei gleichem Alter 
und ähnlichen Körpermaßen gleichmäßig über eine bestimmte Gr1tppe derselben Art 
erstreckt, hat zur Aufstellung von Tabellen geführt (HARRIS und BENEDICT, AuB 
und DuBOIS, KESTNER und KNIPPING ), aus denen mit Hilfe des Körpergewichtes, 
der Länge, des Alters und Geschlechts der Grundumsatz eines normalen Indivi
duums annähernd gerrau ermittelt werden kann. Jede Abweichung von dieserall
gemeingültigen Norm kann daher im wesentlichen auf eine funktionelle Störung 
des endokrinen Drüsensystems oder auf eine Änderung in der körperlichen Beschaffen
heit (s. Anm.) zurückgeführt werden. Wichtig ist dabei natürlich, daß die äußeren 
Bedingungen, unter denen die Versuche ausgeführt wurden, nicht wesentlich 
voneinander differieren. Doch abgesehen hiervon sind noch eine Reihe der ver
schiedensten Faktoren bekannt, die ebenfalls den Grundumsatz entscheidend 
beeinflussen können. Auf welche Art diese Beeinflussung erfolgen muß, um die 
Höhe des Umsatzes nach einer bestimmten Richtung eindeutig zu verschit>ben, 
soll in den nachfolgenden Abschnitten näher erörtert werden. 

Wenn der Grundumsatz irgendeines Individuums ermittelt werden soll, 
so muß - entsprechend der Definition - jeder Einfluß, der eine Steigerun~ 
des Umsatzes bewirken könnte, auf das sorgfältigste vermieden werden. 

Als Ursache für eine umsatzsteigernde Wirkung können zum Teil äußere. 
als Lärm oder Geräusche aus der Umgebung kommende Störungen angesprochen 
werden; in erhöhtem Maße jedoch alle inneren Vorgänge, die bei vermehrter 
Drüsen-, Darm- und Muskeltätigkeit oder durch psychis<~he Unruhe, einen Reiz 
auf die Oxydationsvorgänge im Organismus ausüben. 

In Hinsicht auf diese Gesichtspunkte muß bei allen Grundumsatzbestim
mungen gefordert werden, daß sie bei vollkommener Ruhe, im Hungerzustand 
(Nüchternzustand) und innerhalb der Behaglichkeitsgrenze, durchgeführt werden. 

Als Ergänzung zu dieser Forderung könnte noch darauf hingewiesen werden, 
daß Gaswechselmessungen - sofern sie auf 24 Stunden umgerechnet und irgend
eine Beweiskraft haben sollen- eine VersuchRdauer von 20 Minuten nicht unter
schreiten dürfen. 

Wie berechtigt ein solcher Hinweis ist, geht besonders aus einer Arbeit hervor, die 
BERNHARn39 über das Problem der Fettleibigkeit veröffentlicht hat. Diese an Fettsüch
tigen angestellten Versuche erstrecken sich nur über 10-12 Minuten und umschließen 
folgende Perioden: 

· 1. den Grundumsatz, 
2. den Umsatz bei einer sehr leichten, gut meßbaren Arbeit, 
3. den Umsatz unmittelbar nach der Arbeit (Nachwirkung) und weiter in folgt-nden 

Zeitabständen, ebenfalls in Ruhe und bei Nüchternheit. Den 
4. Umsatz nach IO Minuten, 
5. 30-45 Minuten, 
6. 90 oder 105 Minuten, 
7. " 150 Minuten. 

---~-----

Anm. z. R. durch eine pat.hologische Anreicherung von Fett. 
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Sämtliche Versuchsdaten sind auf 24 Stunden umgerechnet und ergaben im extremsten 
Fall folgende Resultate: 

I. Grundumsatz . . . . . . . . . . . . . 2848,5 Cal. 
2. Mehrumsatz während der Arbeit . . . . 3206,6 " 
3. " unmittelbar nachher . . . . 1379,6 " 
Ruheumsatz im Vergleich zum Grundumsatz s. I. 
4. nach 10 Minuten -759,0 Cal. 
5. 30 -933,3 " 
6. " 90 -424,4 " 
7. " 150 -180,4 " 
DieAngabe dieser Resultate kann-wieMAGNUS-LEVY150 in einer ausführlichen Kritik 

der BERNHARDschen33 Versuche und der daraus gezogenen Schlußfolgerungen ebenfalls 
betont hat - nicht anders als merkwürdig bezeichnet werden. Abgesehen davon, daß 
eine ununterbrochene, gleiche körperliche Arbeit nicht über 24 Stunden geleistet werden 
kann, muß eine solche Art der Versuchsanstellung und Berechnung zu Größenordnungen 
und Vorstellungen führen, die mit der Wirklichkeit nicht mehr vereinbar sind. Auf Grund 
seiner Resultate bzw. des Umstandes, daß die nach der Arbeit erhaltenen Ruhewerte den 
Erhaltungsumsatz unterschreiten, bezeichnet BERNHARD 33 deun auch den Grundumsatz 
als "überschätzt" und "irreleitend" und kommt zu dem Schluß, daß dieser Begriff neu 
gewertet werden müßte. 

Die Temperaturgrenzen, innerhalb deren sich die einzelnen Tierarten 
behaglich fühlen, sind sehr verschieden. Kleine Tiere sind im ganzen gegen 
Unterschiede in der Umgebungstemperatur empfindlicher als große. Wenn bei 
einem Versuch nicht gerade die kritische Temperatur- d. h. diejenige, bei der 
die Tiere sich absolut ruhig verhalten - gewählt wird, so ist es zweckmäßig 
und für einen Vergleich vorteilhafter, mit den Angaben der Resultate auch die 
Umgebungstemperatur, bei der sie erhalten wurden, zu notieren. 

Ebenso ist das Einsetzen des Hungerstadiums bei den einzelnen Tierarten 
an verschiedene Zeitpunkte gebunden. Dies hängt jedoch weniger von der 
Größe des Tieres - wenn wir von den ganz kleinen absehen - als von dem Bau 
des gesamten Verdauungsapparates ab. Die Art und Menge der Nahrung, sowie 
der Ernährungszustand, spielen dabei eine wesentliche Rolle. 

Das sicherste Merkmal für das Einsetzen und Fortschreiten des Hungerns 
ist in dem meist gleichzeitigen Absinken des Energieumsatzes und des Respi. 
rationsquotienten zu sehen. Schon PETTENKOFER169 und V OIT stellten fest, 
daß im Hunger der Gaswechsel ziemlich schnell absinkt und dann für einige 
Zeit konstant bleibt. Dieselben Versuche wurden mit den exaktesten Methoden 
von RuBNER190 an Hunden, Kaninchen und Vögeln wiederholt und in ihren 
Ergebnissen bestätigt. Den sichersten Aufschluß über das Verhalten im Hunger 
ergaben jedoch Versuche, die ZUNTZ und LEHMANN126, LuciANri35 , GRAFE73 , 

BENEDICT17 u. a. an hungernden Menschen anführten. 
LEHMANN126 und ZuNTZ126 fanden, daß der Gaswechsel schon am ersten 

Hungertage absinkt und am zweiten einen Minimalwert annimmt, der - wie 
die folgende Zahlenreihe beweist - für einige Zeit konstant bleibt. 

I 

pro kg Körpergewicht und Minute pro kg Körpergewicht und Minute 
Hungertag 

I 

Hungertag 
---

I 
0,-Verbrauch CO,-Bildung 0,-Verbrauch CO,-Bildung 

i in cm3 in cm• in cm3 in cm3 

1 
I 

4,86 
I 

3,51 7 5,06 3,39} Kolik-
2 4,59 3,13 8 5,24 3,55 schmerzen 
3 i 4,48 3,37 9 4,89 3,33 
4 I 4,78 i 3,10 10 4,62 3,10 
5 

I 
4,68 

I 
3,10 ll 4,67 3,16 

6 4,67 3,13 

Entnommen A. LoEWY: ÜPPENHEIMERs Handbuch der Biochemie der Menschen und 
der Tiere 6, 161. 1926. 
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Genauere Untersuchungen über den Eintritt des Hungerstadiums (Nüchtern
zustand) beim Menschen wurden besonders von MAGNUS-LEvY143 durchgeführt. 
Er fand, daß schon 12-14 Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme der 
Gaswechsel sich auf einen gleichbleibenden Minimalwert einstellt. 

Trotz dieser beinahe gesetzmäßig verlaufenden Abnahme der Wärmeerzeu
gung im Hunger sind in neuester Zeit doch auch Versuebe bekannt geworden, 
aus denen ein entgegengesetztes Verhalten hervorzugehen scheint. So fand 
KuNDE121 bei ihren Versueben an zwei Menschen und <lrei Hunden eine regel
mäßig eintretende Steigerung des Grundumsa.tzes in der Hu.ngerperiode. Die 
uns hier interessierenden wichtigsten Daten dieser VPrHuehRreihen können auR 
der folgenden Tabelle 3 hzw. 3a entnommen werden. 

Ver-
suchs-
objekt. 

I M.K. 

l 
I F.H. 

1 

r Nr.1 

l 
I Nr.2 

l 
r :Nr. 3 

l 

Tabelle 3. 

Im Durchschnitt 

Periode Anzahl Calorienprodnktion 

und Datum der Körper-
Tag<' gcwicht je kg Hteigerung 1 

in kg in 24 Std. in 24 8td. in %bezog. 
auf kg 

V ersuche an Menschen 
1. VII. bis 14. IX. 75 55,1 1354,8 24,58 

normal 
14. bis 28. IX. 

Hunger 15 50,3 1403,:: 21,80 + 13,1 

3. bis 17. XL 15 61,1 1435,7 23,40 
normal 

19.XI. bis 3.XII. 
Hunger 15 58,4 1403,9 24.02 + 2,6 

Versuche an Hunden 
21. III. bis 9. IV. 19 10,2 360,1 35,3 

normal 
9. IV. bis 16. V. 

Hunger i 
37 8,04 305.8 3/,9 +7,3 

9. VII. bis 16. IX. 50 12,40 465,3 37,54 
normal 

17. IX. bis 27. X. 
Hunger 40 9,78 391,8 40,0 -,-6,7 

17. X. bis 12. XI. 27 12,00 .515,5 42,[) 
normal 

, 13. XI. bis 23. XII. 
Hunger 41 8,73 879,4 43,45 --;-1,2 

Tabelle 3a. Calorienproduktion pro 24 Stunden in den ersten 
5 Hungertagen. 

Tag M.K. F.H. Hund 1 Hund 2 Hund3 

1. 1351 i 1412(s. Anm. 313,0 444,0 509,0 
2. 1532 1523 397,0 470,0 527,0 
3. 1541 1592 335,0 499,0 516,0 
4. 1590 1564 338,0 459,0 491,0 
5. 1500 1494 347,0 439.0 477,0 
6. fi23.0 

Verlust des 
Körper-

gewichts 
in% 

14,3 

10,2 

39,2 

42,0 

45.0 

Die Zusammenstellung in Tabelle 3 zeigt ohne jegliche Ausnahme, daß 
selbst noch bei einem Körpergewichtsverlust von 45 °1n der Energieverbrauch 
pro Einheit des Gewichts ständig erhöht war. 

Anm. Wert des letzten Normaltag:es. I. Hungertag fehlt. 



140 

.... 
Q) 

~ 
·~ 
Q) 

·~ 
Q) 

,.Q 

0 
0 ., . 
I" ,.,o 

0> 

"' 

0 

'f.; 
."o 
"" 

"' ., . 
löi 

<>JO 

-~--

M. STEUBER: Der Grundumsatz. 

I~ I I I I ..... 

I I~ I I I ..... 

00 
1 0>,..; 

l0-.:1< .......... I I~ ..... 

I~ I I I ..... 

I~ I I I ...... 

I~ I I I ..... 

I I~ I I I ...... 

I~~ I I I ..... ..... 

Auch VöLKER215 konnte (an
scheinend an sich selbst) bei 
mehrtägigem Hungern eine Er
höhung des Sauerstoffverbrauches 
um 10-15 cm3 pro Minute fest
stellen. Da keine äußeren Gründe 
für die Erklärung dieser Werte 
gegeben werden können, nimmt 
er an, daß sie "im Hungerstoff
wechsel selbst" zu suchen seien. 

Über den Einfluß des Hun
gerns auf den Energieumsatz 
der landwirtschaftlichen Nutztiere 

Wiederkäuer, Pferde und 
Schweine existierten nur 
wenige Versuche. Die ausgedehn
ten und sehr aufschlußreichen 
Untersuchungen, die GROUVENS7 

an hungernden Stieren ausführte, 
sind lange vereinzelt und ziemlich 
unbeachtet geblieben. Jedoch in 
der neuesten Zeit haben sich die 
Arbeiten auf diesem Gebiete er
freulich vermehrt. Insbesondere 
die Amerikaner BENEDICT und 
RITZMAN 26 , ARMSBY, FRIES und 
BRAMAN6, FoRBES66a und seme 
Mitarbeiter haben umfassende 
Untersuchungen bei Wiederkäuern 
angestellt. BENEDICT und RITZ
MAN26· 28 fanden bei ihren zahl
reichen Versuchen, daß der Ener
gieumsatz bei Stieren zwischen 
der 24. und 32., und bei Schafen 
zwischen der 30. und 40. Stunde 
nach Nahrungsaufnahme emen 
konstanten Wert annimmt. Sie 
schließen aber aus ihren Resul
taten, daß bei Ochsen erst in der 
48. Stunde jener Zustand eintritt, 
den man bei Menschen als den 
"postresorptiven" bezeichnet. 

Analoge Werte fanden MA
GEE140 und ÜRR bei einer hun
gernden Ziege. Auch bei diesen 
V ersuchen stellte sich der ent
sprechende Wert erst in der 42. 
bzw. 48. Stunde nach der letzten 
Mahlzeit ein. 

Noch weniger zahlreich sind 
die V ersuche an hungernden 
Schweinen. Den ersten Einblick 
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in den Hungerstoffwechsel des Schweines verdanken wir der exakten Arbeit 
von MEISSL155• Die Versuche selbst sagen indes über das Einsetzen des Hunger
stadiums nichts aus, da beide Hungerperioden zu kurz waren. Erst durch die 
klassischen Versuche von TANGL 209 und die ausgezeichneten, mit dem Tier
calorimeter durchgeführten Untersuchungen von ÜAPSTICK und Woon49 sowie 
DEIGHTON 56 konnte dargetan werden, daß der Beginn des Hungerstadiums bzw. 
der konstante Minimalwert des Energieumsatzes sich erst zwischen dem :t und 
4. (s. Anm.) Tage nach Aufhören der Nahrungsaufnahme einstellt. 

Diese Angaben würden dafür sprechen, daß, im Verhältnis zu anderen Tieren 
und besonders zu den Wiederkäuern, das Schwein relativ spät nüchtern wird; doch 
bei einer genauen Durchsicht der BENEDICTschen und RITZMANschen 26 Resultate 
(s. Tabelle 4) ergibt sich auch für den Wiederkäuer, daß in den meisten Fällen der 
wirkliche "Hungerwert" erst am 4. Tage nach der letzten Mahlzeit erreicht wird. 

Auf Grund dieser Versuche können daher die oft vorgebrachten Einwände, 
nach denen ein wirklicher Nüchternwert bei Wiederkäuern nicht zu erhalten sei, 
als widerlegt angesehen werden. Aber selbst unter Voraussetzung des Hunger
zustandes sind die erhaltenen Resultate -- auch bei sorgfältigster Einhaltung 
aller Versuchsmaßregeln -- nur selten mit dem wirklichen Grundumsatz iden
tisch, da es meistens unmöglich ist, sie über längen' Zeit bPi vollkommener 
Körper- und Muskelruhe zu untersuchen. 

Aus diesem Grunde sind Versuche an Wiederkäuern zur Aufklärung wich
tiger physiologischer Vorgänge wenig geeignet. Trotzdem erhält man auch hier 
brauchbare Werte, die zwar nicht im Sinne der bei Carnivoren und Omnivoren 
gefundenen Zahlen zu verwenden sind, aber sehr gut als Grundlage für diP 
Bewertung einer Leistungssteigerung durch diP verschiedensten Tätigkeiten 
bei den untersuchten Individuen herangezogen werden können. 

Nach den eben dargelegten Gesichtspunkten ist der (}rundumsatz von Menschen und 
den verschiedensten Tierarten in einer fast unübersehbaren Anzahl von Versuchen ermittelt 
worden. Eine erschöpfende Behandlung des gesamten enormen Materials kann an dieser 
Stelle nicht angestrebt werden. Wir beschränken uns hauptsächlich auf die Wiedergabe 
der wichtigsten Daten und derjenigen Versuche. die zur Aufklärun~ der verschiedenen 
Einflüsse auf den Energieumsatz des Warmblüters beigetragen haben. 

In der folgenden Tabelle (5) sind einige Werte zusammengestellt, die bei 1l1enschen 
und den e·inzelnen Tiergattungen irn ausgewachsene11 Zustand und wlfn norrnalen Versu~hs
bedingungen gefunden wurden. Die WPrte bt>zichPn siPh auf dPn EnPrgit>umsatz pro Ein
heit der Körperobt>rfläche in 24 Fltund.Pn. 

Tierart 

Mensch 
Hund . 
Kaninchen .. 
Meerschweinchen 
Schwein ... 
Ratte (weiße) 
Katze 
Pferd 
Rind 
Schaf 

Ta belle 5. 

Ca.l. pro 1n2 iu 
24 Stunden 

948 
800 
800 
860 

1078 
860 
860 

1085 
1200 
ll63 

BeJnerkungen 

zwischen 20 und 30 .JahrPn 
ausgewachHPn 

I " 

1

137--149 Stunden nach der letzten Fütterung 
liegend 

Aus der Tabelle geht hervor, daß die unter den gleichen Versuchsbedingungen erhaltenen 
Werte bei Carnivoren und Omnivoren relativ gut übereinstimmen. Bei den Herbivoren 
liegen die Werte entschieden höher. Ob diese Erhöhung allein durch die von den anderen 
Tierarten abweichende Körperstellung während des Versuches bedingt wird oder ob siP 
tatsächlich einer gesteigerten Intensität der Stoffwechselvorgänge bei Wiederkäuern ent-

Anm. Siehe Abb. 25. 
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spricht, geht aus den Versuchen nicht hervor. Indessen scheinen die von BENEDICT und 
RITZlii:AN 28 an liegenden Schafen ausgeführten Versuche (Tabelle 6) und die hierbei er
hobenen Befunde darauf hinzudeuten, daß bei vollkommener Ruhe eine wesentliche Ab
weichung von den bei Menschen und den anderen Tiergattungen gefundenen Werten nicht 
bestehen kann. 

Tabelle 6. Wärmeproduktion bei liegenden Schafen. 

Perioden Wärmeproduktion 
Dauer der Stunden Kammer- prokgnach prom' nach Tier ohne temp. pro Stnnde Anzahl Versuche Nahrung 24 Stunden 24 Stunden 
Minuten •c Cal. Ca!. Cal. 

D I39~ I I 44 I8 25,3 56,5 25,6 lll60 (s. Anm.) 
D I39~ 3 26 42 23,7 43,6 20,4 , 893 (s. Anm.) 
D I39~ I 33 50 22,I 59,0 25,4 I253 
D90 ~ 2 27 24 22,3 47,0 23,5 1035 (s. Anm.) 
D90 ~ 2 30 48 2I,5 48,2 25,5 I070 
B I38~ 3 27 26-35 22,3 58,6 37,I I545 
Dl03 ~ 5 33 26-37 22,9 42,9 29,7 ll86 

Durchschnitt - I - I - I - ! - I - ll63 

B. Der Einfluß von Art und Menge der Nahrungsstoffe 
auf den Grundumsatz. 

I. Einfluß der verschiedenen Nahrungsstoffe. 
Wie zahlreiche Versuche gezeigt haben, steht aber der Grundumsatz in 

einer gewissen Abhängigkeit von der Art und Menge der aufgenommenen Nah
rung. Auf Grund sehr genauer Bestimmungen konnten KRoGH und LINDHARD120 

nachweisen. daß schon bei normaler Ernährung zwischen der Höhe des Grund
umsatzes und der Kategorie der im Körper umgesetzten Stoffe ein enger Zu
sammenhang besteht. KRoGH und LINDHARD120 fanden, daß bei eiweißarmer 
Ernährung und einem respiratorischen Quotienten von 0,8-0,9 der Energie
umsatz am niedrigsten liegt. Bei vorwiegendem Fettumsatz und dem ent
sprechenden Quotienten von 0, 7l liegt er um ca. 6 Ofo und bei Kohlehydrat
umsatz um ca. 30fo höher. 

BENEDICT und HIGGINS 22, BERNSTEIN und FALTA35 stellten ähnliche Ver
suche an. Auch sie fanden, daß die am Vortage des Versuches genossene Nahrung 
eine deutliche Wirkung auf den Grundumsatz und ebenso auf den respiratorischen 
Quotienten ausübt. 

BENEDICT und RITZMAN 26 a. a. 0. konnten bei ihren Versuchen an Stieren, 
in denen das Erhaltungsfutter einmal aus Alfalfa- und das andere Mal aus Timo
theeheu bestand, nach Verfütterung von Alfalfaheu eine deutlich höhere Wärme
produktion als nach Verfütterung von Timotheeheu beobachten. 

Il. Einfluß der Überernährung. 
Über den Einfluß der Überernährung auf den Grundumsatz (MÜLLER160, 

GRAFE 74• 61, 77, 81 und seine verschiedenen Mitarbeiter, LAUTER123 und HELM
REICH95) soll nur wenig gesagt werden. Es handelt sich dabei - sofern eine 
Steigerung nachweisbar war- doch wohl weniger um eine wirkliche Verschiebung 
des Grundumsatzes, als vielmehr um eine Verschiebung der Zeit, innerhalb 
welcher das Versuchsindividuum wieder nüchtern wird. Wenn die Bestim
mung des Grundumsatzes nicht zum Unsinn führen soll, so muß daran 
festgehalten werden, daß sie - entsprechend der Definition - erst in einem 
Zeitpunkt vorgenommen werden darf, in dem sich der Energieumsatz auf einen. 

Anm. Berechnet auf der Basis der wirklich gemessenen Körperoberfläche. 
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konstanten Minimalwert eingestellt hat. Daß dieser Zeitpunkt aber bei Über
ernährung nicht in der 15. Stunde nach der letzten Nahrungsaufnahme erreicht 
wird, geht aus den obenerwähnten Versuchen an Schweinen deutlich hervor. 

III. Einfluß der Unterernährung und des Hungers. 
Aber auch die Unterernährung übt eine bestimmte Wirkung auf den Grund

umsatz aus. Derartige den Gasstoffwechsel berücksichtigende Versuche sind 
an den verschiedensten Tieren und ebenso an Menschen ausgeführt worden 
(Literatur bei GRAFE, s. Anm.). 

Wie schon PETTENKOI•'ER und VOIT170 bei ihren Versuchen an unzureichend 
ernährten Hunden feststellen konnten, geht mit zunehmender Unterernährung 
und zunehmender Körpergewichtsabnahme auch schon eine Herabsetzung der 
Wärmebildung einher. Indessen war die hierbei eingehaltene Versuchsanordnung 
- wie schon BENEDIOT 24 hervorgehoben hat --nicht geeignet, um das in Frage 
stehende Problem genügend zu klären. 

Die ersten grundlegenden Versuche an unterernährten Tieren hat PASOHU
TIN166 im Jahre 1895 veröffentlicht. Er beobachtete, daß während der Unter
ernährung sowohl der Sauerstoffverbrauch als auch die Kohlensäurebildung 
deutlich herabgesetzt waren. Sein Versuchshund, der allmählich auf die Hälfte 
der normalen Futterration gesetzt wurde, verlor in 87 Tagen ca 13 o;o seines 
Körpergewichts. Inzwischen nahm auch der Grundumsatz ab, der Sauerstoff
verbrauch wurde auf 95 °1n und die Kohlensäurebildung auf 80°/o rPduziert. 

Auch die Versuche, die von RuBNER192 , FALTA66 , GROTE und RTXHELIN 
angestellt wurden, ergaben im Prinzip dasselbe Resultat. 

In neuester Zeit haben besonders DIAKOW und MoRGULm unter ZuNTz 21 lf 

und später MoRGULIS 158 den Einfluß der Unterernährung auf den Energieumsatz 
genauer studiert. 

Die von MoRGULIS158 bei einem Hunde erhaltenen Resultate, das jeweilige 
Körpergewicht des Tieres und die Nahrungszufuhr, bzw. die Oalorien- und 
Eiweißzufuhr, sind in der nachfolgenden Tabelle (7) vollständig angeführt. 

Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, daß schon in der ersten Woche der Unter
Ernährung die Kohlensäurebildung um 17 üfo und der Sauerstoffverbrauch um 
lO üfo abgenommen hatten. Es war also bereits in dem er,;ten Stadium der 
chronischen Unterernährung eine deutliche Herabsetzung der Intensität des 
Stoffwechsels zu erkennen. In der 9. Hungerwoche, als der Hund ca. 40% 
seines Gewichtes verloren hatte, war auch der Grundum;;atz um 36 °1o und 
ebenso die Körpertemperatur auf 35° abgesunken. 

Nach dieser Zeit wurde der Hund wieder aufgefüttert, so daß nicht ent
schieden werden kann, ob der kurz vor dem Tode eintretende Anstieg des Grund
umsatzes, den DIAKOW und MoRGULis 219 (s. unter ZuNTZ) a. a. 0., S. 39, bei 
ihrem Hund in den letzten Lebenswochen und andere Forscher in den letzten 
Tagen der Inanition beobachten konnten, auch hier eingetreten wäre. Aber 
trotzdem ist es nicht ausgeschlossen, daß sich auch dieser Hund anders bei der 
Unterernährung verhielt, denn aus den von KLEIN 116 an hungernden Hunden 
angestellten Versuchen geht hervor, daß der Beginn einer prämortalen Eiweiß
einschmelzung nicht immer mit einer gleichzeitig erhöhten Sauerstoffaufnahme 
verbunden ist. 

BENEDIOT und RITZMAN 25 haben den Einfluß der Unterernährung auf die 
Wärmebildung von Wiederkäuern wiederholt untersucht. Sie fanden bei ll Stieren, 
die 41(2 Monate auf halbe Ration gesetzt waren, daß der Energieumsatz im Ver-

Anm. GRAFE, E.: Handb. d. norm. u. path. Physiol. von BETHE usw. 5, 212, 1928. 
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hältnis zum Normalwert um ca. 30 °/o ab
gesunken war. In dieser Zeit waren 
1300 g N-Substanz und 52 kg Fett zu 
Verlust gegangen. 

Auch bei gesunden und kranken 
Menschen liegt eine ganze Reihe ähnlicher 
Versuche vor. Bei dieser Betrachtung 
sollen aber nur die Untersuchungen an 
Gesunden berücksichtigt werden, denn bei 
einem durch Krankheit gestörten Organis
mus bestehen noch andere Momente, die 
ebenfalls den Grundumsatz beeinflussen 
können und daher die Wirkung der Unter
ernährung nicht eindeutig erkennen lassen. 

Als einen wichtigen Beitrag zu dem 
Problem der Unterernährung können die 
Selbstuntersuchungen von ZUNTzl34 und 
LOEWY134 angesehen werden. Ihre seit 
Jahrzehnten bekanntenGrundumsatzwerte 
ließen unter dem Einfluß der beschränkten 
Kriegsernährung ein deutliches Absinken 
derOxydationsprozesse erkennen. So betrug 
der Sauerstoffverbrauch pro Kilogramm 
und Minute bei ZUNTZ in der Norm 3,37 bis 
3,65 cm3, bei längerer Nahrungsbeschrän
kungabernurnoch3,26cm3. BeiLoEwyi31 
vor dem Kriege 3,29 cm 3 und während 
diesem 2,89 cm3. Der 0 2-Verbrauch war 
bei ihnen ebenso stark bzw. stärker gesun
ken als das Körpergewicht. Bei fortschrei
tender Unterernährung, als das Körperge
wicht beiLoEwY131 um200fogesunken war, 
stieg der Gaswechsel wieder an, und zwar 
um l0,60fo überdie Norm. NachLüEWYs131 
Ansicht steht "diese sekundäre Steigerung 
vielleicht mit einem vermehrten Eiweißzer
fall in Verbindung, denn eine Butterzulage 
von 200 g je Tag beseitigte den letzteren 
und führte den Gaswechsel wieder auf 
die normale Höhe zurück". 

BENEDICT24, MILES, RoTHund SMITH 
a. a. 0. haben diese Versuche an 2 Gruppen 
experimentell unterernährter Studenten 
wiederholt. Die zum Teil recht beträcht
liche Nahrungsentziehung- bis zu 400fo 
bei Gruppe A- dehnte sich über 4 Monate 
aus. Nur die Sonntage und ebenso die 
Weihnachtsferien waren davon ausgenom
men. Die uns hier interessierenden wichtig
sten Daten der auf sehr breiter Grundlage 
aufgebauten Versuche sind von Gruppe A 
in Tabelle 8 zusammengestellt. 
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Wie aus dieser Zusammenstellung hervorgeht, betrug der durchschnittliche 
Gewichtsverlust am Ende des Versuches 10,5°/o. Die Calorienproduktion pro 
Kilogramm Körpergewicht war inzwischen um 18 Ofo gesunken und pro Einheit der 
Oberfläche um 220fo. 

Die Resultate dieser Versuche bestätigen also die oft erhobenen Befunde, 
nach denen die Beschränkung der Nahrungszufuhr in den meisten Fällen von 
einer deutlichen Verminderung der Wärmebildung begleitet ist. 

Über die Ursachen der herabgesetzten Stoffwechseltätigkeit wissen wir 
wenig. Es bestehen zwar verschiedene Theorien, von denen sich aber bis heute 
keine einzige definitiv bestätigen ließ. 

Wohl als erster hat VorT213 darauf aufmerksam gemacht, daß als Ursache 
des abnehmenden Energieumsatzes der abnehmende Eiweißbestand des Tieres 
anzusehen ist. Er nahm an, daß der Energiebedarf eines Hungertieres nicht 
proportional der Oberfläche sinkt, sondern sich in .dem Maße vermindert, in dem 
der Eiweißbestand des Körpers abnimmt. 

Gegen diese Theorie sprechen aber die von BENEDICT24 und seinen oben
genannten Mitarbeitern an einer zweiten Gruppe von Studenten angestellten 
Beobachtungen. Diese Gruppe erhielt 3 Wochen lang eine Nettocalorienzufuhr 
von 1375 Cal. bei einem Bedarf von etwa 4000 Cal. Aus den angegebenen Daten 
hat nun LusK136 berechnet, daß einer Gesamtabnahme der Wärmebildung um 
32 Ofo, pro Kilogramm um 20 Ofo und pro Einheit der Oberfläche um 27 Ofo, nur eine 
Verminderung des Körper-N um 3,2 Ofo entspricht. 

Eine deutliche Korrelation zwischen der herabgesetzten Stoffwechseltätig
keit und dem abnehmenden Eiweißbestand des Körpers besteht demnach nicht. 
Auf dieses Mißverhältnis- besonders hinsichtlich der Theorie- haben vor allem 
schon LusK136 und DUBOIS42 und auch GRAFE76 aufmerksam gemacht. 

KLEMPERER118, F. MüLLER161, MAGNUS-LEVY149 und in neuester Zeit haupt
sächlich LusK136 und GRAFE76 bringen die Herabsetzung der Stoffwechsel
tätigkeit bei der Unterernährung mit dem abnehmenden Ernährungszustand des 
Körpers in Verbindung. Sie nehmen an, daß es sich hierbei um eine ökonomische 
Anpassung an das verminderte Nahrungsangebot handelt. 

Als Ursache für die herabgesetzte Wärmeerzeugung ziehen BENEDICT 24 
und seine Mitarbeiter zwei verschiedene Möglichkeiten in Betracht. Sie denken 
daran: l. daß bei einer allgemeinen Abnahme der lebenden Körpersubstanz 
weniger Arbeit zu leisten sei, besonders auch für die Funktion der Atmung und 
der Zirkulation, 2. daß durch die Verminderung des Eiweißgehaltes in der Ge
websflüssigkeit auch eine Abnahme der Stoffwechselreize bedingt sei. 

In neuester Zeit hat besonders PLUMMER179 auf eine Inaktivitätsatrophie 
und demzufolge auf eine Hypofunktion der Schilddrüse bei der Unterernährung 
aufmerksam gemacht. Für diese Auffassung ist auch eine Arbeit interessant, 
die JACKSON und STEWARD105 über die Schilddrüse bei der Ratte ausgeführt 
haben. Sie konnten dabei nachweisen, daß unter dem Einfluß des Hungers 
das Epithel der Follikel zunächst eine einfache Atrophie zu erleiden scheint, 
bei der das Cytoplasma mehr als der Zellkern geschädigt wird. Im fortge
schrittenen Hungerstadium treten dann aber deutlich degenerative Ver
änderungen auf. 

Trotz dieser Befunde und der a priori einleuchtenden Theorie scheint aber 
ein kausaler Zusammenhang zwischen der Schilddrüse und dem Absinken der 
Wärmeerzeugung doch nicht zu bestehen. Dies müssen wir wenigstens auf Grund 
der obenerwähnten Versuche von KLEIN116 schließen, aus denen hervorgeht, 
daß bei seinen 4 Versuchshunden, von denen 2 im normalen und 2 im schild
drüsenlosen Zustand untersucht wurden, ein Unterschied in der Sauerstoffaufnahme 
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pro Einheit der Oberfläche nicht bestand. Der Sauerstoffverbrauch nahm auch 
bei den thyreopriven Tieren gleichmäßig und deutlich ab, so daß man an
nehmen darf, daß die Herabsetzung des Gasstoffwechsels nicht durch eine 
nach und nach insuffizient werdende Schilddrüse zustande kommen kann. 

GRAFE und v. REnwrrz80 konnten indessen bei einem Hund, den sie einmal 
mit und einmal ohne Schilddrüse hungern ließen, nach der Thyreoidektomie 
einen geringeren Abfall in der Wärmebildung als vorher beobachten. 

Auf die enge Verknüpfung von Inkretstoffen und vegetativem Nerven
system hat besonders ABELIN3 hingewiesen. Ob aber diesem Nervensystem 
bei dem Regulierungsmechanismus für den Energieumsatz auch im Hunger 
eine besondere Bedeutung zukommt, wissen wir nicht. 

C. Der Grundumsatz im Schlaf. 
Über den Grundumsatz im Schlaf liegt eine ganze Reihe älterer und auch neuer 

Versuche vor. Besonders aus den älteren Untersuchungen (Literatur bei LoEWY, 
s. Anm.) schien hervorzugehen, daß im Schlaf eine beträchtliche Herabsetzung 
der Stoffwechseltätigkeit eintritt. In weiteren Versuchen konnte jedoch gezeigt 
werden, daß zwischen Wachen und Schlafen kein - oder nur ein geringer -
Unterschied in der Wärmeerzeugung besteht, sofern die Gaswechselmessungen 
auch im wachen Zustand bei vollkommen entspannter Muskulatur vorgenommen 
werden. 

Wie gering dieser Unterschied in der Oxydationsgröße ist, geht aus Ver
suchen hervor, die LoEWY130, MAGNUS-LEVY143, JoHANSSON107 und seine Mit
arbeiter sowie andere bei Menschen und RuBNER191 an Hunden ausführten. 

LoEWY fand im Wachen einen Sauerstoffverbrauch von 209,7 cm 3 pro 
Minute und im ruhigen Schlaf einen solchen von 204,6 cm 3. 

Ebenso konnte MAGNUS-LEVY bei seinen über 24 Stunden fortlaufenden 
Versuchen ein Absinken der Wärmebildung um l-6% gegenüber dem Wach
zustand feststellen. Auf derselben Höhe bewegen sich die Werte, die ATWA'l'ER, 
W ooD und BENEDICT14 in dem Respirationscalorimeter bei Menschen und RuB
NER bei Hunden erhielten. 

Auch die schönen und anscheinend sehr genauen Untersuchungen über die 
tagesperiodischen Schwankungen einiger Lebensvorgänge des Menschen von 
VöLKER215 zeigen in den frühen Morgenstunden ein geringes Absinken der 
Oxydationsgröße. Das gleichzeitige Bestehen einer verringerten Nierensekretion, 
die Herabsetzung der Pulszahl und der Körpertemperatur, wird am besten durch 
die folgende interessante Tabelle (9) illustriert. 

Diese relativ große Gleichmäßigkeit in den Tages- und Nachtumsatzwerten 
scheint jedoch bei Vögeln nicht zu bestehen. 

Schon BoussrNGAULT fand bei Tauben in der Nacht einen geringeren Um
satz als am Tage. Aber erst in neuester Zeit sind diese Angaben von BACQ 16, 
GROEBBELS 86 , BENEDICT und Fox21 sowie von HERZOG96 bestätigt worden. 

GROEBBELSE6 hat bei Versuchen an Kanarienvögeln gefunden, daß die 
Sauerstoffaufnahme schon wenige Minuten nach Eintritt des Schlafzustandes 
mit gleichzeitiger Abnahme der Atemfrequenz zurückgeht. 

Dasselbe konnten BENEDICT und Fox21 fiir rtcn Grundumsatz bei Wild
vögeln feststellen und ebenso BACQ 16 bei Hähnen. 

Einen deutlichen Rückgang in den Nachtumsatzwerten fand auch HERZOG96 

bei seinen Untersuchungen an Hühnern, Gänsen, Tauben und bei einer Braut-

Anm. LoEWY, A.: ÜPPENHEIMERS Handbuch der Biochemie der Menschen und 
Tiere 6, 162, 2. Aufl. 1926. 
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Tabelle 9. 

I 
I Temperatur Harnmenge Ham·N Ventilation 0 1 Ver· 

brauch in Zeit 
I 

Puls in •c in cm• in g in I cm' 

18 
I 

54,28 I 37,1 

I 
152 2,29 - I -

19 51,62 37,02 - - 5,49 232,1 
Mahlzeit ".. 

20 55,19 37,02 - - - -
21 55,94 37,02 - - - -
22 54,42 36,9 139 2,19 - -
23 50,36 36,75 - - - -
24 A 46,85 36,59 - - 4,87 221,2 

1 45,2 36,48 - - - -

I 
2 43,74 36,35 97 1,73 4,59 212,8 

3 43,38 36,23 - - - -
Schlafenszeit 4 43,42 36,20 - - - -

5 42,81 36,21 - - 4,54 210,2 
6 44,82 36,32 82 1,40 - i -

7 45,59 36,43 - - - -
8 y 47,24 36,58 - - 5,36 227,3 

Mahlzeit 9 50,0 36,7 - - - -
".. 

lO 59,73 36,88 144 1,59 - -
11 58,96 36,98 - - - -
12 57,28 36,96 - - - -
13 52,79 36,96 - - 5,46 232,7 
14 51,43 36,98 172 2,09 - -

Mahlzeit ".. 
15 58,74 

I 

37,01 - - - -
16 59,42 37,04 Durchschnitts- Durchschnitts-17 56,62 37,06 werte von 19 Tagen werte von 14 Tagen 

Durchschnitts-
werte von 26 Tagen 

ente. Die Tagesversuche fielen meistens in die 10.-16. Stunde und die Nacht
versuche in die 20.-2. Stunde. Sämtliche Versuche wurden in der pneuma
tischen Kammer durchgeführt. Die Tiere waren meistens vollkommen ruhig. 

Die erhaltenen Resultate, ausgedrückt in Galorien pro 1000 cm2 Oberfläche 
und 24 Stunden, sind aus der folgenden Zusammenstellung ersichtlich. 

I Tag 

Huhn. 
I 88,11 

Hahn. 131,23 
Taube 87,36 
Gänserich. 90,69 
Gans. 89,09 

I Brautente. 109,3 

Nacht 

73,23 
98,05 
72,05 
74,72 
84,94 

100,88 

Differenz in % 

16,9 
25,3 
17,5 
17,6 
4,6 
7,7 

Die Körpertempe
ratur der Tiere wurde 
bei diesen Versuchen 
nicht gemessen. Jedoch 
konnte BAcQ16 bei 
seinen Untersuchungen 
an Hähnen feststellen, 
daß mit dem Abfallen 

der Eigentemperatur in der Nacht auch ein gleichzeitiges Absinken der Wärme
erzeugung verbunden ist. Der in der VöLKERschen215 Tabelle (9) sehr schön 
hervortretende Parallelismus zwischen Körpertemperatur und Sauerstoffauf
nahme bei den Menschen scheint hiernach auch für die Vögel zu bestehen. 

D. Individuelle Verschiedenheiten des Grundumsatzes. 
Wird der Grundumsatz bei verschiedenen Individuen derselben Art oder 

bei Individuen der verschiedenen Arten ermittelt, so ist es beinahe selbstver
ständlich, daß man je nach der Größe und dem Körpergewicht der betreffenden 
Individuen einen ganz verschiedenen Wert erhält. Große und schwere Organis
men haben unter sonst gleichen Bedingungen einen höheren Stoffumsatz als 
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leichtere. Die Gegenüberstellung solcher Werte vermittelt um; indessen keinen 
Einblick in den gesetzmäßigen Ablauf des Stoffwechsels. Um den Verbrauch zu 
vergleichen, ist es daher allgemein üblich, daß die erhaltenen Resultate- ganz 
gleichgültig, ob sie als gebildete Kohlensäure, als verbrauchter Sauerstoff oder 
als produzierte Wärmemenge angegeben werden- auf die Einheit des Körper
gewichtes oder auf die Einheit der Oberfläche bezogen werden. 

I. Einfluß des Körpergewichtes. 

Daß die Körpergröße einen bestimmenden Einfluß auf die Höhe des 
Stoffumsatzes ausüben muß, ist schon ziemlich früh sichergestellt worden. 
Wenn aber trotz dieser Feststellung die gewonnenen Resultate in kein gesetz
mäßiges System zu bringen waren, so lag dies im wesentlichen daran, daß der 
wechselnde, den Stoffumsatz beträchtlich beeinflusHende physiologische Zu
stand der untersuchten Individuen viel zu wenig berücksichtigt worden war 
und daß die äußeren Bedingungen, unter denen die Versuche durchgeführt 
wurden, keine einheitlichen waren. Erst durch die grundlegenden Untersuchungen 
von RuBNER190, die an erwachsenen und hungernden Hunden unter den gleichen 
Temperaturverhältnissen 1:m Tiercalorimeter angestellt wurrlrn, ist die Abhängig
keit des Energieverbrauches von der Körpergröße--~ wiP aul' den nachstehenden 
Werten hervorgeht -- zahlenmäßig bewiesen worden. 

Diese Werte zeigen ohne jeg
liche Abweichung, daß beim Hunde 
mit dem SinkendesKörpergewichtes 
ein allmähliches Ansteigen der In
tensität der VerbrennungsprozesHe 
verbunden ist. 

Durch analoge V en:uche sind 
die entsprechenden Beziehungen 
auch an Menschen und an den 
verschiedensten Tierarten (Literatur 

Nummer 
des Hundes 

5 
tl 
7 

kg Kör r 0 'cht i Ca!. pro 24 Stunden 
, pe g Wl i u. kg Körpergewicht 

31,20 
24.00 
1[1,80 
18.20 

!1.61 
t\,50 
3,1!) 

38,18 
40,91 
47,95 
46,14 
61,19 
68,06 
90,90 

bei LOEWY, s. Anm.) studiert worden. Die hierbei gewonnenen Resultate werden am 
besten durch die folgenden Tabellen erläutert, in denen eine Übersicht über 
die absolute Größe des Gaswechsels in 24 Stunden (Tabelle lO) und pro Kilogramm 
Körpergewicht (Tabelle ll) bei den einzelnen Tiergattungen gegeben ist. 

Tabelle 10 (s. Anm.). 

Körprr· 
In 24 Stunden 

gewicht 
0 2 - Verbrauch ! CO,-Bildung in kg 

in g in g 

Rind. 600 7950 10900 
Pferd. :I 450 3900 5200 
Mensch 75 750 900 
Schaf . 

:I 
70 840 1010 

Hund. 15 430 460 
Katze. 2,5 60 64 
Kaninchen .I 2,0 44 56 
Huhn. • ! 1,0 20 31 

Auch aus diesen Tabellen - in denen 

Tabelle ll (s. Anm.). 

Rind. 
Pferd. 
Mensch 
Schaf . 
Hund. 
Katze. 
Kaninchen 
Huhn .. 
Sperling .. 
Grünfink . 

0,-Verbranch in g 
pro kg Körpergewicht 

in 24 Std. 

13,20 
8,40 

10,08 
11,76 
28,56 
24,24 
22,08 
28,56 

2:l0,3 
312,0 

in l Rtd. 

0,5fi 
0,35 
0,42 
0,4\l 
l,Hl 
l ,01 
0,92 
] ,19 
!l,5!l 

13,00 

die bei Carnivoren, Omnivoren und Herbivoren ermittelten Remltate zusammen
gestellt sind- geht die Abhängigkeit des EnergieverbraucheR von der Körper-

Anm. Entnommen A. LOEWY: ÜPPENHEIMERS Handbueh der Bioehernie der McnsC'hen 
und der Tiere 6, 2. Aufl. I02ß. 
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größe deutlich hervor. Sie zeigen aber auch weiter, daß das Gesetz, wonach 
der Energieumsatz pro Kilogramm Körpergewicht mit dem Sinken der Körpergröße 
ansteigt, nicht allein für die Individuen derselben Art, sondern auch im Vergleich 
mit Individuen anderer Tiergattungen im allgemeinen Gültigkeit hat. 

Aber trotz dieser Gleichmäßigkeit ist eine Parallelität zwischen der Größe 
des Stoffumsatzes und dem Körpergewicht des betreffenden Individuums nicht 
vorhanden. So ist der Grundumsatz eines 80 kg schweren Mannes bei voll
kommener Ruhe nur um etwa 30-400fo höher als bei einem Mann von 40 kg. 

Ein Vergleich des Stoffverbrauches auf der Basis der Gewichtseinheit ist dem
nach nur innerhalb engbegrenzter Größenverhältnisse möglich. 

II. Einfluß der Oberflächenentwicklung. 
Beim Suchen nach gesetzlichen Beziehungen hat sich nun herausgestellt, 

daß annähernd übereinstimmende Werte des Stoffverbrauches erhalten werden, 
wenn derselbe nicht auf die Gewichtseinheit, sondern auf die Oberflächeneinheit 
des Körpers bezogen wird. 

RoBIQUET und THILLAYE 187 in Frankreich und BERGMANN31 in Deutsch
land haben als erste darauf aufmerksam gemacht, daß zwischen der Oberfläche 
der Säugetiere und ihrer Wärmeabgabe bei Körperruhe eine allgemein gültige 
und feste Beziehung bestehen muß. Das von ihnen aufgestellte Oberflächengesetz 
besagt, daß bei allen Warmblütern die von der Einheit der Oberfläche abgegebene 
Wärmemenge eine konstante ist. 

Der experimentelle Beweis für die Richtigkeit dieser Formulierung ist aber 
erst durch die klassischen Untersuchungen von RuBNER190 erbracht worden. 
Die weitgehende Übereinstimmung der pro Quadratmeter Oberfläche gebildeten 
Wärmemenge bei verschiedenen Individuen und verschiedenen Tierarten ist aus 
den folgenden von SLOWTZOFF204 (Tabelle 12) und RuBNER190 (Tabelle 13) zu
sammengestellten Werten ersichtlich. 

Anzahl Oberfläche 
der Tiere 

7 
10 
8 

10 
4 
3 
3 
7 I 

9 I 
4 

Tierart 

Schwein 
Mensch 
Hund • 
Kaninchen ... 
Meerschweinchen 

in cm2 

3624 
4700 
5681 
7362 
7772 
9337 

10246 
11251 
13665 
14147 

Tabelle 12. 

0,-Verbrauch pro Minute _/ 
Körpergewicht in cm3 

in kg pro kg ----~-] pro 1000 cm • I 

5,04 7,97 ll,09 

} 7,45 7,14 
I 

ll,32 
9,90 6,61 ll,53 

14,61 5,88 ll,66 
15,83 6,26 12,60 
20,86 5,95 13,29 
24,61 5,10 12,26 

I} 27,59 

I 
5,26 12,89 

36,93 5,96 16,12 
38,90 4,35 

Tabelle 13. 

Calorien pro m • 

1078 
1042 
1039 
917 

1246 

Maus 
Katze 
Pferd 
Rind 

11,95 I 

Tierart 

Autor 

SLOWTZOFF 

A.LOEWY 
N. ZUNTZ 

A. LOEWY 

SLOWTZOFF 
A.LOEWY 

Calorien pro m • 

ll88 
1039 
1085 
1085 

Die Proportionalität zwischen Energieumsatz und Körperoberfläche besteht 
ebenso bei den größeren Vögeln. Wie aus den von REGNAULT und REISETis4, 
RICHET185, HARI90, GERHARTz 69 , BENEDICT 21 und Fox, BAcQI6 und HERZOG96 
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angestellten Versuchen (s. Tabelle 14) hervorgeht, stimmt der Grundumsatz pro 
Quadratmeter Körperoberfläche annähernd mit dem der Säugetiere überein. 

Bei kleineren Vogelarten scheint diese Gesetzmäßigkeit jedoch nicht mehr 
zu bestehen. Besonders die eingehenden Untersuchungen von GROEBBELS83 haben 
gezeigt, daß bei kleineren Vögeln der Energieumsatz pro Einheit der Oberfläche 
beträchtlich höher liegt als bei größeren. Die von ihm aus der Literatur und aus 
eigenen Versuchen zusammengestellten Werte sind aus der folgenden Tabelle 
ersieh tlich. 

Tabelle 14. 

Versuchs- Calorien in 24 Stunden 
Vogelart temperatur 

I 
~ ~ 

•c pro kg I pro m• 

Pelecanus conspicillatus 17,3 70 1267 
Aguja 2860 17,4 42 526 

2 Hausgänse (gefüttert) 3097 bis 
27,0 

1043 
3578 1135 

2 Hausenten (gefüttert) 924 bis 
22 ll82 

1185 1246 
6 Haushühner (bei voller Ver- 1150 bis 22,8 bis 1533,4 dauung) 1510 24 
Haushuhn in der Ruheperiode (ge-

füttert) 1920 23 76,45 874,8 

Mäusebussard 600 22 93 780 bis 
880 

Waldkauz. 360 21 106 
i 591 (s. Anm. 1) 

760 
Steinkauz. 198 26 200 1428 
Kiebitz . 196 25,2 312 1686 
Rabenkrähe (6 Wochen alt). 340 22,5 123 1719 
Amsel 106 25,2 382 '2129,7(s.Anm.l) 

I 

Singdrossel 88 25 5ll 
\4734 (s. Anm. 2) 

l 2812 (s. Anm. 1) 

Rotkehlchen . 17 25 1223 
5197 (s. Anm. 2) 

1 3276 (s. Anm. 1) 

Beim Vergleich der an verschiedenen Tierarten erhobenen Befunde darf 
indessen nicht vergessen werden, daß kleinere Vögel nur selten bei wirklicher 
Nüchternheit und - entsprechend ihres stärkeren Bewegungsdranges - auch 
nur selten bei vollkommener Ruhe untersucht werden können. Doch abgesehen 
hiervon ist bei der Beurteilung des Energieumsatzes eines Vogels noch sein be
sonderer Stoffwechselcharakter (s. Anm. 3) (GROEBBELs83 ) zu berücksichtigen. 

Für die Berechnung der Wärmeproduktion pro Quadratmeter Oberfläche ist 
die genaue Kenntnis von der Größe der gesamten Körperoberfläche erforderlich. 
Da nun bei mathematisch ähnlichen Figuren die Oberflächen dem Quadrat der 
dritten Wurzel der Masse proportional sind, ließ sich durch genaue Ausmessung 
der Körperoberfläche beim Menschen und einigen Tieren ein Faktor finden, 

Anm. I. Berechnet nach den Oberflächenzahlen von MAGNAN. 

Anm. 2. Berechnet nach den Oberflächenzahlen von RöRIG. 
Anm. 3. Um den großen Unterschied der Calorienproduktion pro Quadratmeter 

Oberfläche zwischen den einzelnen Vogelarten zu erklären, nimmt GROEBBELS zwei Kategorien 
von Vögeln an, I. solche, deren chemische Wärmeregulation eine gute ist, die sich durch 
relativ niedrigere Körpertemperatur relativ niedrigen Calorienverbrauch, geringen rela
tiven Nahrungsverbrauch, langsame Verdauung und große Hungerresistenz auszeichnen; 
2. solche, die durch schlechte chemische Wärmeregulation, hohe Eigenwärme, hohen re
lativen Stoffwechsel, großen Bewegungsdrang, hohen relativen Nahrungsverbrauch, schnelle 
Verdauung und geringe Hungerresistenz charakterisiert sind. 
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der mit dem Quadrat der dritten Wurzel des Gewichtes in Grammen multipliziert, 
die Oberfläche des Körpers in Quadratzentimetern angibt. 

Dieser Faktor wurde von MEEH und anderen für eine Anzahl Menschen und 
für die verschiedensten Tierarten zu den folgenden in Tabelle 15 zusammenge
stellten Werten ermittelt. 

Tierart 

Mensch: 
Kind 
Erwachsener 
Kind . 

Hund ... 
Kaninchen 
Ratte. 
Huhn. 

K~ib: 

Schaf. 

Katze ..... . 
Meerschweinchen . 
Maus (weiß). 
Schwein. 
Hammel 
Gans. 
Pferd. 

Faktor K 

12,312 
12,312 
10,3 
11,2 
12,88 
9,13 

10,45 
9,492 

10,50 

12,10 
8,50 

9,90 
8,50 

11,40 
9,02 

10,60 
10,45 
9,023 
9,985 

11,20 

Tabelle 15. 
Autor 

MEER: Z. Biol.16, 425 (1879). 
LISSAUER: Jb. Kinderheilk., 3. F. 8, 392 (1903). 
RUBNER: Z. Biol.19, 555 (1883). 

GERHARTZ: Inaug.-Dissert., Merseburg 1914. 
RUBNER: Die Gesetze des Energieverbrauchs bei 

der Ernährung. Leipzig und Wien 1902. 

MITCHELL, H. H.: Annual Rep. Illinois Exp. Stat. 
1927/1928. 

VoiT: Z. Biol. 41, 113 (1901). 

HECKER: Z. Vet.kde 1894, 97. 
HERTEL: Inaug.-Dissert., Berlin 1922. 

Frosch . 1 4,62 {s. Anm.) RuBNER: Z. Biol. 19, 535 (1883). 

Wie die obige Zusammenstellung zeigt, ist der Faktor K- die sog. Kon
stante - für die einzelnen Tierarten sehr verschieden. 

Aber auch für Individuen derselben Art ergeben sich bei der Auswertung 
der Körpermessungen für die MEERsehe Konstante beträchtliche Unterschiede. 

Dies gilt besonders für Menschen und in einem noch größeren Ausmaß 
für den Wiederkäuer. Bei den Menschen ist die Variabilität der Konstante im 
wesentlichen durch die große individuelle Verschiedenheit der körperlichen Kon
stitution bedingt. Kleine und dicke Individuen haben in Beziehung zu ihrem 
Körpergewicht eine geringere Oberfläche als große und schlanke von demselben 
Gewicht. Hingegen beruht bei den Wiederkäuern die Ermittlung des Faktors K 
bzw. der Oberfläche auf einer anderen Schwierigkeit. Hier sind es im wesent
lichen die mächtigen und ungleich gefüllten Verdauungsapparate, die eine gerraue 
Bestimmung des für die Berechnung der Oberfläche brauchbaren Körpergewichtes 
beträchtlich erschweren. 

Die Anwendung der Konstante K - die immer nur ein Durchschnittswert 
sein kann- zur Umrechnung von Körpergewicht auf Körperoberfläche muß 
demgemäß, besonders in extremen Fällen, zu mehr oder weniger großen Un
stimmigkeiten führen, die letzten Endes auch in der Berechnung des Energiever
brauches pro Quadratmeter Körperoberfläche zum Ausdruck kommen. 

Bei Benutzung der MEERsehen Formel: 0 = K · }02 (wobei 0 die Körper
oberfläche, K die Konstante und G das Gewicht in Gramm bedeuten) betragen 

Anm. Nach E. VoiT214 beruht dieser Wert auf einem Rechenfehler; aus dem von 
RUBNER angegebenen Körpergewicht und der Körperoberfläche berechnete sich der 
Faktor K zu 9,92. 
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die Unterschiede bei normal gebauten Menschen bis zu 15% und bei fettleibigen 
bis zu 30 Ofo, 

BENEDICT und RITZMAN 28 (a. a. 0.) erhielten bei Anwendung dieser Formel 
im Vergleich zu der direkt gemessenen Körperoberfläche bei 115 Schafen einen 
um 40-45% höheren Wert. 

Um die Fehler zu vermeiden, die für die Berechnung der Oberfläche aus 
der alleinigen Benutzung des Körpergewichts resultieren, sind eine Reihe von 
Formeln in Vorschlag gebracht, in welche außer dem Körpergewicht auch die 
Körper- oder die Rumpflänge und der Brustumfang eingesetzt werden. 

Am häufigsten angewandt werden die Formeln von DU Bms 44 und DREYER59 • 

Nach letzterem ist: 

wobei W das Körpergewicht in Gramm, G die in 24 Stunden (bzw. in einer be
liebigen Zeit) gebildeten Calorien und A das Alter bedeuten. K ist eine Kon
stante, die bei Männern 0,1018-0,1015, bei Frauen 0,1127 beträgt. Wenn das 
Körpergewichtvon dem normalen abweicht, kann dasselbe unter Berücksichtigung 
der Rumpflänge und des Brustumfanges "theoretisch abgeleitet" werden. 

Nach DU BOis und DU BOis 44 ist: 

0 = wo,42ö. L o,72ö. 71,84, 

wo 0 die Oberfläche, W das Gewicht in Kilogramm und L die Körperlänge in 
Zentimeter bedeuten. 71,84 ist eine für Männer und Frauen und für die ver
schiedensten Lebensalter gleichbleibende Konstante (für Neugeborene erhält 
man indessen bessere Werte, wenn anstatt 71,84 die Konstante zu 78,50 ein
gesetzt wird). 

Eine ähnliche Formel ist neuerdings von E. VOIT 214 (a. a. 0.) aufgestellt 
worden. Er ging dabei von der Form eines Zylinders aus und kam auf Grund 
der von MEEH ausgeführten Körpermessungen zu folgendem Ergebnis: 

0 ,= /· yo: n · L · (L + fG:nL). 
Auch hier ist 0 die Oberfläche, G das Gewicht in Gramm und L die Körperlänge 
in Zentimetern; f ist eine Formkonstante, die für die verschiedenen Lebensalter 
aus der folgenden Aufstellung ersehen werden kann. 

Alü•r ! Körpergewicht 
in J ahrm in kg 

0--10 
12-18 
21-66 

3-19 
28-56 
50--78 

10,02 
10,46 
10,13 

Schließlich sei noch eine Formel erwähnt, die HARRIS und BENEDICT91 

nach biometrischen Grundsätzen an Hand eines zahlreichen Untersuchungs
materials für die Berechnung des Grundumsatzes aufgestellt haben. Hiernach 
ist für: 

A Männer: 66,4730 + 13,7516 W + 5,0033 8- 6,7550 A, 
B Frauen: 655,0955 + 9,5634 W + 1,8496 8--4,6756 A, 

wobei H die gesamte Wärmeproduktion in 24 Stunden, W das Körpergewicht 
in Kilogramm, S die Körpergröße in Zentimetern und A das Alter in Jahren 
ausdrücken. 

MEANS und WooDWELL154, ebenso BooTHBY und SANDIFORD41 haben an 
zahlreichen normalen Individuen den Grundumsatz direkt ermittelt und ihn 
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mit den Werte nverglichen, die unter Zugrundelegung der obigen Formeln be
rechnet wurden. Sie kamen dabei zu dem Ergebnis, daß die direkt bestimmten 
Werte im Vergleich zu den berechneten im allgemeinen ziemlich gut überein
stimmen. 

Für die Berechnung der Oberfläche bei den Wiederkäuern -. Rindern und 
Schafen - sind neuerdings von MouLTON159, HoG.AN und SKOUBY101, CowGILL 
und DRABKIN52, ELTING 65 sowie BRODY und ELTING48 verschiedene Formeln 
aufgestellt worden. 

Nach MouLTON 159 ist für Rinder: 
5 

s = W8 ·0,1186, 

wobei S die Körperoberfläche, W das warme und leere Gewicht (nach dem 
Schlachten ermittelt) und 0,1186 eine Konstante bedeuten (BENEDICT und RITZ
MAN28 (a. a. 0.) fanden bei ihren Versuchen an hungernden Stieren indessen 
bessere Werte, wenn anstatt 0,1186 die Konstante zu 0,1081 eingesetzt wurde). 
Die Schwierigkeiten der Oberflächenberechnung liegt also auch hier bei der 
unsicheren Bestimmung des Lebendgewichtes. 

HoG.AN und SKOUBY101 haben die obige Formel modifiziert, nach ihnen ist: 

S = W0•4 • L 0•6 • 217,02. 
S = Oberfläche, W = Körpergewicht, L = die in Zentimetern gemessene Körper
länge vom Widerrist bis zum Sitzbein. 217,02 bedeutet eine Konstante. 

BRODY und ELTING48 geben für Milchkühe folgende Formel an: 

S K W 0,56 sq1n= · "kg. 

Ssqm und W bedeuten dasselbe wie in der vorhergehenden Formel. K ist eine 
Konstante, die CowGILL und DRABKIN bei einer Anzahl von HoG.AN und SKOUBY 101 
gemessener Rinder zu 0,132 festgestellt haben. 

BENEDICT und RITZMAN 28 (a. a. 0.) verwerteten die BRODY-ELTINGsche4S 

Integration auch für die Berechnung der Körperoberfläche bei Schafen. Auf 
Grund von direkten, an 115 Tieren (92 ausgewachsene Tiere und Jährlinge, 
20 Lämmer von 9----45 Tagen und 3 Lämmer von 3 Monaten) ausgeführten 
Körpermessungen ergab sich jedoch eine etwas abweichende Konstante von 0,124. 
Die endgültige Formel für Schafe lautet demnach: 

s = 0,124. W 0•561 • 

W bedeutet das im geschorenen Zustand festgestellte Gewicht in Kilogramm. 
Zum Schluß sei noch eine Methode erwähnt, die E. VOIT 214 für die Be

stimmung der Körperoberfläche bei kleinen Tieren - gemessen wurden Fische 
und Frösche - angegeben hat. 

Zu diesem Zweck wird auf ein mit Korkplatten belegtes Reißbrett ein Bogen Milli
meterpapier befestigt und darauf jeder Zentimeterlinie entlang ein feines, nicht dehnbares 
Band mit Hilfe von Nadeln an beiden Enden ausgespannt. Hierauf wird das Tier gelegt 
und jeweilig durch Umgreifendes Körpers mit je einem der gespannten Bänder von Zenti
meter zu Zentimeter dessen Peripherie gemessen. Die erhaltenen Werte werden nun, von 
der gleichen Horizontalen ausgehend, auf den dazu gehörigen Zentimeterlinien aufgetragen, 
die Endpunkte gradlinig miteinander verbunden und die so erhaltene Fläche mittels des 
Planimeters (benutzt wurde das Kompensationsplanimeter von RIEFLER) gemessen. Das 
Verfahren läßt sich am besten aus den beiden nachfolgenden Skizzen (Abb. 23 und 24) über
sehen und bedarf kaum einer weiteren Beschreibung. 

Das Verhältnis der Oberfläche zum Körpergewicht und der Länge des 
Tieres ist in eine mathematische Beziehung gebracht, die in der von VüiT214 
angegebenen Oberflächenformel für Menschen zum Ausdruck kommt. 
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Gegen die Beziehung des Energieverbrauches auf die Oberfläche des Körpers 
- bzw. gegen die theoretische Begründung - sind jedoch mancherlei Bedenken 
erhoben worden. 

Das gesetzmäßige Verhalten des Energieverbrauches zu der Körperober-
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fläche hatte RuBNER 190 (a. a. 0.) zu der Auffassung geführt, daß der Wärme
verlust von der Haut sowie die hierdurch ausgelösten oxydativen und wärme
regulatorischen Vorgänge als allein maßgebende Faktoren für die Größe der 
Wärmeproduktion anzusprechen seien. 
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Gegen diese einfache Erklärung spricht jedoch die von JoLYET und 
REGN.ARD1os sowie von KNAUTHE112 nachgewiesene Tatsache, daß das "Ober
flächengesetz" im allgemeinen auch für Kaltblüter gilt, trotzdem bei ihnen 
kein Bedürfnis besteht, die Wärmeproduktion den Wärmeverlusten an
zupassen. 

VoN HössLrn103, und später auch ZUNTz 218 , kamen auf Grund eingehender 
Betrachtungen zu der Anschauung, daß der Unterschied in der Wärmebildung 
bei kleinen und großen Tieren im wesentlichen durch die verschiedene Anforderung 
an die Arbeitsleistung ihrer Muskulatur bedingt sei. Auf Grund der von 
SLOWTZOFF204 ausgeführten Versuche konnte ZUNTZ218 nachweisen, daß der 
Energieverbrauch verschieden großer Hunde bei Zurücklegung des gleichen 
horizontalen Weges pro Kilogramm Körpergewicht um so größer ist, je kleiner 
die Tiere sind, und daß er annähernd proportional ist der Oberfläche bzw. pro
portional dem Quadrat der dritten Wurzel der Masse. 

Ebenso hat sich PFAUNDLER172 gegen die RuBNERsche Auffassung ge
wandt. Er ist der Meinung, "daß der Energieumsatz höchstwahrscheinlich 
mit der Hautoberfläche als solcher nichts zu tun habe, sondern daß er 
vielleicht eine Körperflächenfunktion allgemein sei". In dieser "Flächen
funktionslehre" ist weder die äußere Haut - noch die eine oder andere 
innere Schleimhautoberfläche das Bestimmende, sondern eher die gesamte 
Assimilationsfläche, das ist die Summe der Oberflächen aller am Stoffwechsel 
teilnehmenden Elemente. 

Bei dieser allgemeinen Formulierung, nach welcher der Energieumsatz 
proportional einer Fläche entsprechend der 2/3 Potenz des Körpergewichtes 
wächst (E = k · P'l., wobei E den Umsatz, P das Gewicht und k eine Konstante 
bedeutet), ist es nach PFAUNDLER172 richtiger, "nicht von einem energetischen 
Oberflächengesetz, sondern von einer energetischen Flächenregel zu sprechen". 

PüTTER181, KAUP urid GRoSsE110• 111, TERROINE und GARoT210 sowie andere 
haben ähnliche Betrachtungen angestellt, die hier jedoch nicht näher erörtert 
werden können (eine kritische und eingehende Würdigung dieses gesamten 
Fragenkomplexes findet sich in der Abhandlung über die "Energetik des Or
ganismus" von G. LEHMANN125). 

Auf Grund dieser Betrachtungen und zugleich experimenteller Beobach
tungen, die sich mit der Definition des Oberflächengesetzes nicht in Einklang 
bringen lassen, müssen wir annehmen, daß ein kausaler Zusammenhang zwischen 
dem Grundumsatz und der Körperoberfläche nicht besteht. Aber trotz dieser Ab
weichungen ist es Tatsache, daß bei normalen Individuen der Grundumsatz pro 
Quadratmeteroberfläche eine Größe darstellt, die sich zum Vergleich der erhaltenen 
Resultate und zur Beurteilung eines normalen Energieverbrauches am besten eignet. 

III. Der Einfluß der Körperbeschaffenheit. 

Aber auch die körperliche Beschaffenheit übt einen Einfluß auf den Stoff
verbrauch aus. Wie aus den von CHAUVEAUundKAuFFMANN49a, von BAReROFT 
u. a. ausgeführten Untersuchungen über die Blutversorgung verschiedener 
Organe und den Sauerstoffgehalt ihres Venenblutes hervorgeht, besteht in der 
Sauerstoffmenge, welche die Gewichtseinheit der einzelnen Organe verbraucht, 
ein beträchtlicher Unterschied. 

Nach BAReROFT kann man für einen 7,5 kg schweren Hund, der in absoluter Ruhe 
je Minute 40 cm3 Sauerstoff verbraucht, den Anteil der einzelnen Organe wie folgt ab
schätzen (s. Anm.): 

Anm. Entnommen N. ZuNTZ: Lehrbuch der Physiologie von ZUNTZ-LOEWY, S. 697. 1920. 



Organ 

Skeletmuskeln 
Herz (tätig) . 
Speicheldrüsen 
Pankreas 
Darmkanal 
Leber. 
Nieren 
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cm' Sauerstoffverbranch 1Jnter der nicht 

1 

Gewicht ; je Minute genauer untersuchten 
·----- ,- Organmasse von 3578 g des Organs t· für 1 kg I für das Organ Gewicht befanden sich 

I I 600 g Fett, 100 g Seh-3235 4 
I 

12,9 
68 30 2,0 nen, 794 g Haut und 

14 25 0,4 Haare, 1320 g Kno-
18 40 0,7 chen, 90 g Zentralner-

279 25 7,0 vensystem und 16,5 g 
264 30 ( ?) 7,!! Milz. 
44 35 1,6 Es muß daher 

3578 7,5 
die Größe des Stoff-Alle anderen Organe;.._;._;+__;~.;___,. _____ +--:..:.;;.--

Summa: 7500 40,0 verbrauches eines 
Individuums in weitgehendem Maße von der Zusammensetzung des Körpers 
und der Aktivität seiner Organe, speziell der Muskeln, bestimmt werden. Bei 
sehr fetten Individuen wird man also im allgemeinen- sofern ihr Stoffwechsel 
durch keine von der Norm abweichenden Faktoren beeinflußt wird- pro Kilo
gramm Körpergewicht einen niedrigeren Stoffverbrauch erwarten müssen als 
bei einem muskulösen oder normalen von sonst gleicher Konstitution. 

Diesen Erwartungen entsprechen auch Versuche, die MAGNUS-LEVY148 bei 
einem normalen und einem fettleibigen Individuum angestellt hat. Dabei fand er: 

Länge Gewieht rm' 0, Je Minute 
cm kg absolut je kg 

Bei einem Fettleibigen von . 167 109 307 2,82 
Bei einem Normalen . 175 83 297 3,60 

Der Einfluß der Körperbeschaffenheit auf den Energieumsatz läßt sich 
auch aus den Werten ersehen, die LoEWY aus der Literatur und aus seinen eigenen 
Versuchen in der folgenden Tabelle zusammengestellt hat. 

Nr. 

1 
2 

3 
4 
5 
6 ! 

7 
8 
9 

10 
11 

12 
13 
14 
15 
16 

17 
18 
19 

Name 

RuD. 
Dr. Sen. 

L. 
RUTT. 
WALD. 

w. 
B. 

Prof. D. 
Prof. Lw. 

M. 
Prof. Z. 

Dr.C. 
Dr.M.L. 
Dr.L.Z. 

KOLM. 
Dr.M. 

Dr. JAG. 
SP. 

SCHM. 

Alter 

24 
24 

30 
36 
24 
56 
32 

i 38 

43 

25 
22 
23 
34 

34 
29 
22 

43,2 
48,0 

50,8 
53,0 

I 56,3 
' 56,5 
1 58,0 

58,5 
60,0 
61,2 
65,0 

66,1 
67,5 
67,5 
71,7 
73,6 

82,0 
82,7 
88,3 

Tabelle 16 (s. Anm.). 
pro Person [ pro Körperkilo 
und Minute : und Minute 

: 0,-Ver·. CO,· : o~:-v.;.-co,-
1 brauch : Prod. : brauch ! Prod. 
' in cm3 : in cm3 ' in cm3 , in cm3 

I I 

I I : 195,8 i 146,9 ; 4,53 3,40 
• 176,8 i 156,4 3,68 2,88 

'189,4 156,5! 
219,5 168,2: 

1 248,3 180,9 I 

222,0 I 188,0 i 
221,2 162,5 1 

231,8 178,4 I 

'227,0; 177,7. 
336,4 254,4: 
220,6 162,5. 

226,0 172,2 : 
231,3 I 192,5 
231,3 200,2 i 
267,5 212,4 1 

248,2 196,1 

3,73 
4,14 
4,41 
3,93 
3,81 
3,96 
3,80 
5,50 
3,39 

3,42 
3,43 
3,43 
3,73 
3,37 

3,08 
3,45 
3,21 
2,98 
2,90 
3,05 
2,96 
4,18 
2,50 

2,60 
2,86 
2,97 
2,96 
2,66 

o,75o I 
0,783 i 

0,826 'I 

0,833 
0,7281 
0,766 

0,760 I 0,770 
0,779 
0,760. 
0,740 

0,760 
0,830 
0,865 
0,793 I 

0,789 I 

226,3. 178,3 
297,6 225,4 
291,7 237,4 

2,76 
3,60 
3,30 

2,17 0,788 
2,72 0,757 
2,69 : 0,814 

Anm. Entnommen A. LoEWY 131. 

Körperbeschaffenheit 

klein und mager 
klein, mager, gute 

Muskulatur 
klein, mager 
fettarm 
muskulös 
fettarm 

normal" 
f~ttarm, muskulös 
mäßig muskulös 
muskulös 
ziemlich muskulös, 

etwas fettarm 
fettarm 
fettarm u. muskulös 
ebenso 
muskulös 
ziemlich muskulös 

und fettreich 
ebenso 
sehr muskulös 
ebenso 
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Auch aus dieser Zusammenstellung - die nach steigendem Körpergewicht 
geordnet ist-läßt sich ein Absinken der Stoffwechselintensität pro Kilogramm 
Körpergewicht (analog der RuBNERschen Tabelle auf S. 149) mit zunehmender 
Körpergröße deutlich erkennen. Zugleich zeigt sie aber noch einprägsamer, daß 
der Sauerstoftverbrauch muskulöser Individuen durchweg höher liegt als der von 
Schwächlichen und Fettleibigen. 

Der Anteil der Muskulatur am Körpergewicht bzw. der Eiweißbestand des 
Körpers scheint demnach von weitgehender Bedeutung für die Größe des Grund
umsatzes zu sein. Soweit ältere (PFLÜGER173, RuBNER, MAGNUS-LEVY144 
ScHREUER201) und neuere Versuche (EcKSTEIN und GRAFE 61, GRAFE und GRA
HAM77, GRAFE und KocH79 ) zur Lösung dieser Fragestellung ausgeführt wurden, 
kann es wohl als erwiesen gelten, daß überreiche Eiweißzufuhr die Eiweißmenge 
im Körper erhöht und auch noch nach dem Abklingen der spezifisch dynamischen 
Wirkung den Gaswechsel im nüchternen Zustand steigert. ScHREUER201 aller
dings konnte zeigen, daß es bei seinen überreichlich mit Eiweiß ernährten Hunden 
nur zweierHungertage bedurfte, um den Grundumsatz wieder auf den normalen 
VVert zurückzuführen. 

Der Einfluß der Körperzusammensetzung auf den Gaswechsel und auf die 
spezifisch dynamische Wirkung wurde neuerdings von BRENDLE47 an großen 
und kleinen Ratten näher untersucht. Nach Abschluß der Respirationsver
suche wurde ein Teil der Tiere getötet und auf ihre Zusammensetzung, d. h. auf 
Fett und Eiweiß, analysiert. Die hierbei erhobenen Befunde sind aus der fol
genden Zusammenstellung (Tabelle 17) ersichtlich. Die Steigerung des Gas
wechsels durch die spezifisch dynamische Eiweißwirkung wurde dabei (als hier 
nicht interessierend) weggelassen und durch Umrechnung und Angabe des Sauer
stoffverbrauches auf 10 Minuten und 1000 cm 2 Oberfläche ergänzt. 

Tabelle 17. 

Gewicht Fett Fett N N 
Grundumsatz 

Ratte 
pro Min. pro 10 Min. 

in g in g in °/o in g in '/, in lOMin. und kg und 1000 cm' 

1 299 26,2 8,76 5,9 1,97 60,8 20,3 148,93 
2 300 25,7 8,57 - - 59,5 19,7 145,39 
7 309 32,0 10,36 5,5 1,78 61,3 19,8 146,90 
8 314 32,5 10,35 5,7 1,82 55,4 17,6 131,35 

4 81 2,7 3,33 1,6 1,99 25,2 31,1 147,43 
3 92 4,0 4,35 1,6 1,74 26,2 28,5 140,80 

11 86 4,5 5,23 1,7 1,98 22,9 26,6 128,73 
12 95 5,5 5,79 1,7 1,79 24,1 27,4 126,79 

6 220 32,0 13,85 3,7 1,68 46,5 21,1 139,75 
5 220 25,0 11,3 4,5 2,05 42,3 19,3 127,13 

Auffallend ist der prozentual gleichmäßige Stickstoffgehalt bei großen und 
kleinen Ratten (s. Anm. ). Der Sauerstoffverbrauch pro Kilogramm Körpergewicht 

_ist entsprechend der zunehmenden Körpergröße auch hier bei den schwersten 
Tieren am niedrigsten, während er umgekehrt - und im Gegensatz zu den 
meisten anderen Befunden- bei den kleinsten und wohl auch jüngsten Ratten 
pro 1000 cm 2 Körperoberfläche die niedrigsten VV erte erreicht. 

Den interessantesten Versuch, den Anteil des Fettgewebes am Gesamtstoff
wechsel des Organismus festzustellen, hat wohl ScHATERNIKOFF199 bei einem 

Anm. Denselben Prozentwert an Stickstoff fand auch RADEFF bei neugeborenen Ka
ninchen, Hunden, Ziegen und Schweinen. 



Individuelle Verschiedenheiten des Grundumsatzes. 159 

Fettsteißschafbock unternommen. Er bestimmte den Grundumsatz des Tieres 
vor und nach der Entfernung des Fettsteißfettgewebes und fand in der Tat, 
daß nach der Operation ein relativ höherer Stoffverbrauch existierte als vorher. 
Aus dem Unterschied dieser beiden Werte ließ sich der Gaswechsel des aus dem 
Hammelkörper entfernten Fettgewebes ableiten. Wie die folgende Aufstellung 
(Tabelle 18) zeigt, ergab dieses Gewebe tatsächlich wesentlich niedrigere Werte 
als die übrige Körpermasse. 

Tabelle 18. 

Versuchsanordnung Datum Bemerkungen 

Vor .. der Operation, li. XI. 1926 i 58,8 I 2,95 4,28 ! 0 688 
IOstund.Resp.-Vers. ll. XI. 1926! 55 36 2 96 4 26 I o'694 
24 Stunden Hunger ' ' ' l ' 

itte1: 1 
• 57,08 I 2,955 1 4,27 i 0,691 

Nach der Operation, ) 9. XII. 1926 48,32 i 3,29 4,4 7 ! 0, 736 R. 12. 26. Resektion der Schwanz-
sonst wie oben !2l.XII.l926148,73 j 3,25 : 4,39 [ 0,741 fettablagerung,insg.6,765kg,da

,;.,;,;;,;;;;.....----+..;;;.;;~;;;;.;;.._;;_;_;;;;.;;..+-· ..;..".:~+;;~:-~;..:.;;";;-;....,;,.:.=:;.... rin 6,055 kg Fettgewebe, 0,628 kg 
Mittel: I , 48,52 I 3,27 ! 4,43 ! 0, 738 Haut, 0,022 kg SchweifwirbeL 

Durch die Entfernung von 6 kg Fettgewebe, entsprechend ca. IOOfo des ur
sprünglichen Lebendgewichtes, ist also der Sauerstoffverbrauch pro Kilogramm 
Körpergewicht und Minute um 0,16 cm 3, das ist ca. 4°/o, angestiegen (s. Anm.). 
Der fettärmere Organismus des operierten Tieres zeigt also eine deutliche Erhöhung 
des Grundgaswechsels; auch der Respirationsquotient ist deutlich erhöht. 

Den Gaswechsel des entfernten Fettgewebes ermittelte ScHATERNIKOFF199 

durch Abzug der nach der Operation erhaltenen 0 2- bzw. 002-Werte von denen 
des letzten Versuches vor der Operation (11. November 1926). Er kam dabei zu 
dem Ergebnis, daß I kg des entfernten Gewebes pro Minute 2,86 bzw. 3,24 cm 3 

0 2 verbrauchte und 0, 73 bzw. 0,83 cm 3 002 produzierte. Der Respirations
quotient dieses Gewebes bzw. der sich darin abspielenden Oxydationsprozesse 
würde demnach nur 0,255 betragen. 

Durch den im Vergleich zu der gebildeten 002 abnorm hohen 0 2-Verbrauch 
in den Versuchen vor der Operation kommt als Differenzwert der beiden Ver
suchsreihen der hohe 0 2-Verbrauch pro Kilogramm Fettgewebe zustande. Nun 
deutet aber der auffallend niedrige Respirationsquotient von 0,69 in den Ver
suchen vor der Operation daraufhin, daß während der Respirationsversuche -
vorausgesetzt natürlich, daß Analysenfehler ausgeschlossen sind- irgendwelche 
Sauerstoff verbrauchenden intermediären Abbau- oder Umwandlungsprozesse 
im Tierkörper stattgefunden haben, so daß der 0 2-Verbrauch pro Kilogramm 
Fettgewebe nicht als Grundlage für die Berechnung des Anteils dieses GewebeR 
an dem Gesamtgaswechsel verwandt werden kann. Es ist also für die Berechnung 
sicherer, den in diesem Fall besser fundierten 002-Wert zu verwenden. Wie 
aus der Tabelle hervorgeht, beträgt die 002-Produktion pro Kilogramm Körper
gewicht nach Entfernung des Fettgewebes durchschnittlich 3,27 °/o, während er 
sich für 1 kg Fettgewebe zu 0,78 cm 3 ermitteln ließ. Eine prozentuale Umrech
nung dieser Werte ergibt demnach, daß der Grundgas1rechsel des Pettgewebes 
ca. 240fo des normalen Körperdnrchschnittswertes dieses Tieres ausmacht. 

Aus diesem interessanten Resultat geht also mit aller Deutlichkeit hervor, 
daß die übermäßige Ausbildung des FettpolsterR zn einer Verringernng des Stoff
verbrauches pro Kilogramm Körpergewicht führen muß, u•ährend er anf die Einheit 

Anm. Bei Gleichsetzung der Respirationsquotientcn auf 0,738 berechnet sich die Stei
gerung des Sauerstoffverbrauehs auf den wahrscheinlicheren \\' Prt von ca. 9,4 °'o. 
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der Oberfläche bezogen- wie die obigen Versuche an Ratten zeigen- vollkommen 
normal bleiben kann. 

IV. Der Einfluß des Alters undj Geschlechts auf den Grundumsatz. 

Neben den Einflüssen, welche die Körpergröße, Oberflächenentwicklung und 
Körperbeschaffenheit auf die Höhe des Grundumsatzes ausüben, spielt auch 
das Alter eine bedeutende Rolle und ebenso - nur in einem geringeren Aus
maß - noch das Geschlecht. 

Der Einfluß des Alters auf den Grundumsatz geht schon aus den älteren 
Versuchen hervor, die SoNDEN und TIGERSTEDT206, EcKHOLM60, MAGNUS-LEVY 
und FALK152 an Menschen der verschiedensten Altersgruppen ausgeführt haben. 
Besonders die nachfolgende Tabelle (19), in der MAGNUS-LEVY den Sauerstoff
verbrauch verschiedenaltriger Individuen von annähernd gleicher Länge und 
gleichem Gewicht zusammengestellt hat, ergibt eine anschauliche Übersicht über 
das Absinken des Stoffumsatzes in den verschiedenen Lebensaltern. 

Tabelle 19. 

Gewicht Länge 
0,-Verbrauch Relationszahlen 

Versuchspersonen Alter 
des 0 1 des01 prom• 

in kg iu cm absolut pro kg pro kg Oberfläche 

Knabe 15 43,7 152 216,6 4,97 110 110 
Mann 24 43,2 148 195,8 4,53 100 100 
Greis. 71 47,8 164 163,2 3,42 75 78 

Die beiden letzten Stäbe der obigen Tabelle zeigen, um wieviel der Sauer
stoffverbrauch der Kinder und Greise von dem der Erwachsenen im mittleren Alter 
nach oben bzw. nach unten abweicht, den letzteren gleich 100 gesetzt. Bei Kindern 
besteht eine Erhöhung des Umsatzes von 10-ll Ofo und bei Greisen eine Ver
minderung von 16-22%. 

In der neueren Zeit sind diese Versuche von HARRrs und BENEDICT, 
DU Bors, BENEDICT und TALBOT 29 , BENEDICT und RITZMAN 28 (a. a. 0.), 
BooTHBY und SANDIFORD39 u. a. an einer enormen Anzahl von Menschen und 
Tieren wiederholt und bestätigt worden. 

Das ausführlichste Material über die Abhängigkeit des Grundumsatzes von 
dem Entwicklungsstadium des Organismus wurde von BooTHBY und SANDIFORD39 

mitgeteilt. Die an 1822 männlichen und 5066 weiblichen gesunden Versuchs
personen erhobenen Befunde können aus der nachfolgenden Tabelle ersehen 
werden. Die Werte sind auf 1 Stunde und Quadratmeteroberfläche bezogen und 
nach Altersgruppen geordnet. 

Tabelle 20. Stündlicher Calorienumsatz pro Quadratmeter Oberfläche. 

Alter in männlich weiblich Alter in männlich weiblich Alter in männlich weiblich 
Jahren Cal. Cal. Jahren Cal. Cal. Jahren Cal. Ca!. 

5 53,0 51,6 15 45,3 39,6 40-44 38,3 35,3 
6 52,7 50,7 16 44,7 38,5 45-49 37,8 35,0 
7 52,0 49,3 17 43,7 37,4 
8 51,2 48,1 18 42,9 37,3 50-54 37,2 34,5 
9 50,4 46,9 19 42,1 37,2 55-59 36,6 34,1 

10 49,5 45,8 20-24 41,0 36,9 60-64 36,0 33,8 
11 48,6 44,6 25-29 40,3 36,6 65-69 35,3 33,4 
12 47,8 43,4 
13 47,1 42,0 '30-34 39,8 36,2 70-74 34,8 32,8 
14 46,2 41,0 35-39 39,2 35,8 75-79 34,2 32,3 
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Diese Aufstellung gibt ein charakteristisches Bild von dem Ablauf der Stoff
wechselintensität während der verschiedenen Lebensalter und zugleich von dem 
Unterschied, der zwischen der Höhe des Grundumsatzes bei männlichen und weib
lichen Individuen besteht. 

BENEDICT und RrTZMAN28 (a. a. 0.) fanden eine entsprechende Differenz 
in der Wärmebildung für Alter und Geschlecht auch bei Schafen. Abgesehen 
von den Werten bei saugenden Lämmern- die wegen ihrer Nervosität weder 
in Ruhe noch im nüchternen Zustand untersucht werden konnten- zeigen 
die allerdings ziemlich schwankenden Versuchsresultate, daß der Energieumsatz 
(s. Anm. 1) bei jüngeren Tieren wesentlich höher ist als bei ausgewachsenen 
und alten (untersucht wurden Schafe bis zu 6 Jahren), und daß er bei männ
lichen Individuen etwas höher ist als bei weiblichen. 

Aus den vorliegenden Ergebnissen geht also eindeutig hervor, daß - im 
Vergleich zum Erwachsenen - der höhere bzw. niedrigere Grundumsatz im 
Kindes- und Greisenalter nicht allein durch die Beziehung auf die aus dem 
Körpergewicht resultierende verschiedene Körperoberfläche bedingt sein kann. 

Über die Ursache, auf welche das allmähliche Absinken der Wärmepro
duktion zurückzuführen ist, wissen wir wenig. Ob man aus den überein
stimmenden Resultaten den Schluß ziehen darf, daß die Aktivität der lebendigen 
Substanz mit zunehmendem Alter immer deutlicher abnimmt (s. Anm.2) oder ob es 
sich nur um Differenzen im Tonus der Muskulat1tr handelt (LoEwY), muß vor
läufig dahingestellt bleiben. 

Im Gegensatze zu dem höheren Stoffverbrauch des jugendlichen Indivi
duums zeigt das Neugeborene einen ziemlich niedrigen bzw. schwankenden 
Grundumsatz. Während die Säuglinge in den Versuchen von RuBNER und 
HEUBNER195 , ScHLOSSMANN und MuRSCHHAUSER 200 , von YAN0 216 u. a. einen 
annähernd normalen, d. h. den älteren Säuglingen entsprechenden Grundumsatz 
aufweisen, geht aus den früheren (s. Anm. 3) und zahlreichen neueren Unter
suchungen ein auffallend niedriger Energieumsatz hervor. 

BENEDICT und TALBOT29 (a. a. 0.) fanden bei Neugeborenen und Früh
geburten einen Energieumsatz von 459-732 Cal. pro Quadratmeter und 24 Stun
den. Der Umsatzwert steigerte sich in den ersten 10-12 Lebenswochen all
mählich bis auf die Höhe der Erwachsenen und erreichte etwa am Ende des 
ersten Jahres ein Maximum von ca. 1300 Cal. pro Quadratmeter Oberfläche. 

Ein ähnliches Verhalten des Stoffumsatzes fand auch PLAFT176 bei neuge
borenen Hunden, Katzen, Kaninchen, Meerschweinchen und Mäusen während 
der ersten 10 Lebenstage. Der kurz nach der Geburt am niedrigsten stehende 
Energieumsatz stieg zu einem Maximum beim Hunde am zweiten, bei der Katze 
am zweiten bis dritten Tage, beim Kaninchen am vierten, beim Meerschweinchen 
am zehnten Tage. Dann sank er auf einen annähernd konstant bleibenden Wert 
von ca. 1000 Cal. pro Quadratmeter Oberfläche und 24 Stunden herab. Nur bei 
Mäusen stieg der Umsatz bis zum zehnten Tag ununterbrochen an. PLAUT176 

bringt den höheren Umsatz in den ersten Tagen und den darauffolgenden Abfall 
mit den Wärmeregulatorischen Vorgängen in Verbindung und nimmt an, daß 

Anm. I. BENEDICT und RITZMAN bezeichnen die gefundenen Werte als "Standard
umsatz" und verstehen darunter den Energieumsatz, der 24 Stunden nach der letzten Nah
rungsaufnahme und im Stehen erhalten wurde. 

Anm. 2. In diesem Sinne wären auch wohl die Erfahrungen von ABDERHALDEN und 
WERTHEIMER2 zu deuten, die am überlebenden Gewebe junger Meerschweinchen einen 
höheren Gaswechsel fanden als an dem von älteren. 

Anm. 3. Eine Zusammenstellung der älteren Literatur findet sich bei A. LoEwY13 l 

und der neueren bei P. GROSSER im Handbuch der normalen und pathologischen Phy
siologie von BETHE, G. v. BERBMANN usw. 5, 165. 1928. 

Mangold, Handbueh IV. 11 
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der Körper in den ersten Lebenstagen seine Temperatur nur durch einen ge
steigerten Stoffverbrauch, später jedoch auch von der Haut aus durch Ein
schränkung der Wärmeabgabe zu erhalten vermag. 

Den niedrigsten Umsatz bei Neugeborenen bringen KAUP und GROSSE 
hingegen mit dem vermehrten Wassergehalt der Körpersubstanz, d. h. mit der 
geringeren Masse an aktiven Protoplasma in Zusammenhang. 

E. Der Einfluß endokriner Drüsen auf den Grundumsatz. 

I. Einfluß der Schilddrüse. 

Daß die Größe des Grundgaswechsels unter der Einwirkung von endokrinen 
Drüsen bzw. von deren Absonderungsprodukten beeinflußt werden kann, ist 
zuerst für die Schilddrüse (Thyreoidea) nachgewiesen worden, vor allem durch 
Untersuchungen von MAGNUS-LEVY146 an Menschen; und zwar zeigte sich hier
bei, daß eine Minderung der Schilddrüsenfunktion (Myxödem und Kretinismus) 
zu einer erheblichen Herabsetzung des Grundstoffwechsels- bis auf 50-60% 
der Normalwerte- und daß eine Steigerung ihrer Tätigkeit (bei Basedowscher 
Krankheit) zu einer bedeutenden Erhöhung des Stoffverbrauches - bis über 
lOOOfo der Norm führen kann. Im ersten Fall steigt der Grundumsatz nach Ein
gabe von Schilddrüsensubstanz an; im anderen Fall geht er mit Besserung der 
Krankheitserscheinungen wieder zurück, ebenso nach operativer Entfernung 
größerer Teile der erkrankten Schilddrüse. 

Diese Erfahrungen sind durch V ersuche an Tieren der verschiedensten Art 
- Hunden, Kaninchen, Ratten und Mäusen- im wesentlichen bestätigt worden. 
Auch hierbei zeigt sich in den meisten Fällen ein Absinken des Grundumsatzes 
nach Entfernung der Schilddrüse, wenn auch die Regelmäßigkeit der Verminderung 
nicht so ausgesprochen ist wie beim Menschen. 

Die Herabsetzung der Stoffwechselintensität stellt hier oft nur eine vorübergehende 
Phase von einigen Wochen oder Monaten dar, nach welcher der erniedrigte Grundumsatz 
wieder annähernd auf sein normales Niveau zurückkehrt. Doch ungeachtet dieser Er
holung bleibt eine Schädigung des Gesamtorganismus bestehen, die bei der Arbeitsleistung 
und ebenso bei Kälteeinwirkung deutlich hervortritt. 

Auch gegen die Zufuhr von Schilddrüsensubstanz verhalten sich die einzelnen 
Individuen nicht gleichmäßig. Im allgemeinen pflegt die Verabreichung von 
Thyreoideapräparaten eine deutliche Erhöhung des Stoffverbrauchs zu ver
ursachen, doch konnten GABBE68 bei Ratten, KENDALL113 bei einer Ziege, 
BÄCKER15a bei Kindern, MARK153 bei Hunden und M0LLER157 bei erwachsenen 
Menschen feststellen, daß bei der Wirkung der Thyreoideasubstanz nicht allein 
die absolute Menge, sondern vor allem die Art der Verteilung und das Lebensalter 
der betreffenden Individuen eine wichtige Rolle spielten. 

Die Bedeutung des Lebensalters für die Wirkung der Hyperthyreose auf 
den Grundumsatz ist aus der folgenden- ABELIN3 entnommenen- interessan
ten Tabelle 21 zu ersehen. 

Tabelle21. Durchschnittliche Grundumsatzerhöhungbei 70 Basedow-Patienten 
geordnet nach dem Alter der Kranken. 

Zahl der Patienten . . . . . . 
Durchschnittliche Grundumsatz-

erhöhung ......... . 

10-20 

8 

+l17,4% 

Alter in Jahren 

20-so 1 30-40 40-60 

24 I 
+134,5% 

15 18 

+ 148,1% +152,5% 
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Wie die Zusammenstellung zeigt, ist bei den jugendlichen Patienten eine 
deutliche Resistenz gegen die vermehrte Zufuhr von Schilddrüsenhormon zu 
beobachten. Dasselbe konnte auch MARK153 bei Untersuchungen an jungen 
Hunden feststellen, die bis zum Alter von 4 Monaten überhaupt nicht auf Schild
drüsenaufnahme reagierten. 

Das verschiedene V erhalten des Organismus gegen Schilddrüsensubstanz wird 
noch kompliziert durch teils fördernde, teils antagonistisch wirkende Beziehungen, 
die zwischen der Schilddrüse und anderen Organen, so z. B. der Thymus, der Milz 
und vielleicht auch den Geschlechtsdrüsen, zu bestehen scheinen. So kehrt 
nach Untersuchungen von DANOFF 54 an Ratten und von HAURI94 an Kaninchen 
der durch Schilddrüsenexstirpation verminderte Gaswechsel nach folgender 
Milzzuführung wieder zur Norm zurück (s. Anm. 1); und RucHTI196 konnte durch 
Versuche an thyreoidektomierten und später thymektomierten Kaninchen fest
stellen, daß die Funktionen dieser Drüsen in einem sich gegenseitig fördernden 
Verhältnis stehen. Bei intakter Thymusdrüse stieg der nach Thyreoidektomie 
(s. Anm. 2) beträchtlich gesunkene Gaswechsel allmählich wieder an, bei nach
folgender Thymektomie blieb die Steigerung aus. 

II. Einfluß der Keimdrüsen. 

Neben dem regulierenden Einfluß der Schilddrüse auf die Höhe des Grund
umsatzes spielen auch noch die Geschlechtsdrüsen, insbesondere die Hoden und 
Eierstöcke, eine wichtige Rolle. 

Das muß wenigstens aus den Resultaten der meisten Tierversuche ge
schlossen werden, bei denen der Grundumsatz vor und nach der Kastration bei 
männlichen und weiblichen Individuen bestimmt wurde. So fanden ÜURATULO 
und TARULLI53 bei Hündinnen und Mäusen, PoPIEL180 bei Kaninchen, HEY-

Anm. I. Aus den vorliegenden Daten vonDANOFF54 und HAURI94 konnte gefolgert werden, 
daß die Milz eine hemmende Wirkung auf die Oxydationsprozesse im Körper ausübt. In
dessen haben Versuche, die nach Splenektomie in dieser Richtung angestellt wurden, kein 
einheitliches Bild ergeben. Den positiven Befunden von STOLZ208 und PERACCHIA 167, die 
eine deutliche Erhöhung des Grundumsatzes nach Entfernung der Milz fanden, stehen die 
negativen von DAVID und BAUMANN55 , DoUBLER58, KoDA119, AsHER und TAKAHASHI 10• 

AsHER und NAKAYAMA9 gegenüber, die keine gesteigerte, oft sogar eine verminderte Wärme
bildung feststellen konnten. Auch Aszom12 fand bei weißen Ratten den Umsatz bisweilen 
erhöht, bisweilen erniedrigt. Er zieht jed9.ch aus seinen Vorsuchen den Schluß, "daß die 
nach der Milzexstirpation nachgewiesene Anderung des Energieumsatzes von Umständen 
herrührt, die von der Milzexstirpation unabhängig sind (Änderung des Körpergewicht~ 
bzw. der Körperzusammensetzung) oder aber sekundär durch l'mstände bedingt seien, 
die in primärer Weise durch die Milzexstirpation verursacht wurden (.i\nderung dt>r Zahl 
der roten Blut)!:örperchen)". 

Anm. 2. Uber den Einfluß der Schilddrüsensubstanz auf den Ruhe-Nüchternumsatz 
von landwirtschaftlichen Nutztieren liegen meines Wissens noch keine Untersuchungen vor. 
Hingegen existieren einige Beobachtungen über den Gesamtenergieumsatz bei kastrierten 
und halbseitig thyreoidektomierten Schafen von KLEIN115, aus denen jedoch hervorgeht, daß 
im Vergleich zum normalen Tier und im Verhältnis zum Anwuchs keine Verminderung 
der Oxydationsprozesse eingetreten ist.. Auf Grund der bei anderen Tieren gemachten 
Erfahrungen (so von GRAFE und EcKSTEIN61 am Hund; Kritik dieser Arbeits. bei KLEIN 115 ) 

wäre es immerhin denkbar, daß durch geeignete Eingriffe an Masttieren bzw. dureh Ver
schiebung der endocrinen Regulationsmechanismen, eine Herabsetzung der Oxydations
prozesse zugunsten des Ansatzes und hierdurch eine wirtschaftliche Verbesst>nmg dt•r .Mästung 
zu erzielen sei. 

In diesem Sinne könnten vielleicht auch die Versuche gedeutet werden, die AGNOLETTI4 

über den Einfluß der partiellen Thyreoidektomie auf die Wollbildung bei Lämmern an
stellte. Aus den gleichzeitig vorgenommenen Gewichtsbestimmungen ging hervor, daß die 
Gewichtszunahme der halbseitig thyreoidektomierten Tiere um 13% diejenige der nicht 
operierten Tiere übertraf. Bei kastrierten und partiell thyreoidektomierten Lämmern war 
die Zunahme noch größer. 

11* 
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MANsus bei Hähnen, LoEWY und RICHTER133 bei männlichen und weiblichen 
Hunden und PAECHTNER164 bei einem jungen Bullen nach der Kastration eine 
deutliche Herabsetzung des Grundumsatzes - um 10-20%. 

Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen sind indessen auch Untersuchungen 
bekannt geworden, bei denen sich eine Verminderung des Grundgaswechsels 
nicht feststellen ließ. So fanden LüTHJE139 bei einem Hund und einer Hündin 
- allerdings mit einer Gaswechselmethode, die für die Entscheidung dieser 
Frage nicht recht geeignet war- KLEIN114· 115 bei einem Bullen und später bei 
Hammeln (a. a. 0.), PLAuT und TIMM177 bei einer Hündin und BERTScm37 bei 
Kaninchen keine Beeinflussung des Grundumsatzes durch die Kastration. 

Dieselben schwankenden Ergebnisse fanden sich auch bei Versuchen an 
kastrierten Frauen. Bei der Beurteilung dieser inkonstantEm Daten ist allerdings 
zu bedenken, daß es sich bei den meisten negativen Fällen um die Entfernung 
kranker oder nicht erweislich gesunder Ovarien handelte (LoEWY). 

Auf Grund der bei den meisten gesunden Versuchstieren erhobenen posi
tiven Befunde müssen wir also annehmen, daß ein Einfluß der Keimdrüsen auf die 
Größe des Stoffumsatzes vorhanden ist. Ob es sich jedoch bei der Steigerung 
der Stoffwechselintensität um einen direkten Einfluß der wirksamen Keim
drüsensubstanzauf die Erfolgsorgane handelt oder nur um eine anregende Wirkung 
der entsprechenden anderen Inkretdrüsen, konnte bis jetzt nicht entschieden 
werden. 

Ebenso ist der Einfluß der Gravidität auf den Grundumsatz von Menschen 
und Tieren untersucht worden. 

Die ersten derartigen Versuche verdanken wir MAGNUS-LEVY147, der bei 
mehreren Frauen den Gaswechsel vor und während der Schwangerschaft er
mittelte. Dabei zeigte sich indes, daß nur bei der einen Frau der Sauerstoff
verbrauch pro Kilogramm Körpergewicht mit dem Fortgang der Schwangerschaft 
zunahm, während er bei den anderen kaum eine Beeinflussung erkennen ließ. 

Die in dem positiven Falle erhaltenenWerte sind aus der folgenden Tabelle 22 
ersichtlich. 

Tabelle 22. 

Zahl Atem- Sauerstoff. 
Sauerstoff. 

Gewicht verbrauch Atemzüge 
der Einzel- volumen verbrauch in kg proMin.und Pulszahl proMin. 

versuche pro Mln. proMin.cm• kg cm• 

Normal 
I 

12 7,10 302 108,4 2,79 72 13 
3. Monat "" 5 7,88 320 111,4 2,88 66 10 
4. •ol 6 7,88 325 111,3 2,92 84 13 " ;a 5. 

" ·~ 
8 8,38 340 110,7 3,16 84 15 

6. 
" 

2 9,15 349 110,9 3,14 78 15 
7. 

" ~ 2 9,42 348 112,0 3,10 80 15 
8. 

" ~ 
4 9,26 363 113,5 3,20 90 16 

9. 
" 

3 9,78 383 115,1 3,33 84 13 

Auffallend ist in dieser Versuchsreihe - und ebenso in denen, die später 
von L. ZUNTZ217, HASSELBALCH93, KLAFTENlll u. a. ausgeführt wurden- eine 
deutliche Zunahme der Ventilationsgröße von der Mitte der Schwangerschaft ab. 
Der aus der Tabelle ersichtliche mit dem Fortgang der Gravidität langsam 
zunehmende Sauerstoffverbrauch ist demnach zum Teil durch die vergrößerte 
Ventilations- und Herzarbeit bedingt. Wird dieser Faktor bei der Berechnung 
der Versuche berücksichtigt, so verbleibt in den meisten Fällen ein Zuwachs 
an Sauerstoff, der annähernd proportional der Gewichtserhöhung ist. 

BENEDICT und RITZMAN28 (a. a. 0.) haben den Einfluß der Gravidität 
auf den "Standardumsatz" auch bei Schafen untersucht. Sie kamen auf Grund 
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ihrer Versuche zu dem Resultat, daß- neben einer öfters beobachteten geringen 
Abnahme des Sauerstoffverbrauches in der ersten Trächtigkeitsperiode - mit 
dem Fortschreiten der Gravidität keine meßbare Erhöhung des "Standard
umsatzes" stattfindet. 

Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen konnte MuRLIN 163 während der Träch
tigkeitsperiode bei Hunden einen deutlichen Anstieg des Energieumsatzes fest
stellen. In der ersten Versuchsreihe, in der nur ein Föt geboren wurde, betrug 
die Steigerung des Umsatzes pro Kilogramm Körpergewicht 60fo, während bei 
einer zweiten, in der 5 Junge zur Welt gebracht wurden, die Zunahme fast 300fo 
betrug. 

III. Einfluß der Nebennieren und Hypophyse. 

Auch den anderen innersekretorischen Drüsen, wie Nebenniere und Hypo
physe, wird ein Einfluß auf die Höhe des Grundumsatzes zugeschrieben. 

Über die Einzelheiten des gesamten Fragenkomplexes siehe BIEDL (s. Anm. I ) , 
ABELIN (s.Anm.l), IsENSCHMID (s.Anm.l), PERITZ168 sowieRAAB undKRIZENECKY 
in diesem Bande des Handbuchs. Hier sei nur hervorgehoben, daß nach Ex
stirpation der Hypophyse (AscHNER und PoRGES 8 - Entfernung des Vorder
lappens -, BENEDICT und HoMANs23) und der Nebenniere (ATHANASIU13 und 
GRADINEscu13, AuB, FüRMAN und BRIGHT15) ein deutliches Absinken des Gas
wechsels beobachtet wurde. 

Das Verhalten des Energieumsatzes nach Entfernung der Nebenniere ist 
allerdings noch etwas unklar, MARINE und BAUMANN151 fanden keine Ver
minderung der Wärmebildung. 

Nach subcutaner Injektion vorr Adrenalin beim Menschen wurden regel
mäßig Steigerungen des Umsatzes gefunden (FucHs und RoTH67a, BERNSTEIN 
und FALTA34, SANDIFORD 198 und BoRNSTEIN 45), nach den ausgedehnten Unter
suchungen von BooTHBY und RowNTREE 40 beträgt die durchschnittliche Er
höhung 30-60 Ofo. 

Die Wirkung der Hypophysenpräparate auf den Energieumsatz scheint hin
gegen keine einheitliche zu sein. B:E:RNSTEIN und F ALTA 34 sahen nach Injektion 
von Hinterlappenpräparaten eine S;eigerung des Umsatzes von maximal 200fo, 
nach Injektion von Vorderlappenpräparaten hingegen eine Herabsetzung des 
Umsatzes, dasselbe fanden auch ARNOLDI und LESCHKE 7• KLEIN, MüLLER, 
SCHEUNERT und STEUBER117 konnten nach subcutaner Injektion von Extrakten 
der Gesamtdrüse, des Vorderlappens und Hinterlappens + Intermediärteils bei 
einem l6jährigen Knaben mit Dystrophia adiposogenitalis in allen Fällen eine 
Verminderung des Energieumsatzes feststellen. 

F. Abhängigkeit des Grundumsatzes von exogenen Faktoren. 

I. Einfluß chemischer Agenzien und der Vitamine. 

Die zahlreichen Untersuchungen über den Einfluß chemischer Agenzien 
- wie Säuren, Alkalien, Salze und organische Verbindungen -auf den Energie
umsatz sind größtenteils von medizinischer Bedeutung und können darum 
hier unerörtert bleiben (eine Zusammenstellung dieser Versuchsergebnisse 
findet sich bei LoEWY131 und BoRNSTEIN (Anm. 2), bei dem letzteren auch 
eine genaue Übersicht über die Wirkung der sog. "Gifte"). 

Anm. I. Im Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie von BETHE usw. 
16 I, Gorrelationen 11/1. Berlin 1928. 

Anm. 2. Ebenda 5, 301. 1928. 
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Vom Standpunkt der vorliegenden Abhandlung haben diese Fragen jedoch 
insofern eine gewisse Bedeutung, als sie das Verhalten des Gaswechsels unter 
dem Einfluß von Vitaminen, insbesondere bei Vitaminmangel und den hierdurch 
bedingten Krankheiten (Avitaminosen), betreffen. 

Zu diesen Fragen liegt nun in der Literatur ein zahlreiches Versuchs
material vor, aus dem man zum Teil entnehmen kann, daß eine Herabsetzung 
des Gaswechsels bei gewissen Avitaminosen (z. B. bei Vögeln) als Charakteri
sierung dieser Krankheit aufzufassen ist. So konnte ABDERHALDEN1 durch 
Untersuchungen an Tauben feststellen, daß bei spezifischer B-Avitaminose 
eine deutliche Verminderung des Sauerstoffverbrauches und ebenso der Kohleu
säureproduktion vorhanden ist. Eine ähnliche Beeinflussung des Gaswechsels 
fanden auch ANDERSON und KuLP5 bei Hühnern, GRÖBBELS 84 bei Mäusen 
sowie BrCKEL38 und TsuJI211 a bei Hunden. 

Im Gegensatz zu diesen Befunden existieren aber auch Angaben, nach 
denen sich bei Avitaminosen entweder keine Beeinflussung des Gaswechsels, 
oder- wie in den Untersuchungen von DANEL57 und WErss -auf der Höhe 
der Krankheitserscheinungen sogar eine Steigerung desselben ermitteln ließ 
(diese Steigerung des Umsatzes bringen die Autoren indessen nicht mit einer 
direkten Wirkung des Vitaminmangels in Verbindung, sondern sie nehmen 
an, daß es sich hierbei um eine Folgeerscheinung des erhöhten Tonus der Mus
kulatur handelt). 

Zu einem ähnlichen Ergebnis kam auch LAwRow124 auf Grund seiner Ver
suche an avitaminotischen Hühnern. Er konnte dabei feststellen, daß ein Ab
sinken des Gaswechsels erst mit dem Einsetzen des durch die Avitaminose be
dingten Hungerzustandes beginnt, und daß die Herabsetzung des Oxydations
vermögens im Organismus in keinem Verhältnis zu dem Auftreten der eigent
lichen Avitaminosensymptome steht. 

(Über den Einfluß der Vitamine auf die übrigen Stoffwechselvorgänge im 
Organismus siehe die Arbeit von SeRIEBLICH im ersten Bande sowie von KRZY~ 
WANEK in diesem Bande des Handbuches, ferner R. BERG30, K. FuNK67, 

W. 8TEPP207 u. a.) 

II. Einfluß der Umgebungstemperatur. 

Der Einfluß der Umgebungstemperatur auf die Stoffwechselintensität 
des Organismus ist eine Frage, die die Wissenschaft am anhaltendsten und 
aus den verschiedensten Gründen beschäftigt hat. Die physiologische Be
deutung dieser Frage liegt im wesentlichen in der engen Verknüpfung mit 
den gesamten Wärmeregulatorischen Vorgängen, die das Gleichbleiben der 
Körpertemperatur trotz des häufigen Temperaturwechsels in dem umgebenden 
Medium und trotz der sich ständig ändernden Wärmebildung im Körper 
bei den Warmblütern gewährleisten. Die Aufrechterhaltung der Körper
temperatur, die bei Säugetieren und Vögeln ca. 37-42° 0 beträgt, erfolgt 
auf zweierlei Art: 

l. durch Angleichung der Wärmebildung an den jeweiligen Bedarf und 
2. durch Veränderung der W ärmeabgabe. 
Die Anpassung der Wärmeproduktion an den wechselnden Bedarf nennt 

man chemische Wärmeregulation, während diejenige Form, die trotz Schwan
kungen der Temperatur den Stoffverbrauch unberührt läßt und nur den Wärme
abfluß ändert, als physikalische Wärmeregulation bezeichnet wird (RUBNER). 
Für das Studium dieser verwickelten Fragen, auf die wir hier nicht eingehen 
können, sei auf die zusammenfassenden Darstellungen von RUBNER193, BENE
DICT2o, Du Bors43, LoEwY132 , GRAFE75 und IsENSCHMID104 verwiesen. 



Abhängigkeit des Grundumsatzes von exogenen Faktoren. 167 

1. Die chemische Wärmeregulation. 
Daß die Intensität der Stoffwechselprozesse durch die Umgebungstem

peratur beeinflußt wird, konnten schon CRAWFORD (1788), LAVOISIER und 
SEGUIN (1789-1790) sowie DELAROCHE (1831) durch Untersuchungen an 
Menschen und Tieren feststellen; ihre allerdings nur in kurzdauernden Ver
suchen erhaltenen Resultate zeigten bei erniedrigter Umgebungstemperatur einen 
deutlichen Anstieg des Sauerstoffverbrauches. Dieselben Ergebnisse hatte 1867 
auch SANDERS EzN197 bei Kaninchen. Doch erst im Laufe der siebziger Jahre 
wurden die Wärmeregulatorischen Vorgänge genauer untersucht, so von CoLA
SANTI51 und FINKLER an Meerschweinchen, von HERZOll CARL THEODOR97 an der 
Katze, von LIEBERMEISTER128, PETTENKOFER, VoiT u. a. an Menschen. 

Die eingehendsten Studien über das Verhalten der Oxydationsprozesse 
bei wechselnder Umgebungstemperatur und über die Art der Wärmeabgabe 
verdanken wir RuBNER. Bei den zahlreichen Untersuchungen, die an Menschen, 
an großen und kleinen Tieren unter den verschiedensten Bedingungen durch
geführt wurden, konnte er zeigen, daß neben der regelmäßigen Steigerung der 
Wärmebildung bei erniedrigter Temperatur auch noch der Ernährungszustand, 
die Art der Behaarung und die Größe des Individuums eine wichtige Rolle 
spielen. Je kleiner die Tiere sind, desto größer muß der Unterschied in der 
Wärmebildung ausfallen. So sah RuBNER die Kohlensäureausscheidung beim 
Meerschweinchen mit dem Sinken der Umgebungstemperatur von 30° auf 0° C 
um 153% ansteigen, d. h. für 1° Temperaturausfall 5.1°/o. Einen ähnlichen 
Wert fand auch CoLOSANTI51 bei der gleichen Tierart. 

Bei einem 4 kg schweren kurzhaarigen Hunde stellte RL'"BNER bei 30,6° 
Umgebungstemperatur nur ungefähr die Hälfte der Wärmebildung fest, die 
er bei 5° gefunden hatte. Bei diesem Tiere betrug die Steigerung des Umsatzet-~ 
für I 0 Temperaturabfall 3,7!') 0/n, bei einem 24 kg schweren Hunde hingegen nur 
noch 2,5 Ofo. 

Zu einem ähnlichen Ergebnis führten auch die Untersuchungen an Vögeln 
(LEICHTENTRITT127, GRÖBBELS 85 , PLAUT175, RmDLE und BENEDICT186). Die letz
teren Autoren konnten an zehn verschiedenen Taubenrassen nachweisen, daß 
ein Absinken der Umgebungstemperatur von 30° auf 20° eine Steigerung des 
Energieumsatzes bei männlichen Tieren um 28,1 °/o und bei weiblichen um 
20,3 Ofo hervorrief. Tabelle 23. 

GIAJA 72 bestimmte bei verschiedenen ----,------,.------
Vögeln den "Spitzenstojjwechsel", d.h. den 
größtmöglichen Effekt, der unter dem Körper
Einfluß der Abkühlung erreichbar ist. gf:~:t 
Diesen maximalen Umsatz setzte er in 
Beziehung zum Grundumsatz, den Quo-
tienten: Spitzenstoffwechsel/Grundum-
satz bezeichnet er als "Umsatzquotienten"; 
bei dem untersuchten Stieglitz beträgt 
dieser Wert 3,9 und bei dem Raubwürger 
3,2. Ganz ähnliche Quotienten ergaben 
sich auch bei seinen Untersuchungen an 
Ratten und Mäusen. 

Die Wirkung der Umgebungstempe-
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ratur auf die Wärmebildung bei Schweinen wurde von TANGL209 sowie von 
GAPSTICK und Woon 49 untersucht. 

Die in zahlreichen Versuchen an 4 Hungertieren erhaltenen Umsatzwerte 
sind von TANGL 209 zusammengestellt und aus Tabelle 23 ersichtlich. 
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Die Erhöhung der Wärmeproduktion bei erniedrigter Temperatur kommt 
bei der ersten Gruppe, den jüngeren und ungemästeten Tieren, sehr deutlich 
zum Ausdruck. Bei der zweiten Gruppe ist eine Steigerung des Umsatzes bei 
16-17° Umgebungstemperatur nicht zu beobachten; dies kann aber - wie 
TANGL209 annimmt - damit zusammenhängen, daß die kritische bzw. in
differente Temperatur bei den gemästeten Tieren viel tiefer liegt als bei den 
ungemästeten. Der geringste Energieumsatz findet bei einer Umgebungs
temperatur von 20-23° statt; d. h. also: dies ist diejenige Temperaturbreite, 
innerhalb deren die Schweine die geringste Erhaltungsarbeit zu leisten haben. 

GAPSTICK und W oon49 maßen die Wärmeabgabe eines durchschnittlich 
124 kg schweren hungernden Schweines direkt im Calorimeter. Die bei den 
verschiedensten Umgebungstemperaturen pro Kilogramm und Minute erhaltenen 
Umsatzwerte sind aus der folgenden Darstellung ersichtlich. 

?9 Aus den einzelnen Kurven der 
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Abb. 25 geht hervor, daß bei dem 
absolut nüchternen Tier, ungefähr 
zwischen der llO. und 120. Stunde 
nach der letzten Nahrungsaufnahme, 
mit dem Sinken der Umgebungs
temperatur von 20,4° auf 10,3°, eine 
Steigerung der Wärmebildung um 
34,7 Ofo, also für 1° Temperaturabfall 
um 3,47%, eingetreten ist. 

Die Erhöhung des Energieum
satzes bei erniedrigter Außentempera
tur tritt aber nur bei dem hungernden 
und ruhenden Individuum ganz klar 

5 ~ p co fP 6'P tP !PP t.?P t'IO t6'P in Erscheinung. Wird dagegen unter 
Stunr/en dem Einfluß eines anderen Faktors, 

x Diese Kurve ist um o1b~~l~5höher gelegt, da sie sonst wie z. B. der Verdauung oder der 
mit der bei 10,3° erhaltenen zusammenfallen würde. Muskelarbeit, überschüssige Wärme 

im Körper gebildet, so kann der 
Effekt der chemischen Wärmeregulation hierdurch vollkommen verdeckt 
werden. 

Bei einem mit 320 g Fleisch gefütterten Hunde konnte RuBNER nach
weisen, daß der Energieumsatz, ausgedrückt in Calorien, bei 6° nicht viel höher 
war als bei 30°; so betrug er bei 

35° = 82,6 Cal. 15° = 86,6 Cal. 
30° = 83,4 " 60 = 89,8 " 

Die mit dem Sinken der Umgebungstemperatur beim hungernden Tier 
beobachtete Steigerung der Wärmebildung ist hier unter dem Einfluß der Nah
rungsaufnahme, insbesondere der spezifisch-dynamischen Wirkung des Ei
weißes, fast vollständig aufgehoben; es ist also nach RUBNER eine "Kompen
sation der W ärmebildung" eingetreten. 

Das normale Verhalten der chemischen Wärmeregulation gilt indessen 
nur so lange, wie die Eigentemperatur des Organismus konstant bleibt; bei 
anhaltender Abkühlung sinkt aber auch beim Warmblüter die Körpertem
peratur und schließlich auch die Wärmebildung mehr oder weniger erheb
lich ab. 

Das Verhalten der Körpertemperatur und des Energieumsatzes bei wech
selnder Umgebungstemperatur wird am besten durch folgende von PFLÜGER 
an Kaninchen durchgeführte Versuche erläutert (Tabelle 24). 
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In dieser Versuchsreihe Tabelle 24 (s. Anm.). 
macht sich erst mit dem Ab- 1· I Mittlere Körper· pro kg Körpergewicht u. Stunde I 

sinken der Körpertemperatur temperatur ! - o,.,~rb~~~~~h I CO,· Bildung I Bemerkungen 
auf 26,1 °eine deutliche Herab- •c in cm' . in em' 
setzung des Energieumsatzes 
bemerkbar; bei 22,4° beträgt 
der Umsatz nur noch 50 °/o der 
Norm. 

Ein dem Kaninchen ana
loges Verhalten konnte QuiN
QAUD182 auch beim Hund und 
ebensoAsz6DI11 u.a. bei weißen 
Mäusen nachweisen. 

39,2 794,3 
38,8 737,3 

38,1 762,7 
37,3 838,7 

37,4 888,0 
34,3 858,5 

26,1 607,8 
22,4 456,8 

I~ 691,0 'I 
II 703,5 'I 

\starkes Zittern 't !, 777,8 des Tieres 
576,6 
512,2 

Die Abhängigkeit des Energieumsatzes von der Körpertemperatur tritt 
aber nur bei denjenigen Tieren ohne weiteres in Erscheinung, bei denen die 
Tätigkeit der Muskulatur durch Halsmarkdurchtrennung oder mit Hilfe von 
Curare gelähmt ist. Es verhält sich dann der Warmblüter gerrau wie der Kalt
blüter, indem sein Stoffverbrauch parallel mit dem Steigen oder Sinken der 
Körpertemperatur zunimmt oder abfällt. 

So fand PFLÜGER174 bei curaresierten Kaninchen für 1° C Temperaturabfall 
eine Herabsetzung des Umsatzes um etwa 5 Ofo und beim Hund um etwa 7 °/o; 
beim Ansteigen der Körpertemperatur um je 1° C erhöht sich der Umsatz beim 
Kaninchen um 5,7-6,1 °/o. 

Auf Grund dieser und zahlreicher anderer in der Literatur vorliegenden 
Resultate ergibt sich, daß auch beim Warmblüter die im Körper ablaufenden 
Oxydationsprozesse dem sog. VAN'T HoFFsehen Gesetz - der R.G.T.-Regel -
folgen; der Temperaturkoeffizient beträgt auch bei den obigen Umsatzwerten 
ungefähr 2, d. h. bei einer Erhöhung der (Körper-) Temperatur um 10° C ver
doppelt sich die Geschwindigkeit des Reaktions- bzw. Oxydationsprozesses. 

Das Verhalten des Gaswechsels beim Warmblüter haben wir bis jetzt nur 
unter dem Einfluß der Abkühlung betrachtet und dabei gesehen, daß der tierische 
Organismus mit einer Steigerung des Umsatzes auf den Abkühlungsreiz reagiert. 

Wird hingegen die Umgebungstemperatur immer weiter gesteigert, so findet 
man schließlich eine mehr oder weniger breite Temperaturzone, in welcher die 
Wärmebildung von Mem;chen und Tieren auf ein Minimum - den sog. (Jrund
umsatz - zurückgeht. 

Diese sog. indifferente Zone ist natürlich je nach der Natur des umgebenden 
Mediums- Wasser oder Luft- und je nach dem Zustand der Ernährung, Beklei
dung, Behaarung, des Fettpolsters usw. verschieden. Auch die Größe des Tieres 
spielt dabei eine wichtige Rolle. LAPICQUE122 konnte an Hand systematischer 
Untersuchungen nachweisen, daß die indifferente Zone- bzw. die Temperatur
breite der geringsten Wärmebildung- mit der Tiergröße wechselt, und daß sie im 
allgemeinen der Körpertemperatur um so näher liegt, je kleiner die Tiere sind. 

Nach den Beobachtungen zahlreicher Untersucher umschließt die In
differenzzone beim Jl1 enschen und einigen Tieren etwa folgende Temperaturgrade: 

beim (bekleideten) Menschen 
beim (unbedeckten) Hund 
beim Meerschweinchen 
bei der Ratte . 
bei der Ziege . 
beim Schwein . 
beim Schaf .. 

-----
Anm. Entnommen A. LoEwY 131 • 

15-22° c 
27° c 
30° c 

29-31° c 
12--21° c 
20-23°C 
0-29° c 
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Bei den größeren landwirtschaftlichen Nutztieren - dem Rind und dem 
Pferd- ist diese Frage noch nicht systematisch untersucht worden. BENEDICT 
und RrTZM.AN 26 konnten zwar bei ihren Versuchen an unterernährten Ochsen 
eine Steigerung der Wärmebildung bei erniedrigter Temperatur feststellen, 
jedoch war der Effekt dabei niemals so groß, daß er sich mit dem Absinken der 
Umgebungstemperatur hätte zahlenmäßig in Verbindung bringen lassen. 

Auch für die Vögel- abgesehen von den Tauben- steht die Indifferenz
temperatur noch nicht genau fest. Während TERROINE und TR.AUTM.ANN 211 

bei ihren Untersuchungen an einigen Vogelarten (Gans, Huhn, Taube u. a.) 
eine ziemlich große Differenz des Energieumsatzes bei verschiedenen Um
gebungstemperaturen fanden, konnte HERZOG96, der den Gaswechsel an sechs 
absolut nüchternen Hühnern bei 22,1° bzw. 8,5° C in vierstündigen Ver
suchen ermittelte, nur den geringfügigen Unterschied von 4,4 Ofo feststellen. 
Nach den Ergebnissen der erstgenannten Autoren beträgt die Indifferenzzone 
für Hühner etwa 26°; aber auch die von ihnen bei dieser Temperatur ge
wonnenen Werte liegen noch um rund 31 Ofo höher als die von HERZOG96 bei 
8,5° gefundenen. 

Der minimalste Energieumsatz des homoiothermen Organismus ist dem
nach an eine bestimmte - wenn auch unter dem Einfluß der verschieden
artigsten Faktoren nach oben und unten verschiebbare - Temperaturbreite 
gebunden. Wird diese Grenze nach unten überschritten, so kommt es zu einem 
beträchtlichen Ansteigen des Stoffverbrauches, der im wesentlichen mit einer 
gesteigerten Leistung der Muskulatur verknüpft ist. Aber auch beim Über
schreiten der Indifferenzzone nach oben und besonders dann, wenn durch länger 
dauernde Überwärmung des Körpers die Eigentemperatur erhöht wird, tritt 
erneut eine deutliche Steigerung des Sauerstoffverbrauches ein. So fand 
PFLÜGER bei normalen überwärmten Kaninchen eine Heraufsetzung des Bauer
stoffverbrauches um 5,7 Ofo je 1° C. Ebenso sah QurNQU.AUD 182 bei Hunden, 
die in heißen Bädern auf 41,2-41,6° Körpertemperatur erwärmt wurden, eine 
Zunahme des Energieumsatzes um mehr als 100 Ofo. 

Bei erhöhter Außen- und Körpertemperatur ist die Zunahme des Sauerstoff
verbrauches ebenfalls mit einer gesteigerten Leistung der Muskulatur, ins
besondere des Herzens und der Atmungsorgane, verbunden. Doch nach Abzug 
einer der geleisteten Arbeit entsprechenden Sauerstoffmenge bleibt immer noch 
eine Steigerung des Umsatzes bestehen, die - analog den bei curaresierten 
Tieren gemachten Erfahrungen - auf einer Erhöhung der Körpertemperatur 
beruhen muß. 

Im Gegensatz zu den älteren Ansichten, nach denen bei erhöhter Tem
peratur eine weitere Anspannung der Wärmeregulation nicht mehr besteht, 
nehmen PL.AUT und WrLBR.AND 178 an, daß oberhalb der Indifferenztemperatur 
noch eine "zweite chemische Wärmeregulation" stattfindet. Diese Ansicht 
stützt sich auf Versuche an Hunden, an denen der Gaswechsel bei nach und nach 
gesteigerter Umgebungstemperatur ermittelt wurde. Der Verlauf der Sauerstoff
aufnahme beim Übergang von niedriger zu höherer Temperatur entsprach dabei 
genau den schon bekannten Erscheinungen. Jedoch nach der Übererwärmung, 
als das Tier wieder in eine normale Umgebung zurückgeführt und genügend 
abgekühlt war, zeigte der Sauerstoffverbrauch im Vergleich mit dem vor der Über
wärmung innerhalb der Behaglichkeitsgrenze gefundenen Minimalwert eine deut
liche Herabsetzung. Auf Grund dieser Resultate nehmen PL.AUT und WrLBR.AND 178 

an, daß die Verminderung des Stoffverbrauches schon während der Über
wärmung eingesetzt hatte und nur durch einen auf Muskelaktion beruhenden, 
gesteigerten Sauerstoffverbrauch überdeckt war. Der. Verlauf des Versuches 
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bzw. des Sauerstoffverbrauches ist aus der nachstehenden graphischen Dar
stellung ersichtlich (Abb. 26). 

Ob es sich bei diesen Vorgängen - die von anderen Autoren auch nach 
anstrengender Muskeltätigkeit hin und wieder beobachtet wurden - tatsäch
lich um eine zweite chemü;che Wärmeregulation handelt, muß erst durch weitere 
Versuche erhärtet werden. 

Die Fähigkeit des Warmblüters, durch vermehrte Wärmebildung auf den 
Abkühlungsreiz zu reagieren, ist bis jetzt nur beim tierischen Individuum sicher
gestellt worden. Für den Menschen ist diese 
Frage noch wenig geklärt. Die hierüber vor
liegenden Versuche haben je nach der Art, 110 

in der sie ausgeführt wurden (bei trockener, 100 
feuchter, ruhender und bewegter Luft oder .., 

~90 
bei kalten Bädern), zu wechselnden Ergeh- ~S 

~80 nissen und infolgedessen zu lebhaften Dis- , 
~ kussionen geführt. Dabei läßt sich der Streit ~70 

der Meinungen im wesentlichen in die Frage ~ 
~ 60 

zusammenfassen: " 
'~50 Ist beim Menschen unter dem Einfluß -, 

von Kälte eine gesteigerte Wärmebildung 
ohne motorische Muskeltätigkeit vorhanden ? 

t 

--~ 
0 10 . JO JO 

Zimm.-Temp. Während LoEWY und J OHANNSSON106 auf 
Grund ihrer (und anderer) Versuche eine 
Stoffwechselsteigerung bei Kälte ohne sicht
bare Veränderung der Muskulatur ablehnen, 

Abb. 20. Hn.ut·rstoffY<'rbraurh <'illl'S Hunde' 
b<'i verschiPdPner Lnfttcmpnatnr. 

(Narh PI.Ar1' und WILBR.\Nil.) 

konnten RuBNER192 und seine Schüler (BRODEN, WoLPERT, LEWASCHEW. 
ScHATTENFROH), von BEHGMANN und ÜASTEX 32 , HILL und CAMPBELL99 sowie 
vor allem GJ<~SSLER70 eine deutliche Erhöhung des SauerstoffverbrancheR bei 
dem absolut ruhigen (nicht zitternden) Menschen nachweisen. 

Bei den von GESSLER70 a.n ihm selbst angestellten \'ersuchen zeigte es sich, 
daß Temperaturen von 13,8-15,0° C bei einer relativen Feuchtigkeit von 63 
bis 720fo eine Erhöhung des Sauerstoffverbrauches um 12,15°/o zur Folge hatten. 

Auf Grund dieser positiven Befunde ist wohl anzunehmen, daß mu·h beim 
Menschen eine chemische Wärmeregulation besteht, wenn auch das Ausmaß 
derselben viel geringfügiger ist, als dies bei den meisten Tieren beobachtet wurde. 

(Eine zusammenfassende Darstellung über die Wärmeregulation heim 
Menschen sowie eine kritische Betrachtung des vorliegenden Versuchsmaterials 
findet sich bei GESSLER in den Erg. d. Physiol. 26. 185. 1928.) 

2. Die physikalische Wärmeregulation. 
Bei der Untersuchung über den Einfluß der Umgebungstemperatur auf die 

Wärmebildung der verschiedensten Individuen hat sich gezeigt, daß fast für 
jede Tierart eine bestimmte Temperaturbreite besteht, in welcher der Energie
umsatz nicht mehr verändert wird. Da aber bei zunehmender Außentemperatur 
die Wärmeabgabe des Organismus auf dem Wege der Leitung und Strahlung 
immer geringer wird, und da andererseits die Eigentemperatur des normaJen 
Körpers in nur geringen Grenzen schwankt, so müssen innerhalb dieRer Tem
peraturbreite besondere Vorgänge im Körper ausgelöst werden, die eine Um
stellung der Wärmeabgabe unter den wechselnden Bedingungen herbeiführen. 
Diese Vorgänge, die trotz der ungünstigeren Verhältnisse für Leitung und 
Strahlung eine genügende Abkühlung des Körpers bezwecken, hat 1{1'BNER 
als physikalische Wärmeregulat1:on bezeichnet. 
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Die variierbaren Mittel der physikalischen Regulation sind Blutkreislauf 
und Wasserverdunstung. Durch vermehrte Blutfülle der Haut wird die Tem
peratur derselben erhöht und dadurch die Wärmeabgabe des Körpers auf dem 
Wege der Leitung und Strahlung verstärkt. Die Wasserverdunstung (bei der 
durch Umwandlung von I g Wasser in I g Dampf 586 Cal. verbraucht werden) 
erfolgt teils durch die Tätigkeit der Schweißdrüsen und teils durch vermehrte 
Wasserabgabe von den Atemwegen. Bei den Menschen und einzelnen Tier
arten (Pferd, Esel, Schaf und Affe) vollzieht sich die Wärmeabgabe im wesent
lichen durch Verdunstung von Wasser auf der gesamten Hautoberfläche, 
während beim Hund und allen jenen Tieren, deren Schweißdrüsen mangel
haft ausgebildet sind, der Wärmeabfluß durch verstärkte Atemtätigkeit regu
liert wird. 

Über die Art, wie die physikalische Wärmeregulation einsetzt und das 
Wärmegleichgewicht herstellt, gibt folgender Versuch von RuBNER Auskunft 

Tabelle 25. (Tabelle 25). 

Ca!. (Anm.) Ca!. in 
Ca!. in Temperatur pro 1 kg Leitung 

•c und 24 und Wasser-
Stunden Strahlung dampf 

2 86,4 78,5 7,9 
15 63,0 55,2 7,9 
20 55,9 45,3 10,6 
25 54,2 41,0 13,2 
30 56,2 33,2 23,0 

Wie aus dieser Tabelle hervorgeht, 
liegt der Beginn der physikalischen Regu
lation bei 20° C. Die Wärmeabgabe wird 
von dieser Grenze an in steigendem Maße 
durch Wasserverdampfung bestritten, die 
letztere kann sich dabei so stark erhöhen, 
daß andere Wärmeverluste bei sehr hoher 
Temperatur gar nicht in Frage kommen. 

Der Übergangspunkt zwischen che
mischer und physikalischer Wärmeregulation ist unter den gleichen Bedingungen 
konstant; wechselt indes der Ernährungszustand des Individuums, die Be
haarung, Bekleidung usw., so kann er weitgehend variiert werden. Der zu
nehmende Fettreichtum des Körpers verschiebt den Wendepunkt zwischen 
chemischer und physikalischer Regulation nach den niedrigen Temperaturgraden, 
das Scheren der Tiere hingegen nach den höheren. 

Die Auswirkung der physikalischen Regulation kann nur innerhalb der 
für den Energieumsatz indifferenten Temperaturzone exakt gemessen werden. 
Aber auch bei dem Aufenthalt in kalter Umgebung kann die physikalische 
Regulation bis zu einem gewissen Grade durch die Haut stattfinden. Durch 
verringerte Blutzufuhr in die Hautoberfläche kann sich dieselbe bis nahe zu der 
Temperatur der Umgebung abkühlen und dadurch die inneren Organe, die von 
der Haut durch eine Fettschicht getrennt sind, vor Wärmeverlusten bis zu 
einem gewissen Ausmaß schützen. 

Die chemisch-physikalischen Wärmeregulationen sind daher Begriffe, welche 
die Art der Wärmeabgabe genau zu definieren gestatten, die aber trotzdem nicht 
getrennt werden dürfen. Die Wärmebildung bzw. Wärmeabgabe sind eben 
chemisch-physikalische Prozesse, von denen der eine ohne den anderen nicht 
denkbar ist. 

Über diese Zusammenhänge siehe die hier vorausgehende Arbeit von Stigler 
in diesem Bande des Handbuches. 

G. Der Grundumsatz in den verschiedenen Jahreszeiten. 
Der Einfluß der verschiedenen Jahreszeiten auf den Grundumsatz ist erst 

relativ spät systematisch untersucht worden. 

Anm. Die Versuche wurden beim hungernden Tier angestellt. Entnommen RuBNER: 
BETHES Handbuch i.i, 158. 1928. 
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Wohl die ersten, von ErJKMANN64 in dieser Richtung angestellten, Ver
suche führten zu dem Resultat, daß im Ablauf der Jahreszeiten die Wärme
bildung konstant bleibt. Viel später konnten HooGENHUYZE und NIEUWEN
HUYSE102 ebenfalls nachweisen, daß in den Herbst- und Wintermonaten (No
vember bis Februar) bei einer durchschnittlichen Außentemperatur von 13° C 
die Sauerstoffaufnahme nicht höher war als in den Sommermonaten (Mai bi,.; 
November), als die Temperatur im Durchschnitt 23° C betrug. 

Hingegen konnte aus den Versuchen von LINDHARD 129, SMITH205, MüLLERI62, 
GusTAFSON und BENEDICT 89 , PALMER, MEANS und GAMBLE 165, CoLLET und 
LrLJESTRAND50, GRIFFI'l'H, PucHER, BROWNELL82 usw. sowie GESSLER70 ein deut
liches Schwanken der Grundumsatzwerte in den verschiedenen Jahreszeiten 
ersehen werden. 

LINDHARD 129 fand bei 2 Versuchspersonen einen bemerkenswerten Anstieg 
des Sauerstoffverbrauches im Sommer. Die niedrigsten Werte ergaben sich bei 
dem einen Individuum in den Monaten Januar, Februar und März und bei dem 
anderen im September. Diese deutlichen Schwankungen in der Stoffwechsel
tätigkeit des Organismus bringt LINDHARD 129 mit der variierenden Intensität 
der Sonnenbeleuchtung in Zusammenhang. 

Zu denselben Versuehsresultaten kamen aueh HITCHCOCK und WARD
WELL100 bei ihren Untersuchungen über die cyklischen Variationen im Grund
umsatz bei Frauen. Die an 20 Personen erhobenen Befunde zeigten den 
niedrigsten Grundumsatz im Winter und im :Frühjahr, den höchsten ebenfalls 
rm Sommer. 

GusTAFSON und BENEDICT89 stellten Versuehe mit 20 jungen Studentinnen 
an, von denen jede monatlich einmal untersucht wurde. Die Autoren neigen 
auf Grund der erhaltenen Resultate zu der Ansicht, daß der Grundumsatz im 
Frühjahr wahrscheinlich um einige Prozent erhöht sei. Analoge Werte beobach
tete auch SMITH 205 bei einer einzigen Versuchsperson. 

GRIFFITH, PucHER82 usw. fanden bei 2 normalen Männern und 3 Frauen, 
von denen die Männer über 2 Jahre und die Frauen l Jahr lang kontrolliert 
wurden, ein deutliches Absinken der Sauerstoffaufnahme im Sommer. 

Die ausgesprochenstell Aazq/JI tler 1/ersvc/Je 
Schwankungen im Grundum- 1750 9 'I 11 5 5 11 9 o 5 5 ~ 6 11 8 ..... 

V \ satz erhielt wohl GESSLER70 bei 
Versuchen an sich selbst. Reine 
aus der folgenden Kurve er
sichtlichen Werte scheinen einer 
der allgemeinen jahreszeitlichen 
Außentemperatur streng paral
lel verlaufenden Richtung zu 
folgen, die bis jetzt noch von 
niemand beobachtet wurde. 
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Ebenso konnten CoLLET 
und LILJESTRAND50 bei ihren 
Versuchen über das Minuten
volumen des Herzens einen 
deutlichen Anstieg der Sauer
stoffaufnahmezwischen Januar 
und März beobachten. Auch 

I I MM a Olrt N01t Oez Jqn. rebr #tirzAprtl Not Jul7! Ju!t Au! Sl!fll 0# Nok 
~~----~-----v--~~~--~ 

196J 196'1 
Abh. 27. 

Ca!. kg K örp. GPwieht ---

PALMER, MEANS und GAMBLE 165 fanden bei einer im Gewicht gleichgebliebenen 
Versuchsperson eine Wärmeproduktion von 2004 Cal. im Winter, gegenüber 
1797 Cal. im Juli. 
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BENEDICT und RrTZMAN26 (a. a. 0.) konnten bei Stieren ebenfalls eine deut
liche Variation der Umsatzgröße in den verschiedenen Jahreszeiten feststellen. 
Wie aus Tabelle 4 hervorgeht, ist der Energieverbrauch bei den angeführten 
Tieren, C und D, in den Monaten März und Juni am niedrigsten. 

Seltsamerweise läßt sich jedoch aus den zahlreichen Versuchen, die BENE
DICT19 an vielen Personen über viele Jahre ausdehnte, ein Einfluß der Jahres
zeiten auf den Grundumsatz niemals erkennen. Auch in den Versuchen von 
SrMONSON 203 an 3 Versuchspersonen findet sich kein diesbezüglicher Hinweis. 

Eigene, noch nicht abgeschlossene Untersuchungen, die sich ebenfalls mit 
dieser Frage beschäftigen und bei denen der Grundumsatz wöchentlich an einer 
Person ermittelt wurde, zeigten im Verlauf eines Jahres keinen über die gewöhn
liche Schwankungsbreite hinausgehenden Unterschied in der Sauerstoffaufnahme. 

Diese wenigen V ersuche und noch weniger einheitlichen Befunde lassen 
immerhin erkennen, daß eine periodisch verlaufende auf- und absteigende Tendenz 
der Oxydationsprozesse bei manchen Menschen und ebenso bei den Tieren vor
handen ist. 

Ob diese Veränderungen in der Stoffwechseltätigkeit des Organismus einem 
Einfluß der Jahreszeiten zugeschrieben werden müssen oder ob der Grund 
hierfür in einer "verschiedenen individuellen Ausgestaltung der chemischen 
Wärmeregulation liegt", wie SrMONSON 203 (a. a. 0.) und auch GESSLER70 an
nehmen, muß vorläufig dahingestellt bleiben. 
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3. Der Arbeitsgaswechsel 
Von Professor Dr. J. PAECH'fNER 

Vorstand des Ti<"rphysiologischen Instituts der Universität München. 

I. Die Steigerung des G1•undgaswechsels durch Tätigkeiten 
verschiedener Art. Der Gaswechsel als Maßstab tierischer 

Leistungen. 
Wir hatten unter Grundgaswechsel das Maß der nach Ausschluß aller will

kürlichen Tätigkeit und Beanspruchung ablaufenden, lediglich der Daseins
erhaltung eines gegebenen Körperbestandes dienenden gasförmigen Umsetzungen 
verstanden, wie es durch die Untersuchung ruhender Individuen im Nüchtern
zustand und psychischen Gleichgewicht bei behaglicher Umgebungstemperatur 
erhalten und in bestimmten stofflichen oder energetischen Werteinheiten aus
gedrückt wird. 

Demgegenüber kann man den Gaswechsel eines Individuums im Zustand 
irgendeiner über dieses Maß gesteigerten Tätigkeit oder Leistung als Leistungs
gaswechsel bezeichnen. Aus der Differenz: Leistungsgaswechsel minus Grund
gaswechsel läßt sich der durch eine gegebene Leistung bedingte Gaswechsel 
bestimmen und zu der Größe der Leistung in Beziehung setzen. 

An der Steigerung des Grundgaswechsels können grundsätzlich alle lebendi
gen Bestandteile eines Organismus beteiligt sein. Im Vordergrund stehen aus 
naheliegenden Gründen praktisch die an Masse überwiegenden und in ihrer 
Tätigkeit temporär wechselnd beanspruchten Körperbestandteile, also in erster 
Linie die Muskulatur, die Verdauungsorgane mit ihren Anhangsdrüsen und die 
am übrigen Gesamtstoffwechsel, d. h. an der Umbildung, Zurichtung und et
waigen Speicherung der Nährstoffzufuhr beteiligten Gewebe und Organe. 

Eine derartige Steigerung des Organgaswechsels durch Tätigkeit ist an und 
für sich vielfach studiert und erwiesen, insbesondere für die Skeletmuskulatur 
und für Drüsen verschiedener Art: hier interessiert sie uns indes nur insoweit, 
als sie sich in Abhängigkeit von den wesentlichen Verrichtungen und Leistungen 
der Nutztiere im Gesamtgaswechsel derselben nennenswert auswirkt. 

In dieser Beziehung kommen vor allem zwei Fragestellungen in Betracht: 
1. Die Steigerung des Gaswechsels durch Muskelarbeit und 
2. Die Steigerung des Gaswechsels durch Nahrungsaufnahme. 

1. Die Steigerung des Gaswechsels (lurch ll'Iuskelarbeit. 

Daß willkürliche Muskeltätigkeit eine beträchtliche Steigerung des Gas
wechsels zur Folge hat, ist schon lange bekannt und seit LAVOISIER107• 108 durch 
eine ganze Reihe von Versuchen an Menschen und Tieren erwiesen (SPECK173• 174• 

LEBER und STUVE 112, WINTERNITz 208, N. ZuNTZ 216 , A. DuRIG 42 u. a.). 
Dies geht so weit, daß selbst geringfügige, unauffällige und unbewußte 

Muskelverrichtungen den Grundgaswechsel um lOOfo und mehr über die Norm 
erhöhen; so fanden BENEDICT und TALBOT, daß Muskelbewegungen, bei denen 
ein Kind gemeinhin als ruhig bezeichnet, wird seinen Grundumsatz um ca. lO Ofo 
erhöhen, und JoHANSSON 75a wies durch Selbstversuche in der TmERSTEDTschen 
Respirationskammer nach, daß sein Gaswechsel, gemessen an der C02-Abgabe, 
bei gewöhnlicher Bettruhe im Vergleich mit vorsätzlicher absoluter Ruhe um 
ca. 25 Ofo gesteigert war. 

Um quantitative Beziehungen zwischen Muskelarbeitsleistung und Gas
wechsel aufzudecken, bedarf es neben der Messung der Umsatzsteigerung einer 
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genauen Bestimmung der geleisteten Arbeit. Nach diesem Prinzip ist zuerst 
durch SPECK174 am Menschen, in der Folge mit verbesserter Technik vonN. ZUNTZ 

und seiner Schule213, 214· 216· 217 u. a. und später von anderen der Arbeitsaufwand 
für verschiedenartige Arbeitsformen am Menschen, Hund und Pferd eingehend 
und mit vorzüglichem Ergebnis studiert worden. 

Über die Hauptergebnisse dieser klassischen Untersuchungen, deren reich
haltige Einzelheiten hier unerörtert bleiben müssen, gibt die folgende Übersicht 
Aufschluß. 

a) Steigerung des 0 2-Verbrauches (Energieumsatzes) durch 
Horizontalbewegung (Fortbewegung auf ebener Bahn). 

Dieselbe betrug im Durchschnitt zahlreicher Versuche für 1 kg horizontal 
bewegter Masse, bei mäßiger Marschgeschwindigkeit, 

beim Menschen 0,134 cm3 0 2 , entsprechend 0,65 cal 
" Hund (groß) 0,257 cm3 0 2 , 1,24 " 
" " (klein) 0,553 cm3 0 2 , 2,68 " 
" Pferd 0,077 cm3 0 2 , " 0,37 " 

Die Werte zeigen, ähnlich dem Grundumsatz, ein Absinken mit zunehmender 
Körpermasse; wie jener stimmen sie, auf die Oberflächeneinheit bezogen, an
nähernd überein. Im übrigen sind sie abhängig vom Marschtempo und steigen 
bei Überschreitung der "ökonomischen Marschgeschwindigkeit" stärker als diese 
an; auch nicht unerhebliche individuelle Schwankungen, bedingt durch Körper
beschaffenheit, Übung (Training) und z. T. vorläufig unbekannte Umstände 
machen sich geltend; so liegen z. B. die Extreme der für den obigen Durchschnitts
wert des Menschen zugrunde liegenden Einzeldaten zwischen 0,086 und 0,168 cm3 
0 2 für 1 kg horizontal bewegter Masse. 

b) Steigerung des 0 2-Verbrauches (Energieumsatzes) durch 
Steigarbeit. 

Hierfür wurden im Mittel zahlreicher Versuche folgende Werte für 1 mkg 
Steigarbeit gefunden: 

beim Menschen 1,35 cm3 0 2 , entsprechend 6,55 cal 
" Hund 1,41 cm3 0 2 , 6,84 " 
" Pferd 1,35 cm3 0 2 , 6,55 " 

Diese Werte stimmen für alle drei untersuchten Kategorien nahe überein; 
auch hier gilt im übrigen der obenerwähnte Einfluß des Marschtempos und das 
Bestehen gewisser individueller Unterschiede, die sich allerdings in engeren 
Grenzen halten als bei der Horizontalbewegung; außerdem ist c. p. auch die 
relative Größe der Steigung von Einfluß, indem beim Überschreiten eines ge
wissen Steigungswinkels der für l mkg Steigarbeit benötigte 0 2-Verbrauch 
zunimmt. Dies tritt beim Menschen gewöhnlich bei ca. 25 Ofo Steigung ein, beim 
Pferd schon bei ca. 15 Ofo und darunter. Eine Beziehung zur Körperoberfläche 
besteht hier nicht (s. Anm.). 

Anm. Aus den obigen .. Werten ergibt sich der "Wirkungsgrad" (W) der Muskelarbeit, 
wenn man das calorische Aquivalent der geleisteten äußeren Arbeit (1 mkg = 2,342 cal) 

in Prozenten des hierfür erforderlichen Calorienaufwandes (n) ausdrückt ( W = 2•34~' 100 ) , 

b . M h . 234,2 3 o/ e1m ensc en mit 6,55 = 5, 7 1o 

beim Hund mit 2:.:: = 34,2 % 

beim Pferd 't 234•!_ = 35 7 °1 

nn 6,55 ' 10 
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c) Einfluß des Bergabgehensauf den 0 2-Verbrauch (Energieumsatz). 

Diesbezügliche Untersuchungen haben bei Mensch und Pferd zu grund
sätzlich verschiedenen Ergebnissen geführt. Die Versuche am Menschen ergaben 
bei verschiedenem Gefälle eine deutliche Verminderung des 0 2-Verbrauches 
gegenüber der Horizontalbewegung; sie betrug nach den Feststellungen von 
KATZENSTEIN76 (21/2 Ofo Gefälle) 15 Ofo, nach denen von ZFNTZ, LüEWY, MüLLER 
und 0ASPARI222 (25% Gefälle) ca. 14%. 

In den Pferdeversuchen von ZuNTZ und HAGEMANN 212· 213 fand sich eine 
deutliche Umsatzverminderung nur bei geringem Gefälle ( 5 Ofo), während bereits 
in einem IOproz. Gefälle der Umsatz demjenigen für Horizontalbewegung gleich
kam. Sie folgern hieraus, daß das Pferd für Bergabgehen nicht besonders geeignet 
ist und schon bei mäßiger Neigung des Weges Muskelarbeit für die Zurück
haltung seines Körpers verrichten muß. 

d) Steigerung des 0 2-Verbrauches durch Zugarbeit. 

Auch für die Zugleistung ist der 0 2-Verbrauch durch Versuche an Hunden 
(ZUNTz216, SLOWTZOFF171a) bestimmt worden; er ergab sich für die Leistungseinheit 
durchschnittlich etwas höher als bei der Steigarbeit, und zwar für I mkg 

beim Hund zu 1,48 em3, entsprechend 7,2 cal, 
beim Pferd zu 1,41 cm3, entsprechend 6,85 cal beim Zug in der Ebene. 

e) Einfluß der Belastung auf den GaswechseL 
Der Einfluß der Belastung auf den Gaswechsel ist am Menschen eingehender 

studiert worden, so von BORNSTEIN und 0TT33. Es ergab sich, daß der Umsatz 
weitgehend von der Art und Anbringung des Gepäcks abhängig ist; bei zweck
mäßiger Beschaffenheit desselben kann jede Steigerung des Umsatzes ausbleiben. 

Ähnliche Ergebnisse hatten ZuNTZ und HAGEMANN213 an Pferden; Reitpferde 
mit kräftigem Rücken ertragen eine beträchtliche Belastung ohne deutliche Er
höhung ihres Gaswechsels. 

f) 0 2 -Verbrauch beim Stehen und Liegen. 

A prwn ist anzunehmen, daß das Stehen eine Tätigkeitssteigerung des 
Körpers bedeutet und folglich mit einer deutlichen Erhöhung des Gaswechsels 
einhergehen müßte. 

Nach dem Ergebnis diesbezüglicher Untersuchungen ist dies indessen in 
sehr wechselndem Grade und offenbar in weitgehender Abhängigkeit von der 
anatomischen und physiologischen Beschaffenheit des Individuums bzw. der 
Gattung der Fall. 

So wurden am Menschen teils kaum merkliche Steigerungen des Gaswechsels, 
teils solche bis zu 25 Ofo und darüber gefunden; auch bei bestimmten Individuen 
ergaben sich je nach den Bedingungen des Einzelversuchs (z. B. Strammstehen 
- lässiges Stehen) beträchtliche Unterschiede. Durch Übung verringerte sich 
der Aufwand für äußerlich gleiche Leistung (KATZENSTEIN 76, ZuNTZ und ScHUM
BURG221, LILJESTRAND und STENSTRÖM115, WILDBURG 207 , BENEDICT und MURSCH
HAUSER18 U. a.). 

Bei Tieren ist die durch das Stehen bedingte Stoffwechselsteigerung, jeden
falls auf Grund anatomischer Besonderheiten, gattungsweise verschieden. 

Während sie beim Pferde offenbar kaum eine Rolle spielt, sind beim Rind 
(ARMSBY5, DAHM 39, W. KLEIN 82, und besonders beim Hund (N. ZuNTZ 216 ) be
trächtliche Zunahmen des Gaswechsels beobachtet worden. Dieselben schwanken 

12* 
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freilich im einzelnen recht bedeutend; so fand für das hier hauptsächlich interes
sierende Rind A.RMSBY 300fo, DARM 80fo, W. KLEIN, je nachdem er den Verbrauch 
des stehenden Tieres mit dem des liegenden im Schlafe oder im Wachzustand 
verglich, 24---461 / 2 Ofo Mehrumsatz. Es spielen hierbei jedenfalls neben indivi
duellen Eigentümlichkeiten das Körpergewicht und die Beschaffenheit des Stand
orts, vor allem der Streu, eine Rolle. Ein interessanter Beitrag zu dieser Frage, 
der die mittels des Respirationsversuchs erhaltenen Ergebnisse grundsätzlich be
stätigt, ist neuerdings von W. KRÜGER und TH. Tmm94 durch Registrierung der 
Aktionsströme der für das ruhige Stehen bei den Vierfüßlern in Frage kommenden 
Muskeln bzw. Muskelgruppen geliefert worden. 

g) Sauerstoffverbrauch für andere Muskelleistungen. 

Hiervon interessieren vor allem die Aufwendungen, welche die Tätigkeit der 
Atemmuskeln, des Herzens und der an der Aufnahme und dem Transport der 
Nahrung beteiligten Muskulatur bedingt. Dabei ist zu bedenken, daß der Umsatz 
für die unablässige Tätigkeit des Herzens (einschließlich der übrigen Kreislauf
organe) und der Atemmuskeln, und in einem gewissen Grade auch diejenige der 
quergestreiften und besonders der glatten Muskulatur der Verdauungsorgane 
zunächst einen wesentlichen Bestandteil des Grundgaswechsels bildet, soweit sie 
sich eben unter den eingangs bezeichneten Bedingungen desselben abspielt. 

Andererseits erfährt sie aber bei den verschiedenartigen Leistungen des 
Körpers eine mehr oder weniger beträchtliche Steigerung, die dann natürlich als 
Anteil am Leistungszuwachs des Gesamtgaswechsels zu bewerten und eventuell 
gesondert zu berücksichtigen ist. Letzteres gilt besonders für die mit der Nah
rungsaufnahme verbundene temporäre Tätigkeitssteigerung der Muskulatur des 
Verdauungsapparates. 

Die Größe des Gaswechselanteils der genannten Organe hat man verschiedent
lich durch besondere Versuchsanstellungen und Berechnungsverfahren zu be
stimmen gesucht; bezüglich der Einzelheiten des Verfahrens und der erhaltenen 
Ergebnisse wird im folgenden auf die einschlägigen Quellen verwiesen. 

I. Die Herzarbeit 

besteht aus zwei Anteilen: erstens der sog. Hubarbeit, die bei jeder Kammer
systole von jeder der beiden Herzkammern durch das Auswerfen ilires Blut
inhaltes in die zugehörige Schlagader unter Überwindung des darin herrschenden 
Blutdrucks geleistet wird; sie ergibt sich (in mkg) aus p · h, worin p das "Schlag
volumen" (Gewicht der ausgeworfenen Blutmenge in kg) und h die Höhe der dem 
herrschenden Blutdruck entsprechenden Blutsäule in Metern bedeutet, zuzüglich 
der sog. Strömungsarbeit, durch welche der ausgeworfenen Blutmenge p eine 
bestimmte Geschwindigkeit v (gemessen als mittlere Strömungsgeschwindigkeit 

2 

in der Aorta bzw. A. pulmonalis) erteilt wird; sie berechnet sich aus p · ; 11• Auf 

Grund obiger Überlegung und der Bestimmung der in Betracht kommenden 
Werte hat man die tägliche Herzarbeit eines normalen ruhenden Menschen auf 
ca. 18000 mkg, diejenige von Pferden mittleren Lebendgewichtes im Zustand 
äußerer Körperruhe auf ca. IIOOOO mkg berechnet. 

Bei der Tätigkeit steigt die Herzarbeit eines Individuums natürlich an, im 
wesentlichen durch die allgemein bekannte Erhöhung der Herzfrequenz und 
durch eine Vergrößerung des Wertes von p (Schlagvolumens). Ein Beispiel 
hierfür, nach Versuchen von ZuNTZ, HAGEMANN und 0. LEHMANN213 gibt die 
folgende Übersicht. 
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Aus der Größe der 
Herzarbeit ist durch Ana
logie mit dem 0 2-Ver
brauch der Skeletmusku-

Tabelle I. Herzarbeit des Pferdes bei Ruhe und Arbeit. 

Je Minute Ruhe 

mkg 

I 
! Ldehtt< Arbt'it ~eh wen· Arbeit 

mkg mkg 

latur und unter Annahme Hubarbeit . 80,8 144,1 ti35 
eines für beide Muskel- _st_r_ö_m_u_n_..g;..s_a_r...:b..;.e_it_,_ ___ I._,7 __ .,--__ 5.:..,2 ____ ..:.3.:..2.:..3 __ 

arten gleichen Wirkungs- Gesamtarbeit . . 82.5 149,:~ 958 

grades der Sauerstoff-
umsatz des Herzens ermittelt worden; er würde nach N. ZuNTZ für das Herz des 
ruhenden Versuchspferdes 104-,2 cm 3 Sauerstoff je Minute, entsprechend ca. 5 °/o 
des gleichzeitigen Totalverbrauches, und für das Herz des arbeitenden Tieres 
188,6 cm3 Sauerstoff oder ca. 3,8 Ofo des gleichzeitigen Totalumsatzes betragen. 

Der geringere Anteil der Herzarbeit am Totalverbrauch des arbeitenden 
Pferdes gegenüber dem ruhenden würde nach Zl:NTZ durch eine bessere Aus
nützung des umlaufenden Blutes des ersteren zu erklären sein, indem diesem 
während der Tätigkeit von den Körperzellen relativ mehr 0 2 entnommen und 
mehr C02 übergeben wird als im Zustand der Körperruhe. 

Nach neueren Untersuchungen dürfte der 0 2-Verbrauch des Herzens etwas 
niedriger liegen als die obigen Werte, da für dieses Organ der Nutzeffekt günstiger 
ist als für die Skeletmuskulatur (BOHNENKAMP29). 

I I. Die Atemarbeit 
ist bedingt durch die Tätigkeit der bei der Atemmechanik wirkenden Atem
muskeln, die natürlich wie jede Muskeltätigkeit mit Gaswechselvorgängen einher
geht und in diesen einen Maßstab ihrer Größe findet. 

Sie läßt sich bestimmen, wenn man den Gaswechsel eines Individuums 
unter sonst gleichen Bedingungen bei verschieden intensiver Atmung bestimmt 
und hieraus die auf eine bestimmte Volumzunahme der Atmungsluft entfallende 
Steigerung des Gaswechsels, etwa in Kubikzentimeter Sauen;toff je 11 Atemluft 
(oder den entsprechenden Energiewerten) ermittelt. Gewöhnlich verfährt man 
so, daß man zunächst den Grundgaswechsel unter genauer Bestimmung der 
Atemgröße (d. i. der pro Minute geatmeten Liter Luft) feststellt und dann den Ver
such unter Beimengung geringer C02-Mengen zur Einatmungsluft, welche durch 
Reizung des Atemzentrums die Atemgröße steigern, wiederholt: heim Menschen 
kann die Steigerung der Atemgröße auch willkürlich erfolgen 

Solche Versuche sind zuen;t von SPECK173, ferner von N. ZuNTZ mit 0. HAGE
MANN und C. LEHMANN 213 am Pferd, von A. L<mwy 118 am Menschen ausgeführt 
worden; in neuerer Zeit hat sich insbesondere G. LIL.JESTRAND 114 unter An
wendung einer verbesserten Technik eingehend mit dieser Frage beschäftigt. 

Die für 11 Atemluft gefundenen 0 2-Verbrauchswerte liegen in den von der 
ZuNTzschen Schule am Menschen ausgeführten Versuchen durch~-;chnittlich bei 
c~,t. 5 cm 3 0 2 , woraus sich die Beteiligung der Atmung am Grundgaswechsel 
eines Menschen mit täglich ca. 401 0 2-Verbrauch, entsprechend ca. 200 Cal 
oder etwa 10 Ofo des energetischen Erhaltungsumsatzes ergeben würde. Die Einzel
werte schwanken im übrigen ziemlich erheblich nach oben und unten, offenbar 
auch in Abhängigkeit von der angewandten Methode der Atmungssteigerung: 
sie sind bei Steigerung durch C02 niedriger als bei willkürlicher f<jrhöhung der 
Atemgröße. 

Für das ruhende Pferd fanden ZuNTZ und seine Mitarbeiter bei Versuchen 
mit C02-Steigerung der Atemgröße einen Mehrverbrauch von 2,19 cm 3 0 2 für 
das Liter Atemluft, was einen Betrag der Atemarbeit von 4-,70fo des Tagesumsatzes 
des normal ernährten TiereH ausmachen würde: für die durch körperlich<' An-
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strengung gesteigerte Atmung wurden relativ höhere Werte gefunden; es zeigte 
sich auch, daß der je Volumeinheit geatmeter Luft erforderliche Aufwand 
verschieden ist, je nachdem er durch eine Steigerung der Frequenz oder durch 
ein Anwachsen der Atemtiefe bedingt wird. 

LILJESTRAND114 wies in seinen methodisch vortrefflichen Untersuchungen 
nach, daß in der Tat ein erheblicher Unterschied in der Größe des Atmungs
aufwandes zwischen willkürlich bzw. unwillkürlich (durch 002) gesteigerter 
Atmung besteht. Für erstere fand er ähnliche Werte, wie sie oben angegeben 
wurden, für die nach einem verbesserten Verfahren durch schonende 002-An
reicherung der Inspirationsluft bedingte unwillkürliche Atmungssteigerung aber 
viel niedrigere, aus denen sich der Anteil der Atmung am Erhaltungsumsatz nur 
mit ca. l-3% ergibt. Es ist anzunehmen, daß diese von LILJESTRAND ge
wonnenen Ergebnisse den physiologischen Bedingungen der Atmung am nächsten 
kommen. Im übrigen ergab sich aus seinen Versuchen, daß der je Liter Atem
luft erforderliche Aufwand bei gleichbleibender Atemtiefe von der Atemfrequenz 
abhängt und mit dieser ansteigt und bei gleichbleibender Atemfrequenz mit 
wachsender Atemgröße parabolisch ansteigt. 

111. Die Arbeit der Muskulatur des Verdauungsapparates. 

Nach dem bisher Erörterten ist es naheliegend, daß auch die Tätigkeit der 
an der Ergreifung, Aufnahme, Zerkleinerung, der Beförderung, Bergung und 
Durchmischung der aufgenommenen Nahrung sowie an der Entfernung ihrer 
Rückstände beteiligten (quergestreiften und glatten) Muskulatur einen je nach 
dem Grad ihrer Inanspruchnahme wechselnden Betrag am Gaswechsel be
anspruchen wird. Derselbe soll in dem vorliegenden Abschnitt nur insoweit be
sprochen werden, als er sich als ausgesprochener Vorgang der Muskeltätigkeit von 
dem übrigen Komplex der Verdauungsvorgänge verhältnismäßig rein abtrennen 
und experimentell gesondert bestimmen läßt. 

Dies gilt für die sog. Kauarbeit, d. h. die Summe von mechanischen Tätig
keiten, die im wesentlichen durch das Zerkleinern der in die Mundhöhle auf
genommenen Nahrungsbestandteile bedingt sind (womit überdies freilich neben 
dem eigentlichen Kauakt die kaum davon abzusondernden Verrichtungen des 
Ergreifens und Einführens in die Mundhöhle, der Durchmischung in dieser und 
des Abschluckens sowie der durch den Kauakt angeregten Drüsentätigkeit ver
quickt sind). 

Die Bestimmung des Gaswechselaufwandes für Kauarbeit ist insbesondere 
seitens der ZuNTzschen Schule verschiedentlich und vor allem auch an land
wirtschaftlichen Nutztieren (Pferd, Rind) ausgeführt worden; sie geschieht 
grundsätzlich so, daß man das (im übrigen in tunliebster Körperruhe be
findliche) V ersuchstier während eines Respirationsversuches eine bekannte 
Menge Futter von bestimmter Beschaffenheit aufnehmen läßt und von dem 
dabei festgestellten Umsatz an Atemgasen denjenigen eines im übrigen ver
gleichbaren Ruheversuches abzieht. Die Differenz ergibt den Aufwand für 
die aufgenommene Futtermenge; aus ihr läßt sich der 0 2-Verbrauch (Energie
aufwand) für die Gewichtseinheit derselben bestimmen und weiterhin aus
werten. 

Von dem hierüber aus den bekannten Pferdeversuchen von ZuNTZ und Mit
arbeitern212• 213 aus Arbeiten des Verfassers mit BRAGON36 und mit TERJUNG196 
an Ponywallachen, ferner aus den Versuchen von PAECHTNER146, DAHM38 und 
W. KLEIN 82 an Rindern vorliegenden Ergebnissen werden die wichtigsten nach
folgend kurz behandelt. 
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1. Versuche über die Kauarbeit an Pferden 

sind zuerst von N. ZUNTZ, 0. HAGEMANN und 0. LEHMANN 212• 213 an ihrem Versuchs
pferd Nr. 3 (Barnabas) in größerer Zahl und mit verschiedenen Futtermitteln 
(Hafer-Strohhäcksel-Gemisch 6: 1, Heu, Hafer-Heu-Strohhäcksel-Mischung, Mais
Strohhäcksel-Mischung 6: 1 und grüner Luzerne) durchgeführt worden. Das Er
gebnis ist- bezogen auf den 0 2-Verbrauch je Kilogramm Futteraufnahme- in 
folgender Übersicht zusammengestellt. 

Tabelle 2. 0 2 - Verbrauch für 1 kg aufgenommenes Futter (Pferd). 
(N. ZUNTZ, 0. HAGEMANN und 0. LEHMANN). 

Art des aufgenommenen Futters 

H~fer, Häcksel I 
6:1 Heu - -~H~fer, Hä~ks~l, j G :. L · 

Heu rune uzerne i Mais 
--- ----- ---- -- ---- -- -

l l l 

Q:) 10,7 31,9 20,5 7,3 6,9 
..0::: 13,6 33,3 16,1 6,5 8,6 0 

:::1 8,7 39,1 22,4 4,4 "' ... 8,6 33,3 22,4 6,1 Q:) 

~ 15,4 30,6 16,6 4,U Q:) 
~ 14,2 31,1 23,5 5.2 .s 

1':1 15,9 36,5 23,3 6,5 
12,9 39,8 12,8 

Mittel 12,/i 84,/i 20,0 6,8 7,8 

In den Versuchen von BRAGON 36 und von TERJUNG 196 an den Ponywallachen 
Castor (12jährig) und Cajus (ca. 20jährig) ergaben sich für die Aufnahme von 
Stroh- bzw. Heuhäcksel und für Mischfutter aus Heu- und Strohhäcksel mit 
wenig Hafer folgende Werte. 

Tabelle 3. 0 2 - Verbrauch zweier Ponys für 1 kg Futteraufnahme. 

! >= 0,-Verbrauch für Aufnahme von 1 Kilo Futter 
Ver- 1 "' 

-- ------ -~------ -

suchs~ I ,8 Futtermittel Einzelversuche ·MittPI tiere " 
,...; 

l l i l i l 
I 

l l l l l l I l I l l i I I 

B. Mischfutter I ' I i • I I I i I 18,31 15,3 18,3 14,8 24,31 37,51 28,41 34,61 26,4 24,9! 28,7 30,41 2/i,J 
Castor T. Heuhäcksel 37,9l36,1i 44,6! - • - - - - i - I -- I - 1 -- 139,fJ 

T. Strohhäcksel 51,8i 52,41 45,7! - - - - - , - , - 1 - - . 60,0 

I B.l Mischfutter 23,~133,91 19,~128,9124,6: 28,2 (8,6); 23,6: 24,4 20,8117,6 13,4' 20,4 
Cajus T. Heuhäcksel 48,91 42,71 47,0: - I - - - - - ' -- ! - -- 46,1 

T. Strohhäcksel 36,1' 36,3145,1: 44,2' - -- - - - -- I - -. 40,4 

Diese Versuche zeigen, unbeschadet der bedeutenden Schwankungen der 
Einzelergebnisse, durchwegs, daß die durch den Akt der Futteraufnahme des 
Pferdes bedingte Stoffwechselsteigerung, besonders für Rauhfutter und Rauh
futtermischungen eine recht erhebliche ist. Dies wird noch deutlicher, wenn man 
die in dem Sauerstoffverbrauch entsprechenden Energiebeträge betrachtet und 
zu dem Energiewert des aufgenommenen Futters in Beziehung setzt. Dann ergibt 
sich beispielsweise nach den Versuchen von ZuNTZ für den Verzehr von 1 kg 
Hafer ein Energieaufwand von rund 60 Cal, für 1 kg Heu ein solcher von 167 Ca! 
und für die Hafer-Heu-Häcksel-Mischung von rund 100 Cal; in ähnlicher Höhe 
liegen die Werte für das Mischfutter in den Ponyversuchen von BRAGON mit 
120 bzw. 100 Cal pro 1 kg Mischfutter und in den Heuversuchen TERJUNG~ 
an dem Ponywallach Castor mit 192 Cal pro 1 kg Heu, während der alte Cajus 
für dieselbe Verrichtung ca. 220 Cal aufwandte. Für den Verzehr von 1 kg 
Roggenstrohhäcksel benötigte Gastor im Durchschnitt der vorliegenden Ver-
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suche rund 240 Cal, Cajus dagegen nur etwa 200 Cal; beide indes in relativ 
gut übereinstimmenden Versuchen. Der Energieaufwand für den· Verzehr einer 
bestimmten Futtermenge ist demnach individuell verschieden und außer von 
der Art des Futtermittels jedenfalls auch von der Intensität des Kauaktes und 
den mit der Futteraufnahme sonst einhergehenden Körperbewegungen abhängig. 

Für die praktische Bewertung der Frage ist dies indes von untergeordneter 
Bedeutung; sie lehrt uns, daß jedenfalls die Futteraufnahme eine recht erhebliche 
Stoffwechselsteigerung beansprucht, die einen beträchtlichen Teil des nutzbaren 
Energieinhaltes von dem verzehrten Futter ausmacht, um so mehr, je derber 
und je weniger nutzbar dieses an und für sich ist. Derselbe würde beispiels
weise für den Verzehr von Hafer mit ca. 2%, für Heu mittlerer Güte mit ca. 
10 Ofo, für Roggenstroh mit reichlich 20 Ofo ihres Gehaltes an verdaulichen Calorien 
anzuschlagen sein. 

2. Versuche über die Kauarbeit an Rindern. 
Bei Wiederkäuern zerfällt die gesamte Kauarbeit bekanntlich in zwei An

teile, nämlich den des Futterverzehrs mit anschließendem Kauakt und den des 
Wiederkauens. Ersterer wird im Vergleich mit der gleichen Verrichtung des 
Pferdes verhältnismäßig oberflächlich, letzterer (an dem in Pansen und Haube 
macerierten Material) gründlich ausgeführt. 

Die hierdurch bedingte Steigerung des Gaswechsels ist zuerst von PAECHT
NER146, später von C. DAHMas und von W. KLEIN 82 am Rinde eingehend studiert 
worden. 

Ersterer fand an zwei schwarzbunten Jungrindern von ca. 230 bzw. 280 kg 
Lebendgewicht den 0 2-Verbrauch für den Verzehr (Kauen) von 1 kg Wiesenheu 
mit 13,8 bzw. 13,6l entsprechend 66 Cal; dazu kommen für das Wiederkauen 
(unter Annahme einer mehrstündigen Wiederkauzeit für das aufgenommene 
Tagesfutter) noch 9,4l 0 2 bzw. 45 Cal, insgesamt also rund 23 l 0 2 bzw. 1ll Cal 
für diesen Anteil der mechanischen Verdauungsarbeit. Zu ähnlichen Ergebnissen: 
94-ll2 Cal kamen in guter gegenseitiger Übereinstimmung C. DAHM38 und 
W. KLEIN82 mit ihrem Versuchstier Anton in zeitlich ca. P/2 Jahr auseinander
liegenden Untersuchungen. 

Der aus dem Gaswechselversuch ermittelte Energieaufwand des Rindes ist 
demnach für ein und dasselbe Futtermittel fast um die Hälfte niedriger als beim 
Pferd; die ökonomische Einrichtung des Rindes für die Verwertung von Raub
futterstoffen und seine diesbezügliche Überlegenheit dem Pferde gegenüber 
findet hierin einen deutlichen Ausdruck. 

2 .. Die Steigerung des Grundgaswechsels durch Nahrungsaufnahme 
{"Verdauungsarbeit" - "Spezifisch dynamische Energie der Nährstoffe"). 

Daß der mechanische Akt der Nahrungsaufnahme, d. h. des Futterverzehrs, 
an und für sich eine Steigerung des Grundgaswechsels bedingt, ist im vorigen 
Abschnitt bereits erörtert worden und bei dem ausgesprochen mechanischen, mit 
sinnfälliger Muskeltätigkeit verbundenen Charakter dieser Verrichtung durchaus 
einleuchtend erschienen. 

Indes ist hierdurch die infolge der Nahrungsaufnahme auftretende Änderung 
des Grundumsatzes keineswegs erschöpft; die Erfahrung, insbesondere der Gas
wechsel versuch, lehrt vielmehr, daß im Anschluß an jene eine je nach Art undMenge 
der verzehrten Nahrung mehr oder weniger erhebliche, bald nach derselben ein
setzende, zunächst ansteigende und allmählich wieder zum Grundwert abfallende 
Steigerung desselben einsetzt, deren Tatsache außer Zweifel steht, deren Wesen 
jedoch verschieden gedeutet wird. 
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Was zunächst die Tatsache dieser Steigerung des Grundumsatzes (Grund
gaswechsels, -Energieumsatzes) anbelangt, so ist diese schon in den frühesten 
Untersuchungen über den Gaswechselprozeß, so schon von LAVOISIER und SE
GUIN107, 108 und in der Folge von verschiedenen anderen Autoren beobachtet 
worden; eine systematische Bearbeitung und grundsätzliche Deutung als "Ver
dauungsarbeit" hat sie zuerst durch SrECK173· 174 gefunden, bei dem sich a. a. 0. 
auch die ältere Literatur hierüber findet, besonders aber weiterhin durch die 
vielseitigen experimentellen Arbeiten der ZuNTZschen211 und der RuBNERschen16B 

Schule. Von diesen interessieren uns hier neben der Quintessenz der am Menschen 
und Hund ausgeführten Arbeiten vor allem die an landwirtschaftlichen Nutz
tieren (Pferd, Rind, Schaf, Schwein) gewonnenen Ergebnisse. 

Über das Verhalten des Gaswechsels nach Nahrungsaufnahme beim Men
schen liegen vor allem von MAGNUS-LEVY127· 217 eingehende Untersuchungen nach 
der ZUNTZ-GEPPERTschen Methode vor. Er fand bei verschiedener Ernährungs
weise (Rindfleisch, Speck, Weißbrot, gemischter Kost) folgende Steigerung des 
Grundgaswechsels: 

Tabelle 5. Steigerung des 0 2 - Verbrauches beim Menschen durch 
Ver da uungsar beit (gemischte Kost) (MAGNUS-LEVY). 

Nüchternwert Steigerung des 0,-Verbrauches in % nach Stunden 
i. M. je Minute nach dem 

CID3 Ü2 2 3 4 5 I 6 7 8 

217,4 cm3 = 100% { 
27 27 16 16 I 

j Frühstück 
40 35 27 19 I 17 9 Mittagessen 
33 23 12 6 I Abendessen 

Von den zahlreichen Hundeversuchen desselben Autors seien die nachfolgen
den Ergebnisse wiedergegeben. 

Tabelle 6. Verdauungsarbeit beim Hunde (mittlere Fleischration) 
(MAGNUS-LEVY). 

Nüchternwert 

1-i--1 Steigerung des 0,-Verbrauches in % nach Stunden je Minute 
cm•o, 2 3 4 6 8 11 13 

I I 

I I I 
139,3 cm3 = 100% 22 j 46 51 47 39 I 41 44 28 

22 

3 

Die stark und nachhaltig steigernde Wirkung des Eiweißkonsums (s. S. 192) 
tritt hier deutlich hervor. 

Diese Ergebnisse finden eine vielfache Bestätigung in den Arbeiten anderer 
Versuchsansteller, die hier im einzelnen unerörtert bleiben müssen; s. hierzu 
eventuell A. LoEWY11 7. 

Von besonderem Interesse ist im Rahmen dieses Werkes die Umsatzsteigerung, 
die der Grundumsatz der herbivorenHaustiereunter dem Einfluß der Nahrungs
aufnahme erfährt und diese wiederum insbesondere bezüglich der durch den cha
rakteristischen Bestandteil des Rauhfutters, die Rohfaser, bedingten Erschei
nungen, die in dieser Hinsicht seit Jahrzehnten Gegenstand lebhafter Erörte
rungen sind. Diesbezügliche Untersuchungen sind vor allem von N. ZuNTZ und 
seinen Mitarbeitern und Schülern ausgeführt worden. Die wichtigsten Ergebnisse 
folgen hierunter. 

a) Versuche über den Gaswechsel von Pferden nach 
Nahrungsaufnahme. 

Eine Zusammenstellung über den Ruheverbrauch ihres Versuchspferdes 
Barnabas in verschiedenen Verdauungsstadien geben auf Grund einer größeren 
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Anzahl von Versuchen ZuNTZ und HAGEMANN 212• 213 ; das Durchschnittsergebnis 
ist folgendes: 

Tabelle 7. Sauerstoffverbrauch (Energieumsatz) des "nüchternen" und des 
gefütterten Pferdes (ZUNTZ, LEHMANN und HAGEMANN). 

Morgens nüchtern Nach der ersten Mahlzeit 
(i. M. 2,17 kg Hafer, Häcksel, 0,92 kg Heu) 

Letzte je kg Tier und Minute 
Zeit 

je kg Tier und Minute 
Zeit 

je kg Tier und Minute 
Mahlzeit vor 0,-Verbrauch 0,-Verbrauch 0,-Verbrauch I 

Std. cm• cal Std. cm' cal Std. cm' cal 

111/z 3,34 16,931 0,6 I 3,65 18,51 3,5 I 3,70 118,78 

Diese Werte zeigen, daß morgens nüchtern, ca. 12 Stunden nach der letzten 
Mahlzeit, der Umsatz erheblich niedriger ist als nach der Nahrungsaufnahme; 
die Steigerung durch die stattgehabte Futteraufnahme beträgt ca. 10 Ofo des 
Grundwertes. Dabei ist, wie schon einmal betont, zu bedenken, daß ein Pferd 
12 Stunden nach der letzten Mahlzeit nicht eigentlich nüchtern ist; es ist also 
mit zunehmender Dauer des Nahrungsentzugs c. p. eine beträchtlichere Wirkung 
der Futteraufnahme zu erwarten. Das wird durch einzelne Ergebnisse der ZuNTZ
HAGEMANNschen Untersuchungen bestätigt. So in einem Falle aus der ersten 
Versuchsreihe von ZUNTZ-LEHMANN-HAGEMANN 213 über den Stoffwechsel des 
Pferdes. Dort hatte das Versuchspferd Nr. 2 (Versuch XVIIIa) nach mehrtägiger 
geringer Futteraufnahme vor dem bezeichneten Versuch 23 Stunden gefastet. 
Sein Sauerstoffverbrauch in diesem Versuch lag (trotz ungünstiger äußerer Be
dingungen: Stehen im Freien in Wind und Schnee bei 1° C auf aufsteigender 
Bahn) weit unter allen sonst an ihm beobachteten Werten; er betrug 2,97 cm3 

bei einem R.-Q. von 0,767. Der hiermit zu vergleichende Verbrauch, 4 Stunden 
nach Futteraufnadme, betrug 3,87 cm 3 0 2, bei einem R.- Q. von 0,915. Hieraus 
ergibt sich eine Steigerung des 0 2-Verbrauches für das Tier im vorgeschrittenen 
Nüchternzustand (Hungerzustand) von ca. 30 Ofo, fur den entsprechenden Energie
umsatz (unter Berücksichtigung des R.-Q.) von 36%. 

An den früher erwähnten Ponywallachen Castor und Cajus hat später auf 
meine Veranlassung TERJUNG196 Untersuchungen über die Steigerung des Nüch
ternumsatzes nach Futteraufnahme ausgeführt, die in bestimmten Abständen 
bis zu 12 Stunden nach deren vorausgegangenem Verzehr ausgedehnt wurden. 

Sie ergaben für Castor nach der Aufnahme von 0,20 kg Hafer, 0,75 kg Heu 
und 0,65 kg Strohhäcksel (in einem Drittel der Versuche unter Zulage von 0,4 kg 
Pilzmehl) durchschnittlich folgende Werte: 

Tabelle 8. 

0,-Ver- Stunden nach der Futteraufnahme 
Versuchs- brauch Grund-
abschnitte je kg wert 

I I I 

~-

Tier u. i.M. 1 2 3 4 6 8 10 12 Minute 

Grundfutter cm3 2,83 3,04 1 3,19 3,15 I 3,o8 3,01 3,04 2,95 2,96 
(Vorperiode) % 100,0 107,5 112,8 111,3 ' 108,8 106,3 107,4 104,2 104,6 

Grundfutter cm3 2,83 3,32 3,37 3,41 3,42 3,18 3,16 3,13 3,07 
und Pilzmehl % 100,0 117,3 119,1 120,4 120,8 112,3 111,6 110,6 108,5 

Grundfutter cm3 2,83 I 3,30 3,28 I 3,16 3,20 I 3,06 3,06 I 3,02 2,97 
(Nachperiode) % 100,0 116,7 115,8 111,6 113,1 108,2 108,2 106,7 105,0 

im Mittel cm3 2,83 I 3,22 3,28 I 3,24 3,23 I 3,08 3,09 I 3,03 I 3,00 
% 100,0 113,8 115,9 114,4 1 114,2 108,9 109,1 107,2 106,0 

Für den alten Cajus, der sein aus 0,15 kg Hafer, 0,45 kg Heu und 0,35 kg 
Strohhäcksel bestehendes (wie oben z. T. durch Pilzmehlzulage verstärktes) Früh 
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stück nur teilweise und wählerisch verzehrte, wurde folgendes Durchschnitts
ergebnis für die einzelnen Stunden nach Beendigung der Futteraufnahme ge
funden: 

Versuchs
abschnitte 

im Mittel 

'I 0,-Verbrauch 
je kg 

Tier u. 
Minute 

I Grund-
1 

1 wert 
I i.M. 

! 

Tabelle 9. 

Stunden nach der }'utt!'raufnahm<' 

10 12 

I 
2,62 I 2,85 I 2,79 I 2,83 2,81 I 2,78 i 2,82 I 2,69 I' 2,73 
100,0 108,8 106,5 1 108,0 107,2 ! 106,1 ! 107,6 102,8 104,2 

b) Über den Gaswechsel von Wiederkäuern nach Nahrungsaufnahme 
sind ebenfalls auf Anregung von N. ZuNTZ verschiedentlich Untersuchungen an 
Rindern und auch an Schafen ausgeführt worden, so von PAECHTNER, DARM 
und W. KLEIN an verschiedenen Rindern, von 0. HAGEMANN und W. KLEIN 
am Schaf. Ferner läßt sich das reichhaltige Versuchsmaterial von 0. KELLNER 77 

obschon es nicht für das spezielle Studium dieser Frage angelegt wurde, hierfür 
mit heranziehen, ebenso die neueren schönen Arbeiten von MiiLLGARD 138 und 
last not least diejenigen der Amerikaner ARMSBY6, F. Ci. BENEDICT 22 und ihrer 
einschlägigen Mitar heiter. 

PAECHTNER 146 , der die ersten diesbezüglichen Untersuchungen nach der 
ZUNTZ-GEPPERT-Methode an zwei schwarzbunten Jungrindern ausführte, fand 
eine Steigerung des Grundgaswechsels, die in den ersten Stunden nach der Futter
aufnahme (Heu, Heu und Rüben) bei dem einen Versuchsrind durchschnittlich 
je I kg Lebendgewicht und Minute 0,82 cm 3 Sauerstoff, entsprechend 22°/o de" 
relativen Nüchternwertes betrug; an dem anderen Tier wurde in einer Versuchs
reihe ein 0 2-Mehrverbrauch von 0,52 cm 3 oder 13,3% deR relativen Nüchtern
wertes, in einer weiteren von nur 0,31 cm 3 oder 9,1 Ofo gefunden. 

DAHM 38a erhielt an einem etwa 3( 4 jährigen etwa 240 kg schweren Jungbullen 
im Durchschnitt mehrerer Versuche mit vorausgegangener reichlicher Futter
aufnahme (Heu, Heu und (:fetreideschrot) eine Steigerung des 0 2-Verbrauche" 
um 0,90 cm 3 je 1 kg Tier und Minute, d. i. 20,6 °/o des zugehörigen Nüchtern
wertes; W. KLEIN 82 in späteren Versuchen an demselben inzwischen ca. 21 '2 jähri
gen und 530 kg schweren und seit einem Vierteljahr kastrierten Tier direkt nach 
beendeter Futteraufnahme einen Zuwachs von 0,46 ema Hauerstoffverbrauch 
= 11,1 Ofo über den relativen Nüchternwert je l kg Tier und Minute. 

Wesentlich größere Steigerungen des Grundgaswechsels durch Nahrungs
aufnahme fanden F. G. BENEDICT und RITZMANN 18• 20• 21 • 22• 23 in ihren nach 
eigener Methode ausgeführten Untersuchungen an hungernden Stieren; dieselben 
betrugen, je nachdem im Anschluß an längeres Fasten eine knappe oder eine 
reichliche Heuration verabreicht wurde, zwischen 34 und 72 Ofo des BasalumsatzeR 
(34-47% bei unzulänglicher, 47-72% bei ausreichender Heugabe); der ver
schiedene N-Gehalt der verwendeten Heusorten (Thimotheeheu mit 0,99 °/o bzw. 
Alfalfaheu mit 2,06 Ofo N) beeinflußte das Ergebnis nicht. Bei diesen Werten ist 
zu bedenken, daß der Grundumsatz dieser hungernden Tiere an sich erheblich 
unter dem im "relativen Nüchternzustande" des Rindes gelegen ist; unter Be
rücksichtigung dieses Umstandes nähern sie sich den von ZtrNTZ und Reinen 
Mitarbeitern am Pferde gefundenen. 

So sehr diese Werte von Fall zu Fall differieren und einer weiteren syste
matischen Ergänzung bedürftig erscheinen, so zeigen sie doch, daß auch beim 
Rinde eine deutliche Steigerung des Grundgaswechsels unter dem Einfluß frischer 
Nahrungsaufnahme besteht, die sich im großen Durchschnitt den beim Menschen 
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wie beim Hund, Pferd und Schwein (v. D. HEIDE und W. Kr.EIN68) gefundenen 
Werten nähert. Immerhin liegen hier die Verhältnisse alles in allem wesentlich 
komplizierter, weil eben schon der Grundumsatz aus den mehrfach erörterten 
Gründen, insbesondere durch die schwer übersehbaren qualitativen und quanti
tativen Änderungen der Inhaltsmassen und symbiotischen Vorgänge im Ver
dauungsapparat, bedeutend schwanken kann. 

c) Wesen der Verdauungsarbeit. 

Was nun schließlich die Deutung der bei allen untersuchten Tiergattungen 
unter vergleichbaren Bedingungen festgestellten Steigerung des Grundgaswechsels 
anbelangt, so sind hierüber die Meinungen seit Anbeginn der einschlägigen For
schung geteilt gewesen und in einem gewissen Grade noch heute umstritten. 
Die grundsätzliche Divergenz liegt in der Frage, ob es sich bei der nach Nahrungs
aufnahme erscheinenden Umsatzsteigerung im wesentlichen um eine gesteigerte 
mechanische, sekretorische und resorbierende Tätigkeit der Verdauungsorgane
" Verdauungsarbeit" (SPECK173, ZUNTz 213) handelt oder aber um eine durch che
mische Reizwirkung resorbierter Nährstoffe bedingte Steigerung des allgemeinen 
Zellstoffwechsels- spezifisch dynamische Energie (0. VON VolT, M. RUBNER168). 
Bei objektiver Prüfung der Sachlage ergibt sich der Schluß, daß beiderlei Vor
gänge an der in Rede stehenden Umsatzsteigerung beteiligt sind; allerdings nach 
Lage der Umstände, vor allem je nach der stofflichen (chemischen und physi
kalischen) Eigenart der aufgenomDienen Nährstoffe und Futtermittel in ver
schiedenem Ausmaß. 

Die Tatsache einer "Verdauungsarbeit" im Sinne der SPECK-ZUNTzschen 
Grundanschauung ist experimentell erwiesen; allerdings wohl mitunter über
schätzt worden. 

So wurde durch Verabreichung von Stoffen ohne Nährwert eine Erhöhung 
des Gaswechsels gefunden, die füglieh aus einer gesteigerten Beanspruchung des 
Magendarmkanals zu erklären ist; beispielsweise fand SPECK 173 nach Aufnahme 
von P/4 1 kalten Wassers eine Steigerung von 8%, A. LoEWY117 nach Verabrei
chung von Glaubersalz eine Zunahme des Gaswechsels bis zu 300/o, MAGNUS
LEVY127 durch reichliche Knochenfütterung an zwei Hunden eine Steigerung des 
Sauerstoffverbrauches über den Nüchternwert, die im Mittel beider Versuche 
maximal (5 Stunden nach der Knochenaufnahme) 330/o betrug und darnach 
noch weitere 5 Stunden fast unvermindert anhielt. 

Eine besondere Bedeutung dieser Frage kommt, zumal im Bereiche dieses 
Werkes, der umsatzsteigernden Wirkung pflanzlicher Ballaststoffe, d. h. vor 
allem der Rohfaser und der an ihr reichen Rauhfutterarten zu. Sie ist daher 
auch seit Jahrzehnten Gegenstand eingehender Untersuchungen, Überlegungen 
und Auseinandersetzungen mit teilweise sehr abweichenden Standpunkten ge
wesen. 

N. ZuNTZ, der in seinen Versuchen mit HAGEMANN über den Stoffwechsel 
des Pferdes bei Ruhe und Arbeit213 die ersten eingehenden Untersuchungen hier
über angestellt hat, stellt dort eine sehr bedeutende Umsatzsteigerung bei extre
mer Heufütterung (10,5 kg Heu mit 2,759 kg Rohfaser) gegenüber der Normal
fütterung (6 kg Hafer, 1 kg Strohhäcksel und 4,75 kg Heu mit insgesamt 2,111 kg 
Rohfaser) desselben Pferdes im gleichen Verdauungsstadium (2,6 bzw. 2,7 Stun
den nach der Futteraufnahme) fest und bezieht dieselbe auf eine spezifisch um
satzsteigernde Wirkung der Rohfaser. Der Betrag dieser aus dem Gaswechsel 
des Versuchstieres unter Anbringung verschiedener Korrekturen ermittelten 
Umsatzsteigerung wird mit 1352 Cal für 648 g Rohfasermehraufnahme in der 
Heuration, entsprechend einer Verdauungsarbeit von 2,086 Cal für 1 g im Futter 
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aufgenommener Rohfaser festgestellt, wozu überdies noch die für die Aufnahme 
des Futters erforderliche Kauarbeit zu rechnen ist. 

ZuNTZ und HAGEMAN~ geben anschließend auf Grund obiger Zahlen und 
des verdaulichen Energieinhaltes verschiedener Futtermittel, sowie des für die 
Verdauung ihrer sonstigen organischen Bestandteile erforderlichen Energieauf
wandes eine Überschlagsrechnung für den nach Abzug der gesamten Verdauungs
arbeit (jedoch zunächst ohne Berücksichtigung der Gärverluste) für Arbeits
leistungen im Tierkörper verbleihenden Anteil; derselbe stellt sich für das al,.; 
Beispiel gewählte Heu wie folgt: 
Energiewert der resorbierten Nährstoffe von 1 kg Heu (406 · 4,1 Cal) 1665 Ca! 
davon ab für Verdauungsarbeit der Rohfaser ..... 263 · 2,086 = 549 Ca! 

" " ., übrigen Bestandteile 150 " 
" Kauarbeit . . . . . . . . . . . . 167 " 

Verdauungsarbeit für 1 kg Heu im ganzen . . . . . . 866 

Disponibel für Arbeitsleistungen im Pferdekörper 7.99 Cal 
(entsprechend 48 % der resorbiertPn oder ca. 20 % der Rohcalorion des Heues). 

Für Strohhäcksel ergibt sich entsprechend folgender Ühen;chlag: 
Energiewert der resorbierten Nährstoffe von 1 kg Strohhäcksel (190 · 4,1 Ca1). 779 Ca! 
davon ab für Verdauungsarbeit der Rohfaser . . 386,5 · 2,08ü C\d _c 806 Ca! 

" übrigen Bestandteile . 70 " 

zusammen (ohne Kauarbeit) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 876 " 

Disponibel für Arbeitsleistungen im Pferdekörper . . . . . . . . . . . . . -97 Cal 
(entsprechend ca. -12% der resorbierten oder ca. --2,5% der Rohcalorion des Strohhäcksels). 

Demnach würde das Strohhäcksel beim Pferd einen negativen Nährwert 
haben, der sich unter Berücksichtigung der für seine Aufnahme erforderlichen 
Kauarbeit (s. S. 184) auf 300 Cal je l kg erhöhen müßte, falls die obigen Werte 
für die Verdauungsarbeit für Rohfaser tatsächlich zutreffen. 

Dies ist nun seit ihrer Bekanntgabe verschiedentlich bestritten worden, so 
von HENNEBERG und PFEIFFER67 , M. RFBNER 168 und anderen; ja, man ist ver
einzelt so weit gegangen, das Bestehen einer nennenswerten mechanischen Ver
dauungsarbeit (abgesehen Yon der Kauarbeit) überhaupt in Abrede zu stellen. 

Daß der Wert von 2,086 Cal Verdauungsarbeit für I g Rohfaser, wie ihn 
ZFNTZ und HAGEMAN~ für das Pferd ermittelten, erheblich zu hoch liegt, erscheint 
aus verschiedenen Gründen kaum zweifelhaft. So z. B. auf Gmnd der a. a. 0. 
erwähnten Gaswechselversuche, die ich in Gemeinschaft mit BRAGON und mit TER
.JUNa an Ponypferden ausgeführt habe und bei denen eben :;mr Prüfung der Roh
faserfrage eine im ganzen knappe, dabei aber Yerhältnismäßig rohfaRerTeiche 
Fütterung über längere Zeit angewandt worden ist. Bei Gültigkeit der obigen 
Werte für die Rohfaserverdauungsarbeit wäre eine verhältnü.;miißig hohe Lage 
des Gaswechsels, insbesondere im frischen Verdauungszu:.;tand der Versuchstierl', 
ferner aber im längeren Verlauf des Versuch;; ein körperlicher Zusammenbruch 
derselben zu erwarten gewesen; beides ist indes nicht eingetreten. wie die folgen
den Angaben zeigen. 

Versuchs-
tkn· 

Barnabas 
do. 

Castor. 
Cajus 

Tabelle 10. 0 2 -Verbrauch und Rohfaserkonsum 
(ZUNTZ, HAGEMANN und LEHMANN, TERJUNG). 

0 2 -Vrrbrauch Futt,'r k kg und Tag Davon RohfasPr 
----- --- -

T 
--

jr kg n. jrm2 u. Hafer neu Htroh- im Futkr i .i•· kg Til·r Rl'mPrknngl'll 
Minute Minnte härksd und Tag 

CIIl3 ctn3 g g g % 

3,70 317 13,4 
I 

10,1 
I 

2,23 18 4,71 ZuNTZ, HAGE-I 

3,98 333 
I 23,8 2ü li,24 MANN U. LEHMANN -- I -

3,28 I 230 3,0 
! 

5,4 
I 

8,!! 34 5,84 ITERJUNG 
2,8:3 174 3.5 ü;3 10.3 34 ti.7.'i 
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Castor und Cajus zeigten also in zeitlich vergleichbaren Verdauungsstadien 
sowohl auf die Gewichtseinheit als auch auf die Oberflächeneinheit bezogen einen 
erheblich niedrigeren 0 2-Verbrauch als Barnabas, obwohl sie eine prozentual und 
zum Teil auch absolut rohfaserreichere Ration als jener erhielten. Der größere 
0 2-Verbrauch von Barnabas dürfte somit weniger seinem Rohfaserkonsum, 
sondern vielmehr seiner reichlicheren, insbesondere erheblich eiweißreicheren 
Gesamtration zuzuschreiben sein. 

Wie oben bemerkt, hätte überdies die an den beiden Ponywallachen angewandte 
Fütterungsweise, falls der hohe Energieaufwand für Rohfaserverdauung zuträfe, 
in kurzer Zeit zu einer bedenklichen Unterernährung und schließlich zum körper
lichen Zusammenbruch der Tiere führen müssen, wie dies aus den folgenden Auf
stellungen und Überlegungen wahrscheinlich wird, in denen der nach Abzug der 
Verdauungsarbeit und der Gärverluste für ihren Unterhalt einschließlich ·der in 
regelmäßiger Bewegung und gelegentlicher Zugarbeit bestehenden Leistungen 
verbleibende Betrag an nutzbarer Energie aus dem Tagesfutter auf Grund der 
durch quantitative Ausnutzungsversuche bestimmten Zufuhr unter Anwendung 
der ZuNTZ-HAGEMANNschen Werte ermittelt ist. 

Dabei ergibt sich für Castor: 

Tagesfutter: 0,81 kg Hafer, 1,45 kg Heu und 2,37 kg Roggenstrohhäcksel, mit 1,57 kg Roh-
faser - davon 720 g verdaulich - und 7980 verdaulichen Calorien. 

Hieraus folgt: 
Energiewert der verdauten Nährstoffe . . . . . . 
davon ab für Verdauungsarbeit und Gärverluste: 
Kauarbeit (4,63 kg Mischfutter a 190 Cal) ..... 
Verdauungsarbeit für Rohfaser (1570 g a 2,086 Cal) 
Verdauungsarbeit für die übrigen Nährstoffe . . . 
Gärverluste (720 g verdaute Rohfaser a 0,64 Cal) . 
insgesamt .................. . 
es verbleiben demnach für Erhaltung und Leistungen 
oder je Quadratmeter und Tag 787 Cal. 

Für Oajus ergibt sich entsprechend: 

880 Cal 
3275 " 
406 " 
461 " 

7980 Cal 

5022 " 
2958 Cal 

Tagesfutter: 0, 70 kg Hafer, 1,20 kg Heu und 2,00 kg Roggenstrohhäcksel, mit 1320 g Rohfaser 
- davon 610 g verdaulich - und 6500 verdaulichen Calorien. 

Hieraus folgt: 
Energiewert der verdauten Nährstoffe . . . . . . 
davon ab für Verdauungsarbeit und Gärverluste: 
Kauarbeit (3,90 kg Mischfutter a 220 Ca1) . . . . . 
Verdauungsarbeit für Rohfaser (1320 g a 2,086 Cal) 
Verdauungsarbeit für die übrigen Nährstoffe .. 
Gärverluste (610 g verdaute Rohfaser a 0,64 Cal). 
insgesamt ................. . 
es verbleiben demnach . . . . . . . . • . . . 
oder je Quadratmeter Oberfläche und Tag 768 Cal. 

858 Cal 
2752 " 
355 " 
390 " 

6500 Cal 

4355 " 
2145 Cal 

Die nach obigen Beispielen nach Abzug der Verdauungsarbeit und der Gär
verluste verbleibenden Energiebeträge konnten für den tatsächlichen Bedarf der 
beiden Tiere auf die Dauer unmöglich genügen, wenn man die sonst hierfür be
kannten Bedarfswerte als richtig unterstellt. 

Denn, angenommen, daß der Tagesbedarf des nüchtern gedachten, ruhenden 
Pferdes, wie dies viel Wahrscheinlichkeit hat, ca. 950 Cal je Quadratmeter beträgt, 
so würden daran für den Ruhebedarf von Gastor laut obigem Beispiel je Quadrat
meter 163 Cal oder je Tier und Tag 612 Cal, für Cajus entsprechend 182 Cal 
bzw. 504 Cal fehlen. Das hätte, selbst bei dauernder Körperruhe der Tiere, zu 
einer beträchtlichen Abzehrung von Leibessubstanz führen müssen, für welche 
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bei dem mageren Zustand derselben im wesentlichen Eiweißmaterial in Betracht 
kam, zumal auch niemals respiratorische Quotienten auftraten, die für eine 
nennenswerte Fettzehrung sprachen. 

In Eiweißkonsum ausgedrückt würde aber ein Tageszuschuß von 612 Cal 
für Castor rund 150 g, d. i. 600 g Leibessubstanz, bedeuten, also im Monat einen 
Gewichtsverlust von 18 kg, außerdem eine stark negative N-Bilanz. Tatsächlich 
blieb das Gewicht des Tieres durch viele Monate annähernd gleich und die N
Bilanz lag im Gleichgewicht; entsprechend lagen die Dinge bei Cajus. 

Da beide Tiere überdies sich während der Versuchszeit durchaus nicht im 
Zustand dauernder Körperruhe befanden, dürfte ihr täglicher Oberflächenbedarf 
im Durchschnitt beträchtlich über 950 Cal gelegen haben, und es wäre also de 
facto ein noch erheblich größerer Zuschuß an Leibessubstanz nötig gewesen, 
falls die nach Abzug der Verdauungsarbeit und der Gärverluste verfügbar bleiben
den Energiebeträge tatsächlich zuträfen. Wie die Dinge liegen, kann das kaum 
der Fall sein und muß also der in Rede stehende Sonderaufwand für Rohfaser
verdauung beim Pferd als zu hochgegriffen erscheinen. 

Dies lehrt im übrigen auch die vielfältige praktische Erfahrung, besonders 
der Kriegsnotzeiten; ebenso spricht dafür das Ergebnis vergleichender Unter
suchungen an anderen Tiergattungen, so z. B. an Wiederkäuern. 

Der in Rede stehende hohe Aufwand für die Rohfaserverdauung des Pferdes 
hat weiterhin auch in vergleichenden Untersuchungen am Rinde kein Analogon 
gefunden. Hierüber berichten u. a. DAHM 3 8 und W. KLEIN 82 auf Grund sorgfältiger 
Versuche an dem bereits mehrfach erwähnten Jungbullen Anton. Nach den Er
mittlungen von C. DAHM S. 498 38 würde sich demnach aus seinen diesbezüglichen 
Gaswechselversuchen ein Aufwand von höchstens 0,81 Cal (unter Anbringung 
gewisser Korrekturen nur ca. 0,5 Cal) für die Verdauung von 1 g aufgenommener 
Rohfaser ergeben, wozu für Kau- und Wiederkauarbeit noch 0,14 Cal kommen, 
nnd W. KLEIN S. 27 82 kommt in seiner schönen Arbeit an demselben Tier 
unter Verzicht auf bestimmte Zahlenangaben zu dem Schluß, daß eine umsatz
steigernde Wirkung des Raubfutters als Folge der vergrößerten mechanischen 
Verdauungsarbeit durch dessen Rohfasergehalt "beim Wiederkäuer nur in ge
ringem Maße besteht. Soweit sie vorhanden ist, kann sie durch Modifikationen 
der Pansengärung ganz und gar verdeckt werden''. 

Diese Auffassung dürfte immerhin etwas zu weit gehen, zumal doch die 
peristaltikanregende Wirkung der Rohfaser bekannt ist, und ferner auch die 
im übrigen vorzüglichen KELLNERsehen Bilanzversuche unter vergleichbaren 
Bedingungen eine Erhöhung des Tagesumsatzes bei rohfaserreichen Rationen 
gegenüber rohfaserärmeren erkennen lassen. 

Alles in allem erscheint jedenfalls die Frage der Rohfaserverdauungsarbeit 
einer weiteren Bearbeitung bedürftig. 

Wenn demgegenüber die Tatsache einer Umsatzsteigerung nach Nahrungs
aufnahme an sich unzweifelhaft feststeht, so ist mit der Einschränkung oder 
Ablehnung einer spezifischen Einwirkung der Rohfaser an diese keineswegs die 
ursächliche Beteiligung mechanischer Vorgänge im Verdauungsapparat über
haupt abgetan oder gar eine Nichtbeteiligung dieses Organs an jener Umsatz
steigerung erwiesen. Es wäre vielmehr grundsätzlich verkehrt, eine solche bei 
dem tatsächlichen Verhalten des Digestionsapparates mit seiner offenkundigen 
mechanischen und sonstigen Tätigkeitssteigerung unter dem Einfluß der Ingesta 
völlig abzulehnen. Schwierig und einstweilen unmöglich scheint es nur, diesen 
Anteil an der Gesamtverdauungsarbeit quantitativ abzugrenzen, und feststeht 
zweifellos, daß die umsatzsteigernde Wirkung der Nahrungsaufnahme sich nicht 
ausschließlich im Bereiche der Verdauungsorgane abspielt, sondern darüber 
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hinaus auf das Gebiet des Gesamtstoffwechsels erstreckt, sei es durch Anregung 
der Kreislauforgane, des Respirationsapparates, der Leber und sonstiger Drüsen 
oder schließlich aller Zellen und Gewebe, die an dem Umsatz, der Verarbeitung, 
etwaigen Speicherung und Umwandlung der resorbierten Nährstoffe beteiligt sind. 

Diese Seite der vorliegenden Frage ist zuerst von M. RuBNER168 erkannt, in 
klassischen Versuchen studiert und eingehend gedeutet worden; er hat sie als 
"spezifisch dynamische Wirkung" der Nahrungsstoffe bezeichnet; sie ist in der 
Folge insbesondere von amerikanischen Forschern (ATWATER10, ARMSBY5 u. a.) 
mit den von ihnen entwickelten verbesserten Methoden der direkten und indirek
ten bzw. vergleichenden Calorimetrie an Menschen und verschiedenerlei Versuchs
tieren eingehend bearbeitet worden. Das in Energiewerten ausgedrückte Ergebnis 
der umsatzsteigernden Wirkung der Nahrungszufuhr wird von ihnen als "ther
mische Energie" der Nahrung bezeichnet. 

Das praktisch wesentliche Ergebnis der Untersuchung ist unter vergleich
baren Bedingungen dasselbe, ob man diese unter dem Gesichtspunkt der "Ver
dauungsarbeit" oder aber der "spezifisch-dynamischen Wirkung" bzw. der 
"thermischen Energie" ausführt; unterschiedlich ist eben nur die Deutung seiner 
physiologischen Wesensart, je nachdem diese die faktische Umsatzsteigerung im 
wesentlichen auf eine Beanspruchung der Verdauungsorgane (und der sonst durch 
den Verdauungsprozeß in ihrer Tätigkeit angeregten Organsysteme) oder aber 
auf eine allgemeine Stoffwechselsteigerung der Körperzellen unter der Reizwirkung 
resorbierter Nährstoffe oder gewisser Spaltprodukte von solchen zurückführt. 

Eine Wirkung der letztgenannten Art wird dadurch wahrscheinlich, daß die 
umsatzsteigernde Wirkung der verschiedenen Hauptnährstoffgruppen c. p. sehr 
verschieden ist: sehr beträchtlich bei Eiweißnahrung, viel geringer bei Fetten 
und verschwindend gering bei Kohlehydraten. Demnach dürfte eine spezifisch
dynamische Wirkung im konkreten Sinn RuBNERS für die Gruppe der Eiweiß
körper - aber auch nur für diese - mit Sicherheit Geltung haben. Daß es 
sich hierbei um eine stoffwechselsteigernde Reizwirkung auch von Abbauprodukten 
des Eiweißes handeln kann, geht u. a. aus den interessanten Harnstoffversuchen 
von A. ScHEUNERT, W. KLEIN und M. STEUBER183 an Hammeln deutlich hervor. 

Alles in allem dürfte es indes angezeigt sein, die Umsatzsteigerung, die nach 
Nahrungsaufnahme auftritt, weiterhin mit dem inzwischen verbreiteten Aus
druck "V erdauungsarbeit" zu bezeichnen und als Gesamtwirkung der mechanischen 
und chemischen Vorgänge zu betrachten, die sich als Folge der Nahrungsaufnahme 
im Verdauungsapparat mit seinen Anhangsdrüsen und in der Gesamtheit der 
an der Aufnahme, dem Transport und Umsatz der Nährstoffe sowie der Aus
scheidung ihrer Umsatzstoffe, soweit diese durch die Nahrungsaufnahme erhöht 
sind, abspielen. 

Bezüglich näherer Einzelheiten dieser Vorgänge und ihrer Bedeutung sei 
im übrigen auf die einschlägigen Kapitel dieses Werkes (Stoffwechsel, Energie
umsatz, Stärkewert) verwiesen; in dem vorliegenden Abschnitt sollten sie schließ
lich nur insoweit Erwähnung finden, als sie sich im V erhalten des Gaswechsels 
ausdrücken bzw. durch dessen Bestimmung untersucht werden können. 

II. Der Intestinalgaswechsel. 
Wir hatten bisher ausschließlich die Größe und wichtigsten Abhängigkeiten 

des eigentlichen Gaswechsels behandelt, der das Ergebnis des Organstoffwechsels 
der untersuchten Individuen ist, und haben nun schließlich noch jener unter Um
ständen beträchtlichen und besonders für die Fütterungslehre praktisch wichtigen 
Gaswechselvorgänge zu gedenken, die sich an den Inhaltsmassen des Verdauungs-
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apparates als Lebensäußerung der dortigen Mikroben im wesentlichen in Form 
von Gärungsprozessen abspielen, wo sie zur Bildung und Ansammlung unter 
Umständen bedeutender Gasmengen führen, die z. T. zeitweilig durch die Öff
nungen des Digestionsapparates (Mund, After) nach außen entleert werden, z. T. 
aber auch durch dessen Epithelbekleidungen in die Blutbahn übergehen und von 
hier aus über die Atmungsorgane zur Ausscheidung gelangen. 

Über das Wesen und die wichtigeren Einzelheiten dieser Vorgänge ist an 
anderen Stellen dieses Werkes (s. Bd. 2, S. 147, 263, 310ff.) eingehender berich
tet; hier interessiert uns hauptsächlich die Art und Größe derselben, soweit 
sie mit Hilfe des Gaswechselversuchs an landwirtschaftlichen Nutztieren be
stimmt worden ist. 

Die in Betracht kommenden gasförmigen Umsatzstoffe dieser Prozesse sind 
neben einem geringfügigen 0 2-Verbrauch die aus der Vergärung von Kohlehy
draten (Zuckern, Stärke, Rohfaser) stammenden C-haltigenAw>scheidungsprodukte 
Kohlendioxyd, Methan (vielleicht auch geringfügige Anteile der nächsthöheren 
Kohlenwasserstoffe) und ferner Wasserstoff, wovon die beiden letztgenannten -
CH4 und H 2 - ausschließlich aus dem Intestinalgaswechsel stammen und daher 
ohne weiteres als Erzeugnisse desselben feststellbar sind, während der Intestinal
anteil der co2 natürlich nur umständlich und nur annähernd bestimmt werden 
kann, zumal ein unter Umständen nicht unbeträchtlicher Teil desselben, wie 
erwähnt, den Körper durch die Atmungsorgane verläßt und daher nur schätzungs
weise zu ermitteln ist. 

Für die Totalbestimmung des Gaswechsels ist dies an sich ja belanglos; 
immerhin wäre es für ihre exaktere Auswertung und für manche anderen Frage
stellungen von Wert, den Anteil der Gärungs-C02 an der Gesamtausscheidung 
zu kennen. Dies ist zuerst von TACKE 187~ 190 am Kaninchen, später von N. ZuNTZ 
und Mitarbeitern 214• 82 am Pferd und Rinde versucht worden: hierauf soll später 
noch kurz eingegangen werden. 

Zunächst mögen die grundlegenden Untersuchungen Erwähnung finden, in 
denen die Produkte des Intestinalgaswechsels bei unseren herbivoren Haustieren 
überhaupt quantitativ bestimmt worden sind. Das ist mit befriedigendem Er
gebnis und in reichhaltigem Ausmaß zuerst durch die G. KuEHN-KELLNERschen 
Versuche an Ochsen mit dem Möckerner Pettenkoferapparat geschehen, dessen dies
bezügliche Einrichtung Bd. 3, S. 378, beschrieben wurde und sich für den Zweck 
der Methanbestimmung vortrefflich bewährt hat. Über das Ergebnis der KELL
NERsehen Versuche, soweit es die JJ;Jethanausscheidung betrifft, gibt eine gekürzte 
Übersicht aus den KELLNERsehen Versuchen einige AuRkunft. 

l. Methanbildung. 
Tabelle 11. Die Methanausscheidung beim Ochsen (nach 0. KELLNER 77 ). 

CO,· Ansscheidung hieraus CH" entspr. C vom 

ungeglühtc j 

....... Nahrungs-
Versuchsreihen geglühte geglühte I Kohlenstoff 

I,uft Luft Luft mehr 
g g g g l <J~ 

Ochse A. I ]62 I 22!) 8,5 kg Wiesenheu 6193 
I 

6637 444 3,62 
(3354 g C) I 

Ochse B. I 
4 kg Wiesenheu, 5 kg Haferstroh 6896 7376 480 175 246 3,69 

(3554 g U) I 
I 

Ochse I. 
I 9 kg Wiesenheu 7112 I 7543 431 157 220 I 3,46 

(3404 g C) I 
Mangold, Handbuch IV. 13 
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Die recht erhebliche, im Durchschnitt bei der gegebenen Fütterungsweise 
etwa 3,5% des Nahrungskohlenstoffs betragende 0-Ausscheidung in Form von 
Methan geht hieraus deutlich hervor und zeigt für die verschiedenen Versuchs
tiere bei ähnlicher Fütterungsweise eine weitgehende Übereinstimmung. 

Diese zeigt sich auch schön in den obigen Mittelwerten zugrunde liegenden 
Einzelversuchen; so z. B. für die fünf Einzelversuche am Ochsen I wie folgt: 

Tabelle 12. 

CH, hierin C 
Versuehsreihen Versuch 

I I (Einzel versuche) Nr. vom 
I Nahrungs-C 

g l g % 

1 150 210 112 3,3 

0-L j 2 163 227 122 3,6 
9 kg Wiesenheu mit 3 167 233 124 3,6 

3404 g c 4 152 212 114 3,4 
5 155 217 116 3,4 

i. M.: 157 I 220 118 3.5 

Die Bestimmung der Methanausscheidung in den KELLNERsehen Respi
rationsversuchen hat zu praktisch wichtigen Aufschlüssen über die Größe und 
Bedeutung der Intestinalgärung beim Wiederkäuer geführt; ihr Ergebnis ist 
von 0. KELLNER dahin zusammengefaßt worden, daß bei der Verdauung von 
100 g N-freien Extraktstoffen + Rohfaser vom Rinde durchschnittlich 4,29 g 
Methan gebildet werden, was einem Verlust von 13,7% der verdaulichen Energie 
dieser Nährstoffe gleichkommen würde; ein Betrag, der sich bei Verwendung 
extrem rohfaserreicher Rationen bis auf etwa 20 Ofo des Energieinhaltes der ver
dauten N-freien Extraktstoffe + Rohfaser steigern kann. Daß diese Verlust
quote auch z. B. durch die Beigabe leichtverdaulicher Kohlehydrate und ins
besondere durch die zeitlichen Bedingungen der Darreichung beeinflußt werden. 
kann, ist von ZUNTZ nachgewiesen worden. Näheres hierzu bei N. ZuNTZ 220 
und an anderen Stellen dieses Werkes. 

Weitere Untersuchungen über die Methanbildung von Wiederkäuern sind u. a. 
von W. KLEIN 82 am Ochsen und neuerdings in großer Zahl von H. MöLLGAARn138 an 
Milchkühen ausgeführt worden; von ersterem ferner auch an Schafen und Schweinen 
unter verschiedenerlei Bedingungen. Die Versuche von KLErn83, 88, 89, 68, die z. T. 
auch mit einer Analyse der Pansengase verbunden wurden, sind besonders deshalb 
interessant, weil sie die Abhängigkeit der Intestinalatmung von Art und Dar
reichungsweise des Futters deutlich beleuchten und weitere Aufschlüsse über 
das gegenseitige Verhältnis der Gärungsgase, insbesondere von OH4 : 002, das 
normaliter in guter Übereinstimmung mit KROGH-SCHMIDT-JENSEN102 zrll: 2,6 
- l: 2,73 gefunden wird, geben. 

2. Der Anteil der Gärungs-C02 an der C02-Ausscheidung. 

Im übrigen ist natürlich in den primären 002-Werten der besprochenen 
Respirationsversuche ("002 in ungeglühter Luft" nach KELLNER) auch der 
AJ;J.teil dieses Gases aus den Intestinalgärungen enthalten; doch hat z. B. KELLNER 
nicht versucht, seine Größe zu ermitteln. 

Diesbezügliche Versuche sind hingegen, wie schon erwähnt, verschiedentlich 
von der ZuNTzschen Schule unternommen worden, so von B. TACKE187 am Kanin
chen, von N. ZUNTZ und 0. HAGEMANN214 am Pferd, von W. KLErn 82 am Rind. 

Man verfuhr dabei so, daß der Lungengaswechsel des in einem Respirations
kasten nach PETTENKOFER, REGNAULT-REISET oder anderswie im Versuch befind-
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liehen Tiere von der Messung ausgeschaltet oder eventuell nach der ZuNTZ
GEPPERT-Methode gesondert bestimmt wurde, so daß also durch den Kasten
versuch nur die durch die Öffnungen des Intestinums (Mund und After) und 
die durch die Haut ausgeschiedenen Gase bestimmt wurden; während man ihr 
Verhältnis zum Gesamtgaswechsel durch besondere Versuche feststellte. 

Die ersten derartigen V ersuche an großen Haustieren wurden von N. Z UNTZ in 
Gemeinschaft mit F. LEHMANN und 0. HAGEMANN 214 an dem mehrfach erwähnten 
Versuchspferd Barnabas in Weende (Göttingen) mit Hilfe des von STOHMANN 
modifizierten PETTENKOFER-Apparates ausgeführt, wobei in einer Versuchsreihe 
die 24stündige Gesamtproduktion, in einer anderen lüstündigen Reihe auf die 
obenerwähnte Weise nur die Haut- und Darmausscheidung gemessen wurde. 
Der hierbei ermittelte Betrag an OH4 und H 2 war ohne weiteres der Intestinal
atmung zuzuschreiben; schwieriger gestaltete sich die Aufteilung der gefundenen 
002 auf Haut- und Darmatmung und die Bestimmung der Gärungs-002-, OH4-

und H 2-Mengen, die den Körper mit der Lungenatmung verlassen. 
Das Ergebnis dieser VerRuche ist in der folgenden Tabelle zusammengestellt. 

Tabelle 13. C02- und Methanausscheidung durch Haut und Darm beim Pferd 
(nach N. ZUNTZ, F. LEHMANN und 0. HAGEMANN 214 ). 

CO, 

Gasausscheidung in-lO Std.: in 24 std. in 10 Std.: ln 24 Htd. Bemerkungen 

l l l l 

Total. ..... . 
Aus Haut und Darm 

2440 I ~ I' 22,9 Die eingeklammertenWerte sind aus 
30,8 (73,9) 14,0 (35,4) den 10-Std.-Versuchen berechnet. 

Es überrascht insofern, als der aus den lüstündigen Versuchen berechnete 
Tageswert für Methan bei der ausschließlichen Bestimmung der Haut- und Darm
atmung mit 35,4 l erheblich höher liegt als der unter sonst gleichen Bedingungen 
im 24stündigen Versuch gefundene Totalwert von 22,9l. Das dürfte im wesent
lichen durch eine vom Verdauungszustand abhängige Intensitätsschwankung der 
Methanausscheidung bedingt sein, die es nicht gestattet, das Ergebnis von Teil
abschnitten des Tagesgaswechsels ohne weiteres auf Tageswerte umzurechnen. 
Jedenfalls scheint aber hieraus hervorzugehen, daß der durch die Lungen ab
wandernde Anteil der Methanproduktion beim Pferde von untergeordneter 
Bedeutung ist. 

Was die C02-Ausscheidung durch Haut und After anbelangt, so würde diese 
in 24 Stunden rund 74 l oder in toto reichlich 3 Ofo der Gesamtausscheidung 
betragen, wovon nach den auf TAPPEINERs und eigene Analysen von Pferde
darmgasen gestützten Berechnungen der Autoren ca. 61l auf die Hautatmung 
und nur ca. 13 l auf die Intestinalatmung entfielen. 

Über die entsprechenden Verhältnisse beim Rinde hat später W. KLEIN 82 im 
Tierphysiologischen Institut zu Berlin mit verbesserter Methode Versuche ausge
führt. Er benutzte hierzu den dortigen Universalrespirationsapparat und verfuhr 
so, daß er den Lungengaswechsel seines Versuchstieres nach der ZuNTZ-GEPPERT
Methode und gleichzeitig die auf Haut und die Intestinalöffnungen entfallende 
002- und OH4-Ausscheidung nach dem REGNAULT-REISET-Prinzip bestimmte. 

Seine a. a. 0. beschriebenen Versuche, die im einzelnen je 2-3 Stunden (11.05 
bis 1.10, 9.52-12.05, 10.25-12.24 Uhr) dauerten, ergeben, auf 24 Stunden be
rechnet, im Mittel für Haut und Intestinum eine Ausscheidung von 394,5 l 002 

und 150,6 l OH4 , während sich aus der gleichzeitigen Lungenatmung eine 002-

Ausscheidung von 2799l 002 (bei 2972l 0 2-Verbrauch) berechnete. Demnach 
würde sich hier die 24stündige Gesamtausscheidung an 002 mit 3193,5l und der 

13* 
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Anteil der Haut- und Intestinalausscheidung hieran mit rund 12 Ofo ergeben. Die 
Methanausscheidung durch Haut- und Intestinalöffnungen erscheint absolut wie 
im Verhältnis zur 002 bedeutend höher als beim Pferde, niedriger dagegen als 
sie in 24stündigen REGNAULT-REISET-Versuchen an demselben Tiere unter ver
gleichbaren Bestimmungen mit im Mittel 250 l pro die direkt festgestellt wurde 
und wie sie auch nach den Versuchen von KELLNER, MöLLGAARD u. a. zu erwarten 
ist. Hieraus dürfte indes, wie W. KLEIN betont, nicht etwa geschlossen werden, 
daß die differierenden 100 l CH4 nach erfolgter Resorption durch die Lungen 
ausgeschieden worden wären; vielmehr ist auch hier daran zu denken, daß die 
Methanbildung und -ausscheidung periodische Tagesschwankungen unter dem 
Einfluß der Nahrungsaufnahme zeigt, wie dies von KLEIN auch durch fraktio
nierte Bestimmungen erwiesen wurde (s. z. B. die nachstehende Übersicht) und 
auch nach einschlägigen Studien über den Verlauf der Pansengärung außerhalb 
des Körpers wahrscheinlich ist. 

Tabelle 14. Schwankungen der Methanausscheidung beim Rind (nach W. K.LEIN82). 

CH4-Ausscheidung je Stunde 
Ochse Anton 

(PETTENKOFER- im in den Zeitabschnitten von Bemerkungen Versuch vom Tages-
18. 10.1910) durch- 11.45 bis 121.10 bis 13.02 bis 18.45 bis 

schnitt 21.10 Uhr 3.02 Uhr 8.45 Uhr 11.45 Uhr 

Liter . 13,9 
I 

14,0 
I 

13,3 
I 

10,9 
I 

17,2 Tagesfutter: 8 kg Heu, 
Prozent. 100,0 100,7 95,6 78,4 123,7 1 ,5 kg Schrot, 1 kg Leinkuchen 

Bei näherem Zusehen gibt freilich die auf S. 195 erwähnte Versuchsreihe 
von W. KLEIN zur kombinierten Bestimmung des Lungen- bzw. Haut- und 
Intestinalgaswechsels in Verbindung mit den einschlägigen Werten der vor
stehenden Tabelle der oben vertretenen Auffassung einer unmaßgeblichen Be
deutung des Methanabzuges durch die Lungen keine einwandfreie Stütze. 
Denn unter den Bedingungen der vorliegenden beiden Versuche, die im An
schluß an eine reichliche Futteraufnahme stattfanden, wäre der aus ihnen 
berechnete Tageswert an OH4 eher über demjenigen des vergleichbaren R.R.
Tagesversuches zu erwarten gewesen; tatsächlich liegt er aber so beträchtlich 
darunter, daß dies kaum durch eine zufällige Abweichung im Verhalten des 
Versuchstieres erklärt werden kann. Demnach wäre also doch wohl mit einer 
beträchtlichen Methanausscheidung durch die Lungen, etwa im Verhältnis von 
250: 100 oder rund 2/ 5 der Gesamtausscheidung bzw. ca. 2 / 3 der unmittelbar durch 
Mund und After entleerten Menge zu rechnen. 

Für die Gärungskohlensäure des Intestinums dürfte gemäß ihrer höheren 
Konzentration und ihrem günstigeren Diffusionskoeffizienten der entsprechende 
Anteil noch größer sein, falls dem nicht etwa ein besonderes Verhalten der Vor
magenepithelien entgegenwirkt. Der Fallliegt hier noch wesentlich verwickelter, 
da man eben die durch Gärung gebildeten Mengen nicht direkt messen und nur 
aus Intestinalgasanalysen und künstlichen Gärversuchen, deren Übertragung auf 
die physiologischen Verhältnisse trotz aller darauf verwandten Mühe (s. u. a. 
v. MARKOFF132• 133) Bedenken hat, abschätzen kann. 

Nehmen wir aber an, daß von der Gärungskohlensäure des Intestinums ein 
gleich großer Anteil wie vom Methan den Körper durch die Lungen verließe und 
die oben fürs Methan aufgestellte Quote von ca. 67 Ofo der unmittelbar nach außen 
entleerten Menge zuträfe, so würde sich auf dieser Basis die Gesamtmenge der 
Gärungs-002 für den besprochenen Versuch mit 395,5 · 1,67 = 662l und das Ver
hältnis von OH4 : 002 in den Gärungsgasen = 1:2,64 ergeben, ein Wert, der den 
analytischen Befunden über die Zusammensetzung der Pansengase (l: 2,6) ganz 
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nahekommt und, wenn man ihn zu einer Abschätzung des Eigengaswechsels beim 
Rinde verwendet, einleuchtende Werte, besonders für den RQ. und die aus ihm 
folgenden Schlüsse über die Art der am Stoffwechsel beteiligten Nährstoffquali
täten ergibt. So etwa für das in Rede stehende Versuchsbeispiel die folgenden: 

Betrag der Gesamt.C02-Ausscheidung . . . 
" Gärungs-C02 (s.o.) . . . . . . 

demnach aus dem eigentlichen Stoffwechsel 

3194 l 
662 l 

2532 l 

Hieraus mit dem 0 2-Verbrauch von 2972 ein RQ. von 0,85, d. i. einer 
Größenordnung, die der bei anderen Pflanzenfressern unter ähnlichen Ernäh
rungsbedingungen gefundenen nahekommt. 

Diese Auffassung weicht allerdings wesentlich von den Vorstellungen ab, 
die N. ZuNTZ auf Grund der vielfachen v. MARKOFFsehen Gärungsversuche mit 
Panseninhalt in tiefschürfenden Überlegungen über die Eigenart des Wieder
käuerstoffwechsels dargelegt hat, und nach denen dieser infolge eines enormen 
Ausmaßes der intestinalen Gärungsprozesse zu einem ganz erheblichen Teil im 
Umsatz von niederen Fettsäuren und Milchsäure bestehen würde, wofür u. a. S. 61 82 

eine Begründung gegeben wird. Bei aller hohen Würdigung, welche diesem 
führenden Forscher und Meister der Stoffwechselphysiologie gebührt, scheint 
sein Standpunkt in dieser Frage doch einer weiteren experimentellen Prüfung 
bedürftig. Denn es ist kaum anzunehmen, daß so große Mengen von niederen 
Fettsäuren, insbesondere von Buttersäure, wie dies etwa nach dem unterS. 4!1 82 

zitierten Beispiel mit ca. H\00 g Buttersäure pro die der Fall wäre, als solche in 
den Säftestrom eintreten, ohne daß 8ie sich dort irgendwie nennenswert bemerkbar 
machen. Tatsächlich ist aber das Rinderblut, wie das des PferdeR, bisher frei von 
Fettsäuren gefunden worden (s. hierzu ABDERHALDE~ 1 ). Denkbar wäre vielleicht 
eine Resynthese der Gärungsfettsäuren zu Kohlehydraten, wofür gewisse An
zeichen sprechen (s. S. 205): doch ist sie einstweilen nicht bewiesen. 

Somit stehen leider, trotz allen Scharfsinns und aller Mühe, die auf ihre 
Klärung verwendet wurden, unsere Vorstellungen über daH Ausmaß der Gärungs
kohlensäure und die damit zusammenhängenden Fragen noch auf schwankendem 
Boden und es erscheint eim;tweilen müßig, be8timmte Zahlenwerte dafür aufzu
stellen oder gar weitgehende bündige Schlüsse daraus zu ziehen. 

III. Der Durchschnittsgaswechsel unter den Bedingungen des 
täglichen Lebens. 

Bei allem Erkenntniswert und mancher nützlichen Anwendungsmöglichkeit, 
welche die Erforschung der Teilvorgänge des Gaswechsels und ihrer Abhängigkeiten 
als wesentlicher Bestandteil unserer Kenntnisse über die Erscheinungen des 
tierischen Stoffwechsels und die damit zusammenhängenden ·Fragen einer zweck
mäßigen Ernährung und Fütterung besitzt, tritt 8ie an Bedeutung für die prak
tischen Aufgaben der Fütterungslehre doch zurück gegenüber der experimen
tellen Bestimmung des durchschnittlichen Gesamtgaswechsels unter den eigent
lichen Bedingungen der Alltagspraxis. 

Denn so interessant es an und für sich ist, den Gaswechsel eines Tieres in 
seine Einzelbestandteile (Grundgaswechsel, Leistungsgaswechsel, Intestinalgas
wechsel usw.) zu zerlegen, den Betrag dieser Anteile zu erfassen und in gesetz
mäßige Beziehung zu den verschiedenen Daseinsbedingungen, Leistungen usw. 
zu bringen, so liegt hierin für die hier behandelten Zwecke doch nicht die wesent
liche Bedeutung des Problems. Uns interessiert vielmehr vor allem die Größe 
und Abhängigkeit der durch den Gaswechselversuch erfaßbaren stofflichen (und 
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energetischen) Umsetzungen, die sich bei der üblichen Haltungs- und Nutzungs
weise unserer Haustiere unter den praktisch in Betracht kommenden Haltungs
und Nutzungsbedingungen abspielen und sich letzten Endes in dem wirtschaft
lichen Ergebnis der Tierhaltung äußern; also z. B. der tägliche Totalumsatz eines 
Ochsen bei Stallruhe und Erhaltungsfutter, oder der eines solchen Tieres im 
Zustand der Mästung, oder derjenige einer Milchkuh oder eine Legehuhnes bei 
bestimmter Leistung. 

Tabelle 15. Durchschnittsgaswechsel (C02 -Ausscheidung) volljähriger Ochsen 
bei Stallruhe und verschiedener Fütterung (nach 0. KELLNER\. 

Versuchsreihen 

Ochse A 
Ration: 

8,5 kg Wiesenheu, 
40 g NaCl f 116,2 g N 
= 3354,6 g c 

32177,6 Cal 

Mittel: 

Ochse B 
Ration: 

4 kg Wiesenheu, 
5 kg Haferstroh, 

40 g NaCl 

{ 
77,08gN 

= 3554,2 g c 
33794,4 Cal 

Mittel: 

Ochse I 
Ration: 

9 kg Wiesenheu II 

{ 
109,4g N 

= 3403,7 g c 
32252,2 Cal 

Mittel: 

Ochse II 
Ration: 

6 kg Wiesenheu II, 
3 kg Roggenkleie, 

40 g NaCl 

{ 
164,24 g N 

= 3651,6 g c 
35109,8 Cal 

Mittel: 

CO, aus der Atmung i. M. entspr. Netto-
Tier- I CO CH, CO, 
ge- geglüht nicht geglüht • cm• 

wicht ·---~-- -----,---.-----1 aus --- je kg 
Ver-
such Datum 
Nr. I cm' je CH, I Tieru. 

l kg Tier l Min. 
kg g l g u. Min. g g 

1 6. Nov. 94 622,5 
2 9. Nov. 94 621,5 
3 13. Nov. 94 623,0 
4 16. Nov. 94 615,0 
5 20. Nov. 94 624,5 

621,3 

1 25. Okt. 95 609,5 
2 29. Okt. 95 603,0 
3 l. Nov. 95 615,0 
4 5. Nov. 95 612,5 
5 8. Nov. 95 617,5 

611,5 

1 13. Okt. 96 753,5 
2 16. Okt. 96 752,0 
3 20. Okt. 96 749,5 
4 23. Okt. 96 744,5 
5 27. Okt. 96 744,5 

749,0 

1 29. Okt. 96 749,0 
2 2. Nov. 96 751,0 
3 6. Nov. 96 748,5 
4 10. Nov. 96 751,0 
5 13. Nov. 96 749,5 

749,8 

6703 3411 
6662 3390 
6599 3358 
6618 3368 
6602 3360 

6240 31J 3,542 463 169 236 3,017 
6237 3174 1 3,547 425 155 216 3,064 
w175 31431 3,486 424 154 215 3,024 
6150 31301

1 3,534 468 170 238 2,997 
6164 3137 3,488 438 160 223 2,992 

6637 3377 619313152 3,519 444 1621226 3,019 

I ! 

7123 3625 6689!3404 3,878 434 1581221 3,375 
7 404 3768 694513534 4,070 459 168 234 3,531 
7365 37481 6871[34971 3,948 494 180i251 3,386 
7472 38031 6969135471 4,021 503183 256 3,441 
7 518 3826 7005 35651 4,009 513 187 261 3,422 

7376 3754 6896 35081 3,985 481175f246 3,432 

7 819139791 7407 3769 3,474 412 15~1~10 3,087 
7721 3929 7275 3702 3,419 446 163!227 2,999 
7 520 3828 7065 3595 3,331 455 1671233 2,899 
7 354 3743 6938 3531 3,293 416 152 212 2,898 
7303 3717 6877 3500 3,265 426 155,217 2,860 

7 54313839[ 7ll2j3619[ 3,365 4311571220 2,949 

I I I I 

8528 4340 8110/4127,13,827 418 153 213 3,431 
8219 4183 774(3940 3,643 478 174 243 3,194 
8192 41691773313935[ 3,651 459,168 234 3,216 
8253 4200 7773139561 3,658 480 175 244 3,207 
8100 4122 7664 3900; 3,614 436 159 222 3,202 

8258 4203 780413972 3,678 454 166 231 3,250 

Ochse III 
6kg Wiesenheu V, 
5kgMelasseschnitzel, I 
1kg Roggenkleie III, 1 22. Okt. 97 859,0 10815 5504 10ll4 5147 4,161 701 256 357 3,584 

{ 
179,82 g N 2 26. Okt. 97 857,5 10520 5354i 975314963 4,020 767 280[391 3,386 

= 4695,2 g C 3 29. Okt. 97 859,0 10673 5432
1 

9908 5042
1 

4,076 765 279,390 3,446 
44176,3 Cal 4 2. Nov. 97 855,0 10420 5303 9719149461 4,017 7012561357 3,437 

Mittel: 857,6 10607 5398[ 9874150251 4,069 734 2681374 3,464 
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Diese Art von Gaswechselversuchen ist es auch, die in der Tat bisher den 
praktisch wesentlichen Teil an Experimentalarbeit für die Begründung einer 
rationellen Fütterungslehre geleistet hat, und unter ihnen stehen, aus historischen 
wie auch aus faktischen Gründen die meisterhaften Versuche 0. KELLNERS und 
seiner Mitarbeiter an erster Stelle. 

Über die Fülle der darin ruhenden Arbeit gibt die folgende auszugsweise 
Zusammenstellung einige Auskunft; sie zeigt im übrigen (besonders in den Werten 
über die C02-Ausscheidung je Gewichts- und Zeiteinheit) die Abhängigkeit des 
"Ruhe"-Umsatzes von der Fütterungsweise, auf deren Auswertung die KELLNER
sehe Stärkewertslehre beruht (Tab. 15). 

IV. Der Gaswechsel und die Stofl'wechsel- (Energie-) Bilanz. 
Diese Kategorie des Gaswechselversuches spielt denn auch in der Tat einst

weilen mit ihren Methoden und Ergebnissen die maßgebliche Rolle als Bestand
teil von Bilanzversuchen zur Bestimmung des Nährstoffbedarfes und des Nutzungs
vermögens unserer Haustiere, wie sie auf der Grundlage der VorT-PETTENKOFER
schen Methoden von];'. STOHMANN175 und G. KüHN 77 vorbereitet, von 0. KELL
NER 77 - 81 mit maßgeblichem Erfolg verwirklicht worden und seitdem, neuerdings 
besonders durch H. MÖLLGAARD138• 139 , im weiteren Ausbau begriffen ist. 

Das Versuchsziel ist hierbei, unter Benutzung einer geeigneten Einschluß
methode des Gaswechselversuchs- praktisch ist bisher überwiegend der PETTEN
KüFER-Apparat beteiligt gewesen - in Verbindung mit quantitativen Stoff
wechselversuchen zur Bestimmung der sensiblen Einnahmen und Ausgaben 
neben der durch den sensiblen Stoffwechselversuch vermittelten Stickstoffbilanz 
(als Maßstab des EiweißumsatzeR) auch eine zuverlässige Kohlenstoffbilanz (als 
Maßstab des GesamtumsatzeR an organischer Substanz) zu erlangen, aus der 
sich weiterhin die für die Beurteilung des Nährstoffbedarfs der Tiere, ihres Ver
wertungsvermögens für die augewandten Nährstoffe und der Eignung dieser für 
den vorliegenden Zweck wesentlichen Aufschlüsse ergabeiL 

t. Bilanzversnüh naeh KELJ,NER. 

Ein praktisches Beispiel, nach 0. KELLNER77 , möge dies erläutern. Es zeigt 
die Durchschnittsergebnisse von vier 24 stündigen PETTENKOFER-Versuchen, die 
in Verbindung mit einem 14 tägigen Stoffwechselversuch an einem 664 kg schweren 
volljährigen Ochsen ausgeführt wurden (die Futter- und Kotmengen sind als 
Trockensubstanz angegeben): 

Einnahmen: 
4,359 kg Wiesenheu 
3,516 kg Trockenschnitzel . 
0,870 kg Roggenkleie . 
0,270 kg Klebermehl 
3,242 kg Stärkemehl 

36,09 kg Trinkwasser 
Summe der Einnahmen: 

N 
69,96 g 
50,95 g 
27,50 g 
36,06 g 

2,01 g 

186,48 g 

(' 

2010,8 g 
1572,0 g 
408,6 g 
138,4 g 

1442,0 g 
2,7 g 

[).574,5 g 
Ausgaben : c-; c 

3,443 kg Kot . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 106,55 g 1609,6 g 

7 005 k H 1. organische Substanz und Carbonate 72,69 g 16ö,6 g 
' g arn J freie und halbgebundene Kohlensäure -· g 4,3 g 

Gasförmige Ausscheidungen . . . . . . . . . . . . 3111,5 g 
--~----~~--~----~~------~~ 

Bilanz: 
Summe der Einnahmen 
Summe der Ausgaben 

Ansatz im Körper 

Summe der Ausgaben: 179,24 g 4892,0 g 
N 

186,48 g 
179,24 g 

7.23 g 

(' 

5574,5 g 
4892,0 g 

682,5 g 
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Beachtenswert ist hierbei die überwiegende Beteiligung des Gaswechsel-e 
an der Gesamtkohlenstoffausscheidung; sie geht aus der folgenden Aufstellung 
hervor: 

Von der C-Ausscheidung finden sich 
in den Gesamt

ausgaben 
% 

im Kot . . . . . . . . . . . . . 32,9 

in den Gesamt
ausgaben minus Kot 

% 

im Harn . . . . . . . . . . . . . 3,5 5,2 
in den gasförmigen Ausscheidungen . 63,6 94,8 

Es erscheinen also fast 2/ 3 der gesamten Kohlenstoffabgabe und über 9 / 10 des 
Kohlenstoffs der ausgeschiedenen Stoffwechselprodukte in den gasförmigen Aus
scheidungen; die Bedeutung des Respirationsversuchs für eine Bestimmung des 
C-Umsatzes wird hieraus evident. 

Aus den so festgestellten Beträgen der N- und C-Ausscheidung läßt sich 
unter geeigneten Versuchsbedingungen die Menge des im Stoffwechsel zersetzten 
Eiweißes und, wenn man das Stickstoff-Kohlenstoff-Verhältnis desselben kennt, 
auch die Kohlenstoffmenge berechnen, die aus verbrannten N-freien organischen 
Substanzen stammt. Eine Sonderung derselben in bestimmte N-freie Stoff
gruppen (Fette und Kohlehydrate) ist allerdings hierbei nicht ohne weiteres 
möglich. 

Wie bereits angedeutet, hat man nun weiter versucht, aus derartigen Bilanz
versuchen auch die Art und Menge der zum Ansatz gelangenden organischen Sub
sta,nzen, insbesondere von Eiweiß bzw. eiweißhaltiger Leibessubstanz (Muskel
fleisch) und von Körperfett abzuleiten (M. RuBNER168, 0. KELLNER 77), und 
dieses Verfahren ist in der KELLNERsehen Stärkewertbestimmung grundlegend für 
die Fütterungslehre geworden. 

In der Tat läßt sich der Kohlenstoffanteil des angesetzten Eiweißes am 
Gesamt-C-Ansatz mit großer Annäherung ermitteln, wenn das Kohlenstoff
Stickstoff-Verhältnis des in Frage kommenden Eiweißes bekannt ist, und 
aus der Differenz des angesetzten Gesamtkohlenstoffs minus Kohlenstoff 
des Eiweißansatzes ergibt sich die in Form N-freier organischer Substanzen 
(Fett und Kohlehydraten) angesetzte Kohlenstoffmenge mit genügender Zu
verlässigkeit; entsprechend kann bei negativer N -Bilanz der C-Anteil des 
zersetzten Körpereiweißes ermittelt und ausgewertet werden. Bedenklicher 
erscheint es, die auf N-freie Substanzen entfallende Kohlenstoffmenge ohne 
weiteres auf Fettansatz umzurechnen, wie dies insbesondere bei der 
KELLNERsehen Methode der Stärkewertbestimmung geschieht. Denn es ist 
nicht nur möglich, sondern wahrscheinlich, daß neben der Speicherung von 
Fett aus den fraglichen Kohlenstoffüberschüssen auch eine solche in Form 
von Kohlehydraten (Glykogen) oder anderen N-freien organischen Verbin
dungen in einem je nach den Umständen wechselnden Ausmaß erfolgt. 
Maßgeblich hierfür dürften neben den jeweiligen Ernährungsbedingungen des 
Individuums (z. B. Kohlehydrathunger) gattungsweise Besonderheiten sein. 
Bei unseren Nutztieren sind derartige Unterschiede des Stoffwechselverhaltens 
z. B. zwischen Pferd und Rind wahrscheinlich; wenigstens deuten sowohl 
das unterschiedliche Vermögen der Glykogenspeicherung - beim Pferde in 
allen Organen, besonders Leber und Muskulatur, sehr ausgesprochen, beim 
Rinde dagegen sehr geringfügig entwickelt -, als auch die verschiedenartige 
Form der zur Resorption gelangenden Verdauungsprodukte der Kohlehydrat
nahrung - beim Pferde überwiegend Zuckerarten, beim Rinde erheblichere 
Mengen organischer Säuren (Fettsäuren, Milchsäure), neben anderen Erschei
nungen darauf hin. 
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Hiermit soll an dem grundsätzlichen Verdienst und der praktischen Be
deutung des besprochenen Verfahrens, insbesondere auch im Zusammen
hang mit der KELLNERsehen Stärkewertrechnung, nicht gerüttelt werden, 
zumal die Bedingungen, unter denen es von 0. KELLNER angewandt wurde 
(Rind als Versuchsobjekt, Stallruhe, reichliche Ernährung, kein Kohlehydrat
mangel) für die Gangbarkeit des eingeschlagenen Weges möglichst günstig 
waren. 

Einen wesentlich tieferen Einblick in Art und Größe der stofflichen 
Umsetzungen, der eine weitgehende Erfassung der Umsatzbeträge auch an 
den Fett- und Kohlehydratanteilen der N-freien Substanzen, damit also 
eine wichtige Vervollständigung der Bilanzaufstellung und überdies eine 
zuverlässige energetische Bewertung der Stoffumsätze ermöglicht, bietet indes 
die Mitbestimmung des 0 2-Verbrauches im Gaswechselversuch gemäß den 
Bd. 3, S. 426 erörterten Grundsätzen, wie sie z. B. in den neueren Arbeiten 
der ZUNTZschen Schule, insbesondere von W. KLEIN 82 , ferner von H. MöLL
GAARD und A. C. ANDERSEN138, 4 , G. WIEGNER 206 zur Anwendung kommt. 

2. Bilanzversuch nach ltlöLLGAARn. 

Als Beispiel hierzu, das zugleich neben der Aufstellung der stofflichen Bilanz 
die Berechnung des zugehörigen Energieumsatzes und deren Zuverlässigkeit 
erläutert, möge die Berechmtng eines Stoffwechselversuches mit einer Milchkuh 
nach H. MöLLGAARD S. 77 138 wiedergegeben sein. 

Es behandelt die Ergebnisse eines vierwöchigen, in zwei Abschnitte geteilten 
quantitativen Stoffwechselversuchs (Nr. 51 vom 10. März bis 9. April 1925), 
mit welchem sechs 24stündige Respirationsversuche nach der MöLLGAARDschen 
Methode verbunden wurden. Die Kuh gab während der Versuchszeit durch
schnittlich pro Tag 22 kg Milch. 

Tabelle 16. Stoffwechselbilanzversuch an einer Milchkuh (nach H. MÖLLGAARD 138 ). 

Stoffwechselversuch Nr. 51, 10. März bis 9. April 1925. 

I. Resultate der Respirationsversuche. 

Nr. Zeitraum 
o, CO, CH, 

Liter Liter Liter Nitrat·N 

221 I 10. März bis ll. März 3523 3665 369 
221 II 11. 12. 3358 3680 421 

16,80 
222 I 24. 25. 3551 3824 388 
222 II ! 25. 26. 3469 3881 379 

16,76 
223 I 7. April 

" 
8. April 3391 3774 370 

223 rr 8. 9. 3508 3824 392 

Mittelzahlen: 3467 3775 16,78 

Korrektur für Nitrat (s. Anm.): +34 

Zusammen: 3501 

3775 1 co2 entsprechen: 2025,3 g c. 
387 I CH4 entsprechen: 207,6 g C und 3678 Calorien. 

Anm. Die Korrektur des Sauerstoffverbrauches für Nitrat-Sauerstoff wird folgender
maßen begründet: Nach RoGOZINSKI werden die Nitrate bei der Gärung im Pausen voll
ständig zu freiem Stickstoff reduziert. Dabei werden je 1 Atom N 1,25 Mol Sauerstoff zur 
Oxydation reduzierender Substanzen frei, d. h. für je 14 g N werden 40 g = 28 l Sauer
stoff verfügbar. 
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Stickstoff: 
Futter 
Kot 
Harn . 
Milch . 

Kohlenstoff: 

II. Die stoffliche Bilanz. 

Periode I 

g 

293,94 
76,22 

113,61 
93,73 

Periode II 

g 

295,18 
86,99 

109,93 
93,84 

Mittel für die 
ganze Versuchszeit 

g 

294,56 
81,61 

111,77 
93,79 

Futter 5109,2 5053,2 5081,2 
Kot 1346,7 1413,8 1380,3 
Harn . . 208,2 192,2 200,1 
Milch . . 1347,0 1331,4 1339,2 

N-Bilanz: 294,56 - (81,61 + 111,77 + 93,79) = + 7,39 g N. 
7,39 g N entsprechen: 46,2 g Protein mit 24,0 g C und 263 Calorien. 

Kohlenstoffbilanz: 
Futter 
Kot 

. . . 5081,2 g c 
Harn . 
Milch . 
C02 

1380,3 
200,1 

1339,2 
2025,3 
207,6 CH4 ••••• 

Abgelagertes Protein 24,0 5176,5 g c 
Bilanz -95,3 g C 

-95,3 g C entspricht 124,6 g zugesetztem berechneten Fett mit 1177 Calorien. 

III. Die Berechnung der Wärmebildung. 
N im Harn: 111,77 entsprechen: 698,6 g Protein mit 3102 Oalorien. 
698,6 g Protein entsprechen: 678 I 0 2 • 

698,6 g Protein entsprechen: 545 I C02 • 

387 I CH4 entsprechen: 774 I 0 2 • 

387 I CH4 entsprechen: 387 I C02 • 

Hieraus folgt: 
3501 + 774-678 = 3597 1 0 2 (02-Verbrauch für Oxydation von N-freien Stoffen). 
3775 + 387-545 = 3617 I C02 (C02-Produktion aus Oxydation von N-freien Stoffen). 

C02 = 3617 = 1,006 . 
02 3597 

Die ZuNTZsche Gleichung gibt: 
3597(4,686 + 0,00123 · 299) = 18179 Calorien 

Hierzu für oxydiertes Protein: 3102 

Zusammen: 21281 Calorien 
Hiervon für ausgeschiedenes CH4 : 3678 

Berechnete Wärmebildung: 17 603 Oalorien 

IV. Kontrolle der Übereinstimmung mit dem Gesetz der Erhaltung der Energie. 

Periode I Periode II Mittel für die 
ganze Versuchszeit 

Calorien Calorien Calorien 

Futter 50396 50476 50436 
Kot 13315 14058 13687 
Harn 1395 1429 1412 
Milch 14650 14789 I 14720 

Calorien im Futter . 50436 
im zugesetzten Fett 1177 

Zusammen: 51613 Calorien 
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Calorien im Kot . . . 
im Harn .. 

" in der Milch 
im CH4 • • • • • • • 

im abgelagerten Protein 
in der Wärme . . . . . 

13687 
1412 

14720 
3678 

263 
17603 

Zusammen: 51363 Calorien 
Abweichung vom Gesetz der Erhaltung der Energie: 250 Ca1orien. 
In Prozenten der zugeführten Energie: 0,48%. 
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Daß die im vorstehenden Versuch gefundene nahe Übereinstimmung des 
unter Auswertung des Gaswechselversuches ermittelten Energieumsatzes mit 
dem Gesetz der Erhaltung der Energie kein Zufall ist, zeigt die folgende Auf
stellung, die das entsprechende Ergebnis sämtlicher einschlägiger Versuche von 
MöLLGAARD aus den Jahren 1922-1929 wiedergibt: 

I. Versuche mit Trockenkühen. 

Nr. Ab- Nr. Ab- I Nr. I Ab- Nr. Ab-
weichung weichung 

I 
weichung wrichung 

10 +0,3 21 -1,4 31 +0,4 42 +0,7 
11 +1,4 22 -0,6 32 +1,3 58x +1,9 
12 +0,6 23 -0,1 33 +0,1 62x +0,2 
14 -1,0 24 -0,4 34 +0,4 64x +1,5 
15 -0,8 25 +0,5 35 -0,2 65 +0,.5 
16 -0,9 26 -0,5 36 -1,4 71x f-2,6 
17 -0,7 27 +I,l 39 -0,4 75 -0,8 
20 -2,0 30 -0,3 41 + 1,2 

II. Versuche mit Milchkühen. 
Ab- Ab- I Ab- I Ab-Nr. Nr. Nr. Nr. weichung weichung I weichung i weichung 

2 +0,2 40II 1 +0,2 50 I +0,3 57 

I 
+1,7 

28 -0,1 43 +0,7 51 -0,4 63 +1,0 
29 -1,8 46 +1,2 52 

I 

+1,5 66 -0,7 
37 +0,5 48 I t-1,1 53 -0,7 78 I -0,3 
38 -1,9 49 -0,2 55 t-1,0 81 I --0,3 
401 -0,8 

"Diese Tabelle zeigt, daß man durch wohlgeleitete Stoffwechselmessungen 
(an großen Wiederkäuern) in der weit überwiegenden Mehrzahl der Fälle die 
ganze zugeführte Energie mit einer Annäherung von 1 üfo wiederfinden kann" 
(H. MöLLGAARD, S. 81138). 

In der Tat kann die Eignung derartiger Versuche für die objektive Begrün
dung einer rationellen Tierernährung kaum schlagender erwiesen werden. 

3. Bilanzversuch nach ZuNTZ, KLEIN und STEUBER. 

Beachtenswert erscheint weiterhin die Aufstellung von Gesamtbilanzen unter 
Heranziehung der calorimetrischen Elementaranalyse der Futterbestandteile und 
der sensiblen Ausscheidungen auf Grund einer von W. KLEIN und M. STEUBER93 

unter N. ZuNTZ ausgearbeiteten neuen Methode. 
Hierbei erfolgt zunächst eine direkte elementaranalytische Bestimmung der 

Umsatzbeträge an 002 und 0 2 in Einnahmen und sen8iblen Ausgaben (Kot und 
Harn) mittels der calorimetrischen Bombe (meist in Verbindung mit der Bestim
mung der betreffenden Brennwerte); die genannten Beträge an C02 und 0 2 

(und Cal) werden, zuzüglich der entsprechenden Anteile aus brennbaren Gasen, 
mit den auf Gewichtswerte umgerechneten Umsatzbeträgen an Atmungs-C02 

und Atmungs-02 in die Bilanz eingesetzt, wie es das folgende Beispiel zeigt: 
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Bilanzversuch am Hammel Z. 
Vierte Periode vom 20.-26. Mai 1921. (Hierzu 2 Respirationsversuche im 

pneumatischen Kabinett, am 19./20. und am 26./27. Mai 1921.) 

Tabelle 26. Stoffwechselbilanz eines Hammels (ScHEUNERT, KLEIN 
und STEUBER, S. 173 1 83 ). 

CO,-Bildung 0,-Verbrauch 
Ca! 

g g 

Einnahme. 1178,1 876.1 3082,9 
im Kot. 425,5 330;1 1141,3 

verdaut. 752,6 546,0 1941,6 
in brennbaren Gasen . 48,7 74,2 264,0 

ins Blut aufgenommen . 703,9 471,8 1677,6 
im Harn ausgeschieden 29,8 28,2 77,1 

bleibt übrig . . 680,1 443,6 1600,5 
respiriert sind . 559,8 383,7 1338.8 

für Ansatz verfügbar 120,3 59,9 261,7 

Die N-Bilanz der Periode betrug (unter Berücksichtigung der durch die Haut aus
geschiedenen N-Mengen) im Mittel +0,22 g. 

Die Schlußzahlen der Bilanz ergeben also einen Ansatz von täglich im Mittel 
0,22 g N, 32,8 g 0 und 59,9 g 0, bzw. 262 Oal. 

Hieraus berechnet sich zunächst ein Eiweißansatz von 1,3 g mit 0,22 g N, 
0,7 g 0 und 0,3 g 0, bzw. 7 Oal; für den Ansatz N-freier Substanzen verbleiben 
also 32,1 g 0 und 59,6 g 0, bzw. 255 Oal. Es liegt a priori nahe, diese Ansatz
beträge an 0 und 0 auf angesetztes Fett oder Kohlehydrat oder ein Gemisch 
beider zu beziehen; das Verhältnis beider Elemente - 0 : 0 = 1 : 1,86 - zeigt 
aber- die kaum zu bezweifelnde Richtigkeit der Bilanzwerte vorausgesetzt-, 
daß ohne weiteres weder eine dieser beiden Stoffgruppen noch eine Mischung der
selben in Betracht kommen kann; es würde in jedem Falle ein beträchtlicher 
Überschuß an Sauerstoff bleiben. Auch der Energiewert des Ansatzes gibt zu 
diesbezüglichen Bedenken Anlaß, denn ein Ansatz von 32,1 g 0 würde in Form von 
Fett einem Betrag von ca. 403 Oal, in Form von Kohlehydrat (Glykogen) ca. 
302 Oal entsprechen. Denkbar bliebe dagegen angesichts der relativ hohen 0-
Retention eine Speicherung von Kohlehydrat unter Heranziehung von Fett oder 
Fettsäuren zur Kohlehydratbildung. Diese Möglichkeit läßt sich auf Grund der 
vorliegenden experimentellen Daten der 0- und 0-Bilanz rechnerisch prüfen durch 
eine Gleichung mit zwei Unbekannten, in welcher die an dem mutmaßlichen Vor
gang beteiligten unbekannten Mengen von Fett (x) und Kohlehydrat (y) als 
Koeffizienten der respektiven Prozentgehalte an 0- bzw. 0- fungieren und auf 
die entsprechenden Ansatzbeträge von 0 (a) und 0 (b) bezogen werden; so z. B. 
für Körperfett mit 76,10% 0 und 12,10% 0, bzw. Kohlehydrat, ausgedrückt als 
Glucose mit 40,00 Ofo 0 und 53,33 Ofo 0: 

0,7610x + 0,4000 y = a 
0,1210 X + 0,5333 y = b 

1,0145x + 0,5333y = 1,333a 
0,1210 X + 0,5333 y = b 
0,8935x = l,333a-b 

x = 1,333a-b 
0,8935 



Bilanzversuch nach ZUNTZ, KLEIN und STEUBER. 205 

x ergibt dann die gesuchte Menge Fett; durch Substitution von x in einer 
der obigen Gleichungen erhält man y = die gesuchte Menge Kohlehydrat (hier 
Glucose). 

Auf das vorliegende Versuchsbeispiel angewandt ergibt sich folgendes: 
0,7ß10x + 0,4000y = 
0,1210x + 0,5333y = 

1,0145 X+ 0,5333 y = 
0,1210x + 0,5333y = 

0,8935x 

32,1 
59,(i 

42,8 
59,6 

-- 1(i,8 

16,8 
= - 18,8 g Fett 

--Y --

- 0;8935 
42,8 + 19,1 

0,5333 
= 116,1 g Kohlehydrat (Glucose). 

Es hätte demnach, unter Heranziehung von 18,8 g Körperfett, eine Bildung 
von 116,1 g Kohlehydrat (Glucose) stattgefunden. 

Energetisch betrachtet folgt hieraus: 

Bildung in Form von Glucose: 116,1· 3,74 Cal = 434,2 Cal 
Abgabe in Form von Körperfett: 18,8 · 9,55 " = 179,4 " 

Im N-freien Ansatz also: 254,8 Ca! 

Die nahe Übereinstimmung dieses Wertes mit dem im Versuch gefundenen 
Ansatz von 255 Cal (s.o.) verlockt zur Annahme der Wahrscheinlichkeit des be
rechneten Vorgangs; falls eine solche Bildung von Kohlehydraten aus Fett
körpern wirklich vorläge, bliebe indes zu erwägen, ob hieran nicht an Stelle von 
Fett (Körperfett) vielleicht resorbierte Fettsäuren beteiligt sind, etwa in der Weise, 
daß im Laufe oder nach der Resorption eine Resynthese dieser Produkte der 
intestinalen Kohlehydratgärung zu Kohlehydraten (z. B. Buttersäure-Glucose) 
stattfände. 

Rechnerisch würde sich diese Annahme auf Grund der experimentellen Daten 
des vorliegenden Versuches für Buttersäure (x) mit 54,51 Ofo C und 36,34% 0 
bzw. Glucose (y) mit 40,00 Ofo C und 53,33 Ofo 0 folgendermaßen darstellen: 

0,5451x + 0,4000y 32,1 
0,3634 X + 0,5333 y 59,(i 

0,72(i(ix + 0,.5333y 42,8 
- 0,3634 X + 0,.5333 y 59,(i 

0,3(i32 X = - 1(i,8 
WS x = -- -----' -- =- 4(i,3 g Buttersäure 

0,3(i32 

Y = 42'8 ± 33•6 = 143 3 g Glykose 0,5333 , . 

Energetisch betrachtet folgt hieraus: 
Speicherung als Glykose: 143,3 · 3,74 Cal = 53.5,9 Ca! 
Verbrauch von Buttersäure: 46,3 · .5,953 " = 275,6 " 

Im N-freien Ansatz also: 260,3 Cal 

Auch dieser Wert kommt also dem im Versuch gefundenen befriedigend nahe 
und würde demnach nicht gegen die in Rede stehende Auffassung des vorliegenden 
Stoffwechselvorgangs sprechen. Bewiesen ist deren Richtigkeit damit freilich 
nicht, zumal auch eine Durchrechnung der übrigen Perioden dieser Versuchsreihe 
zum Teil beträchtliche Unterschiede zwischen dem so berechneten und dem aus 
den Versuchsdaten ermittelten Betrag der Energiebilanz ergibt. Immerhin er-
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scheint der eingeschlagene Weg, sofern er zu erheblicheren Abweichungen zwischen 
dem stofflichen und energetischen Ergebnis der Berechnung führt, wohlgeeignet 
zur Auffindung etwaiger Fehlerquellen und Besonderheiten, sei es in der Durch
führung des Versuches oder in einem von der vorausgesetzten Norm abweichenden 
Verhalten im Stoffwechsel des Versuchsobjektes. Das letztere wird voraussicht
lich in dem komplizierten Stoffwechsel des Pflanzenfressers - und besonders des 
Wiederkäuers- in der Regel zutreffen und den Einblick in die Wandlungen der 
am Umsatz beteiligten Stoffgruppen verdunkeln, solange die Möglichkeit fehlt, 
den Anteil der Intestinalgärungen am Gesamtumsatz der Atemgase (und damit 
den reinen Eigenstoffwechsel des Tieres) scharf zu erfassen, und solange überhaupt 
die mutmaßlichen weitgehenden und mannigfaltigen Veränderungen der den 
augewandten Berechnungen zugrunde liegenden Hauptnährstoffe (besonders der 
Kohlehydrate) unter dem Einfluß der Gärungsprozesse und ihre weiteren Schick
sale nicht näher bekannt sind. Es wird sich in dieser Hinsicht vor allem darum 
handeln, neben dem Studium der Gärungsprodukte im Verdauungsapparat auch 
deren Spuren jenseits desselben nachzugehen. 
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X. Besondere Einflüsse auf Ernährung und 
Stoffwechsel der land,virtschaftlichen Nutztiere. 

1. Der Einfluß der Vererbung. 
Von 

Professor Dr. PAULA HEwrww 
Institut für Vererbungsforschung, Berlin-DahlPm. 

Mit 14 Abbildungen. 

A. Allgemeine Einführung in die Theorie und Methodik der 
Untersuchungen über die Erbbedingtheit von 

Stoffwechsel unterschieden. 

I. Einleitung. 
Auf den folgenden Seiten will ich versuchen, das mitzuteilen, was wir über 

den Einfluß der Erbanlagen auf den Stoffwechsel wissen. - Ich bin mir dabei 
bewußt, daß meine Darstellung in vieler Beziehung lückenhaft bleiben muß, 
denn Stoffwechselverschiedenheiten sind für den Genetiker bisher nur indirekt 
in quantitativen Eigenschaften, wie Größe, Wuchsfähigkeit, :Fruchtbarkeit und 
anderen sekretorischen Funktionen analysierbar gewesen. Die Erbanalyse von 
quantitativen Unterschieden gehört aber zu den schwierigsten und undankbarsten 
Aufgaben für den nach exakten Zahlenwerten strebenden Mendelismus.- Wenn 
ich es aber trotzdem freudig begrüßt habe, daß im Rahmen dieses Handbuches, 
das über so viele und in sich abgeschlossene Forschungsgebiete berichtet, auch 
die Vererbungslehre zu Wort kommen soll, so geschah es aus der Überzeugung 
heraus, daß die Tierzüchtung der Zukunft mehr noch wie bisher mit den mssen
mäßigen und individuellen Stoffwechseleigenschaften der Haustiere wird vertraut 
sein müssen. Denn wenn auch die großen Fortschritte der Tierzucht in den letzten 
Jahrzehnten in erster Linie durch richtige Haltung und Fütterung erzielt worden 
sind, und wir hier auch in Zukunft noch weitere Erfolge zu erwarten haben, so 
wird doch die Zeit kommen, wo eine Hebung des Ertrages nur durch die Kenntnis 
und Auswertung der Rasse- und Individualeigensehaften oder deK Erbwerte8 der 
Zuchttiere zu erreiehen ist. 

Die Genetik hat sich in den letzten Jahrzehnten zu einem umfangreichen 
Spezialgebiet der biologischen Wissenschaften ausgebildet. Die Entwicklung ist 
dank der erfolgreichen Zusammenarbeit von Kreuzungsversuchen und Chromo
somenforschung so rasch fortgeschritten, daß eine starke Spezialisierung der 
Vererbungswissenschaft eingetreten ist, die leider zur Folge hat, daß Grund
begriffe, Fachausdrücke, methodisches Vorgehen, nicht als allgemein bekannt 
vorausgesetzt werden dürfen. Ich Kehe mich daher auch hier gezwungen, eine 
kurze Einführung voranzuschicken. Ich beschränke mich dabei auf die Erläute
rung der Begriffe, die zum Verständnis unsereR Gebietes unbedingt erforderlich 
sind. 

Mangold, Handbuch IV, 14 
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II. Die Erbsubstanz. 
Die Vererbung beruht darauf, daß Eltern und Nachkommen gleiche Erb

anlagen besitzen. Als die Träger der Erbanlagen oder der Gene sehen wir heute in 
Fortsetzung von Gedankengängen von 0. HERTWIG, BovERI und anderen mehr, 
die Chromosomen an. Wir wissen, daß jede Tierart 2 Sortimente von homologen 
Chromosomen besitzt, ein väterliches und ein mütterliches, daß wir in allen Zellen 
des Individuums und der Art die gleiche Zahl von Chromosomen vorfinden (Zahlen
gesetz der Chromosomen), und daß nicht nur die Zahl, sondern auch die Form 
jedes einzelnen Chromosoms ein charakteristisches Artmerkmal ist. Der Form
verschiedenheit der Chromosomen entspricht eine qualitative Verschiedenheit 
ihres Erbwertes. Jedes Chromosom, als Träger von bestimmten, nur für dieses 
Chromosom charakteristischen Erbeinheiten, hat seinen spezifischen Anteil am 
Ablauf des Entwicklungsprozesses. Die Zahl der einzelnen Chromosomen inner
halb des Pflanzen- und Tierreiches ist eine sehr variable. Bei den Haustieren, 
sowohl bei den Säugetieren als auch bei den Vögeln, finden wir recht hohe Zahlen, 
die ich, wie sie dem heutigen Stand unserer Kenntnisse entsprechen, auf der fol
genden Tabelle zusammenstelle: 

Art Körperzellen ]reife Keimzellen I Geschlechts- Autor chromosom 

Pferd cc 60 30 X Y ö? PAINTER125 
Rind cc 60 30 ? KRALLINGER98 , 99 

Schwein cc 40 20 HANCE68 
Kaninchen . 44 X Y ö PAINTER126 
Huhn 32 X Yc;! 8HIWAG069, 163 
Taube . 62 31 X-Cj! ÜGUMA123 
Truthenne 46 X YCj! 8HIWAG0164 

111. Der }}Iendelismus. 
1. Grundbegriffe und Definitionen. 

Unter einem MENDEL-Versuch verstehen wir ein planmäßig durchgeführtes 
Kreuzungsexperiment. Wir gehen aus von der Eltern- oder Parental= P 1- Genera
tion. Als Filial-Generationen bezeichnen wir die l. bis nte Generation, die in 
direkter Linie von P1 abstammt (F1-, F 2-, Fa bis Fn-Generation). Eine Rück
kreuzungsgenerationentsteht bei Kreuzung eines F 1-Individuums mit dem einen 
Elter (R.-K.-Generation). Ein homozygoter Organismus entsteht aus der Ver
einigung zweier in sämtlichen Erbeinheiten übereinstimmender Gameten, ein 
heterozygotes Individuum oder ein Bastard entsteht, wenn die Gameten in einem 
oder mehreren Genen ungleichartig waren. Oder anders ausgedrückt: monomere, 
dimere ... polymere Verschiedenheit der Gameten bedingt Mono-, Di- ... Poly
heterozygoten. -Als Allelamorphen-Paare (multiple Allelomorphen), kurz auch 
als Allele, bezeichnen wir Genpaare (Genserien), welche identische Stellen 
in einander entsprechenden Stellen von homologen väterlichen und mütterlichen 
Chromosomen einnehmen.- Polymerie liegt vor, wenn eine größere Anzahl von 
Genen die gleiche Eigenschaft gleichsinnig oder auch entgegenwirkend beeinflußt. 
- Sehr wichtig sind ferner noch die Begriffe dominante und recessive Faktoren. 
Dominante Gene sind solche, deren Vorhandensein in der Erbsubstanz auch im 
Heterozygoten erkennbar ist. Die Wirkung der recessiven Gene wird im Hetero
zygoten durch die Anwesenheit eines dominanten Allels verdeckt. Erst der 
doppelt recessive Homozygot zeigt phänotypisch die Anwesenheit recessiver Gene. 
Wenn vollkommene Dominanz vorliegt, was recht häufig der Fall ist, dann ist 
der Homozygot von den Heterozygoten nicht unterscheidbar und es folgt daraus 
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der für die praktische Genetik sehr wichtige Satz, daß wir aus dem Erscheinungs
bild, dem "Phänotypus", nicht auf den "Genotypus" schließen dürfen. Häufig 
ist der Bastard freilich auch intermediär zwischen den beiden Eltern; wir sprechen 
dann von unvollständiger Dominanz. - Wir bezeichnen im Mendelismus die 
einzelnen Gene mit den Buchstaben des Alphabetes und benutzen für dominante 
Gene das große Alphabet, für die recessiven Allele den entsprechenden Buch
staben des kleinen Alphabetes (s. Anm.). Zum tieferen Verständnis dessen, was 
die Erscheinung der Dominanz eigentlich bedeutet, können wir nur durch ent
wicklungsphysiologische Beobachtungen und Überlegungen gelangen, und wir 
stehen hier erst am Anfang einer neuen Forschungsaufgabe (GOLDSCHMIDT42). 

Vorläufig kann uns nur die Erfahrung, die wir aus einem Kreuzungsversuch 
gewinnen, lehren, welche Eigenschaften dominant, welche reeessiv sind. 

2. Die freie Spaltung der· Anlagen und dif' RNlnktionsteilung. 
Wenn der F 1-Bastard seine reifen Keimzellen bildet , erfolgt das, was wir 

im Mendelismus als "Spaltung der Anlagen" bezeiehnen. Die Regel lautet: Ein 
Heterozygot bildet Gameten, 
in denen die elterlichen Gene 
wieder rein, d. h. unverändert 
enthalten sind. Diese Tren
nung der Allele ist auf das 
engste mit der Reduktions
teilung verbunden, der ein
zigen erbungleichen Teilung, 
die wir kennen. Die Reduk
tionsteilung, die der Befruch
tungsfähigkeit der Gameten 
vorangeht , setzt die Chromo
somenzahl auf die Hälfte her
ab, indem je ein väterliches 
und ein mütterliches Chromo
som auf verschiedene Keim
zellen verteilt werden. Seit
dem wir wissen, daß die Chro
mosomen die Träger der men
deinden Gene sind, kennen wir 
den Mechanismus, der die 
Trennung der allelen Gene 
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oder die "Spaltung der Anlagen" bewirkt. Alle Beobachtungen stimmen darin 
überein, daß die Chromosomenverteilung bei der Reduktionsteilung nur durch den 
Zufall beherrscht wird, und daher können wir uns auch die relative Anzahl der ver
' chiedenartigen Gameten , die ein Mono- , Di- . . . Polyheterozygot bilden wird , nach 
den Regeln der Wahrscheinlichkeitslehre berechnen. Es bildet ein Monohybrid 
zwei verschiedenartige Keimzellen, ein Dihybrid 4, ein n-Hybrid 2n verschiedene. 

Das Schema Abb. :28 wird zum Verständnis des Vorgangs beitragen. 

3. Riiekkreuznng und F 2-GPneration. 
Nur in wenigen Fällen ist es bisher möglich gewesen, die Erbverschiedenheit 

der Gameten direkt zu erkennen . - Wir sind im allgemeinen darauf angewiesen, 
aus den diploiden Individuen der Rückkreuzungs- oder F 2-Generation Rück-

Anm. Vgl. z. B. auf S. 257 die Symbole von PEARL133 : L ~~ Fertilitätsfaktor, domi
nant; l = Faktor für geringe Fertilität, recessiv. 

14* 
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schlüsse auf die Beschaffenheit der Gameten des F 1-Bastards zu ziehen. Am 
geeignetsten ist hierzu eine Rückkreuzung mit dem recessiven Elter, weil sich 
hier aus der Anzahl der verschiedenartigen Nachkommen direkt die Zahl der 
verschiedenartigen Gameten des Bastards erkennen läßt. - Bei der Züchtung 
einer F 2-Generation ist das Zahlenverhältnis der auftretenden Phänotypen kom
plizierter. Man muß die Kombinationsmöglichkeiten der erbungleichen väter
lichen und mütterlichen Gameten bedenken. Da wir Grund zu der Annahme 
haben, daß die Vereinigung der Gameten bei der Befruchtung im allgemeinen 
nach den Gesetzen des Zufalls erfolgt, so entsprechen die Zahlengesetze der F 2-

Generation bei Mono-, Di-,Tri-, Polyhybridismus den Gesetzen der Kombinatorik, 
und wir finden folgende Zahlenverhältnisse, die sich nach den MENDELschen 
Regeln für die Gameten der FrGeneration und die Zygoten der R.-K.- oder 
F 2- Generation bei freier Spaltung ergeben: 

Monohybrid . 
Dihybrid .. 
Trihybrid .. 

Verschiedene 
Gameten in 

F, 

2 
4 
8 

Kombinationsmöglichkeiten bei I Verhältniszahlen der 
verschiedenen Phänotypen 

R.-K. j F, bei Dominanz 

2 
4 
8 

4. Koppelung. 

4 
16 
64 

3:1 
9:3:3:1 

27:9:9:9:3:3:3:1 

Die Voraussetzung für das Auftreten der obigen Kombinationszahlen in der 
R.-K.- und F 2-Generation ist, daß die verschiedenen Genpaare bei Polyhybri
dismus sich unabhängig voneinander auf die verschiedenen Keimzellen verteilen. 
(Gesetz von der freien Kombination der Erbanlagen.) Da wir die Chromosomen 
als die Träger der Erbanlagen erkannt haben (vgl. S. 210), und da ferner beob
achtet wurde, daß bei der Reifeteilung die Verteilung der homologen Chromosomen 
auf die Keimzellen in der Tat den Gesetzen des Zufalls entsprechend erfolgt, so 
haben wir Grund zu der Annahme, daß das Gesetz von der freien Kombination 
der Erbanlagen immer dann realisiert wird, wenn die allelen Gene in verschiedenen 
Chromosomen lokalisiert sind. Da aber bei jedem Individuum die Zahl der 
mendelnden Gene eine weit höhere ist als die Zahl der Chromosomen, so ist zu 
erwarten, daß häufig mehrere Erbanlagen im gleichen Chromosom liegen, und 
hierdurch erfährt die Regel von der freien Kombination der Erbanlagen Ein
schränkungen durch das Gesetz der Koppelung der Gene und des Genaus
tausches (MoRGAN119).- Wenn Gene im gleichen Chromosom liegen, so vererben 
sie sich gekoppelt, d. h: sie kommen in die gleiche Keimzelle in allen Fällen, wo 
absolute Koppelung vorliegt, wie z. B. bei geschlechtsgebundener Vererbung. 
Es treten in diesem Fall, obgleich Polyheterozygotie vorliegt, die Zahlenverhält
nisse des Monohybridismus auf. Die absolute Koppelung ist aber nur als ein 
nicht oft realisierter Grenzfall aufzufassen. Häufiger finden wir, daß auch die 
Gene, die im gleichen Chromosom liegen, voneinander geschieden werden und in 
verschiedene Gameten gelangen. Dieser Vorgang, den wir als Faktorenaustausch 
bezeichnen, findet nicht durch die Reduktionsteilung statt, sondern auf einem 
früheren Stadium der Keimzellbildung, vielleicht auf einem Stadium, wo sich 
die beiden Partnerchromosomen eng umflechten, dabei vielleicht miteinander ver
kleben, und nach der Trennung Substanzteile miteinander ausgetauscht haben. 

Die letzte Konsequenz des Faktorenaustausches ist die Aufstellung von 
Chromosomenkarten, die die relative Lage der in einem Chromosom gelagerten, 
d. h. miteinander gekoppelten Faktoren angibt. Wenn die eben hier entwickelten 
Ansichten zu Recht bestehen, so ist eine der wichtigsten Voraussetzungen, daß 
es nicht mehr Koppelungsgruppen als Chromosomenpaare in einem Individuum 
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gibt. In vielen Fällen, so bei vielen Fliegenarten, wo die Zahl der Chromosomen 
klein und die Zahl der bekannten MENDEL-Faktoren groß ist, ist diese Vorausset
zung voll erfüllt. Es ist bisher auch noch nie eine höhere Zahl von Koppelungs
gruppen als von Chromosomen nachgewiesen worden, wohl aber haben wir bei 
den meisten Objekten mit höheren Chromosomenzahlen, also bei Vögeln und 
Säugern, überhaupt noch keine oder nur wenig Koppelungen gefunden. Es ist 
aber nicht daran zu zweifeln, daß eingehendere Erbanalysen auch hier in Zukunft 
die gleiche Gesetzmäßigkeit aufdecken werden. Da aber zur Zeit die ganze Frage 
der Koppelung und des Austausches von untergeordneter Bedeutung für die 
Praxis der Tierzucht ist, so mag das eben Gesagte zur Orientierung genügen. 

5. Geschlechtsbestimmung uml geschlechtsgelmnllene Vererbunl!'. 
Wenn wir die Entscheidung über das Geschlecht als abhängig von Genen 

ansehen, dann läßt sich das Zahlenverhältnis der Geschlechter, das ja in den 
meisten Fällen der 
Proportion l : l sehr 
nahekommt, mit dem 
Zahlenverhältnis ei
ner monohybriden 
Rückkreuzung ver
gleichen. Es wäre 
dann das eine Ge
schlecht als hetero
zygot für die ge
schlechtsbestimmen
den Gene anzusehen, 
das andere als homo
zygot. Während wir 
im allgemeinen die 

heterozygote bzw. 
homozygote Beschaf. 
fenheit der Keimzel
len auch mikrosko
pisch nicht. erkennen 
können, liegt für den 
Geschlechts bestim-
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mungsmechanismus die Sache günstiger. Die Anwesenheit von Heterochromo
somen (X-Chromosom, Geschlechtschromosom) d. h. von Chromosomen, die 
keinen oder einen ungleichwertigen Partner haben, ist bei vielen Tieren und 
auch bei manchen Pflanzen ein morphologischer Beweis für die Heterozygotie de~ 
einen Geschlechts. So weit man bei den Schwierigkeiten, die für die genaue 
Chromosomenzählung bei Säugetieren bestehen, zn einem Nachweis von Hetero
chromosomen gelangt ist, hat sich herausgestellt, daß das Männchen hetero
zygot ist, das Weibchen homozygot. Bei den Vögeln liegen die Verhältnisse um
gekehrt; hier hat das Männchen 2 große X-Chromosome, das Weibchen nur eins. 

Was wir cytologisch über die Geschlechtschromosome der Haustiere wissen, i~t 
aufS. 210 zusammengestellt,. Es istabervielfach noch etwas fraglich , ob die Deutung 
der Autoren richtig ist. Erfreulicherweise steht der cytologische Nachweis immer 
in voller Übereinstimmung mit den genetischen Befunden, mit den Beobachtungen 
über die geschlechtsgebundene Vererbung. Die Heterochromosomen sind, wie alle 
andern Chromosome, an der Übertragung von Genen beteiligt. Es können aber 
Anlagen, die im X-Chromosom des heterozygoten Säugermiinnchens lokalisiert 
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sind, nur an die Töchter weitergegeben werden, da ja die Söhne gar kein X
Chromosom vom Vater erhalten. Von den Töchtern können dann die im X
Chromosom lokalisierten Gene auf die Hälfte der Enkel vererbt werden. Aus 
der Abb. 29 wird es nicht schwer werden, sich den geschlechtsgebundenen Erb
gang bei weiblicher und, entsprechend geändert, bei männlicher Heterozygotie 
klarzumachen (vgl. Hühner, S. 257). 

IV. Der Erbgang bei quantitativen Merkmalen. 
Es ist noch eine, für die Vererbung quantitativer Eigenschaften, wie Wachs

tum, Fruchtbarkeit usw., besonders wichtige Frage zu erörtern. Bei vielen Merk
malen, durch die sich Arten, Rassen, Individuen unterscheiden, läßt sich der 
Unterschied alternativ fassen, d. h. z. B. gescheckt, ungescheckt; helläugig, dunkel
äugig usw. In solchen Fällen ist es meistens leicht möglich, die Anzahl der Gene, 
die diesen Unterschied bedingen, im Kreuzungsversuch festzustellen, denn die 
einzelnen Phänotypenklassen machen der Einordnung keine Schwierigkeiten. 
Anders aber, wenn die Unterschiede, deren Erbbedingtheit wir feststellen wollen, 
sich nur durch Maß und Zahl ausdrücken lassen, also quantitativer Art sind. 
Auch in diesem Fall wirkt sich die Heterozygotie der Eltern in einer Ungleich
mäßigkeit der Nachkommen aus, die häufig den Charakter einer fluktuierenden 
Variabilität annimmt, zumal dann, wenn mehrere Gene Einfluß auf das nur 
quantitativ erfaßbare Merkmal haben. Fälle von Polymerie bei quantitativen 
Eigenschaften setzen dem Nachweis einer Aufspaltung nicht unerhebliche 
Schwierigkeiten entgegen, so daß es begreiflich ist, daß man in den Anfangs
zeiten des Mendelismus an eine konstant intermediäre Vererbung quantitativer 
Merkmale, wie der Ohrenlänge der Kaninchen oder der Hautfarbe nach Kreu
zungen zwischen Negern und Weißen, um nur die bekanntesten Fälle zu nennen, 
geglaubt hat. Es wird zweckmäßig sein, sich das Verhalten der zwei ersten 
Bastardgenerationen bei einem quantitativen Merkmal, etwa der Wuchsgröße, 
klarzumachen, und wir wollen dabei die relativ einfache Voraussetzung machen, 
daß die Größenunterschiede zwischen zwei Individuen allein bestimmt werden 
von 3 Paar Allelen, die alle gleichartig oder homomer den Wuchs beeinflussen, 
etwa derart, daß jedes Gen den Wuchs um eine Einheit fördert. Die größere 
Rasse, deren ErHormel wir durch die Symbole AA, BB, GO wiedergeben wollen, 
ist also um 6 Einheiten größer als clie Rasse aa, bb, cc. Der Bastard Aa, Bb, Oe 
steht intermediär zwischen beiden Eltern und bildet 8 verschiedenartige Ga
meten, nämlich: ABO ABc AbOaBO AbcaBcabO abc, denen die wachstums-
fördernden Werte: 3 2 2 2 l l l 0 zukommen. 

Von 8 Keimzellen eines Triheterozygoten wird also je eine alle 3 das Wachs
tum um eine Einheit fördernden Gene besitzen, je 3 nur zwei Einheiten, je 3 
eine Einheit und eine wird ganz recessiv für die Gene des Wachstums sein. 
Hieraus folgt für eine F 2-Generation folgendes Kombinationsschema der nur 
nach ihrem das Wachsturn fördernden Wert klassifizierten Gameten: 

Von den 8 männlichen Gameten besitzen Ein-
heiten des Wachstums 

3 (I X) I 2 (3 X) I I (3 X) I 0 (I X) 

3 (I X) 6 (I X) 5 (3 X) 4 (3 X) I 3 (I X) 

desgl. 
weiblichen 

2 {3 X) 5 (3 X) 4 (9 X) 3 (9 X) 2 (3 X) 

Gameten I (3 X) 4 (3 X) 3 (9 X) 2 (9 X) I (3 X) 
----- -----

0 (1 X) 3 (1 X) 2 (3 X) 1 (3 X) 0 (1 X) 
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Wir haben also in der F 2 zu erwarten: je ein Individuum von der Größe 
der Parentalrassen; je 6 besitzen eine bzw. 5 Zuwachseinheiten; 15 2 oder 4; 
intermediär zwischen den beiden Ausgangsrassen wie der F 1-Bastard sind 20 
von 64 Individuen. Wir bekommen den besten Überblick über die Zusammen
setzung der Population, wenn wir die Größenklassen auf einer Abszisse, die dazu
gehörigen Frequenzzahlen auf der Ordinate eintragen: wir erhalten dann das 
Variationspolygon (Abh. 30). 

Die Seltenheit der extremen Typen und demgegenüber die relative Häufig
keit der mittleren Typen hat zur Folge, daß wir die extrem kleinen und die 
extrem großen Individuen nur in einer größeren Anzahl von Nachkommen 
überhaupt finden werden, in unserem Beispiel je einmal unter 64, und daß die 
F 2-Generation den Eindruck macht, als ob auch sie intermediär zwischen den 
beiden Elterntypen stände, also als ob keine Aufspaltung der Anlagen statt
gefunden hätte. Dieser Eindruck wird häufig dadurch verstärkt, daß ,;ich zu 
der genetischen Variabilität noch eine durch äußere Einflüsse bedingte gesellt, 
die unter anderem bewirkt, daß auch die genetisch einheitliche F 1-Generation 
große und kleine Individuen aufweist, also 20 
auch schon variabel ist. Es ist dann nur ;::: 18 
durch möglichst gleichartige Gestaltung der ~ 16 
Umweltsverhältnisse möglich, einen Ein- ~ ~i 
blick zu erhalten in die genetische Variabi- ~ 10 
lität, und vor allen Dingen zu einer Ab- ~: 
schätzung der Zahl der beteiligten Gene zu ~ 'f 

gelangen. Man muß dabei entweder die empi- ~ 2 
rische Variationskurve mit einer Normal- 0 L--....L..---J!---1':--2':--,3':--,'1':--7'=':--
kurve (Binomialkurve) vergleichen und den Zvwacl!setill!eilen 
Koeffizienten des dazugehörigen Binoms 
(1 + 1) ermitteln (vgl. S. 236}, um zu einem 
Überblick der beteiligten Gene zu kommen 
oder man kann sich der Formel von CASTLE 
und WRIGHT13 bedienen, die die Anzahl der 

Abb. 30. Schpma der Zusammrnsctzung drr P,
Generation bei dreifacher l'olymrriP. Treppen
polygon, das die l!'requ<'nz der F,-Urneration 
bei 3 polymeren Genpaan•n zeigt. E< wird an
genommen, daß jedl's dominant<' GPn daR 

Wachstum um ein<' Einhrit fiirtl•·rt. 

gleichsinnigen Gene= n, die an dem Zustandekommen eines quantitativen 
Merkmals beteiligt sind, nach der Formel abschätzen: 

D2 
n = 8 (;;--~-= "i) · 

Hierbei bedeutet D die Differenz zwischen den Mittelwerten der Variabilität 
der elterlichen Rassen, a2 die Standardabweichung von F 2 , a1 die Standard
abweichung von F 1 . Diese Formel ist aber nur anwendbar, wenn es sich um 
Fälle von Polymerie handelt, die unserem obigen Beispiel genau entsprechen, 
wenn also l. der eine Elter alle positiven, der andere alle negativen Faktoren 
enthält, und 2., wenn alle Faktoren gleichsinnig und quantitativ gleichartig 
wirken. Das wird aber nur ganz selten, wenn überhaupt je der Fall sein, meistens 
wird neben der gleichsinnigen Wirkung (Homomerie) der Faktoren eine gegen
sinnige (heteromere) vorhanden sein. Auch werden die .Faktoren wohl nie un
abhängig additiv wirken, sondern voneinander in irgendeiner physiologischen 
Beziehung und Abhängigkeit stehen. - Die Formel von CASTLE ist aber trotz 
dieser Einschränkung von Bedeutung, weil sie nach BERNSTEIN 5 (1929) aller 
Wahrscheinlichkeit nach die Mindestzahl der an einem quantitativen Entwick
lungsvorgang beteiligten Gene angibt. - Eine weitere Formel ist neuerdings von 
SEREBROVSKY161 ausgearbeitet worden und ist zu begrüßen als ein weiterer 
Versuch, die mathematischen Grundlagen der Polymerie zu klären. Es kann 
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kein Zweifel darüber bestehen, daß gerade in allen physiologischen Eigenschaften 
die Individuen und Rassen polymer verschieden sind, und wir an der Beant
wortung gerade dieser Fragen das allergrößte Interesse haben. 

V. Die Umweltsbedingtheit. 

Ich habe bisher die Erbanalyse so behandelt, als ob der Phänotypus eines 
Individuums allein abhängig wäre von den ererbten Anlagen. Das ist natürlich 
nur eine Abstraktion, denn mitbestimmend sind für jeden Schritt der Entwick
lung für jeden funktionellen Vorgang und für jeden Involutionsprozeß die 
Umweltsbedingungen in ihrer großen, manchmal schwer zu erfassenden Viel
seitigkeit. Am leichtesten gestaltet sich noch die Aufgabe, die außerhalb des 
Organismus liegenden Umweltsfaktoren zu erkennen und ihren Einfluß, den 
sie auf die Variabilität eines Merkmals haben, entweder durch eine möglichst 
gleichartige Gestaltung der Umweltseinflüsse, wie Temperatur, Licht, Nahrung, 
auszuschalten oder durch eine zweckmäßige Materialbehandlung einzuschränken 
und auszugleichen. -Da aber auch diejenigen Faktoren, die erst während der 
Entwicklung aus der gegenseitigen Beeinflussung der Zellen, der Gewebe und 
der Organe im Organismus selbst entstehen und korrelativ Entwicklung und 
Wachstum beeinflussen, vom Standpunkt des Keimplasmas als Umweltsfaktoren 
zu betrachten sind, so gestaltet sich die :Frage nach dem Anteil der Erbfaktoren 
und der Außenfaktoren an einem Entwicklungsprozeß oder an irgendeiner funktio
nellen Tätigkeit des Organismus, zu einer außerordentlich schwierigen, ja zur 
Zeit noch unlösbaren. Am klarsten zeigen ihre Abhängigkeit von einigen wenigen 
mendelnden Faktoren diejenigen Eigenschaften, deren Ausbildung autonom ist 
oder, wie der Entwicklungsphysiologe sagt, auf Selbstdifferenzierung beruht. Ich 
nenne als Beispiele bei den Wirbeltieren die Pigmentierungsvorgänge, die Aus
bildung der Haut und ihrer Anhangsorgane. Man hat früher sogar geglaubt, 
den Geltungsbereich der MENDELschen Gesetze auf diese Eigenschaften be
schränken zu müssen. Das ist selbstverständlich nicht richtig. Doch muß an
erkannt werden, daß der Nachweis der genetischen Bedingtheit eines Merkmals, 
das abhängige, d. h. korrelativ gebundene Entwicklung aufweist, außerordentlich 
schwer ist. Je komplizierter das Ineinandergreifen von Entwicklungsabläufen, 
die zu einer Determination führen, ist, desto größer ist auch die Zahl der an dem 
Prozeß beteiligten Gene, so daß wir wohl annehmen können, daß eine komplex 
verursachte Entwicklung (HÄCKER62 1925) stets polymer bedingt ist. -Leider 
gehören die physiologischen Eigenschaften, wie das Wachstum in seiner Ab
hängigkeit von Nahrungsaufnahme und Verwertung, von der Funktion inkre
torischer Drüsen, wie die Fertilität, die Drüsentätigkeit usw. zu der Gruppe der 
komplex verursachten Eigenschaften, und es gehört daher gerade die Erbanalyse 
dieser Eigenschaften zu den schwierigsten Aufgaben der Genetik. 

Um eine richtige Vorstellung von den zu überwindenden Schwierigkeiten 
zu geben, will ich als Beispiel kurz die Abhängigkeit der Milchsekretion von 
äußeren und inneren Faktoren schildern. Eingehendere Angaben sind bei KRo
NACHER1oo, 101, v. PATow129· 130, l3oa, GoWEN50- 57 zu finden.- Maßgebend für 
die Leistung einer Kuh wird in erster Linie ihr allgemeiner Gesundheitszustand in 
seiner Abhängigkeit von Haltung, Fütterung und Konstitution sein. Von den 
konstitutionellen Eigenschaften sind von größter Wichtigkeit die Funktionen 
der Verdauung und Atmung, von denen in erster Linie der Nährstoffgehalt des 
Blutes abhängt, der maßgebend ist für die synthetische Arbeit der milchsezer
nierenden Zellen des Euters. Es kann kein Zweifel darüber bestehen, daß Ver
schiedenheiten in der Nährstoffverwertung erblich bedingt sein können; ich 
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denke dabei besonders an die anatomischen Unterschiede, wie Weite des Brust
korbes, Länge des Verdauungstraktes usw. - Nach TURNER171 soll die Größe 
des Tieres in direkter Beziehung zur Fettsekretion stehen, indem bei Kühen 
desselben Alters ein Mehr von 100 kg Lebendgewicht eine Steigerung der jähr
lichen Fettmenge um 20 kg entspricht. Das gilt aber nur innerhalb der gleichen 
Rasse. Zwischen Milch- und Mastrind besteht ein tiefgreifender Unterschied 
im Umsatz der Nährstoffe (FINLAY 31). Eine Milchkuh setzt den über da;; Erhal
tungsfutter gebotenen Nährstoff vorwiegend in Milch um, eine Mastkuh in 
Körperfett. 

Die Milchsekretion ist abhängig vom Alter der Kuh. Anfänglich, etwa bis 
zur 6. oder 7. Lactation, steigt der Milchertrag ständig, um dann allmählich 
wieder zurückzugehen. P}JARL132 glaubt, die Milehmenge, die eine Kuh je Zeit
einheit liefert, als eine logarithmische Funktion des Alters darstellen zu können. 
Möglicherweise besteht auch hier wieder ein rassenmäßiger "C"nterschied, etwa 
für das Alter, in dem zuerst die Höchstleistung erzielt wird, und man kann hier 
an einen Zusammenhang mit sexueller Frühreife denken. 

Sehr wichtig für die Milehsekretion ist auch die inkrctorisehe Komponente, 
namentlich die hormonale Funktion der Sexualorgane (WENDT 174"). Wir wissen, 
daß der Milchertrag in den ersten Monaten nach dem Kalben am größten ist, bis zum 
7. Monat langsam und geringfügig abnimmt, um dann plötzlich stark zurüekzu
gehen. Die Länge der Lactationsperiode und die Beständigkeit der Leistung, 
ist aber wieder unzweifelhaft eine ererbte Rasseneigenschaft. --· GAINES 35 stellt 
fest, daß ein Ausbleiben der Trächtigkeit, ein verlängertes Güstbleiben, den 
Milchertrag erheblich vermindert. Er überlegte, ob etwa ein Zusammenhang 
zwischen sehr hoher Milchleistung nach dem Kalben und Aufnahmeunfähigkeit 
bestände, konnte jedoch keine zahlenmäßig faßbare Korrelation zwischen hoher 
Milchleistung und längerem Güstbleiben feststellen. Es wird jedenfalls sehr 
schwer sein, zu unterscheiden zwischen einer zeitweisen Sterilität, die durc;h ä·ußere 
Bedingungen, wie Krankheiten des Genitalapparates, Katarrhe, Cysten, hervor
gerufen ist, und einer auf erblicher Basis beruhenden herabge8etzten Fertilität zu 
unterscheiden. -Ebenfalls hormonal bedingt wird die Be>dehnng sein, die zwi
schen hoher Milchproduktion und Neigung zu Zwillingsgeburten besteht, einer 
Veranlagung, die zweifelsohne als erblich zu bezeichnen ist (RICHTER149 , LusR108). 

Für eine Steigerung der Milchleistung bei mehrlingsgebärenden Kühen sprechen 
sich GLENN 40 und HUNT 83 aus. Letzterer gibt folgende Zahlt>n: 
55,7% aller Kühe, die c'SÖ' oder <;Jcl' Zwillinge geworfen hatten, gaben Milchhöchstleistung, 
45,8% aller Kühe, die <;J<;J Zwillinge geworfen hatten, gaben Milchhöehstleistung, 
20,4% von sämtlichen Kühen, Zwillings- und Einzelmüttern zusammengenommen, gaben 

Milchhöchstleistung. 

Eine ausschlaggebende Bedeutung für die Höhe der Milchleistung kommt 
der Größe und dem Bau des Euters zu. Man weiß jetzt, daß die Milch in den 
Zwischenmelkzeiten gebildet wird (vgl. LENKEIT: Die Milchbildung, im 1. Bande 
dieses Handbuchs S. 481). SwETT168 berechnete das Fassungsvermögen des 
Euters nach Formalininjektion und bestätigt die Befunde von Go wEN 57 , daß 
mindestens 80°/o des Gemelkes im Euter vor dem Melken schon vorhanden ge
wesen sein muß. Nach GoWEN 57 liefert l kg Drüsengewebe ill 15 Stunden 5 kg 
Milch. Freilich ist die abtmlute Grüße des Euten; kein unfehlbares Kem1zeidwn 
seiner Leistungsfähigkeit, denn die Größe des Organs kann auch dureh stark 
entwickeltes Binde- und Fettgewebe bedingt sein. Ausschlaggebend ist aber 
allein die Menge der Drüsensubstanz und ferner die Geräumigkeit der Milch
kanäle. -Hier ist auch die :Frage zu erörtern, ob die PolymaRtie, die Erhöhung 
der Zitzenzahl auf 5 oder ß, wie sie als erbliche Eigenschaft in manchen Gegenden 
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gefunden wird (IwANOWA 87), den Milchertrag fördert. IwANOWA spricht sich in 
bejahendem Sinne aus. Sie fand in 22 Wirtschaften bei polymastischen Kühen 
eine erhöhte Leistung verglichen mit dem Stalldurchschnitt, und bei Kühen, die 
mehr als 6 Zitzen hatten, eine um 49 Ofo gesteigerte Milchleistung. Im Durchschnitt 
soll die 5- und 6-Zitzigkeit den Milchertrag um 15 Ofo steigern. J ULER 90 hingegen 
konnte keinen Zusammenhang finden. 

Aber sicherlich ist nicht die Quantität des Drüsengewebes, sondern seine 
qualitative Beschaffenheit von ausschlaggebender Bedeutung, besonders wenn 
man nicht nur die Gesamtmenge der Milchproduktion, sondern, was richtiger ist, 
auch die Qnalität der Leistung, d. h. den Gehalt der Milch an Milchzucker, Fett 
und Eiweiß mit in Rechnung setzt. Dann wird, wie GowEN 55 sagt, "das Problem 
der Vererbung der Milchleistung zu dem Problem des Einflusses der Vererbung 
auf die Variation des Stoffwechsels im Euter", und es braucht kaum hervor
gehoben zu werden, daß wir noch weit davon entfernt sind, diese speziellen 
Fragen in Angriff nehmen zu können. 

Ich könnte noch weitere Ursachen für die Variabilität des Milchertrages an
führen, wie klimatische Bedingungen, Zeit des Kalbens, Temperament des Tieres 
usw., aber der Zweck dieses Abschnittes, die komplexe Verursachung der Milch
sekretion zu zeigen und die Schwierigkeit der Trennung innerer und äußerer 
Ursachen voneinander, dürfte erreicht sein. (Weitere Angaben sind zu finden 
bei KRONACHER100• 101, V. PATOW130a, SPÖTTEL165a.) 

VI. lUethodik der Vererbungsforschung bei quantitativen 
Charakteren der Haustiere. 

Eine exakt durchgeführte Erbanalyse, deren Ziel es ist, die Zahl der Gene, 
von denen die Ausbildung einer Eigenschaft abhängt, zu bestimmen und ihren 
Erbgang zu verfolgen, d. h. festzustellen, ob autosomaleoder geschlechtsgebundene 
Vererbung vorliegt, ob freie Spaltung der Gene oder Koppelung nachzuweisen 
ist, setzt dreierlei voraus: 1. Es müssen mindestens 3 Generationen aufgezogen 
werden mit einer größeren Individuenzahl in denjenigen Generationen, in denen 
Aufspaltung zu erwarten ist, und zwar müssen möglichst alle Geschwister
schafteD großgezogen werden, damit nicht eine unbewußte Auslese stattfindet. 
2. Es muß jedes Individuum untersucht und hinsichtlich der Eigenschaften, die 
wir analysieren wollen, klassifiziert werden. 3. Es muß die Klassifizierung eine 
eindeutige sein, was nur unter Ausschluß der Paravariabilität möglich ist. -
Es liegt auf der Hand, daß wir diese Bedingungen nur bei kleinen Haustieren, 
wie Kaninchen, Hühner usw., einhalten können und auch da nur mit Schwierig
keiten, da die letzte Forderung, Vermeidung der Paravariabilität, auch hier auf 
große Schwierigkeiten stößt. Man ist aber bei diesen Objekten wenigstens dazu 
gelangt, die MENDEL-Versuche auf die Beobachtung der Eltern- und etwa 3 Filial
generationen auszudehnen und die Aufzucht aller lebensfähigen Nachkommen 
durchzuführen und bindende Schlüsse auf die Genovariabilität der einzelnen 
Generationen zu ziehen. Hier könnte man in einigen Fällen etwa mit Hilfe der 
Formel S. 215 die Anzahl der Gene bestimmen. 

Nahezu unerfüllbar sind die Forderungen eines strengen MENDEL-Versuches 
in der Großtierzncht, der in der Tat im größeren Umfang hier auch noch nie ver
sucht wurde. Alles was hier bisher über Erblichkeit veröffentlicht wurde, stützt 
sich auf unvollständiges Material, sei es, daß nach einer Kreuzung nur ein aus
gewählter Teil der Nachkommenschaft großgezogen wurde, sei es, daß auf die 
Aufzeichnungen der Herdbücher zurückgegriffen wurde. 

Immer liegt ein, wie man in der menschlichen Genetik sagt, nicht vollkommen 
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repräsentatives Material vor, denn der Aufzucht von Großtieren sind Schranken, 
besonders finanzieller Art, gesetzt, und die Eintragung in das Herdbuch stellt 
schon eine Selektion dar. - Sehr viele Veröffentlichungen stützen sich auf die 
statistische Auswertung der Herdbücher, und so sorgsam und wertvoll diese 
Veröffentlichungen auch sein mögen, so muß man sich doch stets darüber klar 
sein, daß Herdbuchaufzeichnungen, die zu anderen al,.; genetischen Zwecken 
vorgenommen wurden, nie den Wert eines bewußt gesammelten M1"NDEL-Materials 
haben können. 

Die zweite große Schwierigkeit liegt in der richtigen Klassifizierung einer 
quantitativ paravariablen Leistung. Schon technisch allein ist die richtige Ein
schätzung der individuellen Leistung oft recht schwierig, wie z. B. bei der Lege
leistung der Hühner, der Milchleistung der Kühe, da sie nm Monat zu Monat, 
von Jahr zu Jahr schwankt. Die richtige Einschätzung der Gesamtleistung hängt 
also von einer zweckmäßig gewählten Probeleistung ab, und diese Ü;t nicht immer 
leicht zu finden. Es ist daher begreiflich, daß man vielfach gesucht hat, nicht die 
Leistung selbst als Merkmal einzusetzen, sondern nach bequemeren, korrelativ 
mit der Leistung festverbundenen Merkmalen zu suchen, nach Leistungstypen 
oder nach bestimmter Gestaltung einzelner KörperpartielL -- Es ist selbstver
ständlich, daß es Korrelationen zwischen Leistung und kürperli<'hen Merkmalen 
gibt, wir brauchen nur an den konstitutionellen l~nterschied zwischen Milch
und Mastrindschlägen zu denken, zwischen Fleisch und Wollschafen usw.: denn 
es handelt sich ja vielfach um unmittelbare biologisehe Wechselbeziehungen. 
die zwischen der spezifischen Ausbildung einzelner Körperteile und der Ausbil
dung der Leistung bestehen (KRONACHER S. 16i5101 ). E~-> fragt sieh nur. ob uns 
diese Art von Korrelationen bei einer Erbanalyse von Wert sein können. lind 
diese Frage ist leider zu verneinen. Denn die feineren Unterschiede der Lei,;tung, 
auf die es uns im Vererbungsversuch ankommt, JasRen sieh m1ch Konstitutiom
merkmalen nicht erkennen.- GowEN 51• 53a, der die Frage eingehend untersucht 
hat, ob und wie weit man aus dem Körperhau der Kuh auf Milchleistung Rehließen 
könne, meint, daß die Voraussage der Leistung, die Rieh auf die Aufzeichnungen 
der amerikanischen Körkarte stützt, nur 2 ' 5 so wertvoll it;t, wie ein 7-Tage
Probemelken. Der Fettgehalt der Milch läßt sich überhaupt nicht aus Körper
eigenschaften erkennen. Ganz abzulehnen ist der Rücksehluß aus einzelnen sog. 
Milchzeichen, wie etwa die Ausbildung der Adern am Euter u. a. m. ln ähn
lichem Sinn sprechen sich KRONACHER S. lß(jl 01 und anderE' AutorE'n mehr ans.
Von diesen funktionell bedingten Korrelationen sind wohl zu unterscheiden die 
auf Genkoppelung beruhenden Korrelationen. Wenn ein Oen, das eine quanti
tative Leistung beeinflußt, mit einem klar mendelnden Gen, das etwa die Pig
mentierung bestimmt, im gleichen Chromosom gelagert und eng gekoppelt ist. ,;o 
würden bestimmte Farbtypen einen bestimmten Leistungstyp zeigen, und dessen 
Auffinden also wesentlich erleichtern (vgl. die Beobachtung von KrWNACHER 1001 ' 

über die Wüchsigkeit bei Schweinen, S. 239 dim;er Abhandlung). Yorläufig sind bei 
Tieren solche für die Praxis wichtigen Koppelungen nicht gefunden worden (vgl. 
S. 212), es sei denn, daß man einige Beobachtungen am Fleckvieh über da:.; Zu
sammengehen von geringer Scheckung (dunkleren Tieren) und höherer ~Iilchleif;tung 
in diesem Sinne auslegt. Die von GAUDE, EssKUCH~JN, KRONACHF.R100 zu dieser 
Frage gemachten Beobachtungen sind kürzlich von LADPmJCHT 106 a durch eigene 
Daten erweitert und nochmals kritisch zusammengestellt worde11. LAUPRECHT 
meint, daß "in der Milchmenge die wenig gescheckten, dunkelschwarzbunten 
Kühe den stark gescheckten, hellschwarzbunten in allen drei Pntersuchungen 
im Mittel überlegen waren, daß sich aber für den Fettgehalt der Milch keine 
eindeutige Beziehung zum Scheckungsgrad ergab". LAUPRECHT hält aber die 
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angeführten Ergebnisse selbst nicht für voll gesichert und wünscht erweiterte 
Untersuchungen.- PRAWOCHENSKI144a äußerte sich zu der gleichen Frage auf 
dem Worlds Dairy Congress 1928. Er glaubt, daß Tiere mit viel Weiß im Winter 
das Futter besser ausnutzen, Tiere mit viel Schwarz hingegen im Sommer. Er 
denkt also an einen Zusammenhang zwischen Wärmeausstrahlung, Fellfarbe und 
Futterverwertung. Auch diese Frage muß noch weiter geprüft werden. 

Ähnlich wie in der Humanmedizin spielt die Untersuchung der Blutgruppen 
und ihre eventuelle Koppelung mit Artmerkmalen eine nicht unbedeutende Rolle 
in neueren Arbeiten zur Haustiergenetik, ohne daß jedoch positive Erfolge zu 
verzeichnen wären (vgl. GROLL61, KRONACHER103, ScHERMER160). 

Über einen weiteren Punkt muß sich der Erbforscher wie der Züchter noch 
vollkommen klar sein. Der individuelle Wert, und mag er auch noch so richtig 
erkannt sein, sagt nur wenig über den Erbwert aus. Gerade bei Polymerie kann 
die individuelle Leistung bei Homozygoten und Heterozygoten identisch sein, ihre 
Nachkommenschaft wird aber sehr verschiedenartig sein, die des Homozygoten 
gleichartig, die des Heterozygoten schwankend zwischen guten und schlechten 
Leistungen. Hierzu kommt, wie schon immer wieder hervorgehoben, die Ver
schleierung der genotypischen Leistung durch die Paravariabilität. Die einzige 
Möglichkeit, ein Bild vom Erbwert eines Tieres zu erhalten, bietet die Beurteilung 
nach der Nachkommenschaft, deren individuelle Leistung, deren Variabilität 
festzustellen ist. Es ist dies zwar ein mühsames Verfahren, aber das einzige, 
das Erfolg verspricht. 

Angesichts der großen Schwierigkeiten, die einer voll durchgeführten Kreu
zungsanalyse entgegenstehen, begnügen sich viele Autoren mit einer Aussage 
über die erste Kreuzungsgeneration, die, falls reziprok durchgeführt, manche 
Aussagen gestattet über autosomale oder geschlechtsgebundene Vererbung und 
über die Dominanzverhältnisse der Allele. Vielfach sind schon diese Feststellungen 
von Bedeutung, namentlich um den Nutzwert einer sog. Gebrauchskreuzung zu 
beurteilen. Man schreibt den F 1-Heterozygoten häufig eine gute Entwicklungs
fähigkeit zu und spricht von sog. Bastardüppigkeit, einer Erscheinung, die 
EAsT 26 für eine allen Heterozygoten zukommende Eigenschaft hält und als 
Heterosis bezeichnet. Für die Zweckmäßigkeit einer Gebrauchskreuzung ent
scheidet, ob die wertvollen Eigenschaften der Rassen dominant oder nahezu 
dominant sind und die weniger erwünschten überdecken. Dies kann nur von 
Fall zu Fall untersucht werden, und weitere Forschungen auf diesem Gebiet 
scheinen mir erwünscht und auch durchaus lohnend zu sein. 

B. Spezieller Teil. 

I. Pferde. 
LAUPRECHT und ScHMIDT106 veröffentlichten kürzlich "vergleichende Be

trachtungen über das Wachstum einiger deutscher Pferderassen". Es wird in 
dieser Arbeit erstmalig der Versuch gemacht, in größerem Umfang die rassen
mäßige Verschiedenheit der Gesamtkörpermaße, der Brust- und Kruppenmaße 
und der Knochenstärke für Kaltblut (Rheinisch-deutsche Kaltblutpferde) und 
für Warmblut (Holsteiner, Oldenburger, Hannoveraner, Ostpreußen) festzu
stellen. Gemessen wurden die Fohlen gleich nach der Geburt, ferner einjährige 
und volljährige Tiere. Es lassen sich auf Grund der gefundenen Durchschnitts
werte nicht unbedeutende Verschiedenheiten des rassenmäßigen Wachstums fest
stellen.- FEIGE30 stellt die Variation für die Widerristhöhe nach dem ostpreu
ßischen Stutenbuch für edles Halbblut Trakehner Abstammung und für rein-
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rassige Trakehner zusammen und versucht auch die Vererbung an der Nach
kommenschaft einzelner Hengste zu prüfen. Er glaubt, daß eine verhältnis
mäßig einfache Spaltungsregel vorliegt. Der gleichen Meinung ist auch WRIEDT182, 
der bisher als einziger eine Genanalyse der Größenunterschiede zwischen Schritt
und Laufpferd versucht hat. WRIEDT stützt sich auf die Messungen von LAND
MANN105 an Ostpreußischen Pferden und Kreuzungspferden von Ostpreußen und 
Belgiern. Aus dieser Kreuzung sowie aus der Rückkreuzung der FrTiere mit 
Belgiern sollte ein schweres Arbeitspferd für die Provinz Ostpreußen gezogen 
werden. WRIEDT stellt LANDMANNs Daten zusammen mit den Maßen, die von 
NATHUSIUS121 über belgisehe Stuten bringt. Er bespricht die Vererbung der 
Brusttiefe und des Röhrbeinumfanges und ich gebe die Angaben von WRIEDT 
in nachfolgender Zusammenstellung wieder: 

Tabelle I (nach WRIEDT182). 

Brusttiefe in % der Widerristhöhe 

45,5 46 46,5 47 47,5 48 48,5 49 49,5 50 50,5 51 51,5 52 52,5 53 53,5 54 54,f> 

! I 
4 7 Ostpreußische 

Stuten. 
M. = 48,I2% 2 4 5 7 8 I2 7 : 

i 

45 F 1 Stuten. I 
i\1. = 49,0I% 3 8 4 21 5 3 I 

37 Stuten. I 

Rückkreuzung I 

F 1 X Belgier I I 4 I3 I 4 13 4 1 

90 belgisehe i 
I 

Stuten. 
M. = 50,91% 1 1 I 4 3 4 5 18 11 8 14 9 7 1 3 

Hierzu ist zu bemerken, daß die Variationskurven der Ostpreußen und 
Belgier sich verhältnismäßig wenig überschneiden, wenigstens wenn wir, wie 
WRIEDT es tut, die beiden in die zwei niedrigsten Klassen fallenden belgischen 
Stuten als Ausnahmen, die vernachlässigt werden dürfen, ansehen. Es ist auf
fallend, das von den F 1-Stuten nicht weniger als 21 in der Klasse 49-49,5 zu 
finden sind. WRIEDT sieht in diesen Tieren den Typus der Heterozygoten. Bei 
der Rückkreuzung liegt der Höhepunkt in der Klasse 49---49,5 und ein zweiter 
bei 50-50,5. WRIEDT meint, daß alle Stuten mit einer Brusttiefe über 50, d. h. 
18 Tiere oder nahezu 50 °/o der Tiere, den Erbfaktor für Brusttiefe, der den Bel
giern zukommt, besitzen, während die restlichen ca. 50 üfo den l\-Typus wieder
holen; er sieht also in dieser Aufstellung den Ausdruck eines ziemlich klaren 
Spaltungsverhältnisses in zwei Gruppen und schließt daraus "auf relativ wenig 
Hauptfaktoren, die den Unterschied in der Brusttiefe zwischen Lauf- und Schritt
pferd bedingen". - Für den Röhrbeinumfang ergab sich am gleichen Material 
umstehende Aufstellung. 

Die Zahlen zeigen eine ähnliche Verteilung und veranlassen WRIEDT zu 
den gleichen Schlüssen hinsichtlich der Zahl der Erbfaktoren. 

Es läßt sich zur Zeit noch nicht beurteilen, ob WRIEDT mit seiner relativ 
einfachen Annahme Recht hat, das Zahlenmaterial ist noch zu klein, auch haftet 
ihm der Nachteil an, daß die Messungen verschiedener Autoren zusammen
genommen werden mußten. - Einen ähnlichen Versuch, Wuchseigenschaften 
auf wenige Erbfaktoren zurückzuführen, macht WRIEDT182 auch für die Brust
breite bei Schafen (vgl. S. 240), und die dort geäußerten Bedenken gelten auch 
hier. 
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Tabelle 2 (nach WRIEDT182 ). Röhrbeinumfang in Zentimeter. 

Röhrbeinumfang in cm 

17 17,5 18 18,5 19 19,5 20 20,5 21 21,5 22 22,5 23 23,5 24 24,5 25 25,5 26 26,5 

0 stpreußische 

10 1 14 
Stuten. 
M. = I8,84 cm 3 6 7 6 

F 1 Stuten. 
M. = 20,21 cm 1 2 6 6 IO 4 8 7 I 

K ückkreuzung 
F 1 X Belgier. 
M. = 21,37 cm I 2 6 6 I2 6 1 2 I 

Belgisehe Stuten 
M. = 23,48 cm l 3 9 5 24 9 I9 8 10 2 

II. Rinder, besonders J\Iilchleistung. 
Alles, was ich anfangs über die Schwierigkeiten, die Erbbedingtheit quanti

tativer Eigenschaften zu klären, gesagt habe, gilt in vollem Maß für die Anlagen 
für Milch- und Fettleistung und für Fleisch- und Fettansatz bei den Rindern. 
Für einen MENDEL-Versuch ist es außerordentlich ungünstig, daß wir es hier mit 
einem Objekt mit sehr langsamer Generationsfolge zu tun haben, und daß es 
wirtschaftlich nahezu unmöglich ist, alle Individuen, besonders die Bullen, zu 
halten und genetisch zu prüfen. Ferner sind die ztt untersuchenden Eigenschaften 
stark umweltsbeeinflußt, und zwar durchaus nicht immer in irgendwie über
sichtlicher Weise. So z. B. reagieren die Kühe auf Futterwechsel durch schlechtere 
Milchleistung, selbst wenn die neue und die alte Futtermischung den gleichen 
Nährwert haben. - Oder eine Kuh, die aus uns unbekannten Gründen nicht 
gleich wieder aufnimmt, wird in dem Jahr, indem sie verspätet aufnimmt, weniger 
Milch geben als im sonstigen Jahresdurchschnitt. Es ist also praktisch unmöglich, 
den Einfluß der Umweltsbedingungen ganz gleichmäßig zu gestalten, und man 
muß daher immer mit Durchschnittswerten oder korrigierten Zahlen rechnen. -
Schließlich sind die zu untersuchenden Eigenschaften, Milch- und Fettleistung, 
geschlechtsbegrenzt, d. h. nur bei den Kühen zu erkennen, und man muß auf 
die Erbanlagen des Bullen indirekt aus den Leistungen der Töchter schließen. -
Aus allen diesen Gründen, - und es ließen sich noch leicht mehr anführen -, 
ist es begreiflich, daß es zwar zahlreiche Arbeiten über die Vererbung der Nutz
eigenschaften des Hausrindes gibt, aber nur wenige, die über allgemeine Hinweise 
wie für die Praxis vorgegangen werden muß., hinausführen. Trotz der vielen 
Zahlen, die beigebracht werden, läßt sich das genetische Ergebnis meistens mit 
wenigen Worten angeben, und so habe ich eine Reihe der wichtigsten Arbeiten 
tabellenmäßig zusammengestellt und will dann nur die im größeren Umfang 
begonnenen Versuche, und die vom methodischen Standpunkt aus wichtigeren 
Arbeiten etwas ausführlicher besprechen. - Die Tabelle 3 macht keinen An
spruch auf eine erschöpfende Anführung aller Arbeiten, doch hoffe ich, alles 
erfaßt zu haben, was vom modernen genetischen Standpunkt aus wichtig ist. 
Weitere Literaturangaben sind zu finden in den zusammenfassenden Arbeiten 
von PATOW129• 130a, GowEN 53• 53 a und in FINLAYs Cattle Breeding31. 

Im größten Maßstab ist das Problem der Vererbung von Milch- und Fett
leistung wohl durch die Landwirtschaftliche Station in Maine, U. S. A., in An
griff genommen worden. Die Versuche wurden von PEARL131 vor 1913 begonnen, 
von MINER141 , und namentlich von GoWEN 48- 55• 14° fortgesetzt. Die Grundlage 
für die meist statistischen Untersuchungen bilden die Herdbücher der Elite-
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herden (Advanced Registry) von Jersey-, Guernsey-, Holstein- und Ayreshire
Rindern. Die Leistung wurde teils auf Grund der Milchmenge in den ersten 
8 Monaten nach dem Kalben beurteilt, teils nach 7 oder 14tägigem Probemelken, 
teils nach der Jahresleistung. PEARLS Arbeitl35• 136 ist fast rein biometrisch. 
Er berechnet den Erbwert eines Bullen nach der Durchschnittsleistung der 
Mütter (DM) einer Herde minus der Durchschnittsleistung r;;ämtlicher Töchter 
(DT) des Bullen und gibt dafür die Formel an: Wert des Bullen= DM-DT. 

Um die Leistungen verschiedener Tiere miteinander vergleichbar zu machen, 
wurde nach Formeln, die PEARL ebenfalls ausarbeitete, die individuelle Leistung 
auf Alter und Kalbemonat hin korrigiert. 

So zweckmäßig das Verfahren von PEARL auch für die Praxis sein mag, so 
haften ihm doch für die Erforschung des Erbganges sehr wesentliche Nachteile 
an, und die Kritik von W ALTHER173 und die von v. PATOW130 a ist durchaus be
rechtigt. W ALTHER bemerkt, daß der PEARLsche Erbwert des Bullen stark durch 
die Herde, mit der er augepaart wird, mitbestimmt wird, denn ein mittelmäßiger 
Bulle verbessert bei einer schlechten Kuhherde den Ertrag weit mehr als ein guter 
Bulle bei guten Kühen, würde also nach der PEARLschen Formel mit Unrecht höher 
gewertet werden als der Bulle der guten Herde. W ALTHER schlägt vor, um diesen 
:Fehler zu vermeiden, die Ertragssteigerung in "Prozenten des Durchschnittes 
zwischen einer für die Rasse festzusetzenden Höchstleistung und der im einzelnen 
gegebenen Durchschnittsleistung der Mutter" auszudrücken. 

Ein weiterer Nachteil des PEARLschen Verfahrens beruht auf dem Arbeiten 
mit Durchschnittswerten ohne Berücksichtigung der Variabilität. Denn eine 
gleichförmige Nachkommenschaft, die sich nahe um den Mittelwert gruppiert, 
wie sie häufig für eine F 1-Generation charakteristisch ist, kann den gleichen 
Mittelwert haben, wie eine F 2-Generation, die aber irrfolge von Aufspaltung sehr 
verschiedenwertige Typen enthält, also sehr variabel ist (vgl. Abb. 30 S. 215). 
Für unseren Fall bedeutet das, daß ein Bulle mit ausgeglichener mittelguter 
Nachkommenschaft, den man als homozygot für mittelgute Anlagen bezeichnen 
könnte, einen gleichen Erbwert aufweisen müßte wie ein Bulle, dessen Töchter 
z. T. sehr gute, z. T. sehr schlechte Leistungen aufzuweisen haben, und den man 
als heterozygot für sehr gute Leistung ansprechen müßte. Das ist aber vererbungs
theoretisch gewiß nicht richtig und auch für die Praxis durchaus nicht unbedenk
lich.- Schließlich ist noch zu bemerken, und dieser Einwand gilt für alle Unter
suchungen, die sich auf Herdbuchaufzeichnungen stützen, daß die ganze Statistik 
sich auf nicht vollkommen repräsentatives Material stützt. Denn die Herdbücher 
von Elitestämmen stellen immer schon ein ausgelesenes Material dar, die Nieten, 
die für den Züchter unerwünscht sind, deren Kenntnis der Genetiker aber nicht 
entbehren kann, sind fraglos nicht in die Register eingetragen worden. - Alle 
diese Einwände sollen aber nicht die Bedeutung der obigen Untersuchungen 
herabsetzen, denn Mängel müssen vorläufig jedem Verfahren, den Erbwert ein
zelner Kühe und Bullen zu bestimmen, anhaften. Es scheint mir aber doch 
nötig, die Grenzen einer solchen Untersuchung klar hervorzuheben. 

GoWEN 48- 55 setzte die Versuche von PEARL fort und folgte im großen und 
ganzen den gleichen Bahnen. Das Hauptverdienst GowENs liegt in den sehr 
gerrauen Beobachtungen über die Variabilität der Milchsekretion, ihrer Abhängig
keit vom Alter bzw. der Lactationsperiode, der Permanenz von Milchertrag und 
Fettprozent, der Korrelation von Körperbau und Milchergiebigkeit.- :Für den 
genetischen Fortschritt war es wichtig, daß GowEN auch die oben hervorgeho
benen Fehler des ursprünglichen Verfahrens erkannte, und versuchte, Korrek
turen einzuführen. So z. B. vergleicht er die Produktion von Halbschwestern 
mit derjenigen der Vollschwestern, um eine bessere Grundlage für den Erbwert 
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eines Bullen zu erhalten und begegnet so dem ersten Einwand, der von W ALTHER 
gemacht wurde (vgl. S. 230). Desgleichen führt er auch Vergleiche von Töchtern 
derselben Mutter aber von verschiedenen Vätern durch. Er drückt dann den 
Einfluß des Vaters bzw. der Mutter auf die Nachkommenschaft mit Hilfe einer 
Korrelationsberechnung aus. Es 
muß aber immer wieder betont 
werden, daß auch diese Zahlen 
nur die Erwartungszahlen für 
die Durchschnittsleistung bei 
großer Individuenzahl aus
drücken. Der Erbwert des 
Einzelindividuums wird nicht 
erfaßt (vgl. die Kritik von 
v. PATOW130a, S. 8). 

Die Landwirtschaftliche 
Station von Maine hat sich aber 
nicht nur auf statistische Be
arbeitung von gegebenem Ma
terial gestützt, sondern es wur
den auch Kreuzungen zwischen 
einer Fleischrasse, Aberdeen, 
Angus, und Milchrassen, Hol
stein, Jersey, Guernsey, durch
geführt. Die Rassen unterschei
den sich in bezugauf Milch- und 
Fettertrag, denn die Holsteiner 
sind eine Rasse mit hoher 
Milchleistung und geringem 
Fettgehalt der Milch. Die Jersey 

Abb. 31 a. Ausgezogene Linie: Milchleistung der }\-Generation 
aus Guernsey '? '< Holskin 5. - Punktierte Linie: 1\iilchlci
stung von reinrassigen Gw•rnseykühen. - Gestrichelte Linie: 

Milchleistung von HolstPin. (Nach GOWEN 53 • .) 

~ 
~~ 800~+--P~--~-~ 

·~ .§ fi{/0\P'II""""t:::±;:;of~rt:: 
'jJ ~ '100 ~-'-----'-
$:: ·!':: --~ "< 2001--~1-+---F~ 

1 2 

Abb. 31 b. Ausgezogene Linie: Milchleistung der F 1 aus Aber
deen Angus '? ' Holstein 5. Obere Lini<>: Leistung reinrassiger 
Holsteinkühe. Untere Linie: J,l'istung reinrassigPr Aberdeen· 

kühe. (Nach GOWEN"" .) 

und Guernsey sind einander gleichzusetzen in bezug auf mittlere Milchleistung 
und hohen Fettgehalt. Das Angusrind weist eine niedrige Milchleistung auf, 
während der Fettgehalt ungefähr der gleiche ist wie bei den Jerseys und Guern
seys. Auch Ayreshires wurden benutzt, mit mittlerem Milch- und Fettertrag. 
Die Versuchsergebnisse werden 
von GoWEN wie folgt zusammen
gefaßt (S. 36053): 

Wenn die Gruppe mit hoher 
Milchleistung mit derjenigen mit 
geringer Milchleistung gekreuzt 
wird, so haben die F 1-Tiere eine 
mittlere Milchleistung, die der
jenigen der höheren Klasse nahe
steht. Wenn die Gruppe mithoher 

Abb. 32. Die Kurven zeigen die :B'ettlcistung von reinrassigen 
Jersey- (obere Linie) und Holsteinkühen (punktierte untere 
Linie). Die Leistung der 1<',-Hcterozygoten (ausgesogene 
Linie) ist intermediär, aber ähnlicher der Holsteinkurve. 

(:'lach GOWEN63 " ). 

Milchleistung mit der mittleren gekreuzt wird, so stehen die F 1-Tiere der höheren 
Gruppe näher. Am besten wird das Ergebnis durch die Abb. 31 dargestellt. GowEN 
zieht aus der Gleichheit der reziproken Kreuzungen den weiteren Schluß, daß 
sicherlich eine Reihe von Erbanlagen den Milchertrag bm;timmen, und daß Bulle 
und Kuh gleichartig an der Leistung der Nachkommen beteiligt sind und also 
keine Anzeichen für eine geschlechtsgebundene Vererbung vorliegen. - Für die 
Vererbung des Fettgehaltes ist am günstigsten die Holstein x: Guernsey oder 
Jerseykreuzung (Abb. 32). Auch hier ist die :Fettleistung der }\-Kühe inter
mediär, steht aber der niedrigeren Leistung näher. Im übrigen gilt das gleiche, 
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was über die Vererbung der Milchleistung gesagt wurde. -Was die Vererbung 
der Fleischtyps anbetrifft (z. B. Angus X Jersey), so zeigt sich die F 1 als sehr 
frohwüchsig, wenn auch zuletzt eine intermediäre Ausbildung des Körperbaues 
erreicht wird. Die F 1-Tiere aus Angus X Holstein sind größer als die Jersey
bastarde. - Die F 2-Generation zeigt für alle untersuchten Merkmale eine viel 
größere Variabilität, was ja auf Grund der polyfaktoriellen Hypothese zu er
warten ist. Rückkreuzungen sollen intermediär zwischen den F 1-Tieren und 
der Rasse, mit der rückgekreuzt wurde, sein. 

Eine zweite sehr ausgedehnte amerikanische Versuchsserie ist die von Ü.ASTLE12 

begonnene, von G.AINES34• 36 und YAPP186 fortgeführte Untersuchung der sog. 
BoWLKER-Herde. BowLKER, ein praktischer Züchter in Massachusetts, gründete 
1911 die Herde, indem er reziproke Kreuzungen von Holstein- und Guernsey
rindern vornahm. Seit 1919 befindet sich die Herde an der Universität von Illi
nois. Die Resultate von Ü.ASTLE gibt die Tabelle 4 in der Zusammenfassung 
von v. P.ATowuu wieder. 

Tabelle 4. 

Rasse und Zahl Alter I Fett Fett Zahl 
I 

Alter Fett 

Jahr 1 % Pfund Jahr Pfund 

Erste 25 Holstein 2,8 3,4 261 Zweite 20 4 322 

Lactation 8 Guernsey 2,7 5,0 231 Lactation 8 3,8 280 
31F1 ... 2,6 4,08 270 13 3,9 363 

Man kann das Ergebnis in die Form bringen, daß die F1~Kühe 1,88mal der 
Leistung der Holsteineltern näherkommen als derjenigen der Guernsey, oder 
in der zweiten Lactation um 3,8mal. Der Fettprozentgehalt der Milch ist wieder 
der niedrigeren Elternleistung näher. G.AINES 38 setzte die Beobachtungen fort. 
Nach ihm gaben 

47 Kühe der F 1-Generation durchschnittlich 4,352% .Fett 
19 Kühe der F 2-Generation durchschnittlich 4,439% Fett. 

G.AINES schätzt die Zahl der polymeren Faktoren auf 14. Diese Schätzung 
ist natürlich als sehr provisorisch zu betrachten und wird wahrscheinlich zu hoch 
gegriffen sein. - Die Methodik der Illinoisversuche unterscheidet sich nicht sehr 
von derjenigen von Maine, besonders nicht, was die Rechnung mit Mittelwerten 
anbetrifft. Die letzten Veröffentlichungen über die BowLKER-Herde sind diejenigen 
von Y .APP186, die deswegen interessant sind, weil er auch die anderen Festbestand
teile der Milch in den verschiedenen Rassen und Kreuzungen feststellt, und weil 
er auch den Variationskoeffizienten berechnet, wodurch wir wenigstens etwas 
Aufschluß erhalten über mögliche Aufspaltung in der F 2-Generation.- Es wird 
genügen, die Tabellen von YAPP wiederzugeben. 

Die Zahlen zeigen, daß der mittlere Fettgehalt der F 1- und F 2-Kühe inter
mediär ist, daß die größere Variabilität der F 2 auf Aufspaltung hinweist, ohne 
daß es möglich wäre, die Zahl der Faktoren zu bestimmen. Der Proteingehalt 
zeigt ungefähr die gleichen Beziehungen wie der Fettgehalt.- Der Lactosegehalt 
variiert kaum in den beiden Rassen und ebensowenig in den Kreuzungsgenera
tionen, hingegen ist der totale Aschegehalt der Milch der beiden Elternrassen 
um nahezu 100fo verschieden, und die F 1- und F 2-Hybriden nehmen wieder eine 
Mittelstellung ein. 

Schließlich seien noch die Versuche der Iowa-Stationlou-no besprochen. 
1907 wurde aus Arkansas eine Rinderherde, die nicht hochgezüchtet war und sich 
als wenig wertvoll erwies, beschafft. Die Tiere wurden als "scrubbs", d. h. rasse
lose Tiere, bezeichnet, und waren klein und schlecht in bezug auf Quantität und 
Qualität der Milchproduktion. Diese Tiere sollten durch Einkreuzung von Rasse-
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Tabelle5. Fettprozentgehalt der Milch bei der Holstein- und Guernseyrasse 
und der F 1 - und F 2 -Kühe (nach YAPP, 8.330186 ). 

Rasse 

Holstein 
Guernsey 
Fl .. . 
Fs .. . 

Zahl Mittelwert 

5266 3,413 ± 0,003 
3564 5,033 ± 0,005 

47 4,352 ±: 0,026 
19 4,247 ± 0,061 

Standard- Variabilitäts-
Abweichung Koeffizient 

0,3095 :l: 0,002 9,080 _, 0,059 
0,4710 ± 0,004 9,350 ± 0,080 
0,2620 ± 0,018 6,010 ± 0,420 
0,3910 ± 0,043 9,200 .:i: 1,007 

Tabelle6. Fettprozentgehalt der Milch bei derHolstein-und Guernseyrasse 

Rasse 

Holstein 
Guernsey 
F1 
Fs . 

und der F 1 - und F 2 -Kühe (nach YAPP, S. 33P86 ). 

Zahl Mittelwert Standard-
Abweichung 

11 3,101 ± 0,063 0,3074 :t 0,044 
10 3,920 ± 0,034 0,1607 :!: 0,024 
14 3,429 :1: 0,058 0,3248 :l: 0,041 
19 3,511 :l: 0,028 0,1776 .! 0,019 

Variabilitäts-
Koeffizient 

9,912 J: 1,425 
4,099 ': 0,617 
9,470 :1: 1,207 
5,059 .!: 0,554 

Tabelle 7. Lactoseprozentgehalt der Milch bei der Hobtein- und 
Guernseyrasse und der F 1 - und F 2-Kühe (nach YAPP, S. 332186 ). 

Rasse 

Holstein 
Guernsey 
F1 .. . 
Fs .. . 

Zahl 

ll 
10 
14 
19 

Mittf'lw<·rt 

4,918 ± 0,041 
5,100 ± 0,023 
5,007 ± 0,037 
4,989 ± 0,044 

Standard- Variabilitäts-
Abweichung Koeffizit·nt 

0,1999 ± 0,029 4,065 !: 0,585 
0,1095 :±: 0,017 2,147 0,324 
0,1871 ± 0,024 3,740 0,477 
0,2855 :1: 0,031 5,720 ' 0,625 

Tabelle8. Ascheprozentgehalt der Milch bei derHolstein-und Guernseyrasse 

Rasse 

Holstein 
Guernsey 
F1 .. . 
Fs .. . 

und der F 1 - und F 2 -Kühe (nach YAPP, S. 333186 ). 

Zahl Mittelwert Standard-
Abweichung 

ll 0,6836 + 0,005 0,0241 :t: 0,004 
10 0,7540 ± 0,007 0,0329 ± 0,005 
14 0, 7314 :±: 0,005 0,0262 ::i: 0,003 
19 0,7189 ::l: 0,004 0,0268 ._ 0,003 

Variabilitäts-
Koeffizimt 

3,525- 0,507 
4,363 ;: 0,658 
3,580 -= 0,456 
3,720 0,406 

rindern, wie Ayreshire, Guernsey, Holstein, Jersey hochgezüchtet werden. Die 
Landkühe, die bei der guten Fütterung auf der Station ihren Milchertrag ver
besserten, blieben doch auf einer Leistung von durchschnittlich 1573 kg Milch 
je Jahr stehen. Die Einkreuzung mit den Rassebullen und Rückkreuzung der 
F 1-Kühe wiederum mit Rassebullen besserte in sehr kurzer Zeit die Leistung der 
Gesamtherde, wie die Tabelle 9 zeigt. 

Tabelle 9. Ein Vergleich von 2 Generationen Kreuzungstieren 
(F1 und R. K. X Eltern) mit ihren Landkuh- Vorfahren. (nach M'CANDISH S. 312 109 ). 

Leistungszuwachs 
Mütter Töchter Enkelin ~ 

F 1 - GcnPration R. K.-Generation 
Rasse 

-~i~~-r~:-
~---~------ --~-- -- -- ----

Milch : Fett Milch Fett Milch F<'lt Milch Frtt 

Engl.Pfd. Engl.Pfd. I Eng!. Pfd.IEngl.Pfd. % I % % % Engl.Pfd. 1 Engl.Pfd. 
i 

Holstein 3688,3 175,13 6748,3 276,70 ~ 83 I 58 180 
I 

128 10 325,5 399,48 
Guernsey. 4306,1 195,73 4730,9 1 230,69 7271,3 . 369,97 10 I 18 69 89 
Jersey 4046,7 193,91 4933,5 i 265,88 6256,9 . 329,44 22 37 55 I 70 

Durchschnitt 4008,7 j187,40 5769,o 1 258,8o 8413,3 I 376,35 44 38 llO I 101 
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Um eine solche Herde, die aus sehr verschiedenen Erbelementen aufgebaut 
ist, dauernd auf ihrer Höhe zu halten, ist freilich unausgesetzte Selektion er
forderlich. 

Ein beachtenswerter Versuch, den Leistungswert einer Kuh korrekter auszu
drücken als durch die Angaben über ihre Milch- und Fettproduktion, ist von 
GAINEs37, ss gemacht worden. -Zunächst führt er den Begriff der "Fettkorri
gierten Milch" (FC M) ein, indem er jede Leistung auf 40/o Fettgehalt umrechnet. 
Seine Berechnungsformel hierfürist:FOM = 0,4 M + 15F, wobeiM =Jahres
milchleistung, F = Jahresfettleistung zu setzen ist. Hierdurch kommen z. B. 
Kühe mit hohem Fettprozent und mittlerer Leistung in die gleiche Stufe wie 
Kühe mit sehr hoher Milchmenge und' niedrigerem Fettgehalt. - Nun ist aber 
der Wert einer Kuh weiter noch abhängig von dem Futterverbrauch, der eine 
bestimmte Leistung ermöglicht, also ausdrückbar durch das Verhältnis ver
daubarer zugeführter Nährstoffe zu den produzierten Nährstoffen. Formelmäßig 

dr .. kt · t d L · t t 100 ( verdaubare Nährstoffe in der Milch produziert 
ausge uc 1s er ms ungswer = da b . F tt hrte N""h t ff ver u are, 1m u er verze a rs o e. 

Diese Formel kann man umformen, indem man in Zähler und Nenner 
ermittelbare Werte einsetzt. Die Summe der verdaubaren Nährstoffe der Milch 
kann durch die fettkorrigierte Milchleistung ausgedrückt werden. Der Nenner 
des Bruches läßt sich schätzen nach den Angaben von HAECKER63. Die Summe 
der Erhaltungsnährstoffe je Jahr läßt sich = 2,893 W setzen, wobei W das in 
Pfund ausgedrückte Lebendgewicht der Kuh ausdrückt. Die für die Milch
leistung notwendigen Nährstoffe sollen das 0,327 fache der fettkorrigierten Milch
leistung betragen. Wenn wir diese Werte in unsere Formel einsetzen, so erhalten 
wir für den Leitsungswert einer Kuh 

L . 52,6 FOM 
e1stungswert = FOM + 8,847 W. 

Die Formel wird dem Verständnis näher gebracht werden durch ein Zahlen
beispiel, das GAINES anführt. Wenn eine Kuh 1000 Pfund wiegt und eine Milch
leistung von 8847 Pfund fettkorrigierter Milch aufzuweisen hat, dann ist der 

Leistungswert S,s4:~6 :.s:;8!7
1000 = 26,3. Die Bedeutung der Berechnung des 

Leistungswertes geht gut aus der Tabelle 10 von GAINES hervor, auf der die 
einzelnen Koeffizienten für Dänen, Jerseys und deren Kreuzungszucht nach den 
Angaben von FREDERIKSEN33 berechnet sind. 

Gewicht in Pfund 
Milch in Pfund . . 
Fett in Prozenten 
Fett in Pfund . . 
FOM in Pfund . . . . . . . . . . 
Verdaubare Nährstoffe in der Milch 
Verdaubare Nährstoffe im Futter . 
Beobachteter Leistungswert . . . . 
Errechneter Leistungswert . . . . . 

Tabelle 10. 

Rote Dänen 

1021 
7934 

3,60 
286 

7458 
1283 
5388 

23,8 
23,8 

Kreuzung 

913 
6389 

4,28 
273 

6657 
1145 
4809 

23,8 
23,8 

Jersey 

796 
5018 

5,34 
268 

6027 
1037 
4347 

23,9 
24,3 

Wenn wir nun alle bisher besprochenen Arbeiten zusammenfassen, so müssen 
wir gestehen, daß ihre genetischen Resultate sich in einigen wenigen Sätzen 
zusammenfassen lassen: Wir sehen, daß die F 1-Generation auf eine Kreuzung 
hin sowohl in bezug auf Milch als auf Fettleistung intermediär und relativ
variabel ist. Die F 2-Generation zeigt größere Variabilität, was auf Aufspaltung 
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multipler Faktoren zurückzuführen sein wird. Es sind keine Anzeichen für eine 
geschlechtsgebundene Vererbung vorhanden, da der väterliche und mütterliche 
Einfluß gleich hoch zu bewerten ist wie die reziproken Kreuzungen zeigen. Milch
leistung und Fettleistung scheinen faktoriell nicht gekoppelt zu sein. -Es bleiben 
nun noch die wenigen Arbeiten zu besprechen die über diese, für die Praxis viel
leicht schon ausreichenden Kenntnisse hinaus, versucht haben, uns Aufschluß 
über die Zahl der beteiligten Erbfaktoren zu geben. 

WRIEDT S. 39183• lsaa glaubt durch Rückkreuzungsversuche die Frage nach 
der Zahl der Erbfaktoren lösen zu können. Er benutzt die Zahlen von Versuchen 
auf Tranekjrer in Dänemark, wo rote Dänen mit Jerseys gekreuzt wurden. Da 
von 14 rückgekreuzten Kühen 3 mit einem "Fettgehalt von über 5 °/o in die gleiche 
Klasse wie die Jerseykühe gelangen", 6 mit einem Fettgehalt von 4,3-4,6 0Jo 
den höchsten Kühen der F 1 -Generation gleichen, und 5 einen Gehalt von 4,7 
bis 4,9 0Jo haben, so deuten nach WRIEDT "die wenigen Zahlen darauf hin, daß 
der Unterschied im Fettgehalt der zwei Rassen einigen wenigen Vererbungs
faktoren zugeschrieben werden muß". Die obigen Zahlen entsprechen der An
nahme von zwei Faktoren. Mehr als der Wert einer Arbeitshypothese kann 
natürlich dieser Angabe, da sie mit außerordentlich niedrigen Zahlen belegt 
werden, nicht zugeschrieben werden (s. Anm. 1). 

Neue Wege beschritt v. PATOW12 B--130 " in seinen Studien über die Ver
erbung der Milchleistung beim Rinde. Im Gegensatz zu den großangelegten 
Untersuchungen der Amerikaner will er nicht die Erbunterschiede der verschie
denen Rassen klarlegen, sondern die individuellen Erbverschiedenheiten inner
halb von einheitlichen, gut durchgezüchteten Herden. Nach v. PATOWS Ansicht 
ist diese Frage nicht nur einfacher zu lösen, sondern auch diejenige, der für die 
Praxis die größere Bedeutung zukommt, und mir scheint diese Auffassung sehr 
berechtigt. 

v. PATOWs Arbeit128 hat zunächst großes methodologisches Interesse in 
der Art, wie er sein Material, die Herdbücher von Uchtenhagen und Calberwisch, 
bearbeitet, um möglichst alle äußeren Einflüsse auf die Milchleistung in der Aus
wertung auszuschalten. Dies wird dadurch wesentlich erleichtert, daß die Herde 
50 Jahre in der gleichen Leitung gewesen ist. Natürlich schwankt der Stalldurch
schnitt in den einzelnen Jahren, in erster Linie wohl aus klimatischen Gründen 
recht erheblich. Um dieRe Schwankung in der Leistung einer Kuh auszugleichen 
und zu vergleichbaren Resultaten der Leistung der Kühe in verschiedenen J~1hren 
zu kommen, wird die wirkliche Leistung einer Kuh in Beziehung zu dem Stall
durchschnitt und zu einer w-illkürlich angenommenen Leistungsnorm, hier je 8 kg je 
Kuh und Tag, gesetzt. Die miteinander in Vergleich gestellten Erträge dereinzelnen 

.. . Smal empirischer Ertraa 
Kuhe smd also nach der Formel berechnet: x = St 11~d h h .tt "' (s. Anm. 2). , a ure sc m 
Ferner geht v. PATOW nicht von dem Jahresertrag aus, sondern er nimmt 
als Grundlage die Zwischenkalbezeit. Er hat dadurch den Vorteil, Kühe mit 
anormalen Zwischenkalbezeiten ausschalten zu können, in der richtigen An
nahme, daß verlängerte Zwischenkalbezeiten, die sicherlich durch andere Fak-

Anm. l. Während des Druckes dieser Abhandlung erschien eine weitere Veröffent
lichung des kürzlich verstorbenen Autors, die ein größeres Material beibringt. Es wurden 
49 Rückkreuzungskühe mit Jersey, 42 mit roten Dänen untersucht. WRIEDT glaubt auf 
Grund dieser neuen Daten, daß die Leistungsverschiedenheit beidC'r RassC'n monofaktoriell 
erklärt werden kann. 

Anm. 2. In der Arbeit von 1930 wird als Norm lO kg Milch gewählt, um die Prozent
berechnung zu erleichtern. Aus dem gleichen Grund als Norm des Fettertrags 300 g l<'ett 

300 mal empirischer Ertrag je Tag, so daß x = -~ -~ -------- ~ ~-~-~ . 
Stalldurchschnitt 
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toren als die hier zu untersuchenden Gene für Milchleistung bestimmt werden, 
das Bild der Milchleistung stark verändern können. Die erbliche Leistung einer 
jeden einzelnen Kuh wird ausgedrückt durch die Durchschnittsleistung, berechnet 
aus allen ihren Zwischenkalbezeiten. Er prüfte so die Leistung von etwa 316 
Kühen und fand sie recht variabel. Die Gruppierung der Varianten nach einem 
Klassenspielraum von 1,3 kg Milchleistung je Tag ergab 7 Klassen und eine Kurve, 
die etwa einer Binomialkurve entspricht. Eine mit der empirischen Kurve an
nähernd kongruente Kurve würde man erhalten, wenn man das Wirken von 
3 Genen annimmt, von denen jedes einer Grundleistung von 4,6 kg Milchertrag 
je Tag um 1,3 kg steigert. In wie hohem Grade die beiden Kurven, die empi
rische Frequenzkurve und die auf die gleiche Anzahl von Individuen berechnete 
Kurve des Binoms (1 + 1)6 miteinander übereinstimmen, zeigt folgende Auf
stellung über die Herde von CALBERWISCH (v. PATOW130a, S. 109): 

In Klasse 

I 
Nach der Arbeit Hyp. erwartet I 

auf 64 I auf 316 
beobachtet Differenz 

0 1 4,9 6 1,1 
1 6 29,6 26 3,6 
2 15 74,1 69 5,1 
3 20 98,8 107 8,2 
4 15 74,1 76 1,9 
5 6 29,6 24 5,6 
6 1 4,9 8 3,1 

Summe: I 64 316 316 

Die Wahrscheinlichkeit, daß die Abweichungen der theoretischen von den empi
rischen Zahlen nur zufälliger Natur sind, ist = 0,57. 

Dieser Hinweis auf drei gleichsinnig polymere, die Leistung gleich intensiv 
steigernde Erbfaktoren, der durch die biometrische Behandlung des Materials 
gewonnen wurde, wird nun an Hand der Stammbäume auf seine Richtigkeit 
geprüft. Auch hier sei kurz auf die Methodik eingegangen. - Wir wollen die 
drei unabhängig mendelnden polymeren Gene mit A, B, 0 bezeichnen. Damit 
eine Kuh die Leistungen z. B. der Klasse 4 aufweist, muß sie 4 dominante und 
2 rezessive Gene besitzen, also z. B. die Erbformel A jA B jb 0 je haben. Eine 
solche Kuh kann Gameten mit dem Erbwert 3 (ABO}, oder 2 (A Be) oder 1 
(Abc) liefern. Sie kann also, je nach dem Erbwert des mit ihr augepaarten 
Bullens, Nachkommen in den Klassen ~-6 haben. Eine Kuh, die der Klasse 5 
angehört, muß 5 dominante Gene besitzen (z. B. Erbformel AjA BjB Ojc). Sie 
liefert nur zwei Sorten von Gameten, solche mit dem Erbwert 3 (ABO) und solche 
mit dem Erbwert 2 (ABc). Demnach kann sie nur Nachkommen der Klassen 
2-6 haben. Und schließlich kann eine Kuh der 0-Klasse nur rezessive Gene 
(aa bb cc) haben, und nur Gameten vom Erbwert 0 produzieren, und daher 
nur Nachkommen in den Klassen 1-3 haben, nie solche in den höheren Lei
stungsklassen. Diese Überlegungen ergeben ganz bestimmte Voraussetzungen 
über die Leistungen der Kühe, die zu einer Sippschaft gehören und über den Erb
wert der Bullen. - Eine Prüfung des umfangreichen Stammbaummaterials 
ergibt nach VON PATOW eine befriedigende Übereinstimmung von der Theorie 
mit der Erwartung. - Eine erhebliche Vergrößerung des Materials bringt die 
erst nach der Niederschrift dieser Zusammenfassung erschienene Veröffent
lichung von 1930. Sie erstreckt sich auf 10 Herden mit Aufzeichnungen über 
4045 Kühen. Die neuen Daten scheinen die zuerst gemachten Annahmen zu 
bestätigen. Die Überlegungen v. PATOWS über die Möglichkeit einer Koppelung 
zwischen den 3 Faktoren müssen im Original nachgelesen werden.- Abschließend 
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sei bemerkt, daß durch diese Untersuchungen sicher noch nicht das letzte Wort 
über die quantitativ gleich große Wirkung und über die Anzahl der selbst in 
diesem speziellen Fall beteiligten Faktoren gesprochen ist. Wichtig ist aber, 
daß neue Wege gezeigt werden, wie aus Herdbuchaufzeichnungen brauchbares 
Material gewonnen werden kann. 

Die Arbeit von 1930 bringt auch noch einige wichtige Bemerkungen über 
die Vererbung des Fettertrages. Nach v. PATOW ist mit jeder erblich bedingten 
Milchmenge gleichzeitig eine bestimmte Fettmenge verbunden. Es wird daher 
angenommen, daß die gleichen Gene, die die Milchmenge steigern, auch die 
Fettmenge bestimmen, oder daß es sich um eng gekoppelte Gene handelt. Doch 
scheint es noch einen weiteren unabhängig mendelnden Faktor für hohe Fett
leistung zu geben, dessen Existenz v. PATOW wieder durch individuelle Erbanalyse 
nachzuweisen versucht. V. PATOW kommt hier also zu dem gleichen Resultat 
wie WRIEDT183 a in seiner letzten Arbeit. 

III. Schweine. 
Merkwürdig wenig ist über die Vererbung des Gewichtes und der Wüchsigkeit 

bei Schweinen gearbeitet worden; es liegen neben einigen wenigen Angaben über 
die erste Kreuzungsgeneration einzig die Beobachtungen KRONACHERS (102a) über 
die Aufspaltung nach Einkreuzung eines Wildebers in hochgezüchtete Kultur
rassen vor. 

CuLBERTSON und EvvARD 21 wollten an einem schlagenden Beispiel zeigen, 
wie kostspielig die Verwendung eines schlechten Ebers für den Züchter werden 
kann. Sie kreuzten zu diesem Zweck eine Poland-China-Sau mit einem euro
päischen Wildschweineber und stellten die Gewichtszunahme, den Futterver
brauch und die Futterkosten je Zentner Gewichtszunahme zusammen, indem 
sie einen reinrassigen Poland-China-Wurf mit den F 1-Tieren und den Rückkreu
zungen F1 X Wildeber verglichen (Tabelle ll). 

T a b e II e 11 (nach CULBERTSON und Evv ARD2 1). 

Abferkeltag . . . . . 
Lebendgeborene Ferkel 
Totgeborene Ferkel . . 

Geburtsgewicht je Ferkel in Pfund 
Gewicht nach 60 Tagen in Pfund . 
Endgewicht in Pfund . . . . . . . 
Alter beim Endgewicht in Tagen . 
Durchschnittliche tägliche Zunahme vom Ab-

setzen gerechnet . . . . . . . . . . . . . 1 

Futterverbrauch auf 100 Pfund Lebendgewicht
zunahme: 

Mais .. . 
Eiweiß ............. . 
Zusammen 

Kosten je Zentner Zunahme in Dollar 

Poland-
! China-Wurf 

Wildeber
Ferkel 

1 26.März 1921, !J. Juni 1920 j27.April1920 
10 I 5 3 
2 0 0 

2,13 
3!1 

200 
270 

0,763 

355 
62 

417 

6,88 

2,1H 
27 

200 
298 

0,728 

426 
55 

481 

8,12 

3,57 
22 

201 
355 

0,603 

536 
105 
641 

10,70 

Die Bastardtiere sind also beim gleichen Endgewicht viel unvorteilhafter 
für die Zucht, da sie das Endgewicht später erreichten, je Tag weniger gut zu
nehmen und viel schlechtere Futterverwerter sind. 
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Über eine praktisch wertvolle Kreuzung berichtet EvvARD 28• Er will die 
Frage prüfen, ob die oft gerühmte Frohwüchsigkeit von F 1-Heterozygoten bei 
Kreuzung zwischen zwei hochgezüchteten Rassen sich auch für Schweinemast
zucht bewährt, und kreuzte zu diesem Zweck Poland-China-Sauen mit Jersey
ebern. Um den Einfluß der Mutter während der Trächtigkeit und während der 
Zeit des Säugens gleichartig zu gestalten, ließ er jede Sau gleichzeitig von einem 
China- und Jerseyeber decken und erhielt so jeden Wurf gemischt aus rein
rassigen und Kreuzungstieren (vgl. S. 249 KoPEc 93). Die Hybriden waren, da 
gescheckt, leicht erkennbar. Es wurden beobachtet 21 reinrassige und 31 F 1-

Ferkel. Das Geburtsgewicht der ersteren betrug 1,3 kg, der F 1-Ferkel 1,2 kg. 
Aber schon während der Saugperiode überholten die Kreuzungstiere ihre Genossen 
und wogen beim Absetzen 17,7 kg gegenüber 16,3 kg. Die Weiterentwicklung 
zeigt die Tabelle 12. 

Tabelle 12. 

kg Gewicht im Alter von Trockenfutterverzehr auf 1 kg 
Gewichtszunahme Gruppe ---;-1-sl-4 -~ 5 I 6 I 200 Tagen I--llf-ai-s -~ ~~ Eiweißfutter I Zusammm 

A { Reinzucht 
Kreuzung 

B { Reinzucht 
Kreuzung 

15,9123,6137,21 52,7 
16,9 27,2 42,2 65,4 

18,2128,5142,81 62,6 
20,9 32,9 52,4 76,4 

I 76,7 I 
85,3 

I 89,41 
107,8 

94,4 
103,5 

3,33 I 

3,18 

3,09 I 
2,75 

0,26 
0,33 

0,20 
0,36 

3,59 
3,51 

3,29 
3,11 

Die Gruppeneinteilung A und B wurde vorgenommen, um möglichst Tiere 
im gleichen Alter zusammen zu züchten. Man sieht, <,laß trotzbesserer Gewichts
zunahme die Kreuzungstiere niedriger sind im Gesamtfutterverzehr, wenn auch 
etwas höher im Eiweißfutterverzehr. Alles Futter wurde in Automaten ver
abreicht, stand also jederzeit ausreichend zur Verfügung. Es ist sehr zu be
dauern, daß nicht noch weitere Kreuzungsgenerationen in gleicher Weise analy
siert werden konnten. 

Einen ähnlichen Versuch, der in Sutton, Hampshire, ausgeführt wurde, 
erwähnt CREW (8. 288 20). Es wurden 9 reinrassige "Large Black"-Schweine mit 
9 Berkshire- und F 1-Sauen verglichen. Es zeigte sich auch hier, daß die F 1-Tiere 
frohwüchsiger sind, frühreifer und billiger im Futterverbrauch. Beim Beginn 
des Versuches waren die Tiere 8 Wochen alt. Anders wie bei EvvARD war hier 
die Futterverabreichung. Allen Stämmen wurde die gleiche beschränkte Futter
ration gegeben. Nach 2 Monaten stellte sich freilich die Notwendigkeit heraus, 
die Kreuzungstiere besser zu füttern, und es wurden ihnen von dieser Zeit so viel 
gegeben, wie sie je Mahlzeit fressen konnten. Das Resultat faßt ÜREW wie folgt 
zusammen: 

Reine Rasse . . . 
Kreuzungstiere . 

Gewichtszunahme in Pfund 
in 116 Tagen 

1047 
1231 

Gesamtfutterverbrauch je Pfund 
Lebendgewicht 

3,3 
3,1 

KRoN.ACHER102a hatte zweimal Gelegenheit, die Aufspaltung nach einer 
Wildeberbastardierung zu beobachten. Neben zahlreichen interessanten An
gaben über die Vererbung der Haarfarbe, der Kopfform, der Rumpf- und Glied
maßenausbildung, sowie der Instinkte, wird über die Wüchsigkeit der F 1 und 
F 2 berichtet. In Übereinstimmung mit den eben angeführten Angaben von 
ÜULBERTSON und EvvARD steht die F 1-Generation hinsichtlich dieser wichtigen 
Eigenschaft den domestizierten Rassen erheblich nach. In der F 2 erschien die 
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Entwicklungsfreudigkeit "in den verschiedensten Abstufungen bis zur äußersten 
Grenze des Entwicklungsvermögens". Neben sehr wüchsigen Ferkeln wurden 
solche beobachtet, "denen bei Mangel sichtbarer Krankheitserscheinungen und 
Ursachen und vollkommenem Wohlbefinden der Entwicklungsantrieb und seine 
entsprechende Auswirkung bei ganz gleichen Lebensbedingungen mehr oder 
minder, ja fast vollständig mangelte". KRONACHER bezeichnet die Tiere als 
"gesunde Kümmerer", die die Aufzuchtverhältnisse der Kulturschweine "nicht 
einmal mit den ihnen eigenen geringeren Wachstumsfähigkeiten voll aus
schöpfen". - Genetisch am interessantesten ist nun folgende Beobachtung: 
Die mangelnde Frohwüchsigkeit geht offenbar mit der mehr oder minder bedeuten
den Ausbildung der Wildschweinformen, die ja in der 1\ in allen möglichen 
Kombinationen wieder herausmendeln, Hand in Hand. Wenn wir unter ,,Wild
schweintyp" die Herausbildung der charakteristischen Körperformen und der 
Wildschweininstinkte verstehen, so ist das Zusammengehen von langsamer 
Jugendentwicklung und Wildschweinform und -benehmen wohl als physiolo
gische Korrelation zu verstehen. Merkwürdigerweise ist aber der Wildschwein
typ auch häufig mit dem Vorhandensein von schwarzem oder wildfarbigem Pig
ment verbunden. Dieses merkwürdige Zusammengehen hat KRONACHER10°h 

schon in älteren Versuchen beobachtet, und der Gedanke an eine genPtische 
Koppelung von einem Pigmentfaktor mit einem der Faktoren für Wüchsigkeit 
wird von KRONACHER mit Recht in Erwägung gezogen und weiterer Fnter
suchung anempfohlen. (Vgl. S. 248 die Versuche von ÜASTLE 1o bei Kaninchen.) 

Ich schließe noch die kurze Besprechung einiger Versuche über die T'er
erbung der Fruchtbarkeit und der Zitzenzahl beim Schwein an, zwei Fragen, die 
ja nur im losen Zusammenhang mit unserem Thema stehen. -Die Fruchtbar
keit, als deren Maßstab wir gewöhnlich die Zahl der Jungen je Wurf einsetzen, 
ist, wie SURFACE167, SEVERSON162 , WENTWORTH175 festgestellt haben, rassen
mäßig verschieden. SEVERSONs Angaben entnehme ich folgende Zusammen
stellung: 

Rasse 

Yorkshire .. 
Duroc Jersev. 
Chester, weiß. 
Berkshire .. 
Poland China . 

Beobachtete Säue 

78 
70 
81 
82 
82 

I Durchschnittszahl drr Ferkel je Wurf 

11,7 
10,7 
H,6 
R,3 
8,2 

Ob auch innerhalb ein und derselben Rasse sich genetische Unterschiede 
bezüglich der Zahl der Jungen je Wurf feststellen lassen, wurde statistisch von 
WENTWORTH175, RoMMEL und PHILIPS158 geprüft. WENTWORTH erhielt in 3 
aufeinanderfolgenden Generationen ungleichwertige Variationskurven und hält 
eine individuelle genetische Bedingtheit der Wurfgröße für möglich. RoMMEL 
und PHILIPS hingegen konnten keinen Anhalt dafür finden, daß die Fruchtbarkeit 
durch Selektion erhöht wird. JoHANNSSON 89 faßt das Resultat seiner schönen 
statistischen Untersuchungen über die Fruchtbarkeit der Schweine, die er an 
der größten und ältesten Zuchtherde Schwedens, der Yorkshire-Large-White
Rasse in Svalöv aufstellte, wie folgt zusammen: "Es erscheint wahrscheinlich, 
daß gewisse Verschiedenheiten zwischen den Säuen hinsichtlich ihrer erblichen 
Anlage für Fruchtbarkeit vorhanden sind, daß aber diese genetische Variation 
beinahe vollständig von einer nichtgenetischen Variation verdeckt wird, welche 
darauf beruht, daß die Säue in der Zeit des Wachstums und später von verschie
denen äußeren Einwirkungen beeinflußt worden sind. Die Erhöhung der Frucht-
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barkeit, wenn man Zuchttiere nach den Säuen auswählt, die hohe Wurfgrößen 
aufweisen, ist minimal, wenn sie überhaupt nachgewiesen werden kann." -
Graf VITZTHUM17 2 glaubt, Fruchtbarkeitsunterschiede in gewissen Blutlinien des 
veredelten Landschweins nachgewiesen zu haben, aber man kann ihm den Ein
wand entgegenhalten, daß er das Alter der Sauen, das die Wurfgröße anerkannter
maßen beeinflußt (JoHANNSSON 89, BERTRAM 6 u. a. m.) nicht berücksichtigt hat. 

Über die Fruchtbarkeit einer ersten Kreuzungsgeneration haben SIMPSON165, 

WENTWORTH und LusH176 gearbeitet. Sie paarten einen Schwarzwald-Wildeber 
mit Tamworth-Sauen. Die Wildschweine sollen durchschnittlich 4 Junge je 
Wurf haben, die Tanworthrasse hingegen ll Junge. Das F 1-Weibchen hatte 
4 Ferkel je Wurf, von denen 3 Sauen weiter zur Zucht verwandt wurden und 
4,4 und 6 Ferkel hatten. Soweit man überhaupt berechtigt ist, aus diesem 
kleinen Material einen Schluß zu ziehen, kann man mit WENTWORTH geringe 
Fruchtbarkeit als dominant bezeichnen. 

Was die Vererbung der Zitzenzahl anbetrifft, so interessiert sie uns hier nur 
insofern, als die Frage, obgleich wiederholt erörtert, noch offen steht, ob erhöhte 
Zitzenzahl eine bessere Milchleistung bedingt (vgl. S. 218). - WENTWORTH145 

machte als erster das Variieren der Zitzenzahl bei Duroc Jerseys zum Gegen
stand einer Untersuchung. Er nimmt für die hinten gelegenen rudimentären 
Zitzen einen recessiv geschlechtsgebundenen Erbgang an, eine Hypothese, die 
in Anbetracht ihrer theoretischen Tragweite auf größeres Material gestützt sein 
müßte. NACHTSHEIM120 untersuchte 1500 Schweine der Schweineversuchsanstalt 
Ruhlsdorf und konnte genetische Differenzen der Zuchteber und der Zuchtsauen 
hinsichtlich der Vererbung der Zitzenzahl feststellen, so daß die Möglichkeit 
besteht, auf eine Rasse mit hoher Zitzenzahl, etwa 14, als Zuchtziel zu züchten. 
Die hohe Zitzenzahl ist, wenn auch die Frage nach höherer Milchleistung noch 
offensteht, so doch jedenfalls für die Aufzucht von größeren Würfen wünschens
wert. 

IV. Schafe. 
Bei den Schafen steht die Vererbung der Körperformen im Vordergrund des 

Interesses. Namentlich die Vererbung des guten Fleischansatzes, der Frühreife, 
d. h. des frühzeitigen Abschlusses der körperlichen Entwicklung und der damit 
verbundenen frühzeitigen Schlachtreife, hat große praktische Bedeutung. -
MAcKENZIE und MARsHAL113 kreuzten Merinos und Shropshires und beobachteten 
die Variabilität des Brustumfanges (gemessen vor und hinter der Schulter), der 
Lendenmaße und der Beinlänge. Die relativ große Variabilität der Fr und die 
noch weiter erhöhte Variabilität der F 2-Generation spricht für eine größere 
Anzahl von Erbfaktoren, für die die Ausgangsrassen kaum homozygot gewesen 
sein dürften. RITZMANN 153 arbeitete über Rambouillet X Southdown-Kreu
zungen. - WRIEDT182• 183 glaubt auf Grund seiner Angaben, daß der recht 
erhebliche Unterschied in der Brustbreite zwischen den beiden Rassen auf einem 
einzigen mendelnden Faktor beruht. Die Southdownschafe hatten eine durch
schnittliche Brustbreite von 25,8 cm, die Rambouillets von 20,2.- 36 FrSchafe 
hatten eine Durchschnittsbreite von nur 20,5 cm, ihre Variabilitätsgrenzen decken 
sich ungefähr mit denjenigen der Rambouillets. Schmale Brust ist also dominant. 
Es wurden 41 F 2-Schafe gezogen. Jetzt treten 10 Schafe auf, die ungefähr die 
Brustbreite der Southdowns zeigen. Hierin sieht WRIEDT eine klare Spaltung 
in 31 schmalbrüstige zu lO breitbrüstigen, also ein Verhältnis 3: 1 (vgl. S. 221). 
RITZMANN 153 ist vorsichtiger in seinen Schlüssen. Er bezeichnet die F 1 als inter
mediär und hebt die größere Variabilität der F 2 hervor. Die Abb. 33 wird dem 
Leser Gelegenheit geben, sich selbst ein Urteil zu bilden. 
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HAMMOND 67 behandelte das Material des Smithfield Club's Fat Stock Show 

aus den Jahren 1893-1913 variationsstatistisch und gewann durch seine vor

bildlichen Zusammenstellungen ein sehr großes Material über die Gewichtsver

hältnisse der reinen Rassen und mancher für Gebrauchszwecke gern vorgenom
mener Kreuzungen. Er gibt an: 

Leicestor . 
Blackface 
Cheviot . 
Southdown. 
Hampshire. 
Suffolk .. 
Southdown X Hampshire 

Lebendgewicht in •·ngl. Pfund 

9 Monate 

1087 
1253 
1353 
430 

1558 
1080 
1443 

21 Monate 

l-H5 
1445 
176H 

()71 

1080 
1294 

Wir sehen, daß die Kreuzung Southdown X Hampshire schon nach !) Mo

naten schwerer ist als die schwerere Elternrasse, und das gleiche gilt nach HAM

MOND von Oxford X Hampshire, Leicester X Cheviot. Andere Kreuzungstiere. 
wie Hampshire X Oxford, 
erreichen erst nach 21 Mo
naten ein höheres Gewicht 
als beide Elternrassen, 
wieder andere, wie South
down X Suffolk oder 
Leicester X Blackface sind 
nur schwerer als der Mit
telwert beider Elternras
sen. Es scheint nach 
HAMMOND, als ob im Ver
gleich mit den reinen 
Rassen die Kreuzung zu 
einer Erhöhung des Le
bendgewichtes und zum 
Eintritt der Frühreife 
führt. Diesen Vorteilen 

i 

i 

.J[!v/17;io;m 

lf!Im/J[!v;//el 

11 

I? 

• • • •• 
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der Kreuzungstiere stehen 15 11 18 1.9 !!/J er zz !!3 2~ 25 Z5 21 28 P9cm 

aberNachteilegegenüber, Abb. 33. Bmstwcit" von ~outh<lown und RamLouillet Schafl·n un<l der F,-
uncl P.,-Gcncrationf'n. .Tl·der Punkt b('(lf>ntd ('ill IndividunnL (Nach 

denn das Gewichtsver- - Bl'l'Z:I!A:SN'"" ans WHHcDT'" 2 • "'.i 

hältnis der einzelnen 
Organteile zueinander ist ungleichartig bei reinrassigen und K reuzungstieren. 

Die F 1-Tiere haben eine relativ viel schwerere Haut und einen großen Ver
danungstraktus, hingegen il't der .Anteil von ·Fleisch, Fett, Lelwr, Herz, Lunge 

an dem Gesamtgewicht klf)irJ. -- Die V1uiabilität des LchendgewichtPH von 

Kreuzungstieren ist im Vergleich mit den reinen RaRsen rdativ niedrig. 
Da es für den Fleisch~tdmfzüchter recht wichtig ist, die frohwüehsigen Tiere 

rechtzeitig zu erkennen, so hat man versucht, Korrelatimwn zwischen Frühreife 

und Konstitutionsrnerkrnalen herauszufinden. GÄR'l'SER und HEIDE~RJ;;IcHa 9 

fanden bei einer ::\Ierinoschafherde Korrelationen J~wischen .Frühreife' und Kopf

form, Ohrform und Röhrbeinumfang. ,Je breiter der Kopf. desto früher reif waren 

die Tiere. Kurze dicke Ohren, großer Röhrbeinumfang zeigte Leistungsfähigkeit 

an. Noch interessanter ist, daß sie zwischen Blutbeschaffenheit und :Frühreife 

bzw. rascher Wüchsigkeit eine Korrelation gefunden zu haben glauben. f;ie 

Mangold, Hanubuch IV. 16 
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teilten einjährige Schafe in zwei Klassen, je nachdem sie mehr oder weniger 
als 53,I9 kg wogen, und prüften das Blut auf Prozentgehalt von Trockensubstanz, 
Alkalität und Gerinnungsfähigkeit. Es ergab sich: 

Gruppe 1 
(leichtere Tiere) 

Gruppe 2 
(schwerere Tiere) 

Alkalität . . . . . 399 mg NaOH 451 mg NaOH 
Trockensubstanz . . 17,74% 15,87% 
Gerinnungsfähigkeit 137 Minuten 79 Minuten 

GÄRTNER und HEIDENREICH halten die Eigenschaften des Blutes für Fa
milieneigentümlichkeiten und glauben, daß sich eindeutige Wechselbeziehungen 
zwischen Brusttiefe, Körperlänge und anderen Konstitutionsmerkmalen und den 
Eigenschaften des Blutes ergeben. 

Obgleich beim Schaf 3 Agglutinationsgruppen (HERLYN, KoczKOWSKI) be
kannt sind, hat sich noch keine Beziehung zu anderen Konstitutionsmerkmalen 
ergeben. 

Eine Besonderheit im Fettansatz zeigen einige Schafrassen in der Fettschwanz
und Fettsteißbildung. Sie ist charakteristisch für Rassen, die dem Steppenleben 
angepaßt sind, die also wechselnde Perioden reichlicher und schlechter Ernährung 
durchzumachen haben. Eine Rasse mit einem beutelförmigen, dorso-ventral 
abgeflachten Fettschwanz sind die Karakulschafe. ADAMETZ1 teilt einiges über 
die Vererbung des Fettschwanzes in seiner großen, hauptsächlich die Vererbung 
der Lockenbildung behandelnden Monographie über die Karakul X Rambouilett
Kreuzung mit. In der F 1 fand er bei den meisten Tieren einen recht schwach, 
aber deutlich erkennbaren Fettschwanz. Die F2 teilt AnAMETZ ein in: I. normal 
magerer Schwanz (I Exemplar), 2. der Fettschwanz ist angedeutet (3 Tiere), 
3. Fettschwanz deutlich, schwach bis mäßig stark entwickelt (5 Tiere), 4. Fett
schwanz ebenso stark wie bei Karakul. ADAMETZ sieht hierin ein I : 8- bzw. beim 
Zusammenfassen aller Tiere, die überhaupt einen Fettschwanz erkennen lassen, 
ein I : 9-Verhältnis, das er als den Ausdruck einer dimeren Aufspaltung deutet. 
Die Annahme von zwei gleichsinnig wirkenden Genen wird an den Resultaten 
der F 3-Generation und der Rückkreuzungen geprüft, und es scheint nichts da
gegen zu sprechen. Jedoch sind die Zahlen für bindende Schlüsse viel zu klein.
Die Angaben von DAVY23 lauten allerdings anders; die F 1 aus einer Kreuzung 
Karakul X Merino besaß einen dünnen Schwanz, und DAVY bezeichnet infolge
dessen den dünnen, kurzen Schwanz als dominant. 

Auch bei den Schafen variiert die Zahl der Zitzen, und es ist durch die lang
jährigen Beobachtungen von BELL4, die ÜASTLE16 weiter bearbeitete, bekannt, 
daß sich überzählige Zitzen vererben. Von I890-I9I3 stieg die durchschnittliche 
Zitzenzahl von 2,27 auf 5,40. Es ist auch durchaus möglich, auf funktionierende 
erhöhte Zitzenzahl zu selektionieren, doch konnte noch nicht nachgewiesen 
werden, daß erhöhte Zitzenzahl erhöhte Milchleistung bedingt, und ebensowenig, 
·daß ein Zusammenhang zwischen hoher Zitzenzahl und Mehrlingsgeburten 
besteht. 

HEAPE 79 wies nach, daß verschiedene Fruchtbarkeit, gemessen an der Zahl 
der Zwillingsgeburten, ein Rassemerkmal ist. So sind in England die Hampshires 
fruchtbarer als andere Rassen, wie z. B. Black Face. MARsHALn 5, NrcHoLsl22, 
RrETZ und RoBERTS151, WENTWORTH und SwEET178a bestätigen HEAPEs An
nahme. Nach MARsHAL und HAMMOND hängt die Zwillingsschwangerschaft von 
der Anzahl der sprungreifen Follikel ab, und es scheint, als ob bei den wenig 
fruchtbaren Rassen häufiger Follikelatrophie eintritt. Auch scheint die Neigung 
zu fötaler Sterblichkeit erblich zu sein. Nach allgemeiner Ansicht kann gute 
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Ernährung die Mehrlingsschwangerschaft begünstigen (TELSCHOW 169' ScHuvrzl60 a). 
CASTLE16 und auch TELSCHOW168 sprechen sich gegen die Vererbbarkeit der Zwil
lingsschwangerschaft aus, anscheinend mit Unrecht, wenigstens was die Verallge
meinerung anbetrifft. Man wird RICHTER148 zustimmen müssen , der die Frage 
nach der Erblichkeit der Mehrlingsgeburten für diejenigen Rassen, bei denen 
die Geburt mehrerer Lämmer stets beobachtet wird, wie beim chinesischen Schaf 
und den deutschen Marschschafen, für gelöst hält, da hier die Mehrlingsträchtigkeit 
eine Rasseeigenschaft wie viele andere ist. Es muß hier eine "erbliche Anlage 
für die Reifung mehrerer Eier zur seihen Brunst" vorliegen. - Größere Anzahl 
von Lämmern ist erwünscht, denn es hat sich herausgestellt, daß bei Rassen, 
die regelmäßig Zwillinge werfen, beide Lämmer kräftig sind und sich gut ent
wickeln können. Weitere Angaben über Rassen, bei denen Zwillingsgeburten 
erblich sind, findet man bei RICHTER149 und bei 
NICHOLS122, wo auch die die Fruchtbarkeit mit
bestimmenden Umweltsfaktoren eingehender be
sprochen werden. 

ErgänzendeAngaben verdanken wirWRIE oTls1. 

Nach ihm ist das Fruchtbarkeitsverhältnis der ver- JI#I--I---+--+~-H+I+-1!1--1.!11--1 
schiedeneu Altersklassen rassenmäßig verschieden. 
Er gibt Daten für das norwegische Hodne-, das 
Shropshire- und Wisconsin-Schaf. Auf Abb. 34 ist .-;nl-1-411~-1--11111-
die Anzahl der Zwillingsgeburten je 1000 Geburten JMI-1-"lll---1--11111-

bei verschiedenjährigen Schafen dargestellt. Man Jl#l-i-4111-i 

sieht, daß die Shropshireschafe als zweijährige 
mehr Zwillingslämmer haben als die Hodneschafe, 
die als 5jährige aber bei weitem die Shropshires 
übertreffen. 

SELLENTIN 160b kommt zu ganz ähnlichen f6Q 

Schlußfolgerungen. Er meint für die Mehrlings
zeugung einen monohybriden Erbgang annehmen 
zu können. Die Fähigkeit, Zwillinge zu werfen , 
kann ebensogut durch den Vater wie durch die 
Mutter auf die Töchter vererbt werden. Es sind 
dies die gleichen Schlüsse, zu denen BoNNEVIE6 a 

in der Humangenetik gekommen ist. - Auch 

bb. 34. Groph~he Dal'l!tellung der 
Zahl d r Zwlllln11 l mn>cr l 1000 G • 
burten bel 3 v 1'8Chledenen 'eh 1-

o. ( aeh W RI EDT 111 .) 

ScHULTZE160a (Hansfelder Herde) und BuLLER8 a (Herde von Golzow) folgern, 
daß sowohl erbliche Faktoren als auch reichliche Ernährung die Zwillings
prozentzahl erhöhen. Die Arbeit von BuLLER enthält weiter noch gute Fest
stellungen über die Reihe der Zwillingsgeburt in der Geburtenfolge. Wenn die 
erste Geburt eine Zwillingsgeburt ist, so besteht eine Wahrscheinlichkeit von 
80% für weitere Zwillingsgeburten. Ist die erste Geburt ein Einling, so sinkt. 
die Erwartung für Zwillinge auf 40%. 

V. Kaninchen. 
Dank ihrer leichten Züchtbarkeit und raschen Generationsfolge sind die 

Kaninchen unzweifelhaft das günstigste Objekt für die Lösung der Frage nach 
der genetischen Bedingtheit des Wachstums. Die Kreuzungsversuche mit Ka
ninchenrassen von verschiedener Größe und Gewicht gewinnen daher überdas 
Gebiet der Kaninchengenetik hinaus allgemeineres Interesse, weil hier Fragen, 
wie etwa nach der Korrelation von Geburts- und Endgewicht oder von früher 
oder später sexueller Reife und Endgewicht, einer genaueren Untersuchung zu-

16* 



244 P AULA HERTWIG: Der Einfluß der Vererbung. 

gäuglich sind. Auch die grundlegende Frage, ob das Wachstum einzelner Körper
regionen oder Organe unabhängig vom Ganzen erfolgt, oder ob die Größe des 
Tieres a]s Ganzes bestimmt wird, die Wachstumsvorgänge der einzelnen Organe 
also weitgehend korreliert sind, wird anläßtich der Versuche mit Kaninchen zum 
ersten Male eingehend erörtert. Die letztere Ansicht wird am eifrigsten von 
CASTLEu, 15, 17 verfochten, indem er meint, daß die gleichen Gene, die das 
Gewicht bestimmen, auch die Größe der Schädelknochen, die Länge der Beine, 
ja sogar die Länge der Ohren bestimmen. Nach Angabe anderer Autoren, ich 
nenne namentlich SuMMER166, dessen Auseinandersetzung mit ÜASTLE viel dazu 
beigetragen hat, den Standpunkt beider Forscher völlig klarzulegen, besteht 
hingegen keine völlige Korrelation von Gesamtgröße zur Größe einzelner Teile 
und Erbfaktoren, die z. B. das Gewicht bestimmen, brauchen nicht gleichzeitig 
einen entsprechenden Größenzuwachs der Extremitäten, des Schwanzes, der 
Ohren zu bedingen. Hiernach kann sich also bei Kreuzungen von verschieden 
großen Rassen eine Disproportionalität der einzelnen Organe ergeben, die unter 
Umständen entwicklungshemmend wirken könnte. Wie meistens in solchen 
Kontroversen wirdjede Partei z. T. recht haben. Es ist sehr wohl denkbar, daß, wie 
CASTLE annimmt, das Wachstum der Wirbeltiere z. T. abhängig ist von der 
Schnelligkeit der Zellvermehrung und des Zellwachstums, also von der Intensität 
des Zellstoffwechsels, und ferner später besonders während der postembryonalen 
Entwicklung kontrolliert wird durch Hormone des inkretorischen Systems. 
Genetische Veränderungen innerhalb dieses Systems können leicht dazu führen, 
daß das Wachsturn einer großen Anzahl von Organen gleichzeitig und proportional 
verändert wird. Andererseits wird man nicht abstreiten können, daß z. B. der 
Funktionsausfall einer Drüse, z. B. der Schilddrüse, die verschiedenen Organe 
verschieden beeinflußt, also auch eine Unabhängigkeit der einzelnen Organe, 
der Körperregionen, des Gewichtes zur Größe besteht. Es wird daher wohl immer 
nötig sein, durch Korrelationsuntersuchungen zu prüfen, wieweit ein Maß für 
das andere eintreten darf, denn es sind zahlreiche Beispiele dafür anzuführen, 
wo ein Körperteil anders variiert, man denke nur an die Kurzbeinigkeit, z. B. 
beim Anconschaf (WRIEDT1B3). 

Der erste Versuch, erbanalytisch die Größe der Kaninchen zu untersuchen, 
wurde 1909 von 0ASTLE1o gemacht, noch ehe die Theorie der multiplen Faktoren 
in ihrer vollen Bedeutung für die Vererbung quantitativer Merkmale erkannt 
worden war. So führten denn ÜASTLES Angaben ebensowenig wie die Versuche 
von DAvms22 zu genetisch brauchbaren Resultaten. Erst MAcDowELL112, ge
meinsam mit 0ASTLE11, stellte die Versuche auf eine breitere Basis und erkannte 
die polymere Bedingtheit der Größenunterschiede. Wie in allen späteren Ver
suchen wurde als die große Rasse Belgisehe Riesen benutzt, als kleine eine Albino
Rasse, die sog. Russen oder Himalayakaninchen. Das von MAcDowELL benutzte 
Belgisehe Sj2 wog ca. 3000 g, der kleine Russen-Rammler ca. 2511 g. Entsprechend 
den Ansichten ÜASTLEs, daß das raschere oder langsamere Wachstum, das zu 
einem schwereren oder leichteren Endgewicht führt, alle Organe des Körpers 
gleichmäßig beeinflußt, wurde als Maß für die Größe nicht das Gewicht noch die 
Länge des erwachsenen Tieres genommen, sondern die leichter und exakter zu 
ermittelnden Maße einzelner Skeletteile. Um die Berechtigung dieses Verfahrens 
nachzuweisen, wurden auf Veranlassung von ÜASTLE, von WRIGHT und FrsH 
an dem Material von MAcDowELL die Korrelationskoeffizienten von Schädel
länge, Schädelbreite, Humerus-, Tibia-, Femurlänge berechnet. Da stets eine 
hohe Korrelation der Längen gefunden wurde, wie z. B. von Schädellänge und 
Humeruslänge, durfte wohl angenommen werden, daß hier in der Tat die Fak
toren, die die Größe des ganzen Tieres beeinflussen, auch die Größe aller Ske-
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letteile gleichzeitig bestimmen. In einer etwas späteren Abhandlung schränkt 
WRIGHT diesen Satz freilich etwas ein, denn er weist, wieder an den gleichen 
Daten und Messungen, eine gewisse Unabhängigkeit in der Größenvariation, 
namentlich des Schädels und der Beine, nach. 

Wenn man sich aber auf den Boden der Annahme von CASTLE stellt, deren 
Richtigkeit durch die eben erwähnte Abhandlung von WRIOHT185 nicht widerlegt, 
sondern nur etwas eingeschränkt wird, so sind in der Tat Längenmessungen an 
Knochen genauer durchzuführen als Gewichtsanalysen. Denn da::; Gewicht eines 
erwachsenen Tieres schwankt je nach Umweltsbedingungen, während die Länge 
eines Knochens nach vollendeter Ossifikation konstant bleibt. -- MAcDowELL 
stellte fest, daß die Ossifikation nach 12 Monaten abgeschlossen ist und nahm 
seine Maße an 15 Monate alten Kaninchen. Aus den Gmmmtmaßen eines Tieres 
(Schädel, Femur, Tibia, Ulna und Humerus) wurde ein Größenkoeffizient auf
gestellt. Jedes einzelne Maß wurde durch das DurchRchnittKm1d3 der Geschwister
schaft dividiert und dann 
die Quersumme aller Maße 
gebildet. Für die Größen
koeffizienten wurde die 
Streuung berechnet. Analy
siert wurde eine F 1-Genera
tion undeine Rückkreuzungs
generation fi\ -Ö X Belgisehe 
Riesen-~. Die Maße der 

Rückkreuzungsgeneration 
zeigten eine weit größere 
Variabilität. 

PUNNETT und BAILEY 146 

veröffentlichten 1918 ihren 
ersten Bericht über 1912 
begonnene Versuche in glei
cher Richtung. Als große 
Rasse wurden wieder die 

J 5 5 7 

L~ 
._ ··~r•a· .. : 
• ......... II • • 

Abb. 35. Der kleine Bock wog weniger als 3 Pfund, das groll<' 
Weibchen mehr als 7. - Die 4 1•\-Tiere wiegen zwisch;•n 4 und 
5Pfund.- Es wurden 2F,-Familien gezogen, mit 17 und 20 Tieren. 
Beide Familien sind recht variabd in bezug auf das Gewirht, und 
in der Größe intermediär zwischm beiden Eltnnrassen. Weder das 
niedrige Gewicht des H<·rmelins, noch das hohe der Belgier wird 
crreicllt. Besonders auffallend ist das Fehlen der scllw<Ten Tirre. 

(Nach FUNNETT unrl BA!Lllvw.) 

Belgisehen Riesen gewählt (auch "Flemish Race" bezeidmet), als kleine Rasse 
die albinotischen Hermelim (bei Engländern und Amerikanern als Polen be
zeichnet). Sie wollen die Yererbung des Gewichtes bestimmen und geben das 
Maximalgewicht an, das im Alter von 12 Monaten in der negel erreicht sein soll. 
Wertvoll sind dieAngaben über die Waehstumskurven, die bei große>n und kleinen 
Rassen verschieden zu sein ~cht>inen. Die Fr Tiere sind hiK zum Alter von 7 Mo
naten schwerer als die Belgier. Rie erreichen aber nieht deren Endgewieht, an
scheinend weil die sexuellE> Heife bei den fi\-Tieren früher eintritt als bt~i den 
Belgisehen Riesen. Die sexuelle Reife wird nach den Angaben unserer Aut.orPn 
durch einen leichten Abfall der Gewichtskurve charakterisiert. Dies ist beRcmders 
deutlich bei den leichten Ha,;sc:n im 7.--10. Monat. Nach e>inigcr Zeit setzt wiedPr 
eine erneute Gewichtszunnhmo ein, besondcn; bei den die durch die 
Gewichtszunahme namentlich in der Endperiode ein etwa" höheres Endgc~wieht 
als die ÖÖ erreichen. :Für die F 2-Generation ist wieder die> größere \'aria
bilität zu beobachten (Abb. 3;")). B~s wurden aber keine Tiere gefunden. die so 
groß wie die Belgier sind, und ebensowenig Tiere, die so klein wie> die Hermelins 
sind. Am meisten fällt das Fehlen der großen Tiere auf. Der Mittelwert nähert 
sich mehr demjenigen dm; kleineren Elters. Hierdurch unterscheidet Rieh daR 
Variationspolygon der FrKaninchenkreuzung merkbar von demjenigen der 
Hühnerversuche der gleichen Autoren (vgl. Abb. 4-l S. 253). Yielleicht beruht 
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das Fehlen der auf Grund der Polymeriehypothese zu erwartenden extremen 
Typen auf den Zufälligkeiten der kleinen Zahl. Wir müssen aber auch mit einer 
genetisch oder physiologisch bedingten Ursache rechnen, da die gleiche Beob
achtung auch von späteren Autoren (ÜASTLE14• 17, PEASE143) wiederholt gemacht 
wurde. -Zu erwähnen sind noch die Beobachtungen über die sexuelle Reife der 
F 2-Generation. Trotzdem die Tiere im Durchschnitt kleiner wie die F 1 sind, so 
werden sie nicht so früh reif, manche sogar erst nach 13 Monaten. Innerhalb der 
l'2 sind die kleinen Tiere früher reif als die großen, so daß frühe sexuelle Reife 
z. T. unabhängig von Größe zu sein scheint. 

PEASE143, der das Material von PUNNETT übernommen hat, veröffentlichte 
1928 einen Schlußbericht über die Cambridger Versuche. Im großen und ganzen 
werden die Ergebnisse der ersten Versuche bestätigt, wie Abb. 36 zeigt. -Als 
Ergänzung zur ersten Arbeit PuNNETTs ist die starke Variabilität, also wohl 

Heterozygotie für Gewichts
faktoren der Ausgangsrassen i Belgier festgestellt. Es werden jetzt 

1 auch die bisher fehlenden 
. 1 großen Individuen in der F 2 

Pole11 

.. - ........... ._..,..,.__ ............. ~•-• gefunden, aber merkwür-
l digerweise nur in der Nach-
l kommenschaft ganz be-
1 stimmter ~~· Auch PEASE 
1 stellt für die meisten Tiere 
1 eine eingeschränkte Variabi-
1 lität der F 2 fest, und das i Mittel liegt näher der klei-
1 neren Rasse. - Zum Unter-
1 schied mit PUNNETT be

!I 
11t Polen )!F, m. Belper 

Abb. 36. Die Polygone zeigen die Variabilität der Eltern, der F 1• und 
F,-Tiere bezüglich des Gewichtes. Der Mittelwert der F'-Generation 
ist nach links verschoben. Die punktierten Linien geben die Mittel-

nutzte PEASE nicht das Maxi
malgewicht, sondern er setzte 
das Gewicht des sog. Dreh
punktes (turning point) ein. 
Er glaubt mit PuNNETT in werte an. (Nach PEASE143.) 

jeder Wachstumskurve das 
Eintreten der sexuellen Reife an einer vorübergehenden Gewichtsabnahme zu 
erkennen. Sein "Drehpunktgewicht" ist demnach das Gewicht zur Zeit der 
Erlangung der sexuellen Reife. ÜASTLE beanstandet die Messungen von PEASE, 
die nur in einem l4tägigen Turnus vorgenommen wurden, und meint, man könne 
auf Grund solcher Messungen überhaupt nicht einen Abfall in der Wachstums
kurve feststellen, denn eigene Messungen (Abb. 38) haben zwar ein Flacher
werden der Kurven, aber nie eine regelmäßige Gewichtsabnahme zur Zeit 
der sexuellen Reife ergeben. Dieser Einwand von ÜASTLE scheint berechtigt zu 
sein, denn das ÜASTLEsche Material ist größer und besser durchgearbeitet. Ich 
glaube aber, daß trotzdem die Schlußfolgerungen von PEASE bestehen bleiben 
können, denn seine Berechnung auf das maximale Gewicht, das sich auf eine 
etwas kleinere Zahl von Tieren erstreckt, deckt sich im ganzen mit der Dreh
punktaufstellung.- Da nach PEASE der Drehpunkt das Eintreten der sexuellen 
Reife angibt, ermöglichen seine Versuche auch Beobachtungen über die Ver
erbung dieser Anlage. Er konnte aus der F 2 zwei Stämme selektionieren, von 
denen der eine durchschnittlich mit 172 Tagen reü wurde, der andere erst mit 
300 Tagen. Zwischen Gewicht und Reife besteht eine erhebliche Korrelation, 
die aber bei vielen Kaninchen augenscheinlich durchbrachen wurde. Auch diese 
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Schlußfolgerung beanstandet CASTLE aus den bereits angegebenen Gründen und 
behauptet, daß langsam wachsende Tiere immer spät reif würden und umgekehrt. 
Ich glaube, daß CASTLE auch hier in seiner Kritik etwas zu weit geht. 

Wenn wir nun auf die in ihrem kritischen Teil schon mehrfach erwähnte 
letzte Arbeit von CASTLE 17 zu sprechen kommen, so ist sie sicherlich als grund
legend für die Beurteilung der rassenmäßigen Wachstumsverschiedenheit zu be
zeichnen. Die Wachstumskurve einer kleinen, in 4 Faktoren für Haarfarbe reces
siven Rasse mit einem Durchschnittsgewicht von 1450 g wurde verfolgt, des
gleichen einer großen Rasse, die homozygot dominant für die gleichen 4 Faktoren 
für Haarfarbe war, und ein Durchschnittsgewicht von 4950 g hatte. Ferner die 
Wachstumskurven einer gro
ßen Anzahl reziproker F 1-Tiere 
und von F 2-Tieren. - Nach 
noch unveröffentlichten, in 
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Abb. 37. Wachstumskurven für die ersten 
2 Monate nach der Geburt von reziproken 
F 1- Bastarden zwischen der großen und der 
kleinen Rasse. c "= 181'1 ·Junge, große Mut
ter x kleiner Vater, d = 8F1 Junge, kleine 
Mutter x großer Yater. (Nach CASTI.E1 ' .) 
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Abb. 38. Wachstumskurve von 30-400 Tagen. 
a) Durchschnittswachstum von 25 großen Kaninchenböcken. 
b) Desgleichen von 16 kleinrassigen 33. c) 151<'1 33, von denen 
12 von der großen Mutter, 3 von der kleinen geboren waren. 
d) 85 RückkreuzungstierP, P 1 ;- kleine Rasse. (.Nach CASTLE.) 

obiger Arbeit nur erwähnten Untersuchungen von CASTLE und GREGORY soll 
embryologisch der Unterschied zwischen einer großen und einer kleinen Rasse 
in einer verschieden großen Schnelligkeit der Zellvermehrung und des Wachs
tums bei fehlendem Unterschied in der Differenzierungsgeschwindigkeit liegen. 
Große Rassen sollen bei der Geburt mehr Zellen und mehr Gewebsmasse haben, 
während die Differenzierung bis zum Eintritt der Pubertät bei der kleineren 
Rasse gleiches Tempo haben soll. Es werden nun genaue Wachstumskurven 
zuerst für die ersten 60 Tage nach der Geburt (Ahb. 37) und dann von 
30-400 Tagen (Abb. 38) gegeben. 

In CASTLEB leichter Rasse wogen im Durchschnitt die ~~ = 1464 g, die 
66 1450 g. Die entsprechenden Gewichte der schwereren Rasse sind: ~~ = 5700, 
66 = 4950 g. - Das Geburtsgewicht der F 1-Tiere liegt nahe bei dem der 
schwereren Rasse, und sie wachsen anfangs etwas schneller als ihre groß
rassigen Konkurrenten. CASTLE erblickt hierin einen Ausdruck der oft be
obachteten heterozygoten Üppigkeit. Die F 1-Bastarde werden aber sehr früh-
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zeitig reif, fast ebenso früh wie die Tiere der kleinen Rasse und von diesem Augen
blick an hört ihr starkes Wachstum auf. Große Rassetiere erreichen die sexuelle 
Reife um ca. 100 Tage später. Der Hauptunterschied in der Wachstumskurve
bei der großen und der Bastardrasse ist nach CASTLE in dem schnelleren Aufhören 
der Wachstumsenergie zu sehen, und die Pubertät kann infolgedessen früher 
eintreten. PUNNETT und PEASE deuten die gleiche Kurve so, daß sie darin eine 
Hemmung des raschen Wachstums durch den für die Bastarde charakteristischen 
Eintritt einer frühen sexuellen Reife sehen. Dieser zunächst so unbedeutend 
aussehende Gegensatz führt also doch zu genetisch nicht unerheblich verschie
denen Ansichten. Für CASTLE ist Größe und spätes Eintreten der Pubertät
nicht voneinander trennbar, da physiologisch korreliert. Für die englischen 
Autoren besteht die Möglichkeit, daß sexuelle Reife und Gewicht unabhängig 
voneinander mendeln, und sie glauben, hierfür durch ihre Untersuchungen Be
weise gebracht zu haben. 

CASTLE hat sich in seiner letzten Arbeit die weitere Aufgabe gestellt, die 
Hypothese der multiplen Faktoren für Größendifferenzen zwischen zwei Rassen 
in ähnlicher Weise zu prüfen und zu beweisen, wie es die Botaniker getan haben, 
nämlich durch Nachweis einer Koppelung von Genen für Wüchsigkeit mit anderen 
bekannten und leichter feststellbaren Faktoren. LINDSTROM konnte eine Koppe
lung für Farb- und Größenfaktoren bei der Tomate feststellen, SAx159 die Koppe
lung, d. h. Lagerung im gleichen Chromosom für Größen und Farbfaktoren bei 
Bohnen nachweisen. Es ist klar, daß das Auffinden solcher Koppelungsgruppen bei 
höheren Tieren für die genetische Analyse der so schwer faßbaren quantitativen 
Merkmale von großer Bedeutung wäre und die Beobachtungen KRONACHERs100b, 

die auf S. 239 besprochen wurden, lassen das Suchen nach einer Koppelungs
gruppe nicht aussichtslos erscheinen. - Daher ist CASTLEs sorgfältige Prüfung, 
ob bei den Kaninchen die Aufspaltung der Größenklassen in einer festen 
Beziehung zum Auftreten der Haarfarbmerkmale steht, sehr dankenswert, 
wenn sich auch leider ergeben hat, daß mit den bekannten Farbfaktoren: A = 
Wildfarbigkeitsfaktor, D = Verdünnungsfaktor (Blaufaktor), E =Ausdehnungs
faktor, En =Faktor für englische Scheckung, keine Koppelung besteht. Die 
Koppelung wurde geprüft durch die Rückkreuzung vonF1-Tieren mit dem vier
fach recessiven Elter, d. h. mit der kleinen Rasse. Die 4 Farbfaktoren A, D, En, E 
spalten alle unabhängig voneinander, müssen also in 4 verschiedenen Chromo
somen liegen. - Der mißglückte Koppelungsnachweis veranlaßt CASTLE sogar 
zu der Frage, ob wir weiter daran festhalten dürfen, die Erbfaktoren für Körper
größe als mendelnde, in Chromosomen lokalisierte Gene anzusehen. Zu dieser 
Skepsis scheint mir aber noch kein Grund vorzuliegen, denn das Kaninchen hat 
22 Paar von Chromosomen (vgl. S. 210), so daß der negative Ausfall der Prüfung 
mit 4 Faktoren noch nicht viel beeyagt, und außerdem schwache Koppelungen 
sich sehr leicht der Beobachtung entziehen. 

KoPEd 94• 95, von der unzweifelhaft richtigen Annahme ausgehend, daß die 
Bestimmung des Geburtsgewichtes sehr viel einfacher ist als Gewichtsbestim
mungen bei wachsenden und erwachsenen Tieren, glaubt das Geburtsgewicht 
für erbanalytische Größenunterschiede verwenden zu können. Er hält das Ge
burtsgewicht als Ausdruck des genetischen Gewichtes sogar allen anderen Ge
wichtsbestimmungen überlegen, da seiner Ansicht nach das Geburtsgewicht 
weniger paravariabel ist. Gewiß wird auch schon das Geburtsgewicht durch 
äußere Einflüsse mitbestimmt, wie z. B. Alter und Ernährungszustand der 
Mutter, Dauer der Tragzeit, Anzahl der Jungen im Uterus, aber diese Umwelts
bedingungen lassen sich leichter vereinheitlichen als die weiteren Aufzuchts
bedingungen in einem größeren Zuchtmaterial. - Es ist auch ganz sicher, daß 
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das Geburtsgewicht genetisch weitgehend mitbestimmt wird, wie es besonders 
schön ein Versuch von KorEc 93 zeigt, indem er ein Hermelin-~ gleichzeitig von 
zwei Böcken gedeckt wurde, einem Hermelin und einem großen Silberbock. Es 
gelangten Spermatozoen beider Böcke zur Befruchtung, in ein und demselben 
Wurf waren reinrassige Hermelins und F 1-Bastarde (vgl. S. 238). Letztere waren 
deutlich größer, und es bleibt nur merkwürdig, daß bei dem gemischten Wurf 
auch das Gewicht der reinrassigen kleinen Rasse etwa,; gesteigert war, was 
KoPEC auf eine nicht ganz vorstellbare hormonale Beeinflussung durch die 
großen FrHybriden erklärt. Auf Grund von Korrelationsrechnungen glaubt sich 
KoPEC dazu berechtigt, das Geburtsgewicht für das definitive Gewicht einsetzen 

Abb. 39. Diagramme der Gewichtsverteilung bei vrrschicden sch"·cren Ra"en und mn Kreuzungstirren. 
(Nach KüPEC".) 

zu dürfen, denn er fand stetl"l eine bedeutende positive Korrelation zwischen den 
beiden Gewichten, vorausgesetzt, daß man die Geburtsgewichtsdifferenzen, die 
auf verschiedener Wurfgröße beruhen, aus dem .Material ausschaltet. KorEcs 
Wägungsresultate werden durch Abb. 39 wiedergegeben. - Es fragt sieh, oh 
die Kreuzung sehr günstig gewählt worden ist , denn beide Ausgangsrassen schei
nen wenig homozygot zu sein, da sie eine sehr große Variabilität zeigen und in 
dieser Beziehung nicht so 8ehr von der Fr und F 2- Generation abweichen. - - Es 
scheint mir auch trotz der Korrelationsberechnung von KoPEC noch fraglich zu 
sein, ob das Geburtsgewicht einen Schluß auf das Endgewicht gestattet. l>enn 
wenn wir zum Vergleich die Wachstumskurve von CA8TLE (Abb. 10 u. 11) 
heranziehen, dann sehen wir, daß sich im Geburtsgewicht und bis zu 40 Tagen 
die große und die Bastardrasse kaum voneinander unterscheiden und doch am 
Schluß wesentliche Größendifferenzen aufweisen, und das gleiche beriehtet aueh 
PuNNETT und PEASE. Aber, wenn das Geburtsgewicht auch nicht dem End-
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gewicht gleichzusetzen ist, so ist es natürlich doch eine dankbare Aufgabe, die 
Genetik des Wachstums für die Embryonalperiode klarzulegen. 

Über eine physiologische Korrelation von Wüchsigkeit in den ersten Lebens
wochen und einer monofaktoriell mendelnden Haarbeschaffenheit der Kaninchen 
berichtet NACHTSHEIM120 a in seinen Studien über das Rexkaninchen. Das Rex
kaninchen, eine kürzlich gefundene Haarmutation, zeichnet sich durch eine starke 
Verkürzung und Formveränderung der Haare aus. Besonders stark reduziert 
sind die Granenhaare. Mit dieser auffälligen Veränderung ist ein abnormer 
Haarwechsel verbunden, denn das Milchhaar der Rexe geht früher als das der 
normalen Kaninchen verloren und die Tiere sind zeitweise fast ganz nackt. 
Während dieser Periode sind die Tiere sehr anfällig und überwinden die Anfällig
keit erst nach dem Auftreten der zweiten Behaarung, die etwa nach der 8. Woche 
voll ausgebildet ist. Tabelle 13 zeigt die Gewichtsunterschiede von normalen 
und Rexhaarigen Jungkaninchen. 

Zahl der Würfe: 

8 Frühjahrswürfe 
I4 Sommerwürfe 

Ta belle I3. 

Normal 

6I3,70 
586,8I 

8. Woche 
Rex 

492,27 
5I5,96 

22 Würfe 597,2~ ± I2,87 508,92 ± I5,3I 

Die größere Gewichtsdifferenz bei den Frühjahrswürfen im Vergleich zu den 
Sommerwürfen ist sehr verständlich, wenn man bedenkt, daß die Benachteili
gung durch das unvollständige Haarkleid sich in den Frühjahrsmonaten stärker 
bemerkbar machen muß als in der warmen Jahreszeit. Nach der Ausbildung 
der Behaarung schwindet der Gewichtsunterschied mehr und mehr, und das 
Endgewicht wird nicht beeinflußt von der schlechteren Wüchsigkeit der ersten 
Wochen. 

VI. Enten. 
Über die Vererbung der Größe und Wüchsigkeit bei Enten liegen nur sehr 

wenig Angaben vor, trotzdem wir es hier mit einem für die Frage nach der Ver
erbung des Wuchses sehr günstigem Objekt zu tun haben. Denn Paarungen von 
sehr verschieden großen Rassen sind leicht möglich. - PHILLIPs144 kreuzte 
schwere französische Rauenenten mit leichten halbdomestizierten Wildenten 
(MALLARD-Enten), und erhielt eine ziemlich ausgeglichene, im Endgewicht inter
mediäre F 1-Generation. Eltern und Heterozygoten wurden im Alter von 5 Mo
naten gewogen. - Auch die F 2-Generation wurde aufgezogen, deren größere 
Variabilität auf eine Aufspaltung der Faktoren für Wüchsigkeit schließen läßt. 
Die Tabelle 14 zeigt die Anzahl der gewogenen Tiere, eingeteilt nach Gewichts
klassen, wieder, und ist wohl ohne weitere Erläuterung verständlich. 
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Tabelle I4 (nach GOLDSCHMIDT). 
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GoLDSCHMIDT41 arbeitete mit 5 verschiedenen Rassen. Seine leichten Rassen 
sind: Wildente, Lockente, indische Laufente, seine schweren Rassen: Pekingente 
und Aylesburyente. Außerdem untersuchte er noch Cayuga- und Schwedenenten, 
die sich aber als nicht homozygot für die Wüchsigkeitsfaktoren erwiesen. Von 
Kreuzungstieren wurde gezogen: Peking-~ X Wildenten-0' .. F 1- und F 2-Generation. 

Abb. 40. Wüchsigkeit verschiedener Entenrasst,n nach GOLT>SCH1IIDT 41 • 

Peking- X Cayugaente, und zwar die reziproken 1\-Generationen, und die Rück
kreuzung X Peking-c3'; ferner Peking- X Cayugaente und Peking- X Laufente, 
beidemal die reziproken F 1-Generationen.- Um einen Ausdruck für die Wüchsig
keit zu erhalten, die hier an Stelle des Endgewichtes als Rassenmerkmal geprüft 
werden soll, wird das Verhältnis vom Gewicht nach den ersten 10 Wochen zum 
Anfangsgewicht vor dem ersten Fressen gewählt. Hierdurch soll die assimila
torische Leistungsfähigkeit der Tiere in den ersten 10 Wochen ausgedrückt werden. 
Da nach GoLDSCHMIDTs Prüfung keine Korrelation zwischen Anfangsgewicht 
und der Wüchsigkeit besteht, so scheint dieser Koeffizient in der Tat gut be
nutzbar zu sein. Die von GoLDSCHMIDT so berechneten Wüchsigkeitsdaten sind in 
Abb. 40 graphisch dargestellt. 

Da wahrscheinlich die rassenmäßig verschiedenen W aehstumsfaktoren schon 
im Embryonalleben ihre Wirksamkeit entfalten, nimmt GoLDSCHMIDT an, daß 
schon das Gewicht des Kükens im Verhältnis zum Eigewieht beeinflußt wird. 
Er führt daher einen weiteren Koeffizienten ein, Kükengewirht: Eigewicht, als 
"Maß für die Intensität, mit der die im Ei mitgegebene Nahrung während der 
Embryonalentwicklung ausgenutzt wird". Dieser Gedankengang ist recht be
achtenswert und verdient eingehender nachgeprüft r.u werden, wenn auch die 
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Zahlenangaben von GoLDSCHMIDT nicht groß genug sind, um die Realität dieses 
von ihm angenommenen "Eiausnutzungskoeffizienten" zu beweisen. GoLDSCMIDTs 
Angaben über mittleres Eigewicht, mittleres Kükengewicht nach dem Schlüpfen, 
seinen Eiausnutzungskoeffizienten und seine Wüchsigkeitsziffer sind in Tabelle 14 
für 5 Rassen zusammengefaßt. 

Tabelle 14 (nach GoLDSCHMIDT [41]). 

I. 

Mittleres I Mittleres I Eiausnutzungs·l Wüchsigkeits-
Eigewicht Kükengewicht koeffizient ziffer 

Pekingente . 74 44 0,59 47,5 
Aylesbury-Ente . 84 55 0,65 44,4 
Wildente. 64 33 0,52 33,8 
Lockente 50 28 0,56 36,6 
Laufente. 80 38 0,48 16,3 

Die Wüchsigkeit der F 1-Tiere war nach der Art der Kreuzung recht ver
schieden. Bald scheint geringe Wüchsigkeit zu dominieren, wie bei Peking-~ X 

Art der Kreuzung 

Wildenten-d'; bald ist die F 1 inter-
1 Eiausnutzungs- mediär wie bei den reziproken Kren-

koeffizient zungen Peking X Laufente. Für die 
-------------+------- Eiausnutzungskoeffizienten ergab 

sich folgendes (siehe nebenstehende 
Tabelle): 

F 1 Peking-~ X Wildente-c3' 
F 1 Peking-~ X Laufente-c3' 
F 1 Laufente-~ X Peking-c3' 
F 1 Peking-~ X Aylesbury-c3' 
F 1 Ayle3bury-~ X Peking-c3' 

Man vergleiche hiermit die Koef
fizienten der reinen Rassen Tabelle 
14. Die Spaltungsfrage wurde z. T. 

an Rückkreuzungen und an der F 2-Generation von der Peking- X Wildenten
kreuzung, aber auch an den nicht reinerbigen Schweden- und Cayugaenten unter
sucht. GoLDSCHMIDT beobachtete eine starke Variabilität, die er auf Faktoren
spaltung zurückführt. 

0,65 
0,51 
0,48 
0,63 
0,56 

VII. Hühner. 
1. Gewicht und W achstumsgeschwindigkeit. 

Die ersten exakten und bisher immer noch die genauesten Versuche über 
die Vererbung des Gewichtes bei Hühnern führten PuNNETT und BAILEY 1914145 

aus. Sie kreuzten eine mittelschwere Rasse, die Hamburger, mit einer Zwerg
rasse, den Sebright Bantams. Die Hähne der ersten Rasse wogen im Durchschnitt 
1350 g, die Hennen IIOO g. Hahn und Henne der Sebrights wogen ca. 750 bzw. 
600 g. Die F 1-Generation aus Sebrighthenne X Harnburghahn nahm in bezug 
auf die Größe eine intermediäre Stellung ein mit Gewichten von ca.1200 für die 
Hähne und 1000 für die Hennen, näherte sich also etwas mehr der größeren 
Rasse. Die Analyse von F2 und F 3 ergab, daß die kleinsten Vögel kleiner sind 
als die Sebrights, die größten größer als die Hamburger. Die Abb. 41 veranschau
licht vortrefflich das Gewichtsverhältnis der 3 Generationen. - Die Verfasser 
ziehen den Schluß, daß die Hamburger nicht alle in Frage kommenden Faktoren 
für hohes Gewicht besitzen und andererseits die Sebrights nicht alle entbehren, 
denn nur so ist zu erklären, daß die F 2-Generation die Eltern sowohl unterbietet, 
als auch übertrifft. Wahrscheinlich sind an dem Zustandekommen der Gewichts
unterschiede 4 Faktorenpaare beteiligt, von denen 2 (A und B) eine Zunahme 
von 60 Ofo über das Mindestgewicht, C und D eine Zunahme von 30 Ofo bedingen. 
Die Hamburger besitzendie ErbformelAA B B CC dd, die Sebrights aa bb cc DD. 
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Da die heterozygoten F 1-Tiere (Aa Bb OcDd) kleiner als die Hamburger sind, 
muß die Wirkung von 1 X A kleiner sein als von 2 X A, also quantitativer 
Natur. Wenn auch, wie die Verfasser selbst betonen, der Schluß auf 4 polymere 
Faktorentrotz des schönen von den Verfassern beigebrachten Materials in erster 
Linie nur den Wert einer Arbeitshypothese hat, so zeigt uns doch dies Beispiel 
außerordentlich gut, wie auf eine ziemlich ausgeglichene F 1 - Generation die stark 
variable P 2-Generation folgt mit einigen wenigen, scheinbar weitgehend recessiven 
und dominanten Individuen und der großen Anzahl von mittleren Kombinations
klassen. Das von PuNNETT gezeichnete Treppenpolygon (Abb. 41) Rehließt sich 
eng an unsere auf S. 215 gegebene Darstellung der normalen Verteilung bei 
Heterozygotie an. 

MAY116 (1925) arbeitete mit Cornwall-Kämpfern, einer schweren Rasse, und 
den leichten Hamburger Silberlack ebenfalls über die Vererbung des Gewichtes. 
Das Gewichtsverhältnis der elterlichen Rassen entsprach durchschnittlich der 
Proportion 3: 2. Nach etwa 10 Monaten sind beide Ras,;en ausgewachsen; die 
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Abb. 41. Das Schema illustriert die Yerrrlmng lieH Gewichtes in einer flpbrightM6 G-oldlack-d'-Kr(•uzung. 
Das Gewicht der ~~ der Parental- und 1<\-Gcneration ist auf das $3 Gewicht umgerechnet. ( ~ Tatsä<'hliches 

Gewicht ,; '/1 ,) In der F, sind nur Hähne gewogen. (Nach PUNNE'l'T und RAILLBY.) 

kleinen Hamburger wachsen also langsamer wie die großen Cornwalls. Die Ge
wichtszunahme, die nach dem 10. Monat noch stattfindet, beruht weniger auf 
einer Größenzunahme der Tiere als auf Fettansatz. Die F\-Heterozygoten zeigen 
bis zu 10 Monaten die gleiche Wachstumskurve wie die Cornwalb und bleiben 
im Gewicht erst in der zweiten Periode hinter diesen zurück, so daß sie, genau 
wie in PuNNETTs Versuchen, eine intermediäre Stellung, dem größeren Elter 
näher stehend, einnehmen. Im Gegensatz zu den eben beHprochcnen Versuchen 
von PuNNETT konnte aber MAY in der F 2-Gcneration keine Spaltung nachweisen. 
Seine Fr Generation war, wie die P 2, den Cornwalls sehr ähnlich. lHAY meint, 
daß der gleichartige Ausfall der 1\ sowohl der P 2 durch das Luxurieren der Ba
starde bedingt würde. Die kräftige Entwicklung der Bastardküken verdecke 
die vorhandene Variabilität. So ganz plausibel ü;t diese Erklärung nicht, denn 
wenn auch in der Ji\ das Luxurieren, d. h. eine besonder;; kräftige Entwicklung, 
eine bekannte Erscheinung ist (vgl. S. 220), so gilt das nicht für die P 2-Generation, 
die auch hinsichtlich der Lebem;fähigkeit sehr wenig am;geglichen zu sein pflegt. 
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Ta belle 15. 

Kreuzung Eigewicht der Schlupfgewicht 
Schlupfgew.: Eigew. 

geschlüpften Küken Eiausnutzungkoeffizient 

M= 63,75 g ± 0,96 M= 41,61 g ± 0,52 
I 

0,6525 ± 0,008 Leghorn Sj2 X Seidenhahn. F 1 
!M= 
I 

(2070 g) (1225 g) 
IJ= ± 5,45 IJ= ± 2,97 I IJ= ±0,0445 

1930 1---------- I 

Leghorn(&') X Seidenhuhn(Sj2).F2 1M = 41,92 ±0,3 M= 28 g ± 0,355 M= 0,669 ± 0,0056 
F 1 6'XF1 Sj2 

(1600 g) (cc. 1400 g) IJ= ± 2,35 IJ= ± 2,8 (]= ±0,043 
1930 

Seidenhuhn-Rückkreuzung M= 38,5 ±0,77 M= 25,88 ±0,55 M= 0,6744 ± 0,0024 
(Lg. 6' X Sd. Sj2) F 1 Ö' X R. Seid. Sj2 I 

(1600 g) (cc. 1000) (]= 3,43 IJ= 2,47 
I 

IJ= 0,0106 
1930 I 

Die neuesten Beobachtungen von WARREN174 (1927) gehen nicht über die 
F 1 hinaus, sind aber, da sehr sorgfältig durchgeführt, von Bedeutung. Seine 
Ausgangsrassen waren schwarze JERSEY-Riesen (Gewicht im Alter von 6 Mo
naten= 2316 g) und weiße Leghorns (Gewicht 1537 g). Die F 1-Küken wuchsen 
in den ersten 12 Wochen schneller wie die elterlichen Rassen, im Alter von 
6 Monaten erreichten sie ein Durchschnittsgewicht von 2121 g, standen also inter
mediär, aber den JERSEY-Riesen sehr nahe, in guter Übereinstimmung mit den 
übrigen Arbeiten. Doch zeigt uns WARRENS Arbeit, daß wir einen Unterschied 
machen müssen, zwischen Wachstumsgeschwindigkeit und Endgewicht. 

Eine weitere eingehende Analyse über die Vererbung des Gewichtes bei 
Hühnern ist in dem Institut für Vererbungsforschung, Berlin-Dahlem, im Gang. 
Ich gebe aus der noch nicht abgeschlossenen Arbeit von H. LAUTH einige Daten 
wieder. Der Tabelle 15 liegt eine Leghorn-Seidenhuhnkreuzung zugrunde. Die 
benutzte Leghornhenne, die Stammutter der Fr-Generation, wiegt 2070 g, der 
Seidenhahn nur 1225 g. Es ist das Eigewicht der gebrüteten Eier, aus denen 
Küken schlüpften, das Schlupfgewicht, das Gewicht am 100. Tag und das Ge
wicht mit 8 Monaten in der Tabelle berücksichtigt. Aus diesen Angaben wurde 
der Eiausnutzungskoeffizient und zwei Wüchsigkeitsziffern (I bis zum 100. Tag 
und II bis zum 8. Monat) berechnet. Man erkennt deutlich, daß der Eiaus
nutzungskoeffizient in allen drei Kreuzungen nahezu unverändert ist, daß sich 
also in der Embryonalentwicklung die das Wachstum differenzierenden Gene 
nicht bemerkbar machen. Auch die Wüchsigkeitsziffern vom 100. Tag sind ein
ander noch sehr ähnlich. Deutlich werden erst die Unterschiede für den Wüchsig
keitskoeffizienten II. Hier erkennen wir, daß die Tiere der F 2- und R.K.-Gene
ration eine größere Wachstumsleistung im Durchschnitt zu verzeichnen haben, 
als die durch das hohe Schlupfgewicht bevorzugten Fr-Tiere. Die größeren Streu
ungswerte lassen erkennen, daß die Variabilität stark gestiegen ist, ein Zeichen 
für die erfolgte Aufspaltung in klein- und großwüchsige Tiere. Das Endgewicht 
wird offenbar vorwiegend bestimmt durch ein verschieden frühes Aufhören des 
Wachstums. Auffallend und genetisch vielleicht bedeutsam ist der sehr große 
Unterschied der Wüchsigkeitsziffern bei Hähnen und Hennen in der F 2-Gene
ration. -Für das Eigewicht ergibt sich, übereinstimmend mit älteren Arbeiten, 
die Dominanz des leichten Eies über das schwere. 
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Tabelle 15. 

Wüchsigkeitsziffern 

Gewicht am 100. Tage 

M = 808,6 g ± 25,7 
17= ± 85,18 

Endgewicht (8 Mon.) 

M = 1375,4g ± 29,3 M = 19,64 ± 0,71 

11 _ Endgewicht 
Schlupfgewicht 

M = 33,77 ± 0,88 
a= ± 3,06 n a= ± 97,3 ~~ li= ± 2,46 n 

--------------'-'---- ------------- ---------'----'-- --- ------

M = 865,6 g ± 23,22 M = 1702,3 g ± 29,2 M = 20,47 ± 0,65 
a = ± 86,8 ö-ö- a= ± 105,2 ö-ö- a= ± 2,44 ö-ö-

____ ------ -- ----

M = 586,2 ± 28,93 M = 1245 g ± 26,7 M = 20,5 ± 3,45 
a = 150,3 ~~ a= 127,3 ~~ a= 17,8 ~<;' 

M = 39,76 ::i:. 0,76 
a= ± 2,75 03 

M = 43,12::: 1,61 
IJ= ± 7,26 

--------------'---'-1------ --- ----------

M = 769,1 ± 26,93 IM= 1623 g ± 43,6 M = 27,74 ± 1,32 M = 56,23 ± 1,89 
a= 107,7 ö-ö-. a= 163,2 ö-ö-\a= 5,1 ö-ö- a=± 6,82::±:: 33 

M = 495 ± 34,8 - IM 1097,5 ±59~ ---- M--20,4 -- ± 1T-- M - 49~2 = 4,58 
lJ= 85,2 ~~I lJ'= ± 146,3 n. lJ= 4,42 ~~ lJ= 11,22 

---------'--'--,------

M = 585 ± 16,68 i M = 1410 ± 95,1 'M = 22,7 ± 4,1 56 ± 6,62 
0'= 83,4 ö-ö-i lJ= 164,7 ö-ö- : lJ = ± 8,13 ö-ö- 11,47 3 ~ 

Wenn wir nochmal das Ergebnis aller Beobachtungen zusammenfassen, so 
läßt sich feststellen, daß die Wachstumsfaktoren quantitativ wirken. Ob an 
den genetisch bedingten Wachstumsverschiedenheiten Unterschiede in der 
Nahrungsaufnahme und -Verwertung, ob und wie weit die endokrinen Drüsen 
an den Wachstumskurven beteiligt sind, darüber läßt sich noch nichts aussagen. 

2. J.,egeleistung. 
Wie bei allen physiologischen Eigenschaften ist es für eine erfolgreiche Ana

lyse der Legetätigkeit notwendig, zuerst mit den anatomisch physiologischen 
Grundlagen der Eiproduktion vertraut zu sein. Nicht weil wir einzelne Eigen
schaften, wie z. B. Frühreife oder Größe des Eierstocks auf einzelne Gene zurück
führen wollen - denn den Standpunkt, daß einem jeden Außencharakter nun 
auch ein Gen entspricht, haben wir ja schon längst verlassen - sondern weil es 
bei einer Erbanalyse von Eigenschaften, die auf Grund eines Werturteils in 
Klassen eingeteilt werden müssen, sehr darauf ankommt, daß wir ein richtiges 
Urteil über die Zuordnung zu einer bestimmten Gruppe besitzen. 

Die anatomisch-physiologischen Vorarbeiten über die Fruchtbarkeit der 
Hühner sind in den letzten Jahren von verschiedenen Seiten in Angriff genommen 
worden, so von DuNN 24 in seinen Studien über den Legezyklus von Leghorns 
und unter neuen Gesichtspunkten von FAURET-FREMIET und L. KAUFMANN 29 , 

die über das Gesetz der fortschreitenden Abnahme der Legetätigkeit beim Huhn 
arbeiteten. - Sie zählten die Oocyten 2 Tage nach dem Schlüpfen und konnten 
eine rassenmäßige Differenz zwischen Leghorns und Rhodeländern feststellen, 
denn sie fanden bei den Leghorns 2,5 bis 3,8 Millionen Eizellen, bei den Rhode
ländern ll,5 bis 13,5 Millionen. Diese vielen Jungeier sind aber längst nicht 
alle entwicklungsfähig; ihre Zahl verringert sich sehr rasch, so daß man bei 
Leghorns in Wirklichkeit nur mit etwa 1074, bei Rhodeländern mit 1571 ent
wicklungsfähigen Eiern rechnen kann. 

Aber noch in anderer Beziehung scheint die Legetätigkeit von Leghorns und 
Rhodeländern zu differieren. Es wurden Hühner beobachtet, die im ersten Jahre 
eine Rekordleistung aufwiesen, die in den beiden nächsten Jahren nicht wieder 
erreicht wurde (Leghorntyp). Andere Hennen legen in allen 3 Jahren eine un
gefähr konstante Zahl (Rhodeländertyp). In den folgenden Jahren nimmt die 
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Legetätigkeit sukzessive ab; sie beträgt ungefähr immer 88 Ofo des Vorjahres und 
soll noch gerrauer nach einem recht komplizierten Gesetz berechnet werden kön
nen, das FAURET-FREMIET und KAUFMANN aufstellen. Die Zahl der gelegten 
Eier soll immer in einem konstanten Verhältnis zu der Zahl der noch im Eierstock 
verbleibenden Eier stehen. - Wenn auch die, nach einer aus diesem Gesetz 
abgeleiteten Formel zur Berechnung der zu erwartenden Eierzahl sich errechnete, 
theoretische Zahl mit praktisch gefundenen Zahlen recht gut übereinstimmte, so 
muß doch wohl dieser Punkt der Arbeit noch nachgeprüft werden. Es geht aber 
aus den Beobachtungen wohl jetzt schon klar hervor, daß zweierlei notwendig 
ist für die hohe Eiproduktion: l. ein Eierstock mit recht vielen entwicklungs
fähigen Eiern, also ein anatomisches Merkmal, 2. die Fähigkeit zur schnellen 
Umwandlung der Eizelle zum fertigen Ei, also eine Funktion des Stoffwechsels. 

Von dem Ablauf der Umwandlung wissen wir wieder sehr wenig. Sicher 
ist nur, daß das Wachstum der Eizellen vor der Geschlechtsreife sehr langsam 
vor sich geht, dann kurz vor dem Legen sehr schnell einsetzt. Nach unseren 
Autoren soll das Ei dann um 2 mm in 24 Stunden wachsen. - Jedenfalls ist 
die Umwandlungsgeschwindigkeit der Oocyten zu fertigen Eiern von den ver
schiedensten Faktoren abhängig. Am wichtigsten wird wohl die Fähigkeit der 
Henne zur Nahrungsverwertung sein, besonders, wie weit verarbeitete Nährstoffe 
dem Ovar, d. h. der Eiproduktion zugute kommen, anstatt in Körperfett um
gesetzt zu werden. - Ferner beeinflussen cyclische Vorgänge die Reifung der 
Eier. Es ist interessant, daß HARLAND 192771 in Trinidad sehr regelmäßige, etwa 
4wöchentliche Zyklen fand. Das Klima von Trinidad, Britisch-Westindien, ist 
während des ganzen Jahres außerordentlich gleichmäßig, besonders in bezug 
auf die Länge der Tage. Er beobachtete die eingeborenen Trinidad-Hennen und 
fand, daß sie meistens Gelege von 12 Eiern oder auch von 2- bis 3mal 12 Eiern 
hervorbrachten, dann trat eine Pause im Legen, bedingt durch Brütlust, ein. 
Die Zeit für die Produktion eines Geleges und die daran schließende Periode 
der Brütlust erstreckt sich auf etwa 1 Monat. Mit den eingeborenen Hühnern 
wurden Leghorns, Plymouth-Rocks und Minorkas gekreuzt, also Rassen euro
päischer Herkunft, denen die Neigung zur Bildung von Gelegen ebenso wie die 
Brütlust fehlte. Die F 1-Hennen schienen sich ähnlich wie die eingeborenen Hühner 
zu verhalten, woraus auf Dominanz des Zyklus zu schließen ist. (Es wurden 
allerdings nur 4 F 1-Hennen geprüft.) 

Für den Eiertrag des ersten Jahres ist ferner noch von Bedeutung die Früh
reife des Tieres, also gute Wuchsfähigkeit während des Kükenalters. Dieser 
Faktor ist besonders in unserem gemäßigten Klima von Bedeutung. Die Winter
eiproduktion ist meistens für den Jahresrekord ausschlaggebend, weil die Sommer
periode durch das Einsetzen der Mauser immer ihren natürlichen Abschluß findet. 

Ich komme nun auf die einzelnen Versuche über die Erbanalyse der Ei
produktion bei Hühnern zu sprechen. Dem Amerikaner PEARL133 gebührt das 
Verdienst, zuerst von umfassenden Gesichtspunkten aus das Problem in Angriff 
genommen und die Wege gezeigt zu haben, wie das Problem genetisch und sta
tistisch anzufassen ist. Er kreuzte zwei Rassen, die sehr verschiedenartig in bezug 
auf Eiproduktion waren, nämlich durch 9jährige Selektion hochgezüchtete 
Plymouth-Rocks und indische Kämpfer, eine Sportrasse mit nur geringer Frucht
barkeit. PEARL zieht aus seinen Analysen der F 1- und F 2-Generation sowie aus 
Rückkreuzungen mit den beiden Elternrassen den Schluß auf bifaktorielle Be
dingtheit von hoher Fruchtbarkeit. Im ganzen registrierte er die Legetätigkeit 
von über 1000 Versuchshennen. Den ersten Faktor (L1) bezeichnet er als den 
physiologisch grundlegenden Faktor, der einen niederen Grad von Fruchtbarkeit 
(Winterproduktion weniger als 30 Eier) bedingt. Erst der zweite Faktor (L2) 
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bewirkt zusammen mit L1 eine Winterproduktion von mehr als 30 Eiern, also 
hohe Fruchtbarkeit. Wenn L 2 fehlt, werden weniger als 30 Eier produziert. 
L1 soll autosomal, L2 geschlechtsgebunden vererbt werden (vgl. S. 213). Die 
Annahme einer geschlechtsgebundenen Vererbung begründet PEARL durch die 
Beobachtung, daß die Eigenschaft hohe Fruchtbarkeit nicht von den Müttern 
auf die Töchter vererbt wird, während die Hähne, obgleich bei ihnen natürlich 
die Anlage für hohe Eiproduktion latent ist, diese auf ihre weiblichen und männ
lichen Nachkommen übertragen. Die reziproken Kreuzungen, schlechter Hahn 
X gute Hennen und gute Henne X schlechter Hahn, fielen also nicht gleich
mäßig aus; der Wert des Hahnes war ausschlaggebend für das Resultat.- Nach 
PEARL konnte die genetische Kom;titution von Plymouth und Kreuzungshennen 
folgende sein: 

I. l1 l1 l2 = unfruchtbar 
2. L1 L1 l2 \ 

3. L1 11. l2 f = weniger als 30 Eier 
4. Z1 Z1 L 2 

5· L1 L1 L2 l = mehr als 30 Eier 
6. Ll ll L2f 

Den indischen Kämpfern fehlt der geschlechtsgebundene Faktor L1 voll
ständig, und es gibt bei ihnen also nur 3 Klassen von genetisch verschiedenen 
Weibchen. Es ist natürlich praktisch außerordentlich wichtig, zu wissen, ob die 
Annahme von PEARL, daß die Fruchtbarkeit von einem geschlechtsgebundenen 
Faktor mit beeinflußt wird, richtig ist. Denn, sollte dies sicher der Fall sein, so 
ist natürlich auf die Auswahl der Hähne ganz besondere Sorgfalt zu verwenden. -
Die Angaben von PEARL sind nicht ohne Widerspruch geblieben, und zwar ist 
besonders PEARLs Klassifizierung der guten und schlechten Legerinnen auf Grund 
der Wintereiproduktion im Junghennenjahr (l. November bis l. März) beanstan
det worden. Denn diese Zahl ist sehr abhängig von dem Datum des ersten Eies 
und von der Länge der Winterpause, die bei leichten und schwereren Rassen sehr 
verschieden sein kann. Der ideale Versuch müßte daher die Eizahl des ganzen 
Jahres berücksichtigen. Da dies aber aus praktischen Gründen wohl kaum je 
möglich sein wird, so ist jeder Versuch, der uns Aufschluß bringt über den Verlauf 
der Legetätigkeit bei den verschiedenen Rassen während des ganzen Jahres und 
über die Beziehungen, die zwischen den Leistungen eines Abschnittes zu den 
Leistungen eines anderen bestehen, sehr zu begrüßen. Es ist das Verdienst von 
HARRIS, BLAKESLEE und ihren Mitarbeitern73 • von HAYS 77 und von DuNN 24 , 

uns reichhaltiges, statistisch gerrau durchgearbeitetes Material gegeben zu haben. 
GooDALE 43• 44 prüfte an etwas anderem Material die Ergebnisse von PEARL 

nach, ohne die Hypothese der geschlechtsgebundenen Vererbung bestätigen zu 
können. Er kreuzte Rhodeländer mit Cornisch-Indischen Kämpfern, wählte 
also eine im Prinzip gleiche Kreuzung. Er versucht seine und auch PEARLS Zahlen 
mit Hilfe eines bifaktorellen, aber nichtgeschlechtsgebundenen Erbgangs zu 
erklären, und man muß zugeben, daß GoonALEs Einteilung des PEARLschen 
Materials auch durchaus möglich ist. Zu einer restlos befriedigenden Deutung 
der Resultate gelangt jedoch auch GooDALE nicht. 

Auch WARRENs174 Angaben über die Fertilität der FcGeneration sind nicht 
ohne Interesse für unsere Frage. Er fand, daß die F 1-Hennen besser legten wie 
die Hennen von beiden Elternrassen. Das bestätigt PEARLs und GooDALEs 
Annahme von der Dominanz der die hohe Fruchtbarkeit bedingenden Faktoren. 
WARREN fand 

! Diff. Jersey: F 1 i Diff. Legh: F 1 

Eiproduktion . . 162,3 50,6:7,4 I 213 39,1:8 174 

Mangold, Handbuch IV. 17 
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Von mehr theoretischem, als ausgedehnt experimentellem Standpunkt aus 
behandelt HuRsT84• 85 das Problem. Er nimmt 5 Faktoren an. l. Frühe oder 
späte geschlechtliche Reife (E-e); 2. Gute und schlechte Winterproduktion 
(W-w); 3. Dito Frühjahrsproduktion (S-s); 4. Dito Herbstproduktion (M-m); 
5. Brütlust (H-h). Mir scheint dieser Versuch nicht sehr glücklich, sowohl nicht 
in der Einteilung bezüglich der Abhängigkeit der Fruchtbarkeit als auch beson
ders nicht in der Voraussetzung, daß jede der 5 Eigenschaften von einem gene
tischen Allelenpaar abhängen soll. Es taucht hier die doch nun überwundene 
Presence- und Absence-Theorie wieder auf. 

Dennoch sind die Überlegungen von HuRST nicht ohne Wert.- Er lehrt uns, 
daß es unzweckmäßiger ist, sich die Aufgabe durch Kreuzung von zwei Rassen, 
die hinsichtlich der Eileistung so ziemlich in jeder Hinsicht verschieden sind, 
zu erschweren, und daß man einfachere Resultate erhalten wird, wenn man von 
der Beobachtung von Kreuzungszuchten ausgeht, deren Eltern nur in einigen 
wenigen Eigenschaften differieren. Unter diesem Gesichtspunkt sind denn auch 
in den letzten Jahren von HAYS 77 und Mitarbeitern auf der Massachusetts Agri
cultural Station einige wichtige Beobachtungen gesammelt worden. Sie fanden 
bei einer Zusammenstellung über dasAlter beim ersten Ei eine zweigipfligeKurve, 
wie sie vielleicht durch die Mischung von zwei genetisch verschiedenen <;!<;!
Stämmen entstehen kann. Es wurde nun die Nachzucht von einigen besonders 
frühreifen und einigen besonders spätreifen Hennen geprüft, und es gelang tat
sächlich zu zeigen, daß fast alle Töchter der frühreifen-<;!<;! wieder frühreif sind. 
Die spätreifen Hennen lassen sich hinsichtlich ihrer Nachkommenschaft wieder 
in zwei Gruppen teilen, in solche, deren Töchter alle spätreif sind, und in solche, 
die zur Hälfte frühe, zur Hälfte späte Töchter haben. Danach soll nach HAYS 
Frühreife auf dominanten Faktoren beruhen, von denen der eine geschlechts
gebunden ist. -Diesen Schluß halte ich für sehr hypothetisch. -Die Winter
pause soll nach Beobachtungen und statistischen Feststellungen an einer Herde 
auf einem dominanten Gen beruhen, die Winterproduktion auf 2 dominanten 
Genen.- Späte Mauser, die ein langes Legen im Herbst erlaubt, ist sicher auch 
rassenmäßig verschieden, aber noch nicht genetisch analysiert. 

Eine der wichtigsten Rollen in der Jahreseiproduktion spielt die Häufigkeit 
der Brütlustperioden. Bekanntlich ist diese rassenmäßig sehr verschieden, nicht 
nur die schweren Rassen, sondern auch viele leichte, wie auch z. B. Zwerghühner 
(Seidenhühner), neigen sehr zum Brüten; nur bei einigen auf sehr hohen Eiertrag 
gezüchteten Rassen ist die Brütlust so gut wie ganz verschwunden. Einige ge
legentliche Angaben über die Vererbung der Brütlust finden wir bei BATESON3 , 

HuRST84, HARLAND 71 und anderen mehr. Es zeigte sich immer, daß Nicht
brüter X Nichtbrüter nur nichtbrütende F 1-Tiere ergaben, jedoch bei Kreuzung 
einer brütlustigen Rasse mit einer nichtbrütigen die Brütlust dominant war. 
Eingehender wurde die Frage von PuNNETT und BAILEY147 untersucht. Sie 
wollten feststellen, ob es eine feste Korrelation zwischen dunkler Eierschale und 
Brutinstinkt bestände, denn es ist ja bekannt, daß viele Rassen, die als gute 
Brüter gelten, dunkle Eier legen. Es wurden daher Italiener und Hamburger, 
beide Nichtbrüter mit weißen Eiern, mit Langshans (dunkle Eier, gute Brüter) 
gekreuzt. Die Einteilung der F 1 - und F 2-Hennen stieß aber auf große Schwierig
keiten, da die <;!<;! zwei Jahre lang beobachtet werden mußten, denn nicht alle 
Hennen, die im zweiten Jahr gluckten, hatten es schon im ersten getan. So 
konnte nur der Wahrscheinlichkeitsschluß gezogen werden, daß die Brütlust von 
mehreren Faktoren abhängt. Freilich scheint jeder Faktor allein schon zu ge
nügen, um die Brütlust hervortreten zu lassen. Es zeigte sich aber kein Anhalt 
für die Annahme einer Koppelung von dunkler Eifarbe und Brütlust; beide 
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Eigenschaften können getrennt auftreten.- Ausgedehnter sind die Feststellungen 
von GooDALE 46 über die Vererbung der Brütlust bei Rhodeländern. Er glaubt 
mit Bestimmtheit eine mindestens bifaktorielle Bedingtheit der Brütlust nach
gewiesen zu haben. Beide Faktoren, A und C, sind dominant. Einzelne Beob
achtungen würden auch noch die Einführung eines dominanten Verhinderungs
faktors N für Brütlust rechtfertigen. Danach könnten Nichtbrüter die genetische 
Konstitution NN AA CO oder nn AA cc oder nn aa CO oder nn aa cc besitzen. 
Man sieht hieraus, daß im Gegensatz zu PUNNETT die gleichzeitige Anwesenheit 
beider die Brütlust bedingenden Faktoren erst das Tier zum Brüter macht. 
GooDALE erwägt auch die Möglichkeit, daß einer der beiden dominanten Fak
toren geschlechtsgebunden ist. · 

HAYS 78 gewann nach 14jähriger Selektion bei Rhode-Isländern auf der 
Landwirtschaftlichen Station zu Massachusetts eine brütige und eine nicht
brütige Linie von Rhode-Isländern. Das Herauszüchten von zwei in bezugauf 
Brütigkeit konstant verschiedenen Linien ist wieder ein weiterer Beweis für die 
Erbbedingtheit derselben. HAYS schließt auf das Vorhandensein von zwei un
abhängigen dominanten, komplementären Faktoren und glaubt an eine Koppe
lung zwischen den Erbanlagen für Brütigkeit und hoher Winterproduktion, denn 
es ist ja bekannt, daß Rassen, meistens die schweren, die im Frühjahr und Sommer 
viele Legetage durch Brütlust verlieren, diesen Verlust durch eine sehr gute 
Winterlegetätigkeit z. T. wieder ausgleichen.- Ob es sich bei dieser Eigenschaft 
um eine durch Genkoppelung bedingte oder um eine Wirkung inkretorischer 
Drüsen sowohl auf Wintereiproduktion als auf Brütlust handelt, möchte ich 
dahingestellt sein lassen. -- Die Eliminierung der Brütlust im Stamme von 
fuys durch Selektion hat jedenfalls die Leistung um ein Beträchtliches gehoben. 
Die durchschnittliche Eiproduktion war in den 14 Jahren von 144 auf 200 ge
stiegen, die Anzahl der brütlustigen Tiere von 90 Ofo auf 27 °/o gesenkt worden. 
1912 gingen durch Brütlust je Henne 75 Legetage verloren, 1922 nur noch 
29Tage. 

Man bekommt kein volles Bild von der Legeleistung einer Henne, wenn 
man nicht auch das Gewicht der gelegten Eier berücksichtigt, das ja auch wieder 
rassenmäßig und individuell sehr verschieden ist (vgl. S. 254). Bei der Bestimmung 
des Eigewichtes müssen wir wieder davon absehen, daß das Gewicht der Eier in 
hohem Maße alterskorreliert ist, indem Junghennen viel kleinere Eier legen als 
ältere. Im späteren Leben ist aber das Gewicht der Eier ein und derselben Henne 
recht konstant, so daß man einwandfreie Wägungen ausführen kann. 

HuRsT85 bestimmte die Eigröße bei Italienern und Wyandotten und deren 
Bastarden. Er hält die Fähigkeit, große Eier zu legen, für eine recessive, mono
faktoriell bedingte Eigenschaft. VoN LANGE gibt bei der Kreuzung von Rhein
ländern und Leghorns an, daß die F 1-Hennen kleinere Eier legen als die Leghorns, 
die Elternrasse mit den größeren Eiern. HAYs 7Ba (1929) bearbeitet recht ein
gehend die Vererbung des Eigewichtes bei Rhodeländern. Töchter der gleichen 
Mutter sind nicht einheitlich bezüglich des Eigewichtes. Sie lassen sich in 4 Grup
pen bringen. Es sollen zwei Faktoren, A und B, für das Eigewicht bestimmend 
sein, von denen der eine für Eigröße dominant, der andere recessiv sein soll. 
Als Schluß aus den bisherigen Versuchen über die Vererbung der Eigröße ist 
leider auch wieder die Folgerung zu ziehen, daß der Erbgang nicht einfach und 
noch bei weitem nicht geklärt ist. 

Eine ausführliche Zusammenstellung über die älteren Arbeiten zur Hühner
genetik findet man bei P. HERTwmsi, sra. 

17* 
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VIII. Tauben. 
Bei den Tauben haben WRIEDT und CHRISTIE184 erst die Vorarbeit für eine 

genetische Untersuchung von Größe und Gewicht geleistet, indem sie bei 458 
Tieren der verschiedensten Rassen Gewicht, Brustbeinlänge, Brustumfang, Bein
länge und einige andere Eigenschaften durchgemessen haben. Die rassenmäßige 
Größenvariabilität ist bei den Haustauben nicht so groß wie bei den Hühnern 
oder gar den Enten, trotzdem aber deutlich nachweisbar. Es besteht ferner, 
wie die Verfasser hervorheben, eine starke Korrelation zwischen Brustbeinlänge, 
Beinlänge und Schnabellänge. Hingegen sind die besonders langen Beine der 
Brünner und der englischen Kröpfer anscheinend durch spezifische Gene bedingt. 
Ich bringe einen kurzen Auszug aus der Zusammenstellung von WRIEDT und 
CHRISTIE: 

Rasse Zahl mittleres Gewicht Brustbeinlänge Brustumfang 

~rünner Kröpfer 30 6,19 ± 0,06 290 ± 5,89 23,0 ± 0,19 
Agyptische Möven . 20 6,38 ± 0,05 279 ± 6,04 23,6 ± 0,26 
Dänische Tümmler 62 6,77 ± 0,04 323 ± 3,03 24,7 ± 0,10 
Gimpel 37 7,23 ± 0,06 353 ± 4,40 26,0 ± 0,13 
Strasser . 26 8,17 ± 0,05 498 ± 9,66 29,4 ± 0,17 
Englische Kröpfer 36 8,29 ± 0,07 519 ± 8,53 28,8 ± 0,23 
Römer. 13 9,32 ± 0,12 818 ± 25,70 35,5 ± 0,51 
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2. Der Einfluß der inneren Sekretion. 

a. Allgemeine Beziehungen der Drüsen mit innerer Sekretion 
zu Ernährung nnd Stoffwechsel der Tiere (mit Ausnahme 

des Kohlehydratstoffwechsels) (s. Anm.). 

Von 

Privatdozent Dr. W. RAAB, Prag (Wien). 
Mit 21 Abbildungen. 

Einleitung. 
Unter Drüsen mit innerer Sekretion verstehen wir im allgemeinen solche 

Organe, deren Aufgabe und Tätigkeit darin besteht, chemisch differenzierte 
spezifische Stoffe zu produzieren und abzugeben, die dazu bestimmt sind, inner
halb des geschlossenen, den Gesamtorganismus darstellenden Zellkomplexes 
spezüische Fernwirkungen zu vermitteln. Nicht diese Wirkungen an sich sind 
das Gemeinsame der innersekretorischen Drüsen, auch nicht der chemische Auf
bau ihrer Sekrete, ja nicht einmal ihr eigener histologischer Aufbau- alle diese 
Einzelheiten zeigen weitestgehende Verschiedenheiten - sondern bloß die Tat
sache der Fernwirkung auf humoralem Wege. - Auch bei strenger Berück
sichtigung obiger Definition ließe sich allerdings die Zahl der Organe und Zell
kategorien, welchen eine innere Sekretion zugeschrieben werden darf, noch 
wesentlich über jene Gruppe von Organen hinaus erweitern, die allgemein als 
innersekretorische Drüsen anerkannt und traditionsgemäß als solche bezeichnet 
werden, doch wurde in der folgenden Darstellung der allgemein üblichen Ein
teilung Rechnung getragen und den Organen mit fraglicher bzw. nicht "offiziell" 
anerkannter innerer Sekretion nur ein gemeinsames Sonderkapitel als Anhang 
eingeräumt. 

Anm. Hierüber siehe SEUFFERT im Bd. 111 dieses Handbuches. 
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Zum besseren Verständnis der Begriffe, die in der Physiologie der inneren 
Sekretion eine Rolle spielen, seien einige diesbezügliche Bemerkungen voraus
geschickt. Der Ausdruck "innere" Sekretion ist nicht etwa z. B. auch der Tätig
keit der Intestinaldrüsen zuzuerkennen, da das mit der Außenwelt kommuni
zierende Darmlumen gewisserma,ßen bereits der Außenwelt angehört, während 
Sekrete, die primär ins Blut, in die Lymphe, in die Gewebssäfte gelangen, als 
wirkliche "innere", nicht die Außenwelt erreichende Sekrete zu bezeichnen sind. 
Ein Beispiel: Das Pankreas seceruiert seine Verdauungsfermente nach "außen" 
ins Darmlumen, sein den Kohlenhydratstoffwechsel regulierendes inneres Sekret, 
das Insulin, nach "innen", in die Blut- und Lymphbahn. Derartige Kombinationen 
einer äußeren und inneren Sekretion eines und desselben Organes - allerdings 
sind hierbei verschieden differenzierte Zellelemente beteiligt - werden wir noch 
in mehreren Fällen kennenlernen. - Der Ausdruck "Drüse" ist für die Mehrzahl 
der epithelial strukturierten innersekretorischen Organe ohne weiteres anzuer
kennen; bei anderen fehlt zwar vom morphologischen Standpunkt aus betrachtet, 
der drüsige Charakter vollkommen, doch wird die Bezeichnung "Drüse" durch 
die Tatsache eines sekretionsartigen Abscheidens spezifischer Stoffe gerecht
fertigt. - Die inneren Sekrete selbst, auch Hormone oder Inkrete genannt, sind 
nur in wenigen Fällen in ihrer chemischen Konstitution definierbar, von den 
meisten kennen wir bloß eine Anzahl biologischer Wirkungen, von einzelnen nicht 
einmal das. Sie werden nieht in präformiertem Zustande von außen aufgenom
men, sondern zumeist aus wohl wesentlich niedriger differenzierten Bausteinen 
innerhalb der einzelnen "Hormondrüsen" aufgebaut, für deren Tätigkeit sie 
absolut spezifisch sind. Trotz mannigfaltigster Wechselwirkungen der Drüsen 
und ihrer Hormone untereinander scheint eine Übernahme der Bildung irgend
eines Hormones durch eine andere als seine Stammdrüse niemals vorzukommen. -
Von den exogenen Vitaminen und den eine Antikörperbildung provozierenden 
Antigenen sind die Hormone prinzipiell scharf unterschieden, dagegen ist die Ab· 
grenzung von den Fermenten theoretisch weniger einfach. Ein Hauptunterschied 
ist die den Hormonen nicht zukommende weitgehende Unverbrauchbarkeit der 
Fermente. 

Das Funktionsgebiet der Hormone läßt sich grob schematisch einteilen in 
l. morphogenetische, die Gestaltsentwicklung gewisser Gewebe und Organe 
regulierende, 2. chemische, den Zellchemismus und Stoffwechsel beeinflussende 
und 3. pharmakadynamische Wirkungen, welche letztere sich vorwiegend in den 
Tonusverhältnissen der glatten Muskulatur bemerkbar machen. - Da mehr oder 
weniger allen von diesen 3 Gruppen chemische und physikalisch-chemische 
Prozesse zugrunde liegen, sind die Grenzlinien nicht überall vollkommen scharf 
zu ziehen. 

Sehr wesentlich ist die Beteiligung des Nervensystems an einem großen Teil 
der Hormonwirkungen, indem diese erst durch Vermittlung vegetativer Nerven
bahnen und -endigungen zustande kommen, welche unter dem Reiz der Hormone 
das betreffende Erfolgsorgan beeinflussen (hormoneurale Korrelation, BIEDL110). 

Umgekehrt wird die Sekretionstätigkeit der Hormondrüsen selbst z. T. vom 
Nervensystem aus reguliert (neurohormonale Korrelation), vielfach unter Mit
wirkung der Hormone anderer Hormondrüsen. Überhaupt bestehen zwischen 
den einzelnen Drüsen, was die Intensität ihrer Sekretionstätigkeit betrifft, die 
verschiedenartigsten und kompliziertesten Wechselwirkungen, welche oft genug 
den Überblick über die Zusammenhänge enorm erschweren, wenn nicht ganz 
unmöglich machen. Synergismen, Antagonismen, kompensatorische Mehr- und 
Minderfunktionen spielen hin und her und ergeben in ihrer Gesamtheit ein im 
normalen Organismus harmonisch funktionierendes, sinnvolles System. Tritt 



266 W. RAAB: Der Einfluß der inneren Sekretion. 

nur an einer Stelle dieses Systems eine Störung ein, so vermag zwar der Organis
mus unter Umständen durch Umschaltungen und Kompensationen nach außen
hin den Anschein normalen Funktionierens aufrechtzuerhalten, doch finden 
sich in solchen Fällen, soweit uns überhaupt Einblick in den feineren Mechanismus 
gegönnt ist, oft wesentliche Abweichungen von der Norm, die sich auch in morpho
logischen Anpassungsveränderungen der einzelnen Hormonorgane äußern. 

Zur Erkennung hormonaler Funktionen stehen uns zwei Hauptwege zur Ver
fügung : die Beobachtung 1. der Ausfallerscheinungen nach Verlust der betreffen
den Drüse, 2. der Wirkung von künstlicher Zufuhr ihres Hormones, sei es mittels 
Organimplantation, sei es mittels Einverleibung des isolierten Hormones selbst. 

Im Stoffwechsel spielen die Hormone, wie aus den folgenden Kapiteln zu er
sehen sein wird, die Rolle mächtiger Regulatoren, sie beherrschen die Intensität 
einer großen Anzahl von Stoffwechselprozessen und deren Gleichgewicht, doch 
ist ihr Einfluß vorwiegend, wenn nicht ausschließlich, quantitativer Art. Es gibt 
wahrscheinlich keinen einzigen chemischen Stoffwechselvorgang, der in seiner 
qualitativen Existenz unbedingt an das Vorhandensein irgendeines Hormons 
gebunden wäre. Eine Überschätzung der Hormone in dieser Richtung wäre also 
unangebracht. 

I. Morphölogie und Sekretionsmodus der innersekretorischen 
Drüsen. 

Schilddrüse (Glandula thyreoidea). 
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Was die makroskopischen Eigenschaften der vollentwickelten Schilddrüse 
betrifft, so ist sie bei den Vögeln, wie schon erwähnt, in zwei getrennten, tief im 
Thoraxraum sitzenden Teilen vorhanden, während sie bei den Säugern sowie beim 
Menschen als zusammenhängendes Organ unterhalb des Kehlkopfes vorn der 
Luftröhre aufsitzt und sie beiderseits in Gestalt schmälerer oder breiter aus
ladender Lappen umgreift. Untereinander sind diese beiden Lappen durch den 
entweder bandartig schmalen oder als "Lobus pyramidalis" sich cranialwärts 
in der Richtung des einstigen Ductus thyreoglossus erstreckenden Isthmus ver
bunden. Bei manchen Tierarten atrophiert der Isthmus im vorschreitenden Alter 
so vollständig, daß nur mehr die Seitenlappen bestehen bleiben. Dies ist z. B. 
bei Hunden, Füchsen, Hauskatzen und Raubkatzen der Fall (0TT0674). 

Akzessorische Schilddrüsen finden sich in wechselnder Anzahl und Größe 
teils in unmittelbarer Nähe der Thyreoidea, teils längs der Luftröhre angeordnet 
bis hinab zum Aortenbogen. Ihre praktische Bedeutung beruht hauptsächlich 
darin, daß sie bei experimentellen Schilddrüsenexstirpationen leicht übersehen 
werden, dann hypertrophieren und evtl. 
die Ausfallserscheinungen durch ihre 
kompensatorisch einsetzende Tätigkeit 
verschleiern können. 

Die Gefäßversorgung der Schilddrüse 
ist eine außerordentlich reichliche und 
entstammt den Carotiden und Subclavien. 
Nach TscHUEWSKY85~ ist die Thyreoidea 
nächst den Nebennieren das lebhaftest 
durchblutete Organ des Körpers und wird 
z. B. beim Hunde innerhalb 24 Stunden 
16mal von der Gesamtmenge des Blutes 
passiert.- Ihre Nervenversorgung bezieht 
die Schilddrüse teils aus den sympathi
schen Cervicalganglien, teils aus dem 
Nervus laryngeus superior. 

Im histologischen Bau kommt eine 

Abb. 43. Schllddrllae des Rindes. a Lobusslnlster; 
b :Uthmus. 1 pelseröhro; 2 Luftröhre; 3 Pharynx
kon.strlktoren; 4 M. hypotbyreoldeua; 5 M. crlco
thyreoldeus; 6 L.nn. cervle&les cmrualea. (Aus 
ELLBNBEROBR-BAUH: Handb. dervergl. Anatomie 

der Haustiere.) 

kleinläppchenartige Unterteilung der gesamten Drüse dadurch zustande, daß 
die umhüllende bindegewebige Kapsel nach allen Richtungen Fortsätze ins 
Innere entsendet. Zwischen den Maschen dieses dichten Netzes eingebettet 
liegen die sog. Follikel, bläsehenförmige Gebilde, deren Wand durch eine Schicht 
kubischen oder zylindrischen Epithels mit kugeligen basalständigen Kernen ge
bildet wird. Von außen her ist jeder einzelne Follikel von Zweigen eines die 
ganze Drüse durchsetzenden reichen Kapillarnetzes umf'ponnen, welchem die 
Aufgabe zukommt, die Sekretionsprodukte der eines Ausführungsganges ent
behrenden Drüse zu übernehmen und auf dem Blutwege dem gesamten Organis
mus zuzuführen (BENSLEYn). 

Die Größe des Follikeldurchmessers schwankt zwischen 20 und 300 fl· Das 
Lumen ist von einer homogenen Substanz erfüllt, die als Kolloid bezeichnet wird, 
wechselnde Konsistenz von der dünnflüssigen bis zur festen zeigt und saure Farb
stoffe begierig aufnimmt, doch finden sich häufig auch kolloidfreie Follikel in 
beträchtlicher Anzahl vor. - Die Muttersubstanz, aus welcher das Kolloid ge
bildet wird, scheinen im Protoplasma der ]1'ollikelzellen entstehende spezifische 
Granula zu sein, welche zu Tropfen konfluierend ins Innere des :b'ollikellumens 
abgesondert werden, im Gegensatz zu dem obengenannten echten Sekretions
modus ähnlicher Körnchen, der in entgegengesetzter Richtung, nach außen 
erfolgt. 
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Man nimmt heute allgemein an, daß das Kolloid nichts anderes darstellt als 
aufgespeichertes überschüssiges Schilddrüsenhormon in einer allerdings modifi
zierten Depotform. - BREITNER und Mitarbeiter144 haben nach halbseitiger 
Schilddrüsenresektion Kolloidschwund in der belassenen Hälfte beobachtet: 
kompensatorischer Verbrauch des Reservematerials, das jedoch erst einen 
Aktivierungsprozeß durchmachen muß, um zum vollwertigen Hormon zu werden. 
Einer der Hauptunterschiede zwitchen dem Kolloid und dem aktiven Schild
drüsenhormon besteht in der relativen Jodarmut des ersteren gegenüber dem 
Jodreichtum des letzteren (s. nächstes Kapitel). 

Verschiedene pathologische Veränderungen des Schilddrüsenbaues stehen im 
Zusammenhang mit funktionellen Erscheinungen, insbesondere solc.~en der krank
haften Über- und Unterfunktion. Bei Tieren werden spontane Uberfunktions
zustände der Schilddrüse viel seltener angetroffen als beim Menschen. Es liegen 

Abb. 44. chnltt nus d r chllddrll c d s Pferde • 
a Intcrstltlnlgcwcbc; a' Intcrfolllkuliir Binde
gewebe; b Kaplllnrc ln I ttt rem; c Dur h chnltt 
durch ln gr ll r s Bliischco mltstmk geschrumpftem 
Kolloid; dde gleichen durch ln kl ln rcs mitweniger 
stark geschrumpftem Kolloid; d' Blii l1co mit oberer, 
schriig getrolfener Wand· e Bliisch n plthel; e' Tnn
gootlal g schnitt n Bläschen; f Vakuole Im Kolloid. 
(Aus ELLI:lNBEROER·TRAUTMANN: lll tologle der 

HaU5tlerc.) 

darüber nur vereinzelte Mitteilungen 
vor (KLOSE484 : Pferd und Hund, und 
zwar besonders bei durch Inzucht 
rasserein erhaltenen Individuen, 
PRIETSCH708: Rind, HAEBRANT und 
ANTOINE387 : Hund). 

Sehr mannigfaltig sind die histo
logischen Bilder bei kropfiger Ent
artung der Schilddrüse, welche in sol
chen Gegenden, in denen der Kropf 

~ bei der menschlichen Bevölkerung 
endemisch ist-vorwiegend in alpinen 
Landstrichen - nicht allzu selten 
auch die dort gehaltenen Nutztiere 
betrifft und teils erst erworben wird, 
teils schon angeboren auftritt. Dies-
bezügliche Befunde wurden an Pfer
den (ADAM17), Rindern, Schweinen, 
Hunden (MARINE611, ÜARLSON167) und 
Katzen (CARLSON167), ferner auch 
häufig bei Fischen erhoben (MARINE 
und LENHART609 u. a.). -Man unter-
scheidet 1. den Parenchymkropf 

(Struma parenchymatosa diffusa), bei dem es sich bloß um eine quantitative 
Vermehrung an sich normal erscheinenden Schilddrüsengewebes handelt, was 
zuweilen auch unter physiologischen Verhältnissen, z. B. währendder Schwanger
schaft vorkommt, 2. die Struma diffusa colloides mit vielfach bedeutend ver
größerten kolloidhaltigen Follikeln und durch den starken Innendruck abge
flachten Epithelzellen, 3. die Struma nodosa, bzw. adenomatosa, den Knoten
kropf, charakterisiert durch Adenomknoten, welche das sonst normale Parenchym 
in größerer oder geringerer Anzahl durchsetzen, evtl. sogar vollkommen zurück
drängen. Dies ist die in Kropfgegenden häufigste Form. 

Zahlreiche Untersuchungen sind der Frage gewidmet worden, ob und inwie
weit die Sekretion der Schilddrüse von Einflüssen seitens des Nervensystems 
abhängig ist. ASHER55 und seine Mitarbeiter konnten zeigen, daß eine länger
dauernde Reizung der die Schilddrüse versorgenden Nervenzweige die Hormon
abgabe steigert. Zu im Prinzip gleichsinnigen Resultaten gelangten LEVY554 und 
ÜARLSON167, so daß die sekretionsanregende Wirkung nervöser Reize als fest
stehend angesehen werden kann. 
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Daß jedoch die Funktionsintensität der Schilddrüse nicht ausschließlich von 
nervösen Faktoren abhängt, sondern auch auf dem Blutwege "humoral" reguliert 
zu werden scheint, geht aus Beobachtungen von CRAWFORD und HARTLEY 212 

hervor, welche die kompensatorischen Veränderungen nach halbseitiger Schild
drüsenexstirpation auch in entnervten Schilddrüsenresten auftreten sahen. 

Epithelkörperchen (Glandulae parathyreoideae ). 
Die Epithelkörperchen entwickeln sich paarig aus der dritten und vierten 

embryonalen Schlundtasche, und zwar aus dorsocranial an jene angelagerten 
Epithelansammlungen. Ihre Lokalisation im extrauterinen Leben ist nach Tier
spezies, aber auch individuell stark variabel. Fast immer liegen sie in nächster 
Nähe der Schilddrüse, vielfach sogar in das Gewebe der Schilddrüse, evtl. auch 
in das des Thymus eingebettet. Das aus der 3. Kiementasche abstammende Epi
thelkörperchen wird gewöhnlich als äußeres, das aus der vierten Kiementasche 
hervorgegangene als inneres bezeichnet. Letzteres liegt beim Pferd, Rind, Schaf, 
Hund, bei der Ziege und bei der Katze meist innerhalb der Rchilddrüse in dem 
medial-dorsalen Anteil des betreffen
den Lappens, beim Rind und Schaf 
allerdings häufig ganz oder teilweise 
frei . Beim Schwein fehlt es fast immer. 
-Das äußere Epithelkörperchen findet 
sich bei Schaf und Ziege weit cranial
wärts verschoben in der Nähe der 
Teilungsstelle der Arteria carotis com
munis, ähnlich auch beim Schwein, 
während es beim Rind am ventralen 
Rande oder an der medialen Fläche 
der Schilddrüse liegt. Die Fleisch
fresser tragen es zumeist an der Dor
salfläche des oberen Poles der Schild-
drüse. Beim Pferd liegt es entweder 

Abb. 45. chiJddrüse und Eplth lkörpcrch o rlc lJund •· 
1 linker Lappen der chllddrilse; 2 iiußere; J Innere 
Epithelkörper h n (punktiert). a Phnryoxmuskulntu.r (i\f. 
crlco- und thyreopharyngeus); b i\!. h~'pothyreold U8; c M. 
steroothyreoldcu ; d M. tnnohyoldeus; • pelseröhr ; 
f Luftröhre. (Aus ELLEND&RGER-BAIIX: llnndb. der V rgl. 

Anntoml der Hnu tlere.) 

nasal von dem oralen Ende der Schilddrüsenseitenlappen oder dorsal an deren 
medialer Fläche in ihrem oralen Drittel, manchmal auch im Gewebe selbst (ELLEN
EERGER und BAUM 262, dort auch Literatur).- Eine Sonderstellung nimmt das 
Kaninchen insofern ein, als bei ihm das äußere, sonst oralwärts vom inneren ge
legene Epithelkörperchen kaudalwärts bis zu 11 f ~ cm von der Schilddrüse entfernt 
an die Carotis zu liegen kommt, während das innere im vorderen Pol der Schild
drüse sitzt. Außerdem kommen beim Kaninchen im Gegensatz zu den Fleisch
fressern besonders häufig akzessorische Epithelkörperchen, vorwiegend im Thymus 
vor (ERDHEIM274, PEPERE691 u. a.). Bei Meerschweinchen, Ratte und Maus fehlt 
das Epithelkörperchen der vierten Kiementasche. Beim Affen endlich finden sich 
meist sämtliche vier Epithelkörperchen ähnlich wie beim Menschen außerhalb der 
Schilddrüse an ihrer Hinterfläche. 

Aus dieser Verschiedenheit der Lage und aus dem Vorhandensein akzessori
scher Gebilde erklärt sich die Schwierigkeit der experimentellen exakten Ent
fernung der Epithelkörperchen, die noch durch die Kleinheit und Unscheinbarkeit 
der Organe erhöht wird.- Die Epithelkörperchen sind nur wenige Millimeter lang 
und unterscheiden sich von dem sie umgebenden Schilddrüsengewebe makro
skopisch bloß durch eine gewöhnlich ein wenig lichtere Farbe. Ihre Zellstränge 
oder -haufen bestehen aus den schlecht färbbaren polygonalen sog. Hauptzellen 
und aus oxyphilen Zellen. Ob die zuweilen zwischen den Zellen sichtbaren An
sammlungen einer kolloidartigen Substanz ein Produkt der innersekretorischen 
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Tätigkeit darstellen, ist zweifelhaft. Eine solche konnte überhaupt nicht mittels 
histologischer Methoden, sondern nur auf Grund biologischer Versuchsergebnisse 
mit Sicherheit nachgewiesen werden. - Über den Sekretionsmodus ist uns indes 
nichts Näheres bekannt. Tumoren der Epithelkörperchen sind sehr selten. Von 
MöLLER-SÖRENSEN 638 wurde ein solcher bei einem Hunde gefunden. 

Der (die) Thymus. (Das Bries, Glandula thymus.) 

Das dritte unter den branchiogenen Organen, dasjenige, über dessen Funk
tionen wir am mangelhaftesten orientiert sind, ist die Thymusdrüse. Sie ent
wickelt sich paarig aus der dritten Schlundtasche und zwar bei den Säugetieren 
mit wenigen Ausnahmen aus ventral gelegenen Epithelverdickungen. - In 
Gestalt zweier dickwandiger Schläuche wachsen einander die paarigen Anlagen 
entgegen, um endlich zu einem größtenteils median gelegenen Organ von anfangs 
beträchtlicher Ausdehnung zu verschmelzen, das sich caudalwärts bis ins Medi
astinum und an den Herzbeutel, cranialwärts vorn der Trachea anliegend bis zum 
Kehlkopf erstreckt. Der Bestand dieser Dimensionen ist jedoch vcin verhältnis-

Abb. 46. Thymus ein ncug borcn n Knlb s. a Brusttell und a' Hnl t II dc Thymu . 1 zurOckgcsehlag ne 
Hnl mlll!kulntur. (Aus ELLI!IWERGER-BA : Hnndb. der vergl. Aontomle der Dnusticre.) 

mäßig kurzer Dauer. Im Extrauterinleben setzen frühzeitig Rückbildungs
vorgänge ein, die insbesondere von der Zeit des Abschlusses des Skelettwachs
tums an so rasch vor sich gehen, daß schließlich nur mehr ein die :Form der ver
schwundenen Drüse annähernd nachahmender Komplex von Fettgewebe übrig
bleibt. - Bei jugendlichen Tieren ist gewöhnlich der ins Mediastinum ragende 
Teil zweischenkelig in breite, flache, dem Herzen aufliegende Lappen geteilt, der 
Halsteil ist schmäler und langgestreckt. Er geht als erster zugrunde. - Beim 
Kalb kann das Gewicht des Thymus 600 g erreichen, nach der vierten bis sechsten 
Woche beginnt die Rückbildung. Bei der Ziege ist auch die Halspartie zweigeteilt. 
Beim Pferd pflegt der Thymus vom zweiten Jahr an vollständig zu verschwinden, 
dagegen erhält er sich beim Schwein verhältnismäßig lange. Wenig entwickelt 
ist der Halsteil des Hundethymus, der die Gestalt zweier fast ganz im Thorax
raum befindlicher, nur an ihrem cranialen Ende miteinander verbundener Platten 
hat. Schon ca. 14 Tage nach der Geburt setzt die Involution ein.- Die Farbe 
des Thymus ist meist graurötlich, die Oberfläche deutlich gelappt, die Binde
gewebshülle sehr zart. Abgetrennte Drüsenpartikel in der Umgebung des Haupt
organs sind keine Seltenheit. 

Der histologische Aufbau des Thymus ist während des fötalen und extraute
rinen Lebens tiefgreifenden Veränderungen unterworfen. - Der ursprüngliche 
epitheliale Grundstock bleibt auch weiterhin als "Reticulum" erhalten (HAMMAR389), 
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welches in den zentralen Partien einen kompakten Charakter beibehält, in den 
peripheren Partien dagegen immer mehr zurücktritt und schließlich nur mehr als 
feines Netzwerk zwischen massenhaft eingewanderten Lymphocyten zu erkennen 
ist, die der "Rinde" ihr charakteristisches Gepräge geben. - Die lange bestrittene 
Identität der Rindenzellen mit aus dem 
Blut eingewanderten Lym phocyten darf 
heute wohl als gesichert angesehen wer
den (HAMMAR389, MAxiMow 611 u. a.). 
Die Unterteilung des gesamten Organs 
in polyedrische Läppchen erfolgt durch 
lockere Bindegewebsscheidewände. -
Die für die Marksubstanz charakteri-
stischsten Gebilde sind im extrauterinen 

Abb. 47 . . chniUfläch des Tbymus des Kaninchen ln 
verschiedenen Lebensaltern. Nnch ÖDERLUl'i 11 und 
BACiüiANll. cug borenc Ti r. Thymusg wicht: O,lOg. 

(Aus BlllDL: Innere ekretlon I.) 

Leben neben Inseln großer epithelialer Zellen die sog. HASSALsehen Körperchen, 
konzentrisch geschichtete kugelige Zellkonglomerate, häufig mit verhornender 
Außenschicht und zentralem körnigem oder scholligem Zerfall. Der Beginn 
ihres Entstehens fällt in jene Periode des Embryonalstadiums, in dem Rinde 

Abb. 4 . 5 Monate nltcs Tier; Thymusgcwlcht 2,70 g. (Aus BlllDL: Innere ci.'Tctlon J.) 

und Mark sich zu differenzieren beginnen. Sie sind direkte Abkömmlinge 
der epithelialen Markzellen. Ihre funktionelle Bedeutung ist noch völlig unge
klärt. - Die extrauterine Rückbildung des Thymus betrifft in erster Linie die 
Rindenelemente. Abgesehen von der physiologischen Involution kommen 

Abb. 49. 3 Jnbr altes Tier; Thymu g wicht 0, 75 g. (Aus BU:DL: Innere krction T.) 

bei verschiedenen Krankheiten, im Hunger usw. vorübergehende reversible 
Thymusatrophien vor, ebenso während der Gravidität (FuLCI333) . - Nach 
Kastration wurden Vergrößerungen des Thymus und Verzögerung der Involution 
beobachtet (CALZOLARI160, HENDERSON412 u. a.). Dagegen wird die Atrophie bei 
Stieren, die zu Zuchtzwecken verwendet werden, beschleunigt. -Nach alledem 
scheint es, daß die Rückbildung des Thymus durch die Reifung der Keimdrüsen 
angebahnt und entsprechend der Intensität ihrer Tätigkeit weitergeführt wird. 
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Über den Sekretionsmodus der Thymusdrüse ist so gut wie nichts bekannt, 
doch erscheint ihre Einreihung unter die inkretorischen Drüsen, die vielfach ab. 
gelehnt worden war, auf Grund biologischer Beobachtungen gerechtfertigt. -
Es sei hier auf das zweibändige Monumentalwerk des Klassikers der Thymus-

c 

d 

forschung HAMMAR390 hingewiesen, welches die ge
samte vorliegende Thyinusliteratur in umfassend
ster Weise kritisch wiedergibt. 

Die Nebennieren (Glandnlae suprarenales). 
Die Nebennieren sind nicht als einheitliche 

Organe zu betrachten, sondern als Verschmelzungs
produkte zweier scharf unterscheidbarer Organ
systeme, die übrigens bei den niederen Wirbeltier
klassen auch räumlich voneinander getrennt ange
ordnet sind. - Wir haben erstens das mesodermale 
Interrenalsystem, welchem die Nebennierenrinde 
angehört, zweitens das ektodermale Adrenalsystem, 
das als Nebennierenmark erscheint, auseinander
zuhalten. Das Interrenalsystem tritt bei den nie
deren Wirbeltieren in Form der "Interrenalkörper" 
auf, kleiner entlang der Wirbelsäule angeordneter 
Gebilde mit reichlichem Lipoidgehalt. Die Adrenal
organe bestehen aus mit chromsauren Salzen 
besonders intensiv braun färbbaren Zellen und wer
den deshalb auch als chromaffine Organe bezeichnet. 
Sie sind ebenfalls paarig längs der sympathischen 
Grenzstrangganglien verteilt, zu denen sie auch 
in engster entwicklungsgeschichtlicher Beziehung 
stehen. - Je weiter wir die phylogenetische Ent
wicklung nach aufwärts verfolgen, in desto engerem 
topischem Kontakt finden wir die beiden Organ
systeme. Bei den Säugern besteht völlige Vereini
gung in Form der beiden Nebennieren, doch findet 
sich auch hier vielfach noch reichlich akzessorisches 
Gewebe beider Systeme außerhalb der Haupt-

g organe. 
Die Nebennieren sind im Extrauterinleben 

der Vögel und Säuger paarige, im Retroperitoneal
raum gelegene Organe, die in mehr oder weniger 
naher topischer Beziehung zu den Nieren stehen, 
mit denen sie durch ihre Bindegewebskapseln und 
ihre Blutgefäße zusammenhängen. Sie sitzen teils 
dem oberen bzw. thorakalen Nierenpol auf wie 
beim Menschen und Affen, beim Pferde liegen sie 

dem medialen Nierenrande an und sind platt und langgestreckt (etwa 3 X 7 cm), 
beim Rind liegen sie beiderseits neben der Vena cava inferior, bei Schaf und Ziege 
sind sie bohnenförmig oder zylindrisch geformt und ebenfalls nahe der Hohlvene 
gelegen, beim Schwein langgestreckt und gefurcht, bei Hund und Katze erscheinen 
sie häufig durch einen querverlaufenden Venenast in zwei Lappen unterteilt. Sie 
haben bei den Fleischfressern eine gelbliche, sonst eine mehr rotbraune Farbe. 

Die Rindenschichte der Nebennieren, die schon makroskopisch durch ihre 
graugelbe Farbe am Querschnitt deutlich erkennbar ist, unterteilt sich in drei 
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Zonen: l. eine äuß3re (Zona glomerulosa), 2. eine zentralwärts anschließende 
(Zona fascicularis), die aus radiär angeordneten Zellsträngen zusammengesetzt 
ist, 3. eine an der Markgrenze verlaufende feinmaschige Zona reticularis. - Die 
Rindenzellen selbst liegen überall kompakt. Vorwiegend in den inneren Schichten 
der Rinde enthalten sie massenhaft gelbliche bis braune Lipoidtröpfchen und 
-körnchen, und Pigment. 

Das von der Rindensubstanz nicht immer in scharfer Linie abgegrenzte 
Nebennierenmark besteht aus einem Gewirr von Strängen und Klumpen polygo
naler Zellen mit exzentrischem chromatinarmem Kern. Diese Zellen enthalten 
feine Granula, welche die charakteristische Chromreaktion geben. 

Die Blutgefäßversorgung des Markes ist außerordentlich dicht und mündet 
schließlich in die große Zentralvene, die das Organ der Länge nach durchzieht. 

Auch dieN ervenversorgungdes N ebennierenmarkes ist sehr reichlich ausgebildet. 
Die Nervenfasern umspinnen vielfach die chromaffinen Zellen (DoGIEL236). 

Daneben finden sich Gangliengruppen vom Typus der multipolaren sympathi
schen Ganglienzellen. 

Die, wie schon erwähnt, sehr häufig vorkommenden freien Anteile des Inter
renalsystems finden sich an ven;chiedenen Stellen der Abdominalhöhle und deR 
Retroperitonealraumes und insbesondere in der Gegend der Genitaldrüsen. Nach 
Exstirpation der Nebennieren können sie hochgradig hypertrophieren. 

Freies Adrenalgewebe ist oft in so reichlicher Menge in Form der sog. Para
ganglien vorhanden, daß es das Nebennierenmark an MassE' übertrifft. Der lang
gestreckte chromaffine Körper des Fetus teilt sich in zwei Reihen von Paraganglien, 
die längs des sympathischen Grenzstranges angeordnet sind und an der Teilungs
stelle der Bauchaorta die ZucKERKANDLschen Organe bilden; weitere chrom
affine Inseln finden sich in den meisten Ganglien des sympathischen Grenz
stranges, im Herzen (WnJsEL893 ), im Bauchraum. im Becken. in der Genital
region. 

Da von einer eigentlichen drüsigen Struktur bei den Nebennieren nicht ge
sprochen werden kann und somit nach Auffassung der Histologen (KoHN 494 . 

STOERK820) u. a. die Hauptvoraussetzung für eine Sekretionstätigkeit fehlt, ist 
der alte Streit um die Frage, ob die Nebennieren überhaupt als innersekretorische 
Organe zu betrachten sind oder nicht, bis heute noch nicht gänzlich verstummt, 
obgleich es mit Sicherheit feststeht, daß die Nebennieren eine Substanz produ
zieren, die im Mark gebildet wird und eine Reihe äußerst wichtiger Wirkungen 
im Organismus entfaltet. -~ Die Existenz dieses Wirkstoffes, des Adrenalins, 
wird zwar von niemand mehr geleugnet, doch halten auch einige Physiologen noch 
hartnäckig an der Anschauung fest, es handle sich da um einen Stoff, der nicht 
regelrecht seceruiert und normalerweise nicht in nennenswerter Menge ins Blut 
abgegeben würde (GLEY 350• GLEY und QurNQUAuo 334, STEWART und RouoFF 815 

u. a.). Tatsächlich ist allerdings ein strikter, unanfechtbarer BPweis für eine im 
vollkommen normalen, intakten, ruhenden Organismus vor sich gehende Adrena
linsekretion kaum zu erbringen, da so gut wie jeder experimentelle Eingriff. 
der der Kontrolle der Sekretion dienen soll, schon an sieh zu Piner gesteigerten 
Ausschüttung von Adrenalin ins Blut führen kann. 

Die Nervenversorgung der Nebennieren entstammt dem mit ihnen so innig 
verbundenen und verwandten Splanchnicussystem, welches gefäßerweiternde 
Fasern in ihr Inneres entsendet (BIEDL107, DREYER 242 u. a.). ~-Zahlreiche Unter
suchungen wurden der Erforschung der Anteile des Zentralnervensystems ge
widmet, welche die Adrenalinsekretion auf nervösem Wege beherrschen (ELLIOTT 264 , 

CANNON und RAPPORT166• HmJSSAY und MoLTNELLI44 ', T(WRXADE, ( 'HABROL 
und WAGNER 844 u. a.). 

:\fangold, Handhuch IV. 18 
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Der weitgehende Einfluß, den nervöse Momente auf die Nebennierensekretion 
ausüben, äußert sich in der lebhaften Adrenalinausschüttung bei elektrischer 
Splanchnicusreizung (BIEDL110, O'CONNOR660, AsHER55, TouRNADE und CHA
BROLB43, ANREP und DE BuRGH DALY41, CANNON 163 u. a.), bei psychischer Er
regung, Schreck u. dgl. (CANNON u. DE LA PAz166 c), ferner bei Asphyxie (CANNON 
und HosKrnsl65 u. a.), bei Hirnanämie (ANREP und DE BURGH DALY41), bei 
Auslösung nervöser Reflexvorgänge (HoussAY und MoLINELLI443).- Auch Ände
rungen des Blutdruckes, der Außentemperatur (CRAMER207) führen zur Adrenalin
mobilisierung, ebenso Muskelarbeit (BAYER91, KAHN463, CANNON163 und Mit
arbeiter) und eine ganze Reihe von neurotropenund anderen Pharmaka, endlich 
verschiedene inkretorische Vorgänge, wovon später noch die Rede sein wird. -
Wenn auch manche der eben angegebenen Einzelheiten von STEWART und 
RoGOFFB15 nicht oder nur unvollständig bestätigt werden konnten, so gestattet 
doch die überwältigende Mehrzahl der vorliegenden Untersuchungsergebnisse die Be
hauptung, daß die Nebennieren echte Hormonorgane mit nervös regulierter Sekretion 
sind, mag diese Sekretion auch eine vielleicht nicht ganz kontinuierliche, sondern 
auf besondere Bedarfsfälle beschränkte sein, wie dies CANNON163 annimmt. 

Es muß ausdrücklich betont werden, daß alles bisher über die Sekretion der 
Nebennieren Gesagte ausschließlich das Mark betrifft, aus welchem das Adrenalin 
in fertigem Zustande in die Blutbahn übertritt.- Die Nebennierenrinde enthält 
zwar bisweilen auch Adrenalin in nicht ganz unbeträchtlichen Mengen, doch 
scheint es sich da nur um die Folge einer Hineindiffusion dieses Stoffes zu 
handeln.- Es ist überhaupt nicht sicher, ob trotzder anatomischen Vereinigung 
irgend ein direkter funktioneller Zusammenhang zwischen Rinde und Mark 
besteht. 

Daß aber die Nebennierenrinde unabhängig vom Adrenalsystem als selb
ständiges endokrines Organ funktioniert, geht aus ihren eigentümlichen Wechsel
beziehungen zum Genitalapparat und ihrem Einfluß auf die Entwicklung des 
Gesamtorganismus hervor (s. später). Über den Sekretionsmodus ist allerdings 
nichts bekannt. - Der reichliche Cholesterin- und Lipoidgehalt konnte bisher 
nicht in sichere Beziehung zur Funktion der Nebennierenrinde gebracht werden, 
ebensowenig ihr Cholin- und Pigmentgehalt. 

Die Bauchspeicheldrüse (Pankreas). 
Das Pankreas unterscheidet sich von den bisher besprochenen endokrinen 

Organen dadurch, daß es nicht als Ganzes einen innersekretorischen Apparat 
darstellt, sondern aus zwei verschiedenen Gewebselementen zusammengesetzt ist, 
deren eines einer echten Drüse mit äußerer Sekretion und Ausführungsgang ent
spricht, während ihm das andere, innersekretorische, in Form verstreuter Zell
inseln ohne Ausführungsgang eingelagert ist.- Aus einer dorsalen entodermalen 
und einer ventralen, dem Leberdarm angehörigen Anlage entstehend liegt das 
Pankreas als langgestrecktes, gelblichbraun gefärbtes Gebilde mit lappiger Ober
fläche beckenwärts von Leber und Magen und dorsal vom Duodenum vor der 
Wirbelsäule. Man unterscheidet bei Pferd und Schwein ähnlich wie beim Men
schen einen breiteren Kopf- und schmäleren Schwanzteil, bei den Carnivoren und 
Wiederkäuern bildet das Pankreas eine Schleife mit zwei beckenwärts gerichteten 
Lappen. Ein oder zwei Ausführungsgänge münden teils gemeinsam mit dem 
Gallengang, teils selbständig ins Duodenum. 

Die uns vor allem interessierenden sog. LANGERHANSsehen Inseln bestehen 
aus netzartig angeordneten Strängen polygonaler rundkerniger Zellen ohne jede 
Verbindung mit den Ausführungsgängen. Sie sind so schwach färbbar, daß sie 
auf Schnittpräparaten sofort durch ihre Blässe auffallen. Ihre Anzahl ist nach 
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Tierspezies und auch individuell stark verschieden, die Mehrzahl ist meist im 
Schwanzteil des Pankreas angesammelt. Im Durchschnitt fällt auf l bis 3 mm 2 
Schnittfläche eine Insel. 

Viel umstritten und noch nicht endgültig gelöst ist die Frage der histio
genetischen Beziehungen zwischen den LANGERHANS-Zellen und dem exkretorischen 
Apparat. LAGUESSE524 war der erste, der Belege für die von der französischen 
Schule auch weiterhin mehrfach verfochtene Theorie des "BalancementH·', des 
ständigen Überganges beider Zelltypen ineinander, beibrachte. Soviel steht fest, 
daß die Inselzellen erst sekundär aus dem Epithel der kleinen Gänge entstehen.
Mag die gegenseitige Beziehung der beiden Gewebselemente zueinander bei den 
höheren Wirbeltieren eine noch so innige sein, so bleibt anderReits die TatRache 
von prinzipieller Wichtigkeit, daß bei 
den Knochenfischen eine räumliche 
Trennung des Drüsen- und cles Insel
apparates (die allerdings von einer ge
meinsamen Anlageabstammen) besteht, 
was immerhin für die Möglichkeit einer 
gewissen Selbständigkeit und gegen
seitigen Unabhängigkeit Zll sprechen 
scheint. 

Der Charakter des Pankreas als 
eines Organs mit innersekretorischen 
Eigenschaften wurde von MnrKOWSKI 
und MEHRING630 im Jahre 1889 zuerst 
erkannt.- BrEDL1os konnte den Nach
weis erbringen, daß zumindest ein Teil 
des Pankreashormones auf dem Lymph
wege das Pankreas verläßt, während 
GLEY351 durch Unterbindung der Pan
kreasvenen den Blutweg feststellte, der 
sich u. a. auch aus den schönen Para
bioseversueben FoRSCHBACHSa14 ergibt. 

LAGUESSE erkannte 18\1:3 in den 
LANGERHANSsehen Inseln die eigent
lichen Hormonproduzenten. - Nach 
ScHuLZE 77 8 und SsoBOLEW 804 führt 

Blutger t1 mlt 
Erythrocyten 

Zellen eines 
lntertubuJIIren 
Zellenhaurens 

Pankr~n · 
~ lleu 

Abb. 61. Am elncm chnltt durch das Pnnkreß8 eines 
Hingerichteten. (Aus TOBll; lll lologl .) 

Unterbindung der Ausführungsgänge zu einer Atrophie des exkretorischen Drüsen
gewebes, während die Inseln intakt bleiben. Von dieser Tatsache ausgehend ge
langten 1922 BANTING und BEST77 zur Herstellung eines hochwirksamen Hormon
präparates, des Insulins, aus Bauchspeicheldrüsen, deren Ausführungsgang wochen
lang vorher unterbunden worden war, nachdem vor ihnen schon GLEY352, 
ZuELZER914, VAHLEN860, PAULESco686 u. a. den Nachweis der Hormonwirkung 
mit weniger intensiv wirksamen und weniger reinen Extrakten erbracht hatten. 

Von den verschiedenen Faktoren, welche die Insulinwirkung beeinflussen, 
soll hier nur die Frage der nervösen Sekretionsregulation gestreift werden. End
gültig gesicherte Tatsachen liegen diesbezüglich einstweilen noch nicht vor, doch 
spricht immerhin eine Reihe von Untersuchungsergelmisseu für eine die Insulin
abgabe fördernde Funktion des Vagus (CORRAL204, MACLEOD 585, BRITTON 146). 
Zentralnervöse Einflüsse werden von BuRN nnd DALE155, OLMSTED und LoGAN 666 
und AMBARD 35 angenommen.- Daß jedoeh das Bestehen nervöser Verbindungen 
keine conditio sine qua non für die normale Insulinsekretion darstellt, geht 
nicht nur aus dem Umstand hervor, daß weder Atropinisierung noch Ent-

18* 
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nervung des Pankreas wesentliche Ausfallserscheinungen hervorruft (MAURIAC 
und AuBERTIN 618), sondern auch aus der kurativen Wirkung nervenloser 
Pankreasimplantate bei pankreaslosen Versuchstieren (GAYET343 u. a .). 

Der Hirnanhang (Hypophyse, Glandula pituitaria). 
Ebenso wie die Nebennieren und das Pankreas ist die Hypophyse kein ein

heitlich aufgebautes Organ. Wir haben zu unterscheiden: l. den Vorderlappen 
(die eigentliche Glandula pituitaria, "Praehypophyse"), 2. den Hinterlappen 
(Pars posterior, "Neurohypophyse" ), 3. den Zwischenlappen (Pars intermedia) 
und 4; die sog. Pars tuberalis. Nach der Abstammungsart der einzelnen Partien 
unterscheidet man auch einen "Darmteil" , der dem Vorder- oder Drüsenlappen 
sowie dem Zwischenlappen entspricht und einen "Hirnteil", der mit dem Hinter
lappen identisch ist. 

Der drüsige Vorderlappen entsteht nach neueren Untersuchungen von 
WoERDEMANNS9 7 und von BRUNr150 aus vier Ausbuchtungen der Rachenwand 

C.m. 

... f l . l• . 

I.J. r. 

IJ.p.a. 

Abb. 52. Uber.lch bild du agitt.'l.l lmlttc d11rch dl Hypophyse der Katz on h J>•:~oE. 
•. tn. = orpus mamllh•ro; 11 . p. a. - Hn> phy nvordcrlnppen; 0 . p. p. - llyll<?physenhlntcrlap~n; 

11 . 6.- IIypophyscnstiel; H.h. - ll )•pophy nhöhle : R.i. - Rccc n lnrundlbnlnrls; P.•. - J>arslnt rmedm; 
L. c. - Lobulu chla matlcu ; L . 1'· ~ l.obulus pmemarnilll\rls. (Au ßlllDL: llYJ)Ophy c.) 

und des Kopfdarmes. Aus Anteilen dieser vier Divertikel bildet sich ferner der 
später obliterierende Canalis craniopharyngeus und die sog. Rachendachhypo
physe, ebenso die Pars tuberalis und die Pars intermedia. 

Das die Grundlage der bisher angeführten Hypophysenbestandteile bildende 
Hypophysensäckchen schnürt sich später mit Ausbildung der knorpeligen Schädel
basis von der primitiven Mundhöhle ab. - Zu gleicher Zeit hat sich aus der 
Zwischenhirnbasis ein trichterförmiger ·Fortsatz vorgestülpt, welcher sich von 
oben und rückwärts an die Praehypophyse anlagert und zur Pars posterior der 
Gesamthypophyse wird. Dieser Teil führt wegen seiner nervösen Genese auch den 
Namen Neurohypophyse. Er setzt sich gegen die Zwischenhirnbasis als Infundi
bularteil bzw. -trichter fort und tritt in besonders enge Beziehungen zur Pars 
intermedia. 

Der drüsige "Darmteil" (Vorderlappen) zeigt eine graurötliche Farbe, der 
nervöse "Hirnteil" (Hinterlappen) erscheint stets bedeutend heller, grauweiß, der 
Zwischenlappen gelblich. Die gegenseitige Lage der einzelnen Hypophysen
anteile ist beim Pferd und den Fleischfressern dadurch charakterisiert, daß der 
Vorderlappen den Hirnteil konzentrisch schalenförmig umgibt, beim Esel und 
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Schwein überzieht er sogar einen Teil des lnfundibulums, während er bei den 
Wiederkäuern ähnlich wie beim Menschen vor den Hirnteil zu liegen kommt. -
Zwischen beide schiebt sich immer eine relativ dünne Gewebsschicht, die Pars 
intermedia ein, welche je nach der Form der beiden anderen eine mehr schalen
oder mehr lamellenartige Gestalt annimmt und außer beim Pferd einen einheit
lichen oder unterteilten Hohlraum, die Hypophysenhöhle abgrenzt. Die Pars 
tuberalis umkleidet gewöhnlich das Infundibulum und kann sich bis an die 
Zwischenhirnbasis auf das Tuber cinereum fortsetzen. 

Was die histologische Struktur der Hypophyse betrifft, so lassen sich im Darm
teil ( Vorderlappen) zwei Hauptgruppen von Zellen deutlich unterscheiden: die 
chromophilen und die chromophoben. Letztere werden auch Hauptzellen genannt. 
Die Chromophilen unterteilen sich wiederum in die mit Eosin stark färbbaren 
polyedrischen Eosinophiten und die etwas größeren gröber granulierten Baso
philen. Die chromophoben "Hauptzellen" erscheinen wegen ihrer minimalen 

Abb. 53. Schema eines medianen Sagittalschnittes der Rinderhypophyse nach ATWELL und l\lARIXI s. 
Neurohypophyse, st.iel und Hirnsubstanz schraffiert. Pars intermedia schwarz. Vorderlappen grau fein 
punktiert. c = durch die Hypophysenhöhle abgetrennter Anteil des Vorderlappens. Pars tuberalis: grob punk-

tiert: inf. r. = Rccessus infundibularis. (Aus BIEDI,: Hypophyse.) 

Färbbarkeit blaß und verschwommen. - Die Verteilung dieser drei Zellarten ist 
ziemlich variabel. Normalerweise befinden sich die Hauptzellen stark in der 
Minderzahl, dagegen vermehren sie sich während der Gravidität bedeutend und 
wandeln sich zu den großen blassen Schwangerschaftszellen (ERDHEIM und 
STUMME 279, KoLDE498 u. a.) um, die sich zwar nach Ablauf der Schwangerschaft 
zum größten Teil zurückbilden, aber dennoch dem histologischen Bild ein charakte
ristisches Gepräge hinterlassen , das sich nach wiederholten Graviditäten immer 
deutlicher gestaltet. Auch nach Kastration (FrscHERA302 u. a.) und nach Schild
drüsenentfernung (RoGOWI'l'SCH 739 u. a.) treten charakteristische Zellformen und 
allgemeine Valumszunahme des Vorderlappens auf. - Poos 703 äußert sich in 
jüngerer Zeit allerdings skeptischer bezüglich der Spezifität der "Reaktions
formen" des Hypophysenvorderlappens. - Reichliche Cxefäße dienen dem Ab
transport des Hormons des V orderla ppens. 

Die Hypophysenhöhle wird als lteservoir für das in ~Form eines Kolloids 
gespeicherte überschüssige Sekret angesehen (BIEDL109). 

Die Pars intermedia ist sehr verschieden geformt und bei manchen Tierarten 
nur recht spärlich ausgebildet. Sie besteht meist aus mehreren Lagen geschichteter 
Epithelzellen. Die Sekretabgabe der Pars intermedia erfolgt jedoch nicht wie rlie 
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des Vorderlappens ins Blut, sondern auf einem eigentümlichen Wege durch 
Gewebsspalten der ihr eng anliegenden Neurohypophyse ins Infundibulum und 
von dort in die anschließenden Zwischenhirnpartien und in die Höhle des dritten 
Hirnventrikels. 

Die Pars nervosa (Neurohypophyse, Hinterlappen) besteht aus einem lockeren 
Bindegewebsgerüst und Neuroglia und ist nur ganz minimal vascularisiert. 
Kranialwärts setzt sie sich in den vielfach von der dünnschichtigen Pars tuberalis 
umhüllten Infundibularstiel fort, der seinerseits an das Tuber cinereum der 
Zwischenhirnbasis anschließt und bei manchen Tierarten als eine schlauchartige 
hohle Fortsetzung des dritten Ventrikels erscheint (Hund, Katze, Schwein). 

HERRING41s, Cow2o6, CusHING und GoETscn218, BIEDL110, CoLLIN191 u. a. 
konnten den seither vielfach bestätigten Nachweis erbringen, daß Hyalintröpf
chen, die aus der Pars intermedia stammen, in Gewebsspalten der Neurohypo
physe eindringen, dort konfluieren und schließlich teils in das Tuber cinereum 
selbst, teils in den Ventrikelliquor gelangen, woselbst das wirksame Hormon, das 
Pituitrin, eindeutig nachweisbar ist (DIXON und Cow232, TRENDLENBURG846 u. a.). 
Ob das gesamte aus Zwischen- und Hinterlappen im Extraktionsweg darstellbare 
Pituitrin ausschließlich dem Zwischenlappen entstammt, ob es etwa bei seiner 
Wanderung durch die Neurohypophyse irgendwie aktiviert wird, ob schließlich 
diese selbst nicht doch auch einen Teil des in ihr vorgefundenen Pituitrins selbst 
produziert, ist noch unentschieden. - Nach neusten Forschungen von SAT0 762 
liefert auch die Pars tuberalis ein analoges Hormon. Sie zeigt nach Hypophysen
exstirpation eine bedeutende kompensatorische Hypertrophie (KoSTER506). 

Nicht nur wegen der topisch engen Beziehungen sondern auch wegen des 
außerordentlich innigen funktionellen Zusammenhanges der Hypophyse mit der 
Zwischenhirnbasis ist eine kurze Beschreibung auch dieser letzteren hier an
gebracht. Abgesehen von der Hormoneinwanderung ins Zwischenhirngewebe 
existieren all~m Anschein nach auch nervöse Verbindungen und die subthala
misehe Region enthält eine Reihe von eminent wichtigen nervösen Zentren, die 
unter dem tonisierenden Einfluß des Hypophysenhormons stehen. Man spricht 
daher mit Recht von einem zusammenhängenden kooperativen Hypophysen
Zwischenhirnsystem, wobei weniger der blutwärts seceruierende Vorderlappen, 
als die diesem funktionellen System im engeren Sinne angehörige Pars intermedia 
und nervosa gemeint ist. 

Aus dem Nucleus supraopticus im Zwischenhirn ziehen Fasern in den Hypo
physenstiel und in die Neurohypophyse (RAMoN Y CAJAL718, GREVING373, 
STENGEL812 u. a.). Diese letzteren werden als Sekretionsnerven der Hypophyse 
angesehen, wofür allerdings noch keine strikten Beweise erbracht werden konnten. 
Immerhin darf man vielleicht annehmen, daß die Beeinflussung von Hypophyse 
und Hypothalamus eine gegenseitige- in der einen Richtung hormonale, in der 
anderen nervöse - ist. 

Als nicht allzu seltene Varietät sei noch das Vorkommen einer Persistenz 
von Teilen des embryonalen Canalis craniopharyngeus in Gestalt der aus spezifi
schem Vorderlappengewebe bestehenden sog. Rachendachhypophyse erwähnt. 
Hypophysengeschwülste gehen zuweilen vom Vorderlappen oder von versprengten 
Hypophysengangszellen am Infundibulum aus (WüLFFs9s, MoLLEREAu637, 
STIETZ816, TRAUTMANN845, VERMEULENS69, LuKscn5so, VALENTA 861 bei Pferd, 
Ziege, Hund und Kuh). 

Tumoren des Zwischenhirns können natürlich dieses selbst in seiner Funktion 
schwer schädigen aber auch die Hypophyse durch Infiltration oder Druck in 
Mitleidenschaft ziehen. 
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Die Zirbeldrüse (Glandula pinealis, Epiphyse). 

An der Grenze von Mittel- und Zwischenhirn bilden sich im Foetalleben 
zwei Ausstülpungen: das Parietalbläschen und die Epiphyse. Das erstere wird bei 
den niederen Wirbeltieren zum "Parietalorgan" (Parietalauge der Saurier), bei 
den Vögeln und Säugern verschwindet es so gut wie vollständig, dagegen ent
wickelt sich die epiphysäre Ausstülpung zu einem kompakten drüsenartigen, 
jedoch eines Ausführungsganges ermangelnden Gebilde, das an das Gehirn an
geschlossen ist und der Regio quadrigemina aufliegt (Literatur über vergleichende 
Anatomie der Zirbel bei Kmn 477 , FuNKQUIST334, PASTORI68 3). Bei einzelnen 
Säugern fehlt die Epiphyse gänzlich (CREUTZFELD 213 ). 

Beim jugendlichen Individuum wird die Hauptmasse des Organs aus acido
philen und basophilen Drüsenzellen gebildet, ferner finden sich kleinere lympho
cytenähnliche und Gliazellen, Pigmenteinlagerungen und Nervenfasern, dagegen 
keine Ganglienzellen. - Die Rinderepiphyse weist überdies glatte und quer
gestreifte Muskelfasern auf. - Bei älteren Tieren treten zuweilen Konkremente, 
sog. "Hirnsand", auf. Während die Zirbeldrüse in der ersten Lebenszeit an Größe 
noch zunimmt, verfällt sie vom Beginn der Geschlechtsreifung an einer allmäh
lichen Rückbildung auf Kosten des Drüsenparenchyms, ohne daß dieses aber je 
vollständig verschwinden würde. Gleichzeitig stellen sich mitunter Cysten
bildungen ein. 

Die Frage, ob man in der Epiphyse ein echtes seceruierendes Hormonorgan 
zu erblicken hat, harrt noch der endgültigen Lösung. 

Hoden (Testis ). 

Bei den männlichen Keimdrüsen begegnet uns wieder der eigentümliche 
Zustand einer Symbiose nach außen und nach innen secernierender verschiedener 

(/ 

b 

Zellsysteme in Gestalt eines gemeinsamen 
Gesamtorganes. - Dieses Organ, der 
Hoden, entsteht aus der Urniere oder 
dem WoLFFschen Körper, welcher beider
seits der Wirbelsäule gelegen, von einer 
Coelomepithelschicht überzogen ist und 
in eine wuchernde Partie dieser Epithel
schicht (Keimleiste) mesenchymale Fort
sätze entsendet. Sie bilden das exkre
torische Element des Hodens. Der ur
sprünglich neben der Niere liegende Ho
den wandert während des Foetallebens 
entlang dem Leitband nach abwärts 
bis zum Leistenring, weiterhin nach der 
Geburt aus der Bauchhöhle in den 
Hodensack. 

bb. M. chemn des gröber n Bnues vom Rod n 
und Nebenhoden. a g wundeuer TcU (TubullcontorU) 
der m nknnAlch n; b d ren gernder (Tubull rectl) 
Tell· r R tc tcstl ; d. Ductull UerenW!; e eben
hod 'nknniil hen·fDuctu def ren ; oTunlcnalbugln a 

Die wahrscheinlich eigentlichen in
kretorischen Elemente des Hodens, die 

M ; h ptul~ tc tls; \ Media tlnum tcstls. (Au• 
ELLE~B&ROER-TRAUT;\IANN.) 

sog. Zwischenzellen (s. unten) werden schon in der ersten Hälfte des Foetallebens 
ins Hodengewebe eingelagert angetroffen. Ihre vermutlich mesodermale Herkunft 
ist in Einzelheiten noch nicht bekannt. 

Die Hoden sind im allgemeinen eiförmig gestaltet, bei den Carnivoren mehr 
kugelig. Sie haben eine glatte Oberfläche und sind von einer derben Bindegewebs
kapsel umgeben. Von einer median gelegenen strangartigen Verdichtung aus 
ziehen platte Bindegewebsscheidewände radiär ausstrahlend ins Parenchym hinein 
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und bilden derart eine große Zahl von Läppchen. Diese enthalten die Samen
kanälchen, die sich zu dem sog. Rete testis vereinigen. Einige weiterführende 
Kanälchen bilden gemeinsam den Nebenhoden und münden endlich in den zur 
Harnröhre verlaufenden Ductus deferens. 

Die vielfach gewundenen Samenkanälchen sind mit einer Schicht von 
Epithelzellen ausgekleidet, welche aus zwei verschiedenen Zelltypen, den SERTOLI
schen oder Fußzellen und den eigentlichen Samenzellen zusammengesetzt ist. 

Aus den neben und zentralwärts von den Fußzellen aufgeschichteten Samen
zellen bilden sich die Spermatozoen, welche in das 100-200 fl weite Lumen der 
Kanälchen eintreten, um von dort aus nach außen befördert zu werden. Den 
Fußzellen scheint im Hodengewebe eine gewisse funktionelle Sonderstellung zu
zukommen, da sie bei Schädigung und Atrophie des übrigen samenbildenden 
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Abb. 65. Querschnitt durch amcokaniilchen (Tubull ~ ntortt) des Pferd s. 

t• pomllogonlcn; a' pormiozyt; a" Prli pennld ; a'" permld Ln mwandtung zu pormlen; b Kern einer 
:Jo'ußzell ; c Zwischenzellen; d Protoplnsmafortsntz einer FußzeHe, ln die sich ln mwnndlung zu pcrmlen 
begrlffcne pcrmld n eingesenkt hnbcn ( nmrniihrc); t Blutgr!ilß; f :M mbrnnn pro[lrln; o pcrmlozytc ln 

Tcllung. (Au ELLEllßERGER·TRA nLA.'~ll.) 

Apparats unversehrt bestehen bleiben können. STIEVE817 erblickt ihre Aufgabe 
in einer trophischen Förderung der Spermiogenese. Die Frage ihrer Beteiligung 
an der innersekretorischen Funktion des Hodens ist noch nicht definitiv entschie
den. BIEDL110 und viele andere Autoren lehnen eine solche ab, doch wird sie 
von JAFFE und BERDERICH454 neuerlich zur Diskussion gestellt. 

Die für unser Thema interessantesten LEYDIGschen oder Zwischenzellen 
gehören dem außerhalb der Samenkanälchen und um diese herum liegenden 
Gewebe an, welches außer ihnen noch Bindegewebe und reichlich Blutgefäße und 
Nerven enthält. In dieses Gerüst eingelagert finden sich die LEYDIGschen Zellen 
einzeln oder in größeren Konglomeraten, spindeiförmig oder rundlich, mit stark 
granuliertem Zelleib, großem, rundem Kern und vielen Lipoideinschlüssen, mit
unter auch Krystallen. - Bei den Vögeln spielen sich während der Brunstzeit 
ganz enorme Mengenverschiebungen der einzelnen Zellgattungen ab, die zu einer 
Vergrößerung des Hodens bis auf mehr als das Tausendfache führen (LEUKART551, 
ETZOLD281) und fast ausschließlich auf einer Proliferation des generativen Appa
rates beruhen (STIEVE817). JAFFE453 deutet dieses Verhalten als Gegenbeweis 
gegen die Annahme von STIEVEB17, KYRLE520 u. a., daß die Zwischenzellen 
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trophische Hilfsorgaue für die Samenzellen darstellen.- TANDLER und GRoszaso 
u. a. fanden beim Maulwurf während der Brunstzeit ein hochgradiges Überwiegen 
der Samenzellen, STIEVE817 bei der Maus. Letzterer kommt zu dem Ergebnis, 
daß die absolute Menge der Zwischenzellen hierbei ziemlich unverändert bleibend 
nur zeitweise gegenüber dem wuchernden, samenbildenden Gewebe in den Hinter
grund tritt, und zwar gerade in jenen Zeiten, in denen sich die inkretorische 
Tätigkeit des Hodens an den sekundären Geschlechtsmerkmalen am deutlichsten 
manifestiert. Seinem daraus gezogenen Schluß, daß nicht die Zwischenzellen 
sondern die Keimzellen der Tubuli der hormonproduzierende Anteil des Hodens 
seien, stimmt JAFFE 453 zu. 

Die Möglichkeit, eine intravitale Isolierung der Zwischenzellen durchzuführen, 
ist dadurch gegeben, daß sowohl durch Unterbindung des Samenstranges als durch 
Röntgenbestrahlung das Keimepithel zur Verödung gebracht werden kann, 
während die Zwischenzellen bestehen bleiben oder sich vielleicht sogar vermehren. 
BourN und ANCEL140 u. a. bedienten sich des erstgenannten Verfahrens und 
schließen aus dem Ausbleiben irgendwelcher Veränderungen der sekundären 
Geschlechtsmerkmale, daß deren Erhaltenbleiben der ungestörten Hormon
produktion des Zwischenzellenapparates zu verdanken sei. Auf dieser Vorstellung 
beruhen auch die bekannten Experimente STEINACHS 809 uncl sein sog. Ver
jüngungsverfahren, das sich auf die Tatsache einer nach Ramenstrangunterbin
dung häufig sogar gesteigerten sexuellen Aktivität stützt. Demgegenüber be
haupten die Anhänger der Keimepithel-Hormon-Theorie (TIEDJES39, JAJfFE 453 
u. a.), daß ein komplettes Verschwinden der Samenzellen gar nicht zu erreichen 
sei und daß die Zwischenzellen in den genannten Versuchen nicht absolut, sondern 
nur relativ vermehrt seien (SIMMONDs795, RoMEis 74° u. a.). Ähnlich waren die 
Ergebnisse nach Röntgenbestrahlungen (ALBERs-ScHÖNBERG 25. BusCHKE und 
ScHMIDT159, TANDLER und GRosz831 u. a.), sowie die daraus gezogenen Schluß
folgerungen. 

Das Fehlen genauer Kenntnisse der inneren Hodensekretion sowie das 
Fehlen spezifisch wirksamer Organpräparate haben bisher auch ein näheres Stu
dium etwaiger nervöser Einflüsse auf die Hodeninkretion verhindert. Immerhin 
ist bei gewissen cerebralen Störungen, insbesondere solchen des Zwischenhirns, 
nicht selten eine Schädigung der inkretorischen Hodenfunktion und Atrophie des 
Hodens beobachtet worden (CAMUS und Roussy161, BAILEY und BREMER75 u. a.). 

Korrelative Beziehungen bestehen zwischen dem Hoden und folgenden 
Hormondrüsen: Nebennieren (LEUPOLD 552 u. a.), Hypophyse, deren Läsionen 
der verschiedensten Art zu Hodenhypoplasie bzw. -atrophie führen (ERDHEIM 275, 
KRAus 509, SIMMONDS 796, BERBLINGER99 u. a.), Zirbeldrüse, deren Tumoren vor
zeitige Geschlechtsreife verursachen (GOLDZIEHER356, HuEBSCHMANN 447, BERB
LINGER99 u. a.), wahrscheinlich auch Thymus und Schilddrüse. 

Der Eierstock (Ovarium). 
In den ersten Stadien der foetalen Entwicklung besteht eine geschlechtlich 

indifferente Keimdrüsenanlage, die bei der Entwicklungsgeschichte der Hoden 
bereits erwähnt worden ist: die Urniere mit den Keimstockanlagen. Bei weib
lichen Foeten nun durchwachsen einander das Keimepithel und das darunter
gelegene Bindegewebe, wobei Eifäden, Eiballen und Eistränge entstehen, die sich 
wiederum in die sog. Primärfollikel des Eierstockes unterteilen. Das Keim
epithel bildet sich zur Keimplatte aus, die sich über das Coelomepithel erhebt 
und von diesem scharf abgegrenzt ist. - Ebenso wie die Hoden machen auch die 
Ovarien eine embryonale Abwärtswanderung durch, ohne aber die Bauchhöhle 
zu verlassen. 
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Sie sind im postfoetalen Zustande rundlich, oval, von derber Konsistenz, mit 
teils glatter, teils höckeriger Oberfläche, meist lichter Farbe und liegen caudal
wärts von den Nieren, durch das doppelblätterige sog. Mesovarium resp. Liga
mentum latum uteri am Uterus angeheftet. Unmittelbar neben dem Ovarium 
vorbei verläuft der Eileiter. 

Im Aufbau des Eierstockes unterscheidet man eine äußere Rindenschicht 
( Parenchymschicht) und eine zentrale Gefäß- (Mark-) Schicht, welche an der Ein
trittsstelle der Gefäße (Hilus) bis an die Oberfläche reicht. -Die Rindenschicht 
setzt sich aus einer außerordentlich großen Anzahl von Follikeln (beim Schwein 
etwa 60000) zusammen. Mehr der Oberfläche zu liegen die kleinen Primär
follikel, von einer einfachen Zellage und einer zarten Membran umgebene einzelne 
Eizellen. Im weiteren Verlauf entwickeln sich einzelne Follikel zu Bläschen 
mit einem Durchmesser bis zu 1 cm und mehr. Diese von einer Flüssigkeit 

a b 

c d " 
Abb. 56. chnltt durch EI rstock und Eil ltcr der Kntze. a Bliisch nfolllkel; b lzelle Iu dessen umulu 
oophorus; c rporn lutca; d :Uarksubstanz, Zona v ul · ~ Primärfollikel bzw. ozy n lo d r Rioden-

nbstanz: f Tub~ uterin:> mit Fhnbrl u Im Querschnitt. Links Ansatzstelle de Mc ovariulll.'!. 
(Au ELLtlS'B&RGEll·TMUT XS.) 

erfüllten GRAAFschen Follikel besitzen eine mehrschichtige Außenwand, deren 
Innenfläche vom Follikelepithel ausgekleidet ist. Eine gegen das Follikelinnere 
vorspringende Verdickung des Follikelepithels birgt die eigentliche Eizelle. Die 
meisten Follikel enthalten nur eine solche, doch kommen bei Fleischfressern, 
ferner beim Schwein und Schaf auch mehreiige vor. - Manche größere 
Bläschenfollikel erreichen und überragen die Oberfläche des Ovars und er
scheinen da als mehr oder weniger glashelle Cysten. Ihre Zahl und Größe 
variiert beträchtlich. Bei den Wiederkäuern und beim Schwein kann man 40 und 
mehr feststellen. 

Während der Brunst platzen die reifen Follikel, und mit dem Follikelliquor 
wird das inzwischen zu einer Größe von 200 bis 300 fl im Durchmesser heran
gereilte Ei ausgeschwemmt und von der Tube zur Weiterleitung in den Uterus 
aufgenommen. Das Bersten des Follikels verursacht eine Blutung in die Follikel
höhle und die anschließende Bildung des sog. gelben Körpers (Corpus luteum), 
eines Zellkomplexes mit bindegewebiger Kapsel und massenhaft vom Follikel
epithel her einwuchernden großen "Luteinzellen", die mit gelben Körnchen erfüllt 
sind und dem Gebilde seinen Namen geben. Die- im Falle der Gravidität be
deutend verzögerte- Verfettung und Rückbildung der Corpora lutea hinterläßt 
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eine Follikelnarbe, die an der Ovarialoberfläche als geschrumpfte Einziehung 
imponiert. - Einer besonderen Besprechung bedürfen noch die sog. atretischen 
Follikel, das sind solche, die nicht zur vollen Reife und Entleerung gelangt 
sondern mitsamt ihrem Epithel innerhalb des Ovarialstromas zugrunde gegangen 
sind. Mit dem Moment des innerhalb des Follikels eintretenden Eitodes - was 
oft bei der Mehrzahl der Follikel der Fall ist - beginnt eine Degeneration der 
Follikelepithelschicht und dafür mächtige Wucherung der Theca interna folliculi 
bis zur Bildung von dem Corpus luteum ähnlichen, kleinzelligen Formationen, 
die nur ausnahmsweise ein Lumen beibehalten. Da jedes bestehende echte Corpus 
luteum die vollständige Reifung anderer Follikel hindert, kommt es zur Bildung 

Cavum 
foLUeull 

Prlmiirfolllk l Eistrang 

Äußer chlcht 
der Thec& folllcull 

Angesclmllteo r 
PrlmärfolUk l Keimepithel 

Liquor follicull 

Lu lnzellen 

DlutgcliiO 
vom Corp.lut. 

ll.cllends 
Eiz lle 

"Eleplth I 

Abb. 57. us dem Eierstock der Hilndln (.ßOlö!I"ET). (Aus ELT.ENBERGE.R·TR~ TM..\.NN.) 

atretischer Follikel besonders häufig während der stets mit Corpus-luteum
Persistenz verbundenen Gravidität und in den selteneren Fällen von auch ohne 
Schwangerschaft verzögerter Rückbildung von Corpora lutea. Die Gesamtheit 
der atretischen Follikel wird als "interstitielle Drüse" bezeichnet, da man dieser 
Zellart inkretorische Funktionen zuschreibt. 

Einen besonderen, von dem der anderen Tiere abweichenden Aufbau zeigt 
das Ovarium des Pferdes. Es ist fast ganz von Peritoneum bedeckt und besitzt 
keine deutliche Trennung in Rinden- und Markzone. Die reifen Follikel entleeren 
sich nicht an der Oberfläche, sondern in die am konkaven Rand befindliche 
"Ovulationsgrube" hinein. 

Was nun die innere Sekretion des Ovariums anlangt, so liegen hier die Dinge 
womöglich noch unübersichtlicher als im Hoden, wenn es auch in neuester Zeit 
gelungen ist, ein spezifisch wirksames Hormon zu isolieren. - Nicht nur die 
Mannigfaltigkeit in Betracht kommender Zellelemente, sondern auch ihre perio-
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diseben Veränderungen komplizieren die Verhältnisse so sehr, daß wir heute 
nach unendlich mühevollen Forschungsarbeiten weder mit Sicherheit darüber 
orientiert sind, ob das Ovar ein einheitliches Hormon oder eine ganze Reihe von 
Hormonen produziert, noch welchem seiner Zellsysteme die Hormonproduktion 
zuzuschreiben ist. - Während eine Reihe von Autoren: LIMON562, ANCEL und 
BoUIN3s, SEITZ783, KoHN495 u. a., neuerdings wieder LAHM525, STEINACH809, in 
einer gewissen Analogie zur Bewertung der Zwischenzellen des Hodens großes 
Gewicht auf die "interstitielle Drüse" legen, war FRAENKEL315 einer der ersten, 
der die inkretorische Ovarialfunktion im Corpus luteum vermutete. ADLER18 
und PAPANICOLAou676 nehmen eine in gewissen antagonistischen Wechselbezie

hungen stehende hormonale Funktion 
sowohl des Corpus luteum als auch des 
übrigen Ovars, besonders des Follikel
apparates an. Eine neue Epoche der 
Ovarialforschung wurde durch die An
wendung der STOCKARDschen Methode 
der biologischen Ovarialhormonprüfung 

n durch ALLEN und Dmsy30 (1923) einge
leitet. Diese Autoren wiesen das Vor
handensein von "Brunsthormon" im 
Follikelsaft nach, ebenso ZoNDEK und 
AscHHEIM90S, LAQUEUR und Mitarbei

;n4~.;;;;!,:.::4~.-=;.~~l-b ter533, BIEDL111 u. a. Erstere gelangten 
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c Bind g web k rn mll Hohlrtmm; d Kap I. 
(Aus 'ELLt:SBEROER·'l'RAUTMANN.) 

zu dem Ergebnis, daß die Hormon
produktion von den Follikeln ausgehe, 
daß sie im Postmenstruum am gering
sten, in der prägraviden Phase am in-
tensivsten sei. Während aber ZoN
DEK905 906 907 nur der Theca eine Hor
monlieferung zuschreibt, lehnt dies 
BIEDL110 111, der im Corpus luteum 
einen brunsthemmenden Stoff fand, ab. 
Es muß hier noch einmal ausdrücklich 
betont werden, daß es sich in all den 
hier zuletzt genannten Arbeiten vor
wiegend nur um die Kontrolle einer 
Partialfunktion des Ovars, nämlich seiner 
Einwirkung auf die Brunsterscheinungen 

handelt. Allerdings konnte LAQUEUR532 feststellen, daß dem von ihm her
gestellten Follikelhormon auch noch andere biologische Wirkungen zukommen, 
"die mit weiblichen Eigenschaften zu tun haben" , doch betont er gleichzeitig, 
daß es voreilig wäre, von einer Unität des weiblichen Hormons zu sprechen . 

Zwar enthält das Corpus luteum Fette und Lipoide in beträchtlicher Menge, 
was mit seiner supponierten inkretorischen Tätigkeit in Zusammenhang gebracht 
wurde, doch sprechen dieneueren Untersuchungen von ZoNDEK905, LAQUEUR532 
u. a. mit ihrem wasserlöslichen Hormon dagegen, daß diesen Lipoiden eine wesent
liche Bedeutung in der Hormonbildung zukommt. 

Beziehungen zum Zentralnervensystem ergeben sich ebenso wie beim Hoden 
aus der Tatsache, daß bei den verschiedensten cerebralen Läsionen - vielleicht 
auch unter Umständen durch Schädigung eines noch fraglichen Genitalzentrums 
im Zwischenhirn - Störungen der Ovarialtätigkeit bzw. Ovarialatrophie em
treten können (CAMUS und Roussy161, BAILEY und BREMER75 u. a.). 
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Von den verschiedentliehen korrelativen Beziehungen zu anderen Hormon
drüsen seien hier nur die neueren wichtigen Untersuchungen von EvANS und 
SMrrH282, ZoNDEK und AscHHEIM909 bezüglieh Hypophysenvorderlappen und 
Ovarialfunktion, ferner die Beziehungen zu Nebennierenrinde, Sehilddrüse und 
Thymus erwähnt (s. physiologisehes Kapitel). 

II. Chemie, Standardisierung und Nachweisbarkeit der Hormone. 
Die Erforsehung der ehemisehen Konstitution von Hormonen hat deren 

Isolierung aus den sie liefernden Organen zur unbedingten Voraussetzung. 
Spezifisch einwandfrei wirksame Hormonpräparate besitzen wir bisher von den 
folgenden Drüsen mit innerer Sekretion: Schilddrüse, Epithelkörperchen, Neben
nierenmark, Nebennierenrinde, Inselapparat des Pankreas, Hypophysenvorder
lappen, Hypophysenzwischen- und Hinterlappen, Ovarium. - Die chemische 
Zusammensetzung ist uns bloß vom Hormon des Nebennierenmarkes (Adrenalin) 
und der Schilddrüse (Thyroxin) genau bekannt. 

Schilddrüsenhormon. 
Bezüglich des Schilddrüsenhormons besteht der Ausnahmefall, daß wir 

einen exogenen, dem Organismus von außen her zugeführten Stoff kennen, der 
für die vitale Produktion dieses Hormons von allergrößter Bedeutung ist und 
selbst einen obligaten Bestandteil des Hormons darstellt: das Jod. - Da der 
Jodhanshalt des Organismus nicht nur zum großen Teil von der Schilddrüse 
beherrscht wird, sondern auch seiner,;eits Grundlage ihrer Tätigkeit ist, sollen 
die Beziehungen zwischen f-lchilddrüse und Jodstoffwechsel hier kurz vorweg
genommen werden: Kein anderes Organ enthält Jod in ähnlich großen Mengen 
wie die Schilddrüse. Da ein Teil des vorhandenen Jods stets zur Ausscheidung 
gelangt, ist ständige Naehlieferung von außen, wenn auch nur in geringen Quanti
täten, zur Aufrechterhaltung der normalen ,Jodbilanz erforderlich. 

Da es sich beim ,Jodgehalt der Schilddrüse um solches .Jod handelt, das mit 
der Nahrung aufgenommen worden ist, so ergibt sirh naturgemäß die große Be
deutung des Jodgehalts des Futters. Er ist von geographischen und geologischen 
Verhältnissen weitgehend abhängig und im allgemeinen besonders gering in den 
Gebirgsgegenden des Binnenlandes, dafür desto reicher in marinen Küsten
gebieten. Aus diesem lTnu;tancle erklären ;;ich die hochgradigen Unter;;chiedt> 
im Jodgehalt der Schilddrüsen von Haustieren in verschiedenen Ländern. -- Wit> 
groß die Bedeutung der Jodzufuhr auch für den morphologisehen Zustand der 
Schilddrüse ist, geht aus den Versuehen von HAYDEN, W:KNNER und H,ucKER408 

hervor, die bei jodfrei gt'fütterten Ratten eine doppelt so große Thyreoidea 
fanden, als bei jodgefütterten Tieren gleichen Wurfes. Diese Schilddrüsen
hyperplasie wird als eine Art Kompensationsvorgang mit allt>rdings unzuläng
lichem Erfolg aufgefaßt, da die Hormonproduktion trotzdt>m beeinträchtigt 
bleibt. FELL.I<:N BERG 296 gibt eine Übersicht über den Nehilddriisenjodgehalt 
verschiedener Rinderrassen und kommt zu dem Ergebnis, daß der relative ,Jod
gehalt vom Gewicht der Drüse unabhängig sei (O,l-0,2 mg pro l g frisehP Drüst>). 
Ein gewisser Einfluß auf das Sehilddrüsenjod wird aueh dem Wechsel der ,Jahre,;
zeiten zugeschrieben (SEIDI<.:LL und .FJ<JNU1<m7S2). 

Zweifellos ist die Sehilddrüse daHjenige Organ. welehes arn stärksten zur 
Jodstapelung disponiert ist. wie am; Durchströmnng1-wenmchen von MARTNE 607 und 
aus Untersuchungen nach intravenöser Zufuhr von .Joc!Halzen hervorgeht (MARINE 

und RoGOFF 610, VAN DYKE 2'' 11 ). Hierbei ist als wesentlich zu vermerken. daß dt>r 
Grad der Jodabsorption von der Struktur und dem Funktionszustand der Drüsen 
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abhängt: er ist am stärksten bei hyperplastischen Strumen, am geringsten bei 
Kolloidkröpfen. VEIL864 vertritt auf Grund seiner Untersuchungen am Menschen 
die Auffassung, daß der Blutjodspiegel geradezu als Indikator für die Schild
drüsenfunktion zu betrachten sei, da er bei Fällen pathologisch gesteigerter Schild
drüsenaktivität einen erhöhten, bei Sohilddrüseninsuffizienz einen erniedrigten 
Jodgehalt des Blutes feststellen konnte, der übrigens anch schon de norma nur 
sehr gering zu sein pflegt. 

Für die Frage nach dem Ghemismns des Schilddrüsenhormons ist es vor allem 
von Interesse, die Schicksale des von der Schilddrüse aus der Nahrung auf
genommenen Jodes weiter zu verfolgen. Was zunächst die Verteilung auf Follikel
epithel und Follikelinhalt, also auf seceruierendes Gewebe und auf die mutmaß
liche Depotsubstanz betrifft, so hält sie sich an ein ziemlich konstantes Verhältnis 
von etwa 1: 2-3 (KENDALL474, VAN DYKE250). Dies trifft allerdings nur für 
normale Schilddrüsen zu, während sich in pathologisch veränderten Kröpfen die 
extremsten Variationen des Jodgehalts vorfinden (KocHER492), immerhin mit 
der einen erkennbaren Gesetzmäßigkeit, daß hoher Jodgehalt nur in kolloid
reichen Strumen angetroffen wird. 

Den entscheidendsten Schritt in der Erforschung des Schilddrüsenhormons 
tat KENDALL474, dem es 1916 gelang, ein kristallinisches Abbauprodukt zu 
gewinnen, welches die bekannten biologischen Wirkungen des aktiven Schild
drüsenprinzips in besonders intensiver Weise entfaltet. KENDALL475 gab ihm den 
heute allgemein gebräuchlichen Namen 11hyroxin (Thyro-oxy-indol). Die Her
stellung erfolgte durch Isolierung des jodhaltigen Wirkstoffes mittels alkalischer 
Hydrolyse, ergab jedoch nur eine minimale Ausbeute (aus 3000 kg frischer Schild
drüse 33 g, also 0,0011 Ofo).- Wenn auch KENDALLS Arbeiten durch die Tatsache 
der reinen Isolierung des wirksamen Hormons einen Fortschritt von größter 
Tragweite bedeuteten, so sind seine Mitteilungen über chemische Konstitution 
und Syntheseversuche doch schon durch HARINGTON 395, der 1926 die richtige 
Formel des Thyroxins ermitteln konnte, überholt. Nach ihm ist das Thyroxin 
der p-Oxydijodphenyläther des Dijodtyrosins und hat die Formel: 

J J 

HO< > · 0 · <=>CH2 • CH(NH2)COOH 
J J 

Es krystallisiert in Rosetten und Nadelbüscheln, löst sich in verdünnten Alkalien, 
nicht aber in Wasser und den organischen Lösungsmitteln. Es ist hitzebeständig 
bis 231-233°. Bei diesen Temperaturen wird Jod frei.- HARINGTON395 hat ein 
jodfreies Desjodothyroxin (C15H 150 4N) auf zwei verschiedene Arten synthetisch 
herzustellen vermocht. 

Es liegt bereits eine größere Anzahl von tierexperimentellen und klinischen 
Untersuchungen vor, welche die schilddrüsenhormonartigen Eigenschaften des 
Thyroxins in biologischer Hinsicht einwandfrei bestätigen (RoMEIS 741, HILDE
BRANDT426, BooTHBY und Mitarbeiter136, ABDERHALDEN und WERTHEIMER4, 

ARNOLDI42, SIERENS und NoYONs 792 u. a.). Nichtsdestoweniger ist die Diskussion 
über die Frage, ob das Thyroxin alle Schilddrüsenwirkungen in sich vereinigt, 
bzw. ob es das einzige Hormon der Thyreoidea darstellt, noch nicht abgeschlossen. 
ABELIN10 erinnert neuerdings an die Feststellung KENDALLs 475, daß das Jod der 
Schilddrüse in zwei Fraktionen vorhanden sei, von denen nur die eine mit dem 
Thyroxin identisch ist, und weist selbst darauf hin, daß sich neben dem krystal
linischen Thyroxin, das nur parenteral ausgesprochen wirksam zu sein scheint, 
noch eine zweite Fraktion findet, die ebenso wie das native Schilddrüseneiweiß 
auch peroral seine volle Wirkung entfaltet. Diese letztere Fraktion entspricht 
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dem von ZoNDEK und REITER913 hergestellten Thyropurin, welches sehr jodreich 
und nach der Meinung dieser Autoren als eine Vorstufe des von ihnen bloß als 
Kunstprodukt angesehenen Thyroxins zu betrachten ist. Sie sehen im Thyro
purin das einzige existierende Schilddrüsenhormon in seinem natürlichen Zustande. 
OswALD670 endlich schließt aus gewissen Unterschieden in der Einwirkung auf 
das vegetative Nervensystem, daß das seinerzeit von ihm dargestellte Thyreo
globulin dem Thyroxin "dynamisch übergeordnet" sei. 

Was die Nachweisbarkeit des Vorhandenseins von wirksamem Schilddrüsen
stoff im Organismus betrifft, so kommt der chemische Weg aus technischen 
Gründen kaum in Betracht. AsHER und FLACK57 benutzten die Steigerung der 
Adrenalin-Blutdruckwirkung durch Schilddrüsenstoffe als Indikator. Als be
sonders empfindlich gilt die sog. Kaulquappenmethode nach GuDERNATSCH376. 
Es handelt sich dabei darum, daß die Zufuhr von Schilddrüsensubstanz schon in 
einer Extraktverdünnung von l: 2500 Gesamtwachstum und Metamorphose von 
Froschlarven intensiv beeinflußt: ersteres wird gehemmt, letztere beschleunigt. 
ABELIN und ScHEINFINKEL13 konnten allerdings mit dieser Methode weder im 
Blut, noch im Harn, noch in den Organen, selbst von Tieren, die mit Schilddrüse 
gefüttert worden waren, auch nur Spuren des Hormons feststellen und schließen 
daraus, daß die Schilddrüsenstoffe durch den Organismus rasch bis zur biologischen 
Unwirksamkeit abgebaut werden. Demgegenüber gelang es ZAWADOWSKI und 
AsrMOFF903 in Blut und Organen schilddrüsengefütterter Tiere spezifisch wirk
same Substanz dadurch nachzuweisen, daß sie Gewebsstückehen der Versuchs
tiere Axolotln implantierten und die Einwirkung auf deren Metamorphose beob
achteten. Bei Vögeln verschwinden die Schilddrüsenstoffe später, bei Hunden 
und Meerschweinchen schon nach wenigen Stunden aus dem Blut und den Ge
weben. Vielleicht gibt die jüngst von WErL884 und LANDSBERn886 beobachtete 
Tatsache, daß Thyroxin noch in sehr hohen Verdünnungen (l: 400000) in vitro 
eine Steigerung der Autolyse von Meerschweinchenleber bewirkt, eine Möglichkeit 
zur quantitativen Weiterverfolgung des Schilddrüsenhormons im Organismus. 
In einem gewissen Widerspruch zu den oben angeführten Angaben über ein rasches 
Verschwinden zugeführter Schilddrüsenstoffe stehen die auf Grund von Stoff
wechseluntersuchungen aufgestellten Berechnungen von BooTHBY und Mit
arbeitern135 136, die einen täglichen Verlust einmalig zugeführten Tyroxins um 
nur 6,5 Ofo ergeben (in ähnlicher Weise hatte schon früher MAGNrs LEVY 593 einen 
Tagesverlust von 4,4 Ofo berechnet).- Eine verhältnismäßig lang anhaltende Wir
kung schon nach einmaliger Thyroxinzufuhr ist jedenfalls gesicherte Tatsache. 

Epithelkörperchenhormon. 
Die Hormondrüsennatur der Epithelkörperchen blieb lange Zeit bindurch 

umstritten und angezweifelt. Gelungene Transplantationsversuche mit kurativem 
Erfolg bei Epithelkörperchenverlust und dessen Folgeerscheinungen (BIEDL110, 
v. ErsELSBERG 25 u. a.) erwiesen indes ihren inkretorischen Charakter so gut 
wie sicher. 

Dem Canadier CoLLIP1 92 und seinen Mitarbeitern blieb es vorbehalten, 
ein aus Rinderepithelkörperchen gewonnenes Präparat von hoher Reinheit dar
zustellen, e1i'akt zu standardisieren und es als wertvolles Therapeutikum auch in 
die Klinik einzuführen. Es läßt sich nur aus frischen Organen mittels salzsaurer 
Extraktion herstellen (Verfahren von CoLLIP und CLARK 196). In ähnlicher Weise 
gingen HJORT, RoBINSON und TENDICK430 vor. 

Die chemische Konstitution des "Parathormon" genannten wirksamen 
Prinzips ist noch unbekannt. Es enthält 15,5 Ofo Stickstoff, außerdem EiRen und 
Schwefel, nach Untersuchungen von HJORT, GRUHZIT und Ji'LIEGER429 möglicher-



288 W. RAAB: Der Einfluß der inneren Sekretion. 

weise auch Jod. Es stammt nicht von Lipoiden ab, da es auch in total entfetteten 
Drüsen vorhanden ist, dagegen scheint es selbst eine Albumose oder an Albumosen 
gebunden zu sein. 

Als Standardisierungstest dient die charakteristische Steigerung des Blut
Ca-Spiegels bei parenteraler Einverleibung des Präparates (s. physiologisches 
Kapitel). Als eine Einheit haben CoLLIP und CLARK197 1/100 jener Dosis fest
gesetzt, die bei einem 20 kg schweren Hund innerhalb 15 Stunden das Blut-Ca 
um 5 mg Ofo erhöht. 

Thymushormon. 
Bezüglich des Thymus sind wir heute noch in jeder Beziehung recht mangel

haft orientiert. Bisher ist es nicht gelungen, aus Thymusgewebe ein Extrakt
präparat herzustellen, dem zweileilos spezüische Eigenschaften der Thymus
funktion eigen wären. Da wir uns auch über diese selbst noch keineswegs im 
klaren sind, ist wohl auch nicht so bald mit der Möglichkeit einer exakten Be
urteilung des Effektes von Thymuspräparaten zu rechnen. 

Als erster hat SVEHLA 825 1896 den Versuch unternommen, charakteristische 
Wirkungen eines intravenös injizierten wässerigen Thymusextraktes am Kreis
laufapparat festzustellen. Seine Bedunde wurden zwar mehrfach bestätigt 
(BAscn83, LIVoN565 u. a.), aber weiterhin als unspezüisch und von ScHWARZ und 
LEDERER780 als durch das auch in vielen anderen Organen vorhandene Cholin 
hervorgerufen erkannt. Mehrfach beobachtete schwer toxische Allgemein
erscheinungen, insbesondere nach intravensöser Zufuhr von Thymusextrakten 
(CESA-BIANCHI176 u. a.) wurden von R. FISCHL306 als Folgen multipler intra
vasaler Blutgerinnungen erklärt. Sie bleiben nach Ungerinnbarmachung des 
Blutes mittels Hirudin aus und gestatten ebensowenig Rückschlüsse auf die 
Qualität und physiologische Wirkungsweise des Thymushormons wie noch eine 
ganze Reihe weiterer diesbezüglicher Beobachtungen. 

Hormon der Nebennierenrinde. 
Die Nebennierenrinde enthält zwar eine Anzahl chemisch definierter Sub

stanzen, denen man eine Hormonwirkung zuzuschreiben versucht hat, doch 
fehlen hier- auch in Anbetracht unserer geringen Kenntnisse der Nebennieren
rindenfunktion als solcher - gesicherte Anhaltspunkte für die Berechtigung jener 
Spekulationen. Vor allem den reichlich in der Nebennierenrinde vorhandenen 
Lipoiden wurde lebhafte Aufmerksamkeit geschenkt. Sie machen mehr als ein 
Drittel der gesamten Trockensubstanz aus.- Das Cholesterin ist vorwiegend in 
Form von Estern vorhanden (BIEDL110, ASCHOFF51). Während doppelbrechende 
Substanz in den Nebennierenrinden von Fleischfressern, Vögeln und beim Schwein 
in großen Mengen auftritt, zeigt sie sich bei den Nagetieren, Wiederkäuern und 
niedrigen Wirbeltieren bedeutend spärlicher. 

Die Menge des freien Cholesterins hält sich bei ein- und derselben Tierart 
ziemlich konstant, dagegen zeigen die Ester weitgehende Variationen, in denen 
man gewisse Gesetzmäßigkeiten im Zusammenhang mit verschiedenen patho
logischen, aber auch physiologischen Zuständen beobachten konnte (z. B. Anstieg 
um ein Vielfaches während der Schwangerschaft). 

Oholin wird zwar in der Nebennierenrinde in beträchtlicher Menge angetroffen 
(MARINo Zuco612, R. HuNT448, LOHMANN569), kann aber wohl kaum als spezi
fische Wirksubstanz betrachtet werden, da es in einer ganzen Reihe anderer Organe 
in gleicher oder sogar in noch größerer Menge vorkommt. Es dürfte in der Neben
nierenrinde z. T. vom Lecithin abstammen. 
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Auffallend ist der hohe Arsen- und Schwefelgehalt (BILLETER119, AuFRECHT 
und DIESING69). 

In neuerer Zeit hat GoLDZIEHER357 aus frischen Rindernebennieren eiweiß
freie Extrakte hergestellt, welche einen spezifischen, dem Adrenalin (Neben
nierenmarkhormon, s. unten) antagonistisch entgegenwirkenden Stoff enthal
ten sollen, den er Interrenirr nennt und als das Hormon der Nebennierenrinde 
betrachtet. Eine Bestätigung der GoLDZIEHERsehen Behauptungen steht noch aus 
(s. Anm.). 

Hormon des Nebennierenmarkes (Adrenalin). · 
Unvergleichlich vollständiger als über die Funktion und Hormonbildung der 

Nebennierenrinde sind wir über die des Markes (des Adrenalsystems) unterrichtet. 
TAKAMINE 829 und ALDRICH26 gelang es unabhängig voneinander, das wirksame 
Prinzip in krystallinischer Form zu isolieren (1901). Man gab ihm die Bezeich
nungen Suprarenin, Epinephrin, Adrenalin (letztere ist die im deutschen Sprach
gebrauch fast allgemein übliche) und ermittelte auf Grund der Untersuchungen 
von v. FÜRTH335 und PAui,Y687 die Strukturformel als 

/" 
OH .· ''-CH·OH ·CH2 ·NH·CH3 

OH·"'/ 
(Methylamino·Aethanolbrenzkatechin). 

SToLz823 und DAKIN 221 führten unabhängig voneinander die ersten erfolg
reichen Syntheseversuche durch. 

Die Muttersubstanzen, aus denen Adrenalin im lebenden Organismus ge
bildet wird, sind noch nicht mit Sicherheit festgestellt. Für die Annahme der 
Entstehung aus Tyrosin und Dioxyphenylalanin sprechen allerdings gewisse 
Zusammenhänge mit der Pigmentbildung in der Haut (KöNIGSTEIN 50l, BIEDL und 
HoFSTÄTTER114, MEIROWSKI624, BLocH126 u. a.). 

Der Adrenalingehalt der Nebennieren variiert innerhalb ziemlich weiter 
Grenzen (0,2-4,0 mg pro Gramm frischer Nebenniere) und läßt sich sowohl 
durch die Kaliumbichromatreaktion (Braunfärbung, HENLE 413) als chemisch 
quantitativ bestimmen. Der Nachweis gelingt auch in den akzessorischen 
Adrenalorganen. 

Die aus beiden Nebennieren pro Minute seceruierte Adrenalinmenge beträgt 
bei narkotisierten Tieren nach TRENDELENBURG846 und STEWART und RoGOFF815 
ca. 0,00025 mg pro Kilogramm Tier und kann bei Splanchnicusreizung bis auf 
0,02 mg hinaufgetrieben werden.- Die 24stündige Gesamt-Adrenalinproduktion 
einer Katze beträgt nach TRENDELENBURG847 ca. 5 mg, nach O'CONNOR661 
2-3,5mg. 

Eine wirksame Adrenalinzufuhr von außen ist nur auf parenteralem Wege 
möglich, da das Adrenalin im Intestinaltrakt chemischen Bindungs- und Zer
störungsprozessen verfällt (FALTA und IvcoVIC290, LEsNE und DREYFus548). -
Bei subkutaner Zufuhr wird durch lokale Vasokonstriktion, aber wohl auch durch 
teilweise Zerstörung in den Geweben selbst (ELLIOT265) der Effekt verzögert 
und abgeschwächt. Die intensivsten akuten, allerdings rasch abklingenden 
Wirkungen zeigen sich bei intravenöser Zufuhr. Injektion in die Arterien ist 
nach HEss 420• 421 deshalb weniger wirksam, weil schon bei der Passage durch 
die Kapillaren eine Abschwächung eintritt. Eine besonders intensive Zerstörung 

Anm. Nachtrag bei der Korrektur: SWINGLEberichtete 1930 auf der 14. Tagung der 
Association for the Study of Internal Secretions in Detroit (U. S. A.) über die Isolierung 
eines bei nebennierenlosen Tieren lebenerhaltenden Rindenpräparates. 

Mangold, Handbuch IV. 19 



290 W. RAAB: Der Einfluß der inneren Sekretion. 

von Adrenalin scheint in der Leber vor sich zu gehen (BATTELLI84, FALTA und 
PRIESTLEY291, TRENDELENBURG848 U. a.). 

Die technische Herstellung des aktiven linksdrehenden Adrenalins erfolgt 
heute industriell vielfach auf synthetischem Wege vom Brenzkatechin ausgehend 
nach den Methoden von SToLz823 und DAKIN 221 in ihrer Modifikation durch die 
Höchster Farbwerke. Aus tierischen Nebennieren wird es mittels essigsaurer 
Extraktion gewonnen. 

l-Adrenalin ist ein weißes krystallinisches basisches Pulver. Es ist in Wasser 
und in Alkohol kaum löslich, unlöslich in Äther und einigen anderen organischen 
Lösungsmitteln, dagegen leicht löslich in verdünnten Säuren. Seine optische 
Drehung beträgt nach ABDERHALDEN und GUGGENHEIM3 [cx]D =- 50,72°. 
Im Handel erscheint es gewöhnlich als salzsaures Salz. Es ist überaus empfindlich 
gegenüber den verschiedensten Oxydationsmitteln, durch welche es besonders 
bei alkalischer Reaktion sehr bald zerstört wird. Dies ist auch die Ursache seiner 
geringen Haltbarkeit im lebenden Organismus. 

Zum quantitativen Nachweis des Adrenalins in Körperflüssigkeiten ist eine 
Reihe teils chemisch-colorimetrischer, teils biologisch-pharmakodynamischer 
Methoden ausgearbeitet worden. Besonders bekannt ist die Eisenchloridreaktion, 
welche eine Grünfärbung ergibt und bei Alkalisierung in Violett und Rot über
geht (BATTELLI84). Die colorimetrischen Methoden sind in ihrer quantitativen 
Verwertbarkeit durch die biologischen in den Hintergrund gedrängt worden, 
deren Prinzip auf der hochgradigen, allgemein gefäßverengernden und blutdruck
steigernden Wirkung des Adrenalins beruht. Hier sei die von LAE,VEN und VON 
TRENDELENBURG 848 angeführt, bei welcher die Verengerung des Gesamtkalibers 
durchströmter Froschextremitätengefäße mittels Zählung der in der Zeiteinheit 
ausfließenden Tropfen der auf Adrenalingehalt zu prüfenden Flüssigkeit kon
trolliert wird. Eine kritische Nachprüfung der Methode durch O'CoNNOR661 ergab 
ihre sehr gute Verwendbarkeit bei Einhaltung gewisser Kautelen. Im normalen 
Blut der peripheren Gefäße ist Adrenalin mit ihr nicht feststellbar, dagegen wohl 
im Nebennierenvenenblut; beim Kaninchen z. B. dort in einer Verdünnung von 
1 : 11 / 2 Millionen. Neuerdings wird als Perfusionstesto bjekt nach KRA WKOW 
vielfach das isolierte Kaninchenohr verwendet, das gleichmäßigere Resultate 
ergibt. Weiter muß die virtuose Technik von ToURNADE und CHABROL843 

erwähnt werden, die mit Gefäßanastomosen arbeiten, welche z. B. die Neben
nierenvene eines Spenderhundes mit der Vena jugularis des Empfängerhundes 
verbinden, ferner die "Cavataschenmethode" von STEWART und RoGOFF 815 

und die Prüfung am entnervten Herzen (CANNON). · 

Hormon der Pankreasinseln (Insulin). 
Das glänzende Endresultat einer jahrzehntelangen, teils gänzlich ver

fehlten, teils wohl richtig begonnenen, aber nicht bis in die letzten Konsequenzen 
durchgeführten Suche vieler Forscher nach dem wirksamen Prinzip des Pankreas
inselorgans bildete endlich 1922 die Darstellung des von seinen Entdeckern 
BANTING und BEST77 Insulin genannten Inselhormons, nachdem es gelungen 
war, das Haupthindernis der bis dahin unternommenen Versuche zu vermeiden, 
nämlich die rasche postmortale Zerstörung des wirksamen Stoffes durch die 
tryptischen Fermente des die Inseln umgebenden exkretorischen Pankreas
apparates. - Eine nähere Erörterung der früheren Herstellungsverfahren, von 
denen das ZuELZERsche 915 dem heute so erfolgreich verwendeten von BAN'l'ING 
und BEST 77 resp. CoLLIP193• 194 wohl am nächsten kommt, erübrigt sich, da sie 
alle überholt sind. - Der wesentliche Fortschritt der modernen Verfahren 
gegenüber den früheren ist die rasche Inaktivierung der insulinzerstörenden 
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Pankrea~fermente und die gleichzeitige Extraktion des wirksamen Prinzips 
mit angesäuertem Alkohol. - Neben einem Pikratverfahren zur weiteren 
Reinigung nach DuDLEY 245 sind noch andere Reinigungsmethoden von FENGER 
und WILSON300, LANGECKER und WrECHOWSKr529, ABEL und GEILING 7, MALONEY 
und FINDLAY598 angegeben worden. 

Das Insulin ist ein amorphes oder nach ABEL5 krystallinisches weißes 
Pulver, bei schwach saurer oder alkalischer Reaktion in Wasser löslich, bei 
höheren Säuregraden ausfallend. - Fast alle Insulinpräparate geben Albumin
reaktionen und positive Biuretprobe. - Mit Rücksicht auf die noch nicht er
reichte absolute Reinheit des spezifischen Insulinprinzips sind die bisherigen 
Elementaranalysen mit Vorsicht zu bewerten. C, Hund N ergaben entsprechend 
dem Reinheitsgrade recht verschiedene Werte, P fehlt, dagegen scheint S eine 
wesentliche Bedeutung im Aufbau des Insulins zu besitzen (ABEL und GEILING7, 
LANGECKER und WrECHOWSKr529). - Bei Hydrolyse ergeben sich 70-750/o 
Aminosäure-N (SHOULE und WALD0 790).- In schwach saurer Lösung ist Insulin 
kochbeständig. Inaktivierung durch Alkali ist nicht mittels Säuren reversibel. 
Auch durch ultraviolettes Licht tritt Inaktivierung ein. - Die Inaktivierung 
d1trch Verda1tungsfermente (Pepsin, Trypsin usw.) ist unter gewissen Umständen 
reversibel, also offenbar nicht proteolytischer Natur (EPSTEIN und Mit
arbeiter271• 272). Bezüglich der chemischen Struktur des Insulins ist vorläufig 
noch so gut wie nichts Sicheres bekannt. - Ob die albumoseartigen Eigen 
schaften dem wirksamen Prinzip selbst oder ihm anhaftenden inaktiven Begleit
stoffen zuzusehreiben sind, wissen wir nicht. - Als verhältnismäßig wichtig 
dürfte der schon erwähnte Schwefelgehalt zu betrachten sein. 

Die Standardisierung der Insulinpräparate erfolgt im allgemeinen nach 
ihrem blutzuckersenkenden Effekt. Ursprünglich legten die Entdecker des 
Insulins als "Toronto-Einheit,'' jene Menge von Insulin fest, welche den Blut
zucker eines seit 24 Stunden hungernden, 2 kg schweren Kaninchens auf den 
Wert 0,0450/o senkt. Nach internationaler Vereinbarung wurde 1 /8 mg des 
Torontoer Standardpräparates als "klinische" Einheit fixiert. 2,14 dieser neuen 
klinischen Einheiten entsprechen einer Toronto-Einheit. 

Im Handel erscheint das Insulin meist in Lösungen von 20 oder 40 Einheiten 
im Kubikzentimeter. - Perorale Applikation ist wegen der Inaktivierung im 
Intestinaltrakt zwecklos, intravenöse Zufuhr führt zu einer rasch ablaufenden 
intensiven, subcutane zu einer mehr verschleppten, aber gerade deshalb im 
ganzen ausgiebigeren Wirkung. 

Außer dem Pankreas enthalten auch fast alle anderen Organe nicht un
beträchtliche Insulinmengen (NOTHMANN 657, BEST und ScoTT104, AsHBY 54 u. a.), 
welche jedoch nach Pankreasexstirpation bald verschwinden (NoTHMANN 657 ), 
also wohl aus dem Pankreas geliefert worden waren, während bloß die Leber 
auch über eine gewisse eigene Insulinproduktionsfähigkeit zu verfügen scheint 
(MACLEon 586, McCoRMICK und NoBLE622, McCoRMICK, NoBLE und O'BRIEN 623). 
LANGECKER und WrECHOWSKI529 allerdings halten alle Immlinfunde außerhalb 
des Pankreas für unmaßgebliche Kunstprodukte. 

Hormon des Hypophysenvorderlappens. 
Die wichtigsten Wirkungsdomänen des Hypophysenvorderlappens sind 

Wachstum 1tnd Keimdrüsen/unktion. Ersteres hatte sich schon aus zahlreichen 
Exstirpationsversuchen, klinischen Beobachtungen usw. ergeben, doch fehlte 
es bis vor kurzem an einem brauchbaren, spezifisch wirksamen und standardisier
baren Hormonpräparat. Wohl hatte schon RoBERTSON 732 aus Vorderlappen 
ein von ihm Tethelin genanntes Lipoid mit wachstumsfördernden Eigenschaften 

19* 
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isoliert, auch BrEDL109 beobachtete therapeutische Wachstumswirkungen von 
Vorderlappenpräparaten bei hypophysären Wachstumsstörungen, doch erst von 
EVANS und LoNG284, SMITH und ENGLE801 wurde die Vorderlappenhormon
forschung durch erfolgreiche Transplantationsversuche und künstliche Er
zeugung von "Riesenratten" in systematische Bahnen gelenkt. -Den bedeutend
sten Fortschritt brachten indessen die glänzenden Untersuchungen von ZoNDEK 
und AscHHEIM909. Diese konstatierten eine enorme Vermehrung von Vorder
lappenhormon nicht nur im Serum und in der Placenta von schwangeren Frauen, 
sondern auch in deren Harn, aus welchem es in verhältnismäßig einfacher Weise 
durch Dialyse reichlich gewonnen werden kann. 

Das Hormon ist im Rohzustand ein feines weißgelbliches, amorphes Pulver, 
das in Wasser eine klare Lösung gibt. Es ist eiweißfrei und wird durch starke 
Säuren und Alkalien sowie durch Kochen zerstört. - Das Handelspräparat 
trägt die Bezeichnung "Prolan". 

Die Auswertung erfolgt an Mäusen (6-8 Parallelkontrollen), und zwar 
wird als eine Mäuseeinheit diejenige Menge von Hormon betrachtet, die imstande 
ist, bei der infantilen, 6-8 g schweren weißen Maus, auf 6 Portionen verteilt, 
100 Stunden nach Beginn der Hormonzufuhr auszulösen: l. eine Vergrößerung 
und Reifung der Ovarialfollikel sowie Mobilisierung des Ovarialhormones (s. dort) 
und dadurch sekundäre Brunstauslösung (Kontrolle des Scheidenepithelaus
striches nach ALLEN 29), 2. Erzeugung von "Blutpunkten" im Ovarium durch 
Blutung in einzelne Follikelhöhlen, sowie Bildung von Corpora lutea atretica. 

Ähnliche Verfahren wie die von ZoNDEK und AscHHEIM909 werden von 
BIEDL112 und REISS in BIEDLS Institut angewendet, wo gegenwärtig auch an 
der Erforschung dflr chemischen Konstitution des Hormons gearbeitet wird. 

Hormon des Hypophysenzwischen- und Hinterlappens (Pituitrin). 

OLIVER und ScHAEFER665 stellten 1894 als erste einen pharmakadynamisch 
wirksamen Extrakt aus Gesamthypophysen her, dessen spezifische Wirksam
keit durch HoWELL445 als der Hinterlappensubstanz eigentümlich erkannt 
wurde. Von den zahlreichen nachfolgenden Untersuchungen seien hier bloß 
die von FüHNER330 erwähnt, der mehrere wirksame Fraktionen trennen zu können 
glaubte. - Daß nicht Histamin die wirksame Komponente ist, wie z. B. ABEL 
und KuBOTA 8 früher vermutet hatten, wurde von GuGGENHEIM377 nachgewiesen. 
- Das bisher reinste Präparat wurde von ABEL, RourLLER und GEILING9 in 
Form eines krystallinischen Tartrates hergestellt, welches alle anderen Prä
parate an Wirkungsintensität bei weitem übertrifft. -Über die chemische Kon
stitution des Hypophysenhinterlappenhormons ist nichts bekannt. Es ist jeden
falls komplex aufgebaut, nach GuGGENHEIM378 vielleicht das Acylderivat 
eines Alkanalamins oder ein Polypeptid. 

Viel diskutiert wurde die Frage der Einheitlichkeit oder Vielfältigkeit des 
Hormons entsprechend den verschiedenen W irkungseffekten. Diese betreffen 
in pharmakadynamischer Hinsicht hauptsächlich Blutdruck, Uterustonus, 
Diurese. Dazu kommen Beeinflussungen der Melanophoren bei Amphibien, 
ferner des Blutzuckers, Blutfettes usw. - Zur quantitativen Auswertung der 
Präparate eignet sich praktisch am besten die tonussteigernde Wirkung auf den 
in Ringerlösung suspendierten virginellen Meerschweinchenuterus (DALE und 
LAIDLAW224). - Während ABEL6 sowie TRENDELENBURGS46 ein einheitliches 
Hormon annahmen, halten DUDLEY246, HoGBEN und DE BEER434, DRAPER240 u. a. 
eine uteruswirksame und eine blutdrucksteigernde Substanz auseinander; nach 
DREYER und CLARK243 und ]'ENN301 ist von diesen beiden überdies die melano
phorenausbreitende Substanz abzutrennen. - Eine weitgehende Klärung der 
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Frage scheint in neuerer Zeit durch KAMM und Mitarbeiter466 gebracht worden 
zu sein, die an großen Mengen verarbeiteten Materials eine strenge Scheidung 
von zwei Hormonen vornehmen konnten. Sie fanden 1. ein uteruswirksames, 
als Hypophamin IX, und 2. ein blutdrucksteigerndes, als Hypophamin ß bezeich
netes. Letzterem kommt auch die antidiuretische Wirkung zu, welche dem 
ersteren fehlt. 

Als Einheit des gesamten Hinterlappenhormons (welches beide Fraktionen 
zu ungefähr gleichen Teilen enthält) wird vielfach diejenige Menge des jeweiligen 
Präparats gerechnet, welche 0,5 g des am Meerschweinchenuterus standardi
sierten Trockenpulvers von VoEGTLIN874 entspricht. 1 g des VoEGTLIN-Pulvers 
wird aus 6,4 g frischen Hinterlappengewebes gewonnen. 

Das Zwischen-Hinterlappenhormon findet sich außer in der Hypophyse 
selbst auch im Gewebe des Tuber cinereum (TRENDELENBURG und SATo 8 •51) 
und im Liquor cerebrospinalis (DIXON 231, TRENDELENBURG846-850), dortselbst 
mit zunehmender Entfernung von der Hypophyse in abnehmender Menge 
(MESTREZAT und VAN ÜAULAERT626). - Ein Nachweis im Blut gelingt nicht 
mit Sicherheit (KROGH 513). --Einen besonders eleganten Nachweis der Pituitrin
sekretionstätigkeit der Hypophyse erbrachte VERNEY870 durch Gefäßanastomosen 
zwischen dem Kopf eines Hundes und der Niere eines zweiten, wobei im Gegen
satz zur Anastomose mit anderen Organen die typische Nierenwirkung (Diurese
hemmung) eintritt. - HoFE' und WERMER431 beobachteten Sekretionsschwan
kungen mittels der Melanophorenwirkung des Liquors. 

Perorale und enterale Verabreichung des Pituitrins ist wirkungslos. Es 
wird gewöhnlich subcutan gegeben, neuerdings wurde auch eine ausgepsrochene 
Wirkung auf die Diurese bei Applikation von Trockenpulver auf die Nasen
schleimhaut durch ADLERSBERG und PoRGES 22 u. a. festgestellt. 

Zirbeldrüse. 
Da das Vorhandensein eines echten Hormons der Zirbeldrüse noch recht 

fraglich ist, können auch die vorliegenden spärlichen Extraktversuche nur wenig 
Interesse beanspruchen. Sie wurden meist bloß mit Berücksichtigung der 
Wirkung auf das Zirkulationssystem vorgenommen und ergaben keine ein
deutigen Resultate (CYON 219, HowELL446, DIXON und HALIBURTON 233 u. a.). 
Die bemerkenswertesten Befunde sind die von 0TT und ScoT'l'672 über eine 
milchsekretionsfördernde Wirkung von Zirbeldrüsenextrakten bei laktierenden 
Ziegen. Ähnliches fand später MACKENZIE 590 bei Katzen. - Näheres über die 
hierbei wirksame Substanz ist nicht bekannt. 

Hormon der männlichen Keimdrüse. 
Obwohl der Anstoß zur gesamten bisherigen Entwicklung der Lehre von 

der inneren Sekretion von der Entdeckung der innersekretorischen Tätigkeit 
des Hodens durch BROWN-SEQUARD149 (1889) ausgegangen ist, haben unsere 
Kenntnisse gerade des Hodenhormons seit damals kaum nennenswerte Fort
schritte gemacht. - Gewisse Krystalle, die schon LEEUWENHOEK541 1678 im 
Hodengewebe gefunden hatte, wurden lange Zeit hindurch für das spezifische 
inkretorische Produkt gehalten und von PoEHL701 in Form des sog. Spermins 
in Therapie und Handel eingeführt. -- Daß AS sich nicht um einen spAzifischAn 
hormonalen Stoff, sondern um eine auch in anderen Organen (auch weiblicher 
Tiere) vorkommende Base handelt, wurde von WREDE und BANIK900, RosEN
HEIM748 u. a. nachgewiesen. 

Der Hoden enthält eine Reihe von Aminosäuren, beträchtliche Mengen von 
Kreatin, verschiedene Fermente, reichlich Phosphatide, Fett und Cholesterin 
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(SANo760 u. a.), Cholin usw., doch konnte in keinem dieser Stoffe das wirksame 
Prinzip festgestellt werden, für dessen Auswertung wir übrigens auch vorläufig 
nicht einmal ein brauchbares biologisches Testverfahren zur Verfügung haben.
Immerhin gibt es eine ganze Reihe aus Stierhoden hergestellter Handelsprä parate, 
die, bei sexueller Insuffizienz sowohl peroral als parenteral verabreicht, eine 
gewisse substitutive Wirkung zu entfalten scheinen. 

Hormon der weiblichen Keimdrüse. 
Das Ovarium produziert, wie schon im morphologischen Teil erwähnt, 

möglicherweise nicht nur ein einziges Hormon, sondern deren mehrere, die 
seinen verschiedenen Bestandteilen entstammen. Da bis vor wenigen Jahren, 
ebenso wie es bezüglich des Hodenhormons noch jetzt der Fall ist, keine exakte 
Auswertungsmöglichkeit bestand, ist der Wert der älteren Untersuchungen 
zum großen Teil recht gering. - Erst die Einführung des STOCKARD-Tests 
(s. unten) machte eine genaue Wirkungskontrolle möglich, mittels welcher 
ALLEN, DOISY und Mitarbeiter30 1924 einen aus dem Follikelsaft von Schweine
ovarien gewonnenen cholesterinfreien Stoff als hochwirksame spezifische hormon
artige Substanz identifizieren konnten. -Ihr Extraktionsverfahren wurde von 
LAQUEUR und Mitarbeitern 534, BIEDL109 und REISS 721, ZoNDEK und AscHHEIM910 
u. a. modifiziert und verbessert und auf Ausbeuten bis 1600 Mäuseeinheiten 
(s. unten) pro Liter Follikelsaft gebracht. - Das LAQUEURsche, "Menformon" 
genannte Präparat ist sowohl in Wasser als in organischen Lösungsmitteln 
löslich. Es gibt keine Eiweißreaktion und enthält weder Phosphor noch Cholesterin. 
Es wirkt in exquisiter Weise brunstauslösend, worauf eben seine Standardisierung 
beruht: nach STOCKARD und PAPANICOLAOu819 zeigt das Scheidenepithel von 
Ratten und Mäusen während der Brunstperioden (östrische Zyklen) eine charak
teristische Veränderung (Abschilferung verhornender Epithelzellen). - Als 
Mäuseeinheit. bezeichnet nun LAQUEUR532 die kleinste Menge Follikelhormon, 
die bei mindestens zwei von drei gleichzeitig damit behandelten kastrierten 
weiblichen Mäusen die STOCKARnsche Brunstreaktion wieder hervorruft. -
Eine Ratteneinheit entspricht ungefähr 4-8 Mäuseeinheiten. 

Was die Verteilung des Hormons im Ovar selbst anbelangt, so wird es am 
konzentriertesten im Follikelliquor vorgefunden; im Corpus luteum soll es 
nach DoiSY und Mitarbeitern237• 238 fehlen. FRANK319 fand demgegenüber auch 
dort ein spezifisch wirksames Lipoid der gleichen Art, doch schwankt seine 
Menge je nach dem Funktionszustand des Corpus luteum. Nach der Menstruation 
ist dieses letztere tatsächlich frei vom östrusauslösenden Hormon (ZoNDEK 
und AscHHEIM910). - Außer im Ovarium ist das Hormon in größerer Menge 
auch noch in der Placenta enthalten, ferner im weiblichen Blut (ca. 1 Mäuse
einheit pro 50 cm3 Kaninchen- und 80-200 cm3 Kuhblut; nach LoEWE567, 
FRANK und GOLDBERGER321 sowie ZONDEK905• 906 1 Mäuseeinheit im Blut 
pro Kilogramm Tier). 

PAPANICOLAou077 gibt an, im Corpus luteum neben dem brunstauslösenden 
noch ein brunsthemmendes Hormon gefunden zu haben, welches die Wirkung 
des ersteren vollständig paralysieren soll. - Wenn wir von diesen letzteren, 
noch unbestätigten Versuchen absehen, haben wir derzeit bloß eine einzige 
wirksame Substanz aus dem Ovarium in der Hand. Aus welcher Zellkategorie 
sie letzten Endes stammt, ob es neben ihr noch andere gibt und ob die zyklischen 
inkretorischen Funktionen des Ovariums nur durch quantitative Schwankungen 
in der Produktion und Wirksamkeit des einen Hormons (wie dies z. B. SIEG
MUND791 und l\fAHNER'l'596 annehmen) oder durch das Zusammenarbeiten mehrerer 
bedingt wird, bleibt vorläufig unentschieden. 
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m. Physiologie und Stoffwechselwirkungen der endokrinen 
Drüsen. 

Schilddrüse. 

Morphogenetische Bedeutung. Der Einfluß des Schilddrüsenhormons auf 
Wachstum und Metamorphose der Amphibien ist bereits in dem vorhergehenden 
Kapitel erwähnt worden. Auch bei den höheren Wirbeltieren spielt die Schild
drüse in der Körperentwicklung eine hervorragende Rolle. Dies zeigt sich am 
eindringlichsten bei experimenteller Entfernung der Schilddrüse jugendlicher 
Tiere ( Thyreoprivie) und bei ihrer spontanen Unterentwicklung ( Thyreoaplasie ). 
Die Folgen sind eine bedeutende Hemmung des Wachstums, Störung der enchon
dralen und periostalen Ossifikation, Unterentwicklung des Gehirns (infolge
dessen stark beeinträchtigte Intelligenz, Kretinismus) und der Geschlechts
organe, Verkümmerung der Hörner bei Schaf, Ziege usw., mangelhafte, struppige 
Behaarung usw. (Befunde an kretinistischen Hunden wurden von ScHLAGEN-

Abb. 59. Hundgeschwisterpaar im Alt.<·r Yon eiiwm Jahre. - Dem Tiere rcehts \vurdc im Alte-r von:_~ \Voclwn 
die Schilddriise ent.fernt. (Aus BtEDL: Innere Sckrr:tion l.) 

HAUJ!'ER und v. WAGNJm770, an thyrektomierten Schafen , Ziegen und Schweinen 
von v. EISELSBERG256 und Hühnern von LANZ531 erhoben). - Alle diese Er
scheinungen können durch Zufuhr von Schilddrüsensu bstanz, Schilddrüsen
fütterung oder -implantation mehr oder weniger vollständig verhindert bzw. 
beseitigt werden. - Eigentümliche Einflüsse auf das Gefieder der Vögel ergibt 
nach ZA WADOWSKr902 die Fütterung mit Schilddrüsensubstanz (Mauserung mit 
atypischer Regeneration). 

Gaswechsel. Der verläßlichste Indikator für den Funktionszustand der 
Schilddrüse ist das Verhalten des Grundurnsatzes, des Gesarnt-02-Verbrauches 
der atmenden Protoplasmamasse des ruhenden Organismus, der unter dem 
regulatorischen Einfluß des Schilddrüsenhormons steht. - Am eindrucksvollsten 
zeigt sich dieser Einfluß auch hier in den Folgeerscheinungen der experimentellen 
Schilddrüsenentfernung. - Wichtig ist, daß hierbei die Epithelkörperchen 
geschont und an Ort und Stelle belassen oder >venigstens reimplantiert werden 
müssen, da ihr Verlust spezifische Folgen nach sich zieht, die das Bild ver
wischen. - Allgemein wird nach Thyrektomie schon in den ersten Wochen eine 
Abnahme des Grundumsatzes um ca. 20- 50 Ofo , eventuellnoch mehr, beobachtet 
(ECKSTEIN nnd GRAFE2 5 1 , CRAMER und CALL209 u. v. a . ). - Der Tiefpunkt 
wird meist nach ~-B Wochen erreicht, später kann sich allmiihlich innerhalb 
3-6 Monaten der Normalwert wieder einstellen (CRAMER und ( 'ALL210, A KDER-
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HALDENl), was vielleicht auf das kompensatorische Eintreten anderer stoff
wechselaktiver Hormondrüsen zurückgeführt werden darf. - Die thyreoprive 
Herabsetzung des Grundumsatzes läßt sich durch Schilddrüsenmedikation 
relativ leicht ausgleichen, sei es durch Implantation, sei es durch perorale oder 
parenterale Zufuhr von Schilddrüsenstoffen. Die Wirkung von Schilddrüsen
zufuhr auf den Grundumsatz tritt desto deutlicher in Erscheinung, je geringer 
die eigene Hormonproduktion des Organismus von vornherein ist, also vor 
allem bei Insuffizienz oder Fehlen der Schilddrüse (GRAFE 363). - Immerhin 
gelingt es auch beim gesunden Tier, den Grundumsatz durch Schilddrüsen
stoffe über sein normales Ausmaß emporzutreiben. Bei Fütterung mit Schild
drüsensubstanz stellt sich der Effekt eventuell erst nach Wochen ein (MAGNUS 
LEVY594, VorTS75, KoJIMA497, Aun, BRIGHT und URIDIL66 u. a.), während reines 
Thyroxin bedeutend rascher wirkt (BooTHBY und Mitarbeiter135, ls6, HILDE
BRANDT426, ARNOLDI42 u. a.). Die erreichten Stoffwechselsteigerungen betragen 
etwa 15---20 Ofo, 

Sehr wirksam erweist sich die Zufuhr von Schilddrüsenhormon auch gegen
über den hochgradigen Stoffwechselverminderungen im Winterschlaf, den 
L. ADLER18 durch Schilddrüsenhormoninjektionen vollständig aufzuheben ver
mochte, wobei der Stoffwechsel wieder ansteigt (ScHENK767). 

Außer auf den Grundumsatz wirkt das Schilddrüsenhormon anscheinend 
auch auf die sog. spezifisch-dynamische Wirkung (die nach Nahrungsaufnahme 
eintretende Vermehrung des Sauerstoffverbrauches) bis zu einem gewissen Grade 
ein. Sie erscheint bei thyreopriven Tieren weniger deutlich als normalerweise 
(EcKSTEIN und GRAFE 251, BAUMANN und HuNT90) und wird andererseits durch 
Schilddrüsenzufuhr erhöht (MYIAZAKI und ABELIN648). 

Der Arbeitsumsatz, der durch Muskelarbeit gesteigerte Gesamtverbrauch an 
Sauerstoff, wird durch Schilddrüsenfütterung nach ASHER und ÜURTIS 56 über 
seine normale Größe hinaus erhöht, das heißt, das thyreoidisierte Tier arbeitet 
relativ unökonomisch (Kontrolle des 0 2-Verbrauches in einer Tretmühle laufen
der Ratten). 

Angesichts der weitgehenden Bedeutung der Schilddrüse für die Calorien
produktion ist es leicht begreiflich, daß auch die chemische Wärmeregulation 
gewisse Beziehungen zur Schilddrüsenfunktion aufweist. Bei schilddrüsenlosen 
Tieren besteht eine abnorme Temperaturlabilität bzw. Abkühlbarkeit (HORSLEY437, 
LIDDELL und SIMPSON55 7, PFEIFFER694, ABDERHALDEN1 u. a.), die durch Schild
drüsenzufuhr wieder normalisiert werden kann (J. BAUERs5, G. ÜORI203). -

MANSFELD und ERNST602 halten auch die Fieberfähigkeit für z. T. von der An
wesenheit und Funktion der Schilddrüse abhängig undADLER19, 20 sowie ScHENK 76 7 

konnten an winterschlafenden Tieren durch Schilddrüsenextrakte eine normale 
Wärmeregulation wieder herstellen. 

Diese aUgemein oxydationsfördernden Effekte des Schilddrüsenhormons finden 
ihre Analogie auch in mit isolierten Geweben angestellten Zellatmungsversuchen: 
Der 0 2-Verbrauch der Muskeln und anderer Organe schilddrüsengefütterter Tiere 
ist gesteigert (AsHER und RoHRER62, MAEDA591 u. a.), nach Thyrektomie herab
gesetzt (MAEDA 591), bei thyrektomierten Tieren durch Thyroxin wieder restituier
bar (AHLGREN24), die gleichen Verhältnisse zeigen sich in der 0 2-Zehrung des 
Blutes (TsuKAMOTo855). Auch durch Schilddrüsenzusatz in vitro kann die Ge
websatmung angeregt werden (ADLER und LIPSCHITz20, LIPSCHÜTz564, VERzAR 
und V.As.A.RrlLYI871, VoLLMERS76). 

Nach den angeführten Untersuchungen an isolierten Organen und Zellen 
wäre man versucht, anzunehmen, daß die Allgemeinwirkungen, die die Schild
drüse im Organismus entfaltet, auf rein humoralem Wege ohne Beteiligung 
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zwischengeschalteter nervöser Faktoren zustandekommen. Dem scheint aber 
doch nicht ganz so zu sein, denn eine Einwirkung des Schilddrüsenhormons auf 
das vegetative Nervensystem steht außer Frage (AsHER und FLAcK57 u. a.). ABDER
HALDEN und WERTHEIMER4 konnten in neuerer Zeit durch das sympathicus
lähmende Ergotamin die besonders bei eiweißgefütterten Tieren vom Thyroxin 
hervorgerufene ausgesprochene Stoffwechselsteigerung abschwächen und bringen 
deshalb die Schilddrüseneffekte in Zusammenhang mit dem Sympathicus.- Die 
AsHERsche Schule erblickt auf Grund von Untersuchungen am Kreislaufsystem 
die Wirkung des Schilddrüsenhormons auf das vegetative Nervensystem vor
wiegend in einer Erregbarkeitssteigerung. ÜSWALD 671 bezeichnet die Schilddrüse 
als einen "Reizmultiplikator". Eine kolloidchemische Hypothese der Schild
drüsenwirkung haben WEIL und LANDSBERG886 aufgestellt. 

Wie dem auch sei, das Schilddrüsenhormon entfaltet eine so allgemein statt
wechselanregende Tätigkeit, Erhöhung der Calorienproduktion in Ruhe, nach 
Nahrungsaufnahme, bei der Muskelarbeit usw ., daß sich diese Wirkung bei 
abnormer Mehr- oder Minderleistung der Schilddrüse auch oft nach außen hin 
sichtbar in einer Verminderung oder Vermehrung kalorigener Körpersubstanz, in 
Gewichtsabnahme oder Gewichtsansatz äußert. So ist es möglich, durch Schild
drüsenzufuhr Gewichtsabnahmen zu erzielen (bei Säugetieren und Vögeln nach 
CARLSON, RooKs und MAcKIE170, RoMEIS 740· 741 u. a.); Thyrektomie dagegen 
verursacht im Tierversuch meist nicht die vom myxödematösen Menschen be
kannte Gewichtsvermehrung, da bei jungen Tieren das Wachstum zurückbleibt 
und bei älteren häufig das Bild der sog. Kachexia thyreopriva (BIEDL110) auf
tritt, die vielleicht nicht als reine Hormonmangelerscheinung gedeutet werden 
muß, sondern noch andere bisher unbekannte Nebenursachen haben dürfte. 

Intermediärer Stottwechsel. In den Untersuchungen, die der Bedeutung 
der Schilddrüse für den intermediären Stoffwechsel gewidmet sind, hat seit jeher 
die Kontrolle von Stickstoffbilanzen als Maßstab für Eiweißumsatzvorgänge eine 
besondere Rolle gespielt. 

EPPINGER, FALTA und RumNGER269, 270, KoRENTSCHEWSKI 503 und viele 
andere haben bei schilddrüsenlosen Versuchstieren und am hypothyreotischen 
Menschen den Eiweißgesamtumsatz, beurteilt nach der N-Ausscheidung, wesent
lich vermindert gefunden (ABDERHALDEN1 allerdings nicht regelmäßig); er betrug 
bei den Hunden der erstgenannten Autoren ein Drittel, ja sogar bloß die Hälfte 
des Normalwertes. GRAFE363 vermutet, daß auch die von ihm und EcKSTEIN251 
so genannte "Luxuskonsumption", der Abbau überschüssig zugeführter Eiweiß
mengen, bei Schilddrüseninsuffizienz eingeschränkt sein dürfte, was im Falle 
reichlicher Ernährung zu ungewöhnlich starken Eiweißansätzen führen müßte, 
wenn die Schilddrüsenfunktion unzulänglich ist. v. BERGMANN100 fand dem
entsprechend sogar bei mäßiger Unterernährung Stickstoffretentionen. 

Während also ein Mangel an Schilddrüsenhormon zu Stagnationen im 
Eiweißumsatz führt, bewirkt die Zufuhr von Schilddrüsensubstanz eine ge
steigerte N-Ausfuhr. Hier liegen aber die Dinge insofern nicht ganz klar, als es 
sich weniger um einen echten Eiweißzerfall als um eine Ausschwemmung von 
sog. Reserveeiweiß resp. von inaktiven N-haltigen Abbauprodukten zu handeln 
scheint. Dies wird von BoOTHBY und Mitarbeitern135· 136, DEUEL und Mit
arbeitern229, LICHTWITZ und CONITZER556 daraus geschlossen, daß erstens die 
Vermehrung des Harn-N nur verhältnismäßig kurze Zeit hindurch andauert, 
um spätertrotzweiterhin erhöhtem Grundumsatz ins alte Gleichgewicht zurück
zukehren, zweitens erscheint während der Harn-N-Steigerung die Ausscheidung 
präformierten Kreatinins, welche von FoLIN312 als Maß der Zerstörung von 
lebendem Zelleiweiß zu bewerten ist, nicht gesteigert. PFEIFFER und ScHoLz695, 
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ScHENK768 und TAKAHASHI828 fanden allerdings doch erhöhte Kreatin-Kreatinin
ausscheidung während Schilddrüsenfütterung. Vielfach sind übrigens die Ver
minderungen der N-Bilanz bei gesunden Tieren nach Schilddrüsenzufuhr nur 
unbedeutend (VorT875, ScHÖNDORFF777, GEORGIEWSKr347); ganz wechselnde 
Befunde erhob HEWITT424 bei Ratten. 

LICHTWITZ 556 u. a. erblicken in den Erscheinungen des Myxödems, einer 
sulzigen Schwellung des subkutanen Zellgewebes, die außer beim hypothyreo
tischen Menschen auch beim thyreopriven Affen (HoRSLEY438), bei Schwein, Schaf, 
Ziege (Moussu 644, ScHLAGENRAUFER und v. WAGNER 770) und bei der Katze 
(v. WAGNER 879) beobachtet worden ist, eine excessive Anhäufung von gequollenem 
Vorratseiweiß. Damit stimmt vielleicht auch die Beobachtung überein, daß der 
oft abnorm erhöhte Serumeiweißgehalt myxödematöser Individuen unter Schild
drüsenbehandlung abnimmt (LICHTWITZ und ÜONITZER556). 

Nach ABDERHALDEN und WERTHEIMER4 scheinen Abbauprodukte alimen
tären Eiweißes die Thyroxinwirkung auf den Gesamtumsatz anzuregen, da diese 
bei fleischreicher Kost besonders stark ausgesprochen ist. 

Eine besondere Beziehung zwischen Schilddrüse und Purinstoffwechsel ist 
nicht nachweisbar (KRAUSE und ÜRAMER510, P. F. RrcHTER 730, BooTHBY und 
Mitarbeiter13 5 136). Die Hauptmenge des unter Schilddrüsenwirkung ausgeschie
denen Stickstoffes findet sich vorwiegend in Form von Harnstoff im Harn vor. 

Ob die Schilddrüse den Eiweißhaushalt nur in quantitativer Hinsicht be
einflußt oder auch qualitativ in seine einzelnen intermediären Phasen eingreift, 
läßt sich vorläufig nicht entscheiden. Immerhin spricht die Tatsache, daß weder 
abnorme Abbauprodukte zum Vorschein kommen, noch die Verteilung des aus
geschiedenen Stickstoffes auf die verschiedenen N-haltigen Fraktionen des Harns 
sehr wesentlich verschoben ist, gegen qualitative Besonderheiten. Wir brauchen 
die Rolle, welche die normale Schilddrüse im tierischen Eiweißhaushalt spielt, 
wohl nicht anders aufzufassen als die eines Regulationsorgans zur Beseitigung 
überschüßsiger Eiweißmengen, etwa im Sinne der Luxuskonsumption nach EcK
STEIN und GRAFE 25 1, 

Die Bedeutung der Schilddrüse für den Kohlenhydratstoffwechsel soll hier 
nicht eingehender erörtert werden, da alles diesbezügliche in dem speziellen 
Abs<Jhnitt über die Regulation des Kohlenhydratstoffwechsels von Prof. SEUFFERT 
zu finden ist (s. ferner auch RAAB 710). Nur, um den Zusammenhang mit den 
übrigen Stoffwechselwirkungen der Schilddrüse verständlich zu machen, sei kurz 
folgendes erwähnt: bei hypothyreotischen Zuständen ist die Kohlenhydrat
toleranz erhöht, der Blutzucker ist unverändert oder ein wenig herabgesetzt ( beides 
neuerdings wieder von TAKAHASHI828 bestätigt); der respiratorische Quotient (R Q) 
zeigt keine wesentliche Veränderung. Schilddrüsenzufuhr erhöht den Blutzucker 
(neuere diesbezügliche Untersuchungen von RANCHER und Mitarbeitern393), die 
Zuckertoleranz nimmt ab, das Leberglykogen schwindet mehr oder weniger voll
ständig, der oxydative Kohlenhydratabbau über Acetaldehyd scheint gesteigert 
zu werden (SIMON 797), der RQ. bleibt im großen ganzen unverändert.- Der an
scheinend erhöhte Z1tckerverbrauch fällt in den Rahmen der durch das Schilddrüsen
hormon bewirkten allgemeinen Stoffwechselsteigerung. Daß sich hierbei der 
R Q. uncharakteristisch verhält, ist wohl dadurch zu erklären, daß Eiweiß, 
Kohlenhydrate und Fette in ungefähr normalem gegenseitigem Mengenverhältnis, 
wenn auch in absolut größerem Umfange verbrannt werden. 

Was nun den Fettstoffwechsel betrifft, so sind auf diesen als solchen gerichtete 
Untersuchungen meist durch technische Schwierigkeiten gehemmt und in ihren 
Ergebnissen nur selten eindeutig.- Wie schon oben erwähnt worden ist, pflegt 
Schilddrüsenzufuhr bzw. Schilddrüsenüberfunktion zu beträchtlichen Gewichts-
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abnahmen, dagegen Mangel an Schilddrüsenhormon (abgesehen von den Fällen 
von Kachexia thyreopriva nach totaler Thyrektomie) zu Gewichtszunahmen zu 
führen. Beide Typen der Gewichtsverschiebung beruhen zum großen Teil auf 
Schwund bzw. Ansatz der als Reservematerial so wichtigen Fettlager der sub
kutanen und wohl auch der inneren Gewebe (Omentum URW.). 

Auch in den Fettstoffwechsel scheint das Schilddrüsenhormon nicht - wie 
dies MAYERLE 619 u. a. angenommen hatten - in irgendeiner elektiven Weise 
einzugreifen, wenn auch die Beteiligung der Fette an den gesteigerten Gesamt
verbrennungen dann eine besonders lebhafte sein mag, wenn die präformierten 
und die aus Eiweiß und Fett gebildeten Kohlenhydratvorräte sich der Erschöpfung 
nähern. Hierauf mögen die von manchen Autoren bei Schilddrüsenzufuhr doch 
manchmal gefundenen leichten Erniedrigungen des R Q. zurückzuführen sein 
(GRA:FE 363, CRAMER und MAcCALL 211). 

ABELIN11, der sich besonders eingehend mit den Beziehungen zwischen 
Schilddrüse und Fettstoffwechsel beschäftigt hat, gelangt zu den folgenden Ergeb
nissen: bei reichlioh mit Fett gefütterten Tieren zeigen einige der typischen Wir
kungen der Schilddrüsenzufuhr eine beträchtliche Abschwächung, vor allem die 
Steigerung der Calorienproduktion und spezifisch-dynamischen Wirkung. Ferner 
kommt es bei diesen Tierentrotz Hyperthyreoidisierung zum Glykogenansatz in 
der Leber, den ABELIN und Mitarbeiter12 13 nicht durch Fett-Kohlenhydrat
Umwandlung, sondern als aus dem alimentären Kohlenhydrat stammend auffassen. 
ABELIN kommt zu dem Schluß, "daß wir in dem Nahrungsfett in gewissem 
Sinne einen Antagonisten der Schilddrüsenwirkung haben", daß diese also durch 
Fett gehemmt würde. Demgegenüber findet aber ABDERHALDEN und WER'l'
HEIMER4 sogar umgekehrt eine Steigerung der nach dem Grundumsatz beurteilten 
Schilddrüsenwirkungsintensität durch Fettkost, wenn auch nicht so ausgesprochen 
wie durch Fleischkost. 

Während RAAB 711 bei Hunden im akuten Versuch keine Beeinflussung des 
Blutfettspiegels durch Thyreoidininjektionen feststellen konnte, fand HECK
scnER409 das Blutfett thyrektomierter Pferde regelmäßig erhöht. 

Das Verhalten der Ketonkörper, die als Fettabbauzwischenprodukte vor 
allem dann gehäuft auftreten, wenn Kohlenhydratmangel im Organismus, speziell 
in der Leber herrscht- wie dies ja bei Schilddrüsenzufuhr der Fall ist- wurde 
von NAKANo 649 studiert, der bei hungernden Hunden eine Steigerung der Aceton
menge um das Zwei- bis Vierfaehe, der ß-Oxybuttersäure um 90 °/o findet, wenn 
die Tiere mit Schilddrüse gefüttert sind. 

Die Angaben über die Einwirkung der Schilddrüse auf den Cholesterinstoff
wechsel sind äußerst widerspruchsvoll: bei Zufuhr von Schilddrüsenstoffen 
Steigerung des Blutcholesterins (PIGHINI und PAOLI697, LEUPOLD 553), bei Schild
drüsenunterfunktion ebenfalls Cholesterinzunahme (EPSTI~IN und LANDE 271, 
REMOND und Mitarbeiter727 ) oder auch gar keine erkennbaren Beziehungen 
(CASTEX und ScHTEINGART173). 

Wasserhaushalt und Mineralstoffwechsel. Ein wichtiges Wirkungsgebiet 
der Schilddrüse ist auch der Wasserhaushalt. Die bedeutsamsten Untersuchungen 
auf diesem Gebiet stammen von EPPINGER268. Nach ihm wird die renale Abgabe 
peroral zugeführten Wasser,.; durch Schilddrüsenstoffe wesentlich beschleunigt, 
durch Thyrektomie (Hund) ebensosehr verzögert. In gleichem Sinne reagiert 
die NaOl-Aus.scheidung. Bei schilddrüsengefütterten Tieren ist die Resorption 
aus dem Gewebe und die Ausscheidung beschleunigt. EPPINGER268 vermutet 
eine den Stoffaustausch, also auch den Wasserwechsel zwischen Gewebsflüssig
keit und Blutplasma fördernde Tätigkeit der Schilddrüse, bei deren Ausfall 
demnach auch die für das Myxödem charakteristischen Wasserretentionen im 
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Gewebe erklärlich wären. - FunMAKI und HrLDEBRANDT331 konnten den wahr
scheinlich humoral bedingten, nicht über das Zentralnervensystem gehenden 
Mechanismus dieser Schilddrüsenfunktion dadurch demonstrieren, daß sie ihr 
Vorhandensein auch nach Durchschneidung des Halsmarkes nachzuweisen ver
mochten. Auch bei verschiedenen Ödemen, sofern sie nicht mechanisch bedingt 
sind, läßt sich durch Schilddrüsensubstanz Entwässerung erzielen, wolJ auf 
Grund der von ELLINGER263 in vitro beobachteten entquellenden Wirkung, welche 
von Schilddrüsenstoffen auf Eiweißkörper ausgeübt wird. P ARHON und Mit
arbeiter67S fanden bei schilddrüsengefütterten Meerschweinchen eine Abnahme 
des Wassergehaltes der Muskeln. 

Die Cl-Ausscheidung wird durch Schilddrüsenfütterung gesteigert (EPPIN
GER26s, Roos 744, ScHoLz 776), ebenso die P-Ausscheidung in Harn und Kot 
(ANDERSSON und BERGMANN40, SENATOR786, AuB und Mitarbeiter 67 a u. a.) so
wie die Ausscheidung von Schwefelsäure, welche letztere mit der N-Ausschei
dung ungefähr parallel geht (BüRGER153, PFEIFFER und ScHoLz695). 

Das Verhalten des Blutkalkspiegels scheint so wenig charakteristisch zu sein, 
daß es nicht lohnt, Einzelheiten der widerspruchsvollen Untersuchungen hier 
anzuführen (Literatur bei BrEDL110, RAAB 710 ; neuere Arbeiten von CASTEX und 
ScH'rEINGART174, GREENWALD und GRoss367), dagegen wurde jüngst von AuB 
und Mitarbeitern 67 a eine die Ca-Ausscheidung durch Harn und Kot hochgradig 
befördernde Wirkung des Schilddrüsenhormons und Kalkverarmung der Knochen 
bei Schilddrüsenüberfunktion entdeckt. 

Korrelationen mit anderen Hormondrüsen. EPPINGER, FALTA und RunrN
GER270 haben seinerzeit in einem großangelegten System von Hypothesen die 
Stellung der einzelnen innersekretorischen Drüsen zueinander mit besonderer 
Berücksichtigung ihres Einflusses auf den Kohlenhydratstoffwechsel zu präzi
sieren versucht und sie in zwei Gruppen eingeteilt: l. stoffwechselfördernd: 
Schilddrüse, Adrenalsystem, Infundibularteil (=Zwischen- und Hinterlappen) 
der Hypophyse, 2. stoffwechselhemmend: Pankreas und Epithelkörperchen. 
Das Schema ist in dieser einfachen Form nicht mehr aufrechtzuerhalten, doch 
liegt immerhin eine Reihe von objektiven Anhaltspunkten für Wechselwirkungen 
speziell mit den Nebennieren und dem Pankreas vor: So findet sich meist 
eine Abschwächung der Adrenalinhyperglykämie und -glykosurie bei schild
drüsenlosen Tieren (GREY und SANTELLE374, HOLM und BoRNSTEIN435 u. a.), 
während die Adrenalinsekretion als solche durch Thyrektomie nicht be
einflußt zu werden scheint (CZARNECKI und SARABIA220). Aus diesen Versuchen, 
ebenso wie aus Beobachtungen der AsHERschen Schule geht anscheinend hervor, 
daß tatsächlich eine gewisse Kooperation und gegenseitige Wirkungssteigerung 
zwischen dem Hormon der Schilddrüse und dem der Nebennieren besteht. 
Andererseits wirkt das dem Adrenalin direkt antagonistisch gegenüberstehende 
Pankreashormon, das Insulin, auch der Schilddrüsenwirkung entgegen. So 
fanden ASHER und ÜKUMURA 60 den stoffwechselsteigemden Effekt des Thyroxins, 
AHLGREN 24 die gewebsatmungsanregende Wirkung von Schilddrüsenstoffen 
durch Insulin abgeschwächt und nach HoussAY und Mitarbeitern439-444, Bo
DANSKY130, BURN und MARKS157 ist die Insulinempfindlichkeit schilddrüsenloser 
Tiere erhöht. 

Während der Gravidität stellt. sich häufig eine Vergrößerung der Schilddrüse 
ein, von der sich indes nicht mit Sicherheit sagen läßt, ob sie an den in der Gravi
dität auftretenden Stoffwechselerscheinungen ursächlich beteiligt ist. 

Gewisse Beziehungen bestehen endlich zwischen Schilddrüse und Vitaminen, 
insbesondere dem Vitamin B (VERzAR und VASARHELYI871). Nach Zm904 sinkt 
bei B-avitaminotischen Ratten der Grundumsatz allmählich ab, dagegen wirkt bei 
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ihnen Schilddrüsenzufuhr stärker stoffwechselsteigernd als bei normalen, also 
Verhältnisse, wie sie beim thyrektomierten Tier im Gegensatz zum gesunden 
bestehen. 

Alles in allem dürfen wir in der Schilddrüse einen mächtigen Stoffwechsel
motor erblicken, der, wennnicht alle Stoffwechselvorgänge, so doch die wichtigsten 
unter ihnen anregt und fördert, allem Anschein nach in ziemlich proportional 
gleichmäßiger Weise ohne besondere Modifikation ihrer qualitativen Abläufe. 

Epithelkörperchen. 
Die funktionelle Bedeutung der Epithelkörperchen ist auf ein enges, aller

dings sehr wichtiges Gebiet sozusagen spezialisiert, nämlich auf das des Kalk
und Phosphorhaushaltes und in gewissem Sinne auch auf die Erhaltung des 
normalen Säure-Basen-Gleichgewichts. Eigentliche morphogenetische Funktionen, 
die von den eben erwähnten Stoffwechselfaktoren losgelöst zu betrachten wären, 
sind nicht vorhanden, weshalb dil3 Erörterung gewisser morphologischer Er
scheinungen, die vor allem mit dem Kalkstoffwechsel in Verbindung stehen, bei 
Besprechung dieses letzteren eingeflochten werden sollen. 

Der typische Symptomenkomplex des teilweisen oder gänzlichen Epithel
körpsrchenmangels ist der der sog. parathyreopriven Tetanie, eines Zustandes, 
der schon einige Stunden nach der Operation in Form von schweren Krämpfen 
und Zuckungen erkennbar werden und in vollentwickelten Fällen zum Tode führen 
kann. - Bei nur partieller Epithelkörperchen-Entfernung kommt es evtl. bloß 
zu einer sog. latenten Tetanie, deren Symptome erst bei irgendwelchen Anlässen, 
so z. B. während der Gravidität, manifest werden. Eine elektrische Übererregbar
keit der Muskeln besteht jedoch auch hier so wie bei der vollentwickelten Tetanie. 

Calcium· und Phosphorstoffwechsel. M.AcCALLUM und VoEGTLIN584 
machten 1908 als erste die Beobachtung, daß bei tetaniekranken Menschen und 
Tieren die Ca-Ausscheidung in Harn und Kot und vor allem der Ca-Gehalt des 
Blutes vermindert ist, was seither von einer großen Zahl von anderen Autoren 
bestätigt wurde. Andererseits sahen MARINE 616 und LucE573 bei Ca-arm ernährten 
Tieren eine auffallende Bereitschaft zu tetanieartigen Krämpfen und gleichzeitig 
eine Vergrößerung der Epithelkörperchen auf das Zwei- bis Vierfache, was als 
kompensatorische Hypertrophie gedeutet wird. - CoLLIP194 hat als charakte
ristischsten Effekt seines Epithelkörperchen-Hormons ("Parathormon") eine 
Erhöhung sowohl des pathologisch niedrigen als auch des normalen Ca-Spiegels 
im Blut beschrieben, die bei Überdosierung sogar zu einem bedrohlichen "hyper
calcämischen" Symptomenkomplex führen kann. Die Wirkung jeder einzelnen 
Injektion hält ziemlich lange an ( ca. 12 Stunden mit dem Höhepunkt der Ca-Kurve 
zwischen 5. und 9. Stunde). Die "hypercalcämischen" Erscheinungen, bestehend 
in Adynamie, Durchfällen, Erbrechen, evtl. Tod treten von 15 mg Ofo Ca im Blut 
aufwärts ein. Bei Pflanzenfressern kommen sie seltener vor (TAYLOR835). 

Wie kommt es nun zu der Blut-Ca-Steigerung durch das Parathormon und zur 
Blut-Ca-Abnahme bei seinem Fehlen? GREENWALD und GRoss368 vermuten eine 
durch das Hormon angeregte Ca-Mobilisierung aus den Knochen, welche nach 
LEHMANN und CoLE543 bei langdauernder Parathormonbehandlung abnorm leicht 
zerLrechlich werden sollen; AuB und Mitarbeiter67 b stellten besonders deutliche Ca
Verluste in den Knochenbälkchen fest; STEW ART und PERCIV AL814 fanden die Blut
Ca-Steigerung auch nach Entfernung verschiedener parenchymatöser Organe un
vermindert. Umgekehrt nimmt GREENW ALD 365 an, daß bei der Tetanie Ca im 
Organismus retiniert wird, und zwar soll es als anorganisches Phosphat in den 
Knochen ausfallen. RErss722 bezieht die Parathormon-Ca-Steigerung im Blut 
auf eine Mobilisierung aus den Geweben, da sie durch vorhergegangene Ca-
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Zufuhr sehr verstärkt werden kann, wobei es sich vorwiegend um diffusibles Ca 
handelt. 

In evidentem Zusammenhang mit den Störungen des Ca-Stoffwechsels 
stehen gewisse, für das Symptomenbild der Epithelkörperchen-Insuffizienz 
charakterist,ische Veränderungen auf morphologischem Gebiet: Neben weniger 
wichtigen Erscheinungen an der Körperoberfläche (struppiges Fell, Haarausfall, 
Ekzeme) handelt es sich um trophische Störungen vor allem der Zähne, der Knochen 
und der Augenlinse, welche nicht nur bei der mit akuten Anfällen verbundenen, 
sondern auch besonders bei der chronischen latenten Tetanie auftreten. An den 
Schneidezähnen (besonders deutlich an denNagezähnen der Ratte) treten Schmelz
defekte und Störungen der Dentinverkalkung auf, die zu abnormer Brüchigkeit 
und oft zu Frakturen der Zähne führen, ferner zeigt sich eine abnorme Verzögerung 
der Callusbildung bei Knochenfrakturen und insbesondere bei jungen Tieren eine 
schwere Schädigung der Knochenverkalkung (ERDHEIM2 76, CANAL162, MoREL64o 
u. a.), die eine gewisse Ähnlichkeit mit der Rachitis und Osteomalazie besitzt, 
endlich Cataracta perinuclearis der Augenlinse (ERDHEIM2 77, IvERSEN 451, 
ScHIÖTz769 u. a.). -Der feinere Mechanismus des Zustandekoromens dieser Er
scheinungen ist allerdings noch unklar, umsomehr, als auch die übermäßige 
Zufuhr von Epithelkörperchen-Hormon ähnliche Veränderungen an den Knochen 
zu verursachen scheint (s. oben). Auf chemischem Wege wurde bei tetanischen 
Tieren vielfach eine Ca-Verarmung der Gewebe und Knochen festgestellt 
( QuEST709, MAc CALLUM und VoEGTLIN 584, CooKE199, KoJIMA 497 u. a., vgl. dazu 
RErss 722, s. oben). 

Neben dem Ca werden auch die anorganischen Phosphate durch die Funktion 
der Epithelkörperchen wesentlich beeinflußt. Sie steigen im Gegensatz zum 
Blut-Ca sowohl bei manifester als auch bei latenter Tetanie im Blut weit über die 
Norm an (GREENWALD 366, HASTINGS und MuRRAY402, ELIAS und SPIEGEL260, 
FREUDENBERG und GYÖRGY325 u. a.), ohne daß die P-Ausscheidung hierbei 
wesentlich vermindert wäre (GREENWALD und GRoss368). Umgekehrt werden 
die anorganischen Phosphate bei Zufuhr von Epithelkörperchen-Hormon im Blut 
vermindert, ihre Ausscheidung im Harn erhöht (RoBINSON und Mitarbeiter 733, 
GREENWALD und GRoss369). 

Für das Zustandekommen der bis zu Krämpfen führenden neuromuskulären 
Übererregbarkeit scheint die bei der Tetanie bestehende Störung des Ca-Stoff
wechsels insofern maßgebend zu sein, als eine Verminderung ionisierten Calciums 
(TRENDELENBURG850, PINKUS und Mitarbeiter698) besteht, die durch eine Ver
schiebung des Säure-Basen-Gleichgewichts nach der alkalischen Seite hin im 
tetanischen Organismus bedingt sein soll (WILSON und Mitarbeiter89 5, FREUDEN
BERG und GYÖRGY325). - Neuere Untersuchungen von KLINKE482 stimmen mit 
dieser Auffassung allerdings nicht überein, auch ELIAS und KoRNFELD 259, DE 
GENS 346 u. a. messen der Alkalose keine primäre Bedeutung für das Zustande
kommen des tetanischen Symptomenkomplexes bei. 

Außer dem Ca scheint der Phosphatstoffwechsel und seine Störung bei 
Epithelkörperchen-Insuffizienz für den Grad der neuromuskulären Erregbarkeit 
wichtig zu sein (ELIAS und SPIEGEr,260). FREUDENBERG und GYÖRGY 325 be
trachten hierbei eine "Stauung alkalischer Phosphationen" als das wesent
lichste Moment. 

Guanidinstoffwechsel. Seit W. F. KocH490 im Harn parathyreopriver 
Hunde abnorm große Mengen von Methylguanidin gefunden hat und auch im 
Blut eine Guanidinvermehrung beobachtet worden ist (BuRNS und SHARPE158, 
PATON und SHARPE685 u. a.), wurde die Tetanie wegen der Ähnlichkeit ihrer Er
scheinungen mit denen der experimentellen Dimethylguanidinvergiftung, deren 



Epithelkörperchen: Sonstige Stoffwechselwirkungen. 

Symptome sich nach NüTHMANN und KüHNAU 658 durch Epithelkörperchen
Hormon unterdrücken lassen, vielfach als eine durch die Epithelkörperchen
Insuffizienz bedingte Guanidintoxikose betrachtet (BIEDI)1 0 u. a.). Ein wesent
licher Unterschied ist allerdings die geringe Beteiligung des Ca-Stoffwechsels bei 
der Guanidinvergiftung (WATANABE 882 , NELKEN 65 1, SALVESEN 756). In neuerer Zeit 
wird der Zusammenhang zwischen Tetanie und Guanidinstoffwechsel überhaupt ge
leugnet (GREENWALD und GRoss 370, MAJOR, ÜRR und WEBER 597 ). - KUEN 516 

fand mit einer neuen Methode keine Vermehrung des Guanidingehaltes im Harn. 
Das Guanidin, welches in engen Beziehungen zum Kreatinstoffwechsel steht, 

scheint neben seiner Bildung im endogenen intermediären Stoffwechsel auch eine 
exogene Entstehungsquelle zu besitzen, nämlich die im Darm gebildeten Abbau
produkte von alimentär aufgenommenem :Fleisch. Mit Rücksicht auf die Möglich
keit einer derart vom Darm ausgehenden Guanidinintoxikation resp. ihre tetani
gene Kombination mit Epithelkörperchen-Insuffizienz versuchten LuCKHARDT 
und Mitarbeiter 577- 579 , DRAGSTEDT 239 , SALVESEN 756 n. a. mit Erfolg, die Schäden 
der Epithelkörperchen-Exstirpation durch eine fleischfreie lactn-vegetabilische 
Kost hintanzuhalten, während J"leischzufuhr die Tetaniesymptome pn;mpt wieder 
zum Ausbruch bringt (ÜGAWA66 4 u. a.). 

Eine auf ganz anderen Vorstellungen begründete, ebenfalls wirksame anti
tetanische Diät verabfolgte BLeM128 seinen Versuchstieren. Sie besteht am; Milch 
und täglich 200-300 cm 3 Blut. Das Blut soll seiner ~ieinung nach "Schutzstoffe" 
enthalten, welche dem im Blut kreisenden und auch in die Mileh übertretenden 
Epithelkörperchen-Hormon entsprechen und aus einem in den Epithelkörperehen 
selbst gebildeten "Hormogen" erst im Kreislauf zum wirksamen Hormon aktiviert 
werden sollen. 

Soweit sich der gegenwärtige Stand der Tetaniefrage überblicken läßt, gelangen 
wir unter vorläufiger Anerkennung einiger allerdings noch recht fraglicher Hypo
thesen zu dem Ergebnis: Ausfall der Epithelkörperchen begünstigt die toxische 
Wirkung enteral gebildeter Fleischeiweißabbauprodukte (G-uanidin). Diese führt 
zu einer Alkalisierang des Blutes, welche wieder ihrerseits den Zustand von Blut-Ca 
und Blut-Phosphaten in einem das Zustandekommen von Krämpfen fördernden 
Sinn beeinflußt. 

Sonstige Stoffwechselwirkungen. Ob das Epithelkörperchen-Hormon eine 
prinzipielle Wirkung im Gesamtumsatz und im Eiweißstoffwechsel entfaltet, ist 
nicht sicher bekannt, aber wenig wahrscheinlich. -Über NH 3-Gehalt des BluteR 
und NH3-Ausscheidung mit dem Harn liegen ganz widersprechende Angaben Yor 
(Literatur bei BrEDL110, RAAB 710, neuere Untersuchungen von T AYLOR835 ). Die 
alte Ammoniakvergiftungstheorie der Tetanie ist als unhaltbar verlassen. 

Einen gewissen Einfluß scheinen die Epithelkörperchen dagegen auf den 
Kohlenhydratstoffwechsel zu besitzen: Parathyrektomie führt meiRt zu einer Ver
minderung der Kohlenhydrat-Toleranz (EPPINGER, FAL'l'A und Rt:DINGJm 270 , 

EDMUNDs 253 , TAKAHASnr 828), dagegen läßt das CoLLIPsche Parathormon den 
Blutzucker ziemlich unbeeinflußt194. Guanidinvergiftung führt Pher zur Hypo
glykämie (WATANABE 8 8 2, CoLLIP194 u. a.). 

Für ein Eingreifen der Epithelkörperchen in den Fett- und Lipoidhaushalt 
liegen keine sicheren Anhaltspunkte vor. 

Anhangsweise sei noch kurz auf die Beteiligung der EzJithelkörperchen be'i 
Avitaminosen hingewiesen. Bei Rachitis fand ERDHEIM 278 charakteristische Ver
änderungen der Epithelkörperchen, welche indes von BIEm,113, HAMMET392 u. a. 
als durch die primär rachitischen Stoffwechselstörungen, besonders die des 
Ca-Haushaltes, sekundär bedingt aufgefaßt werden, während FREUDENBERG und 
GYÖRGY326, SHIPLEY 789 , H F:ss und Mitarbeiter 422 innigere pathogenetische Be-
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ziehungenzwischen Epithelkörperchen und Rachitis vermuten. In jüngerer Zeit 
konstatierte DI GIORGI0349 klinische Ähnlichkeiten zwischen thyreopriver und 
avitaminotischer "Tetanie"; doch bestehen wesentliche Unterschiede im Ver
halten von Ca und P. 

Thymns. 
Hat schon die anatomische Struktur der Thymusdrüse Anlaß zu Zweifeln 

an ihrer inkretorischen Natur gegeben, so sind wir auch über ihre funktionelle 
Bedeutung noch recht wenig informiert, obwohl ihr Hormondrüsencharakter 
heute als sichergestellt zu betrachten ist. Zu den absolut lebenswichtigen Organen 
gehört sie jedenfalls nicht (Literatur bei BIEDL110), doch führt ihre Exstirpation 
im jugendlichen Alter zu einer Reihe von mitunter schweren Erscheinungen vor
wiegend trophischer Art, die unter dem Namen "Kachexia thymipriva" zu
sammengefaßt werden (KLosE und VoGT485): Wachstumshemmung, schwere 
Verkalkungsstörungen des osteoiden Gewebes und daraus folgende Brüchigkeit 
der Knochen, verminderte Heilungstendenz bei Frakturen, Idiotie, Behaarungs
defekte, Ekzeme. Bei Hühnern dokumentiert sich der Kalkmangel auch in einer 
hochgradigen Kalkarmut der Eierschalen (SoLr802), dagegen besteht bei ihnen 
nach Thymektomie ein beschleunigtes Wachstum (KATSURA468). Merkwürdiger
weise steht diesen positiven Ergebnissen eine ebenfalls stattliche Reihe von Unter
suchungen gegenüber, die teils überhaupt keine, teils bloß ganz unbedeutende 
Folgeerscheinungen nach Thymektomie ergaben (PARK und Mitarbeiter681, 
VAN ALLEN 31 u. a.). 

LUCIEN und PARISOT575 sowie KLosE und VoGT485 führen die ungenügende 
Verknöcherung und Osteoporose thymusloser Tiere auf einen Mangel an un
gelöstem Kalk im Knochensystem zurück. Die Ähnlichkeit dieser Knochen
veränderungen mit denen bei der Rachitis ist zwar in die Augen springend, be
rechtigt aber nach MATTr617 noch nicht zu der Annahme einer Identität beider 
Zustände. SoLr802 vermutet eine nach Thymektomie verminderte Kalkaufnahme 
aus dem Darm, und LIESEGANG560 hat die Hypothese aufgestellt, daß der Thymus 
auf dem Wege des Nuclein- und Phosphatstoffwechsels indirekt auf den Ca-Haus
halt Einfluß nehmen könnte. 

Alle bisher angeführten Erscheinungen sind, was ihre Spezifität als Thymus
symptome betrifft, mit Rücksicht auf die zahlreichen, vollkommen folgenlos ver· 
laufeneu exakten Thymektomien nur äußerst vorsichtig zu bewerten, da auch der 
Einwand, die negativen Versuche seien auf zurückgelassenes Thymusgewebe 
zurückzuführen, durch PARK und RoY MAc CLUREss1 nicht anerkannt wird. 
Diese Autoren führen vielmehr die Mehrzahl der sog. Thymussymptome auf 
interkurrente Infektionen, Änderung der äußeren Lebensbedingungen und Er
nährung usw. zurück. Auffallend ist es auch, daß es noch nicht gelungen ist, die 
dem Thymusverlust zugeschriebenen Erscheinungen organatherapeutisch zu 
beeinflussen (KLüSE und VoGT4S5 u. a.). 

Verschiedentliehe Versuche, durch Organpräparate oder Organtransplanta
tion ein typisches Zustandsbild von Hyperthymisation zu erzeugen, schlugen fehl. 
Es ergaben sich allerlei wenig charakteristische Störungen des Allgemeinbefindens 
oder auch gar keine merklichen Effekte (HAMMARsso, RANZI und TANDLER719, 
BAscn82, HART und NoRDMANN396 u. a.). Von ausgesprochenen definierbaren 
Stoffwechselwirkungen des Thymus in irgendeiner bestimmten Hinsicht ist kaum 
etwas bekannt (s. RUCHTI7 54, HIRSCH und ßLUMENFELDT42s, ARNOLDI und 
LESCHKE44, HERTz419). 

Zu anderen Hormondrüsen steht der Thymus in mannigfachen Beziehungen, 
deren funktionelle Bedeutung allerdings ebenfalls noch wenig aufgeklärt ist : 



Nebennieren. 

Vergrößerung oder auch Atrophie des Thymus nach Entfernung der Schilddrüse 
(GLEY353, BIEDL110, LUOIEN und PARISOT 576, BAscns2 u. a.) bzw. nach Zu
fuhr von Schilddrüsensubstanz (BAscn82 u. a.). Die bedeutungsvollsten Kor
relationen sind wohl die zu den Keimdrüsen. Nach Kastration tritt fast immer 
eine Gewichtszunahme oder zumindest abnorme Verzögerung der physiologischen 
Rückbildung des Thymus ein (CALZOLARI160, HENDERSON 412. TANDL~m und 
GRosz832, BAscn82 u. a.). Nach Exstirpation des Thymus soll andererseitEl \'er
größerung des Pankreas, der Schilddrüse und des Nebennierennmrkes vorkommen 
(KLüSE und VoGT485, MATTI617), ferner rapides Wachstum oder auch Verkleine
rung der Hoden (PATON 684, KLüSE und VoGT485, ~oLr802 , BAscH82 ). 

Ein Gesamtüberblick über die vorliegenden sehr :zahlreichen Thymus
forschungen, die sich in HAMMARS 390 :\1onumentalwerk vollzählig zusammen
gestellt finden, ergibt ein kaum entwirrbares Chaos, in dem die Beobachtungen 
über das Fehlen irgendwelcher Folgeerscheinungen nach Thynwktomie noch fa:-;t 

als die solidesten Anhaltspunkte en;cheinen. 

NI' lwnnit'ren. 

Bevor auf die Bedeutung der voneinander funktionell ebenRo wie morpho
logisch streng trennbaren Nebennierenbestandteile (Rinde und }lark) eingegangen 
wird, sollen einige Bemerkungen über die allgemeinen Folgen der Nebennieren
exstirpation vorausgeschieht werden, da bei diesem Eingriff eine exakte Isolierung 
des einen oder anderen Anteiles technisch nur schwer durchführbar und deshalb 
auch in der Mehrzahl der Untersuchungen unterblieben ist. Das regelmäßige 
Vorhandensein reichlicher Mengen ak:zessorischen Gewebes beider Typen erschwert 
natürlich die Deutbarkeit der Versuchsergebnisse. Immerhin konnte mit ~icher
heit festgestellt werden, daß die Nebennieren lebenswichtige Organe sind, wenn 
auch der Tod nach ihrer Entfernung je nach der Art der augewandten Technik 
früher oder später eintritt. BANTINU und GAIRNS 79 z. B. konnten ihre neben
nierenlosen Hunde 100-200 Tage lang am Leben erhalten. -- Die typischen 
Folgen der Epinephrektomic sind vor allem eine auffallende 1\im;kelschwäche und 
Mattigkeit, ferner verminderte Freßlust, Haamusfall, Temperaturabnahme, Ab
magerung, Erbrechen, Durchfälle, i-lchleimhautblutungen besonders im Castroin
testinaltrakt, endlich Somnolenz und totale At>thcnie bi~ zum Tod (RonoFF und 
STEWART 738 u. a.). 

Bei Beurteilung von Verändertmgen des Stotfwech8els nebennierenberau btcr 
Tiere bestehen dreierlei Schwierigkeiten: i'~rstens ist es oft nicht möglich, au;;
einanderzuhalten, was auf den reinen Ausfall der Nebennierentätigkeit an sich 
zurückzuführen und waK hlofk Folge de:-; schworen operativen Eingriffet; i:-;t. Hier 
sind möglichst spät nach der Operation, aber bei noch relativ gutem Allgemein
befinden durchgeführte l'nterHuchungen die maßgebliohsten. Zweitens Hpielen 
l~inden- und Markausfallssymptome ineinander. Drittem; Ü;t die lVIenge zurück
gebliebenen akzessorischen Gewebes nur :-;ehwer zu kontrollieren. 

Die Angaben über das Verhalten des Gaswechsels lauten dementsprechend 
sehr widerspruchsvoll und umfastJen alle :\Iöglichkeiten: t'teigerung, Gleich bleibe11. 
Verminderung (GoLYAKO\VSKia;; 9 • ATHANASIF und GRADii'<ESC\: 65, MARL~E und 
BAUMANN6os, AsHER und NAKAYAMA58, AuB und :\Titarbeiter 67 , ARTUND0 47 u. a.). 
Die Mehrzahl der UnterHuehungen ergibt allerdingt-~ <>inl' i-lenkung des (}I-und
umsatzes und AuB vermutet, daß den Nebennieren einn ähnliehe c;toffwechsel
anregende Wirkung zukomme wie der Schilddrüse jedoeh mit rascherem Wir
kungsablauf. 

Die Wärmeregulation scheint unter dem Verlust der Nebennieren sehwer zu 
leiden (GAUTRELET und 'J'HOMAS 342, FREVND und MARCHANDa 27 , HAYAMA407). 

Mangold, Handlmch lV. 20 
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die Wirkung des cerebralen Wärmestiches bleibt aus (LILIESTRAND und FRu
MERIE561), doch kann die Fieberfähigkeit durch Implantation von Nebennieren
gewebe wieder hergestellt werden (DÖBLIN und FLEISCHMANN 235). 

Erstaunlich geringfügig sind die Folgen der Nebennierenexstirpation im 
Gebiet des Kohlenhydratstoffwechsels, in dem das Adrenalin doch sonst eine so 
große Rolle spielt, so daß die Nebennierenhormonproduktion im Sinne CANNONs163 
keine für den Kohlenhydratstoffwechsel dauernd unerläßliche, sondern nur für 
gewisse "Notfälle" reservierte zu sein scheint. 

DieN-Ausscheidung durch den Harn ist nach Epinephrektomie zuweilen ver
mindert (MARIANI605, GRADINEscu362), dafür der Gehalt des Blutes an Harn
stoff-N und Rest-N erhöht (DuBOIS und PoLONOWSKr244, BANTING und GAIRNs 79, 
RoGOFF und STEWART738, SwrNGLE 826); zumeist erfolgt eine beträchtliche Ein
dickung des Blutes und Erhöhung der H-Ionenkonzentration (VIALE872, SwrNGLE826 
u. a.), welche SwrNGLE und WENNER827 auf Verminderung des Bicarbonatgehaltes 
und hochgradige Retention von Sulfaten zurückführen. 

Ne bennierenrinde. 

Von den beiden dieNe bennieren zusammensetzenden Bestandteilen scheint die 
Rinde der le heuswichtigere zu sein (BIEDL110) (s. Anm.). Nichtsdestoweniger können 
wir die funktionelle Bedeutung der Nebennierenrinde vorläufig nicht klar definieren. 
Nach ABELOUS und LANGLOIS14 soll sie toxische, bei der Muskeltätigkeit ge
bildete Stoffe entgiften; die nach Nebennierenexstirpation eintretenden Muskel
schwäche- und Ermüdungszustände seien auf den Ausfall eben dieser Funktion 
zurückzuführen. Auch andere hypothetische Entgiftungsfunktionen gegenüber 
verschiedenen toxischen Substanzen wurden vermutet (LEwrs555, H. MEYER627 
u. a.) und mit der eigentümlichen Stellung, welche das Interrenalsystem im Lipoid
stoffwechsel einnimmt, in Zusammenhang gebracht (AscHOFF51, BAGINSKr74). 

Der außerordentliche Cholesterinreichtum der Nebennierenrinde hat franzö
sische Autoren, insbesondere CHAUFFARD181, LAROCHE und GRIGAUT536 zu der 
Annahme geführt, die Nebennierenrinde sei ein Cholesterin produzierendes und 
seceruierendes Organ. Gegen diese Annahme spricht die Tatsache, daß der 
Lipoidgehalt der Nebennierenrinde weitgehend von der exogenen Zufuhr dieser 
Stoffe abhängig ist (LEUPOLD 552, MARINo611, Jo:ELSON und SHORR456, WACKER 
und HuECK878, KRYLow515 u. a.). Auch bei endogenen provozierten Hyper
cholesterinämien (nach Choledochusunterbindung, im Hunger) reichem sich die 
Nebennieren mit Cholesterin an, ferner führt schon einseitige Nebennieren
exstirpation zu einer Vermehrung des Blutcholesterins (GRIGAUT375, RoTH
SCHILD750). All dies entspricht der von AscHOFF51, RoTHSCHILD 750 u. a. ver
tretenen Ansicht, daß die Nebennierenrinde nicht Lipoide secerniere, sondern 
vielmehr aus dem Kreislauf aufnehme und speichere. GoLDZIEHER357 erzielte 
mit einem von ihm hergestellten Nebennierenrindenextrakt "Interrenirr", einen 
Abfall der Blutlipoide, ebenso KoHNo 496 mit einem Rindenextrakt. ScHMITZ 
und RErss 773 konnten mit adrenalinfreien Nebennierenextrakten die Hyper
cholesterinämie bei Beriberi-Tauben verhindern. 

Merkwürdige Beziehungen zwischen Nebennieren und Zentralnervensystem 
ergeben sich daraus, daß bei gewissen Gehirnmißbildungen (Anencephalie, 
Hydrocephalus usw.) sehr oft eine hochgradige Hypoplasie der Nebennieren ge-

Anm. Nachtrag bei der Korrektur: SwiNGLE und HARTMANN konnten mit unabhängig 
von einander hergestellten Rindenpräparaten epinephrektomierte Versuchstiere monatelang 
bei normalem Befinden erhalten. Unbehandelte Tiere konnten aus schwerem Verfall heraus 
gerettet werden. (XIV. Tagung d. Assoc. f. the Study of Int. Secretions, Detroit, U. S. A. 
Juni 1930.) 
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funden wird (J. BAUER87 , THOMAs 838). Ferner bestehen anscheinend sehr enge 
Zusammenhänge zwischen Funktionszuständen und Entwicklung der Neben
nierenrinde und der Keimdrüsen (KoLMER499, STILLINGBls, STOERK und 
v. HABERER821 u. a.), welche besonders beim Vorhandensein von Nebennieren
rindentumoren zu geschlechtlicher Frühreife führen (BULLOCK und SEQUEIRA1 52, 

GLYNN355 u. a.), hier aber nicht im einzelnen besprochen werden können. 

Ne bennierenmark. 
Das Nebennierenmark steht nicht nur entwicklungsgeschichtlich, sondern 

auch funktionell in allerengstem Kontakt mit dem sympathischen Nervensystem, 
seine Sekretionstätigkeit wird durch sympathische Nervenbahnen geregelt und 
umgekehrt wirkt sein Hormon, das Adrenalin, in elektiver Weise auf das sympa
thische Nervensystem ein. 

Besondere morphogenetische Wirkungen des Nebennierenmarkes sind nicht 
bekannt, dafür aber eine Reihe von pharmakadynamischen Effekten, die zu den 
beststudierten Hormoneffekten überhaupt gehören. 

Die unter Umständen äußerst heftigen und stürmischen Kreislaufwirkungen 
(Beschleunigung der Herzaktion, hochgradige Blutdrucksteigerung infolge all
gemeiner Gefäßverengerung) ebenso wie Beeinflussungen des Tonus anderer sym pa
thisch innervierter Gruppen glatter Muskulatur (Uterus, Harnblase, Darm, 
Pupille usw.) fallen aus dem Rahmen dieser Abhandlung und sind hier nicht näher 
zu besprechen. Es genügt der Hinweis darauf, daß Adrenalin durch seine allgemein 
sympathicotrope Wirkungsweise in entsprechenden Dosen lebhafte Erregungs
zustände in den verschiedensten Organgebieten hervorrufen kann, die natürlich 
auch für den Gesamtstoffwechsel nicht gleichgültig sind. 

Die nach Adrenalinzufuhr meist eintretende motorische Unruhe, Herz
beschleunigung usw., sind Momente, welche den 0 2-Verbrauch steigern (LA 
FRANCA524, LusK und RICHE 581 u. a.), aber auch darüber hinaus scheint das 
Adrenalin eine echte primäre Verbrennungssteigerung zu bewirken (BELAWENEZ94, 

BooTHBY und SANDIFORD 135, AsHER und NAKAYAMA 58• 59 u. a.), welche von den 
jeweils vorhandenen Kohlenhydratvorräten abhängig ist (WEISS und REiss 888 ). 

Auch an isolierten Organen und Geweben wurde eine Steigerung des 0 2-Ver
brauches durch Adrenalin beobachtet (BARCROFT und DIXON 80, RHODE und 
0GAWA728, ADLER und LIPSCHITZ20, LIPSCHÜTz 564 u. a.). 

Die Körpertemperatur wurde von einigen Autoren nach Adrenalinzufuhr 
beträchtlich erhöht gefunden (EPPINGER, FALTA und RuDINGER269, BELAWENEZ94 

u. a.). 
Intermediärstoffweehsel. Was nun das Eingreifen des Adrenalsystems in 

den Intermediärstoffwechsel betrifft, so bezieht sich dies in erster Linie auf den 
Kohlenhydrathaushalt, in dem das Adrenalin eine hochbedeutsame Rolle spielt. 
Diesbezüglich sei auf das Kapitel "Regulation des Kohlenhydratstoffwechsels" 
von Prof. SEUFFERT in diesem Handbuch, Band 3, verwiesen. 

Im Gegensatz zu den Kohlenhydratverhältnissen sind die des Eiweiß- und 
N-Stoffwechsels unter Adrenalinwirkung äußerst unübersichtlich und unklar und 
auch die Exstirpationsversuche lassen sich in dieser Richtung kaum verwerten 
(Lit. bei BIEDLno, GRAFE 363). Die N-Ausscheidung wird nach Adrenalinzufuhr 
teils unverändert, teils erhöht gefunden, letzteres besonders dann, wenn die 
Kohlenhydratvorräte des Organismus von vornherein gering oder durch Adrenalini
sierung erschöpft sind (LusK und RICHE 581). 

Auch über die Rolle des Adrenalins im Fettstoffwechsel ist wenig bekannt; 
immerhin sind Kohlenhydrat- und Fetthaushalt miteinander so eng verknüpft, 
daß von dem einen auch gewisse Rückschlüsse auf Verhältnisse des anderen ge-

20* 
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zogen werden können, besonders dann, wenn man die Möglichkeit einer Fett
Kohlenhydratumwandlung, die vor allem in der Leber vor sich geht, anerkennt. 
Diese Möglichkeit wird durch so viele Einzelbeobachtungen und logische Erwä
gungen erhärtet (s. GEELMUYDEN 344 345), daß es heute kaum mehr gerechtfertigt 
erscheint, sie zu leugnen. Ein altes Argument in diesem Sinne sind die Versuche 
vonBLuM129 undRouBITSCHEK 751, die bei durch Hunger und Adrenalin glykogen
arm gemachten Hunden eine Adrenalinglykosurie erst durch Ölfütterung, also 
Neubildung von Zucker aus Fett wieder hervorrufen konnten. 

Der bekannte "Glykogen-Fett-Antagonismus" in der Leber (vermehrte Fett
aufnahme bei Glykogenverlusten, RoSENFELD 747 , GEELMUYDEN 344, JuNKERS· 
DORFF461 u. a.), der offenbar der intrahepatalen Neubildung von Kohlenhydraten 
aus Fett dient, wobei Ketonkörper (Aceton usw.) als Zwischenprodukte entstehen, 
läßt die meisten bezüglich Adrenalin und Fettstoffwechsel vorliegenden Befunde 
verständlich erscheinen: die Verminderung des Blutfettes nach mäßigen Adrenalin
dosen (ALPERN und CoLLAzo33, RAAB 711, FLEISCH308, AGADSCHANIANZ 23), offen
bar durch Absorption seitens der glykogenverarmten Leber, die Vermehrung des 
Leberfettes (JuNKERSDORF und TÖRÖK462 ) aus dem gleichen Grunde, die Ver
mehrung der Acetonkörper in Blut und Harn (RAAB 711, ANDERSON und ANDER· 
soN39). CHAIKOFF und WEBER179 beobachteten bei pankreasdiabetischen Hunden 
unter Adrenalinwirkung eine viel stärkere Steigerung der Zuckerausscheidung, 
als durch die Kohlenhydrataufnahme und - berechnet nach dem Quotienten 
D : N - durch die Kohlenhydratneubildung aus Eiweiß zu erklären gewesen 
wäre. Es mußte also Zucker aus Fett unter Adrenalinwirkung neu gebildet worden 
sein. Ob allerdings die Fett-Kohlenhydratmetamorphose durch Adrenalin direkt 
primär angeregt oder nur in dem Ausmaße veranlaßt wird, in dem die primäre 
Kohlenhydratwirkung die Heranziehung von Fettreserven erforderlich macht, 
muß noch dahingestellt bleiben. Das Verhalten des R Q. unter Adrenalinwirkung 
ist zu inkonstant und zu sehr durch die Beeinflussung des Atemtypus verwischt, 
um zuverlässige Schlußfolgerungen bezüglich einer Fettverbrennung (BoRNSTEIN 
und MüLLER139, ALPERN und CoLLAZ0 33) zuzulassen, umsomehr, als auch die 
offenbar lebhafte Kohlenhydratverbrennung den RQ. gegen l hinauftreibt 
(LusK und RrcHE 581, WErss und RErss 888). 

Welche Rolle das Adrenalsystem im Lipoidhaushalt spielt, ist noch unklar. 
Jedenfalls besteht eine auffallende Tendenz des Adrenalins, den Cholesterin- und 
Lipoidgehalt des Blutes (abgesehen vom Neutralfett) zu erhöhen (JACOBSOHN 
und RoTHSCHILD 452, KoHNo 496 , Löw und PFEILER571 u. a.). 

Wasserhaushalt und Mineralstoffwechsel. Betreffend die Einwirkung von 
Adrenalin auf den Wasserhaushalt sind zwar zahlreiche Untersuchungen an
gestellt worden, doch läßt sich aus d0n Ergebnissen kein klares Bild gewinnen. 
Es wurden sowohl Zu- als Abnahmen der Diurese beobachtet (Literatur bei 
CLAUs187). Die im Blut nach Adrenalinzufuhr gewöhnlich stattfindende Ein
dickung (HEss420• 421, ERB 273) wurde von ScHATILOFF766, BILLIGHEIMER120 u. a. 
auf ein Auspressen von Wasser durch die Capillarwände infolge des erhöhten 
Blutdruckes zurückgeführt. Dem widerspricht die Tatsache, daß Bluteindickung 
und Drucksteigerung keineswegs parallel gehen (BARDIER und FRENKEL81). -

An den Nierengefäßen wurden vasomotorische Effekte beobachtet (SoLLMANN 803, 

PARI679), die zur Erklärung des Verhaltens der Diurese herangezogen werden 
können (z. B.: Vasodilatation :Diurese). Die nach Adrenalininjektion vorkom
mende Verminderung der NaCl-Ausfuhr wird auf Retention in den Geweben 
zurückgeführt (FREY und Mitarbeiter328). 

Die Ausscheidung von Ca, P, K wurde von FALTA und Mitarbeitern 292 

erhöht, von JACOBSOHN und RoTHSCHILD 452 vermindert gefunden. Den Blut-
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Ca-Spiegel untersuchten WoRINGER899, TAYLOR und CAVEN836, das Gewebs-Ca 
LEICHER544• Bezüglich Korrelationen s. die Kapitel "Schilddrüse", "Pankreas", 
"Hypophyse". 

Pankreas. 

Das bis heute vorliegende Endergebnis der ungeheuer umfangreichen Pan
kreas- und Insulinforschung steht in krassem Mißverhältnis zu der Riesensumme 
geleisteter Arbeit: wir können weder den Mechanismus der Insulinwirkung noch 
den ihres Spiegelbildes, der diabetischen Stoffwechselstörung einwandfrei defi
nieren. Die auf die Wirkungen des Insulins im Kohlenhydratstoffwechsel be
züglichen Fragen, welche den weitaus wichtigsten Teil des Insulin-Problem
komplexes ausmachen, erörtert Prof. SEUFFERT in dem die Kohlenhydrat
stoffwechselregulation behandelnden Abschnitt dieses Handbuches (Band 3). 

Die primäre Bedeutung, welche das Pankreas für die Regulation des Kohleu
hydrathaushaltes besitzt, läßt seine Rolle in anderen Gebieten des Stoffwechsels 
bloß gewissermaßen als sekundäre Begleiterscheinungen bewerten und verstehen. 
So haben wir z. B. die Abmagerung beim Pankreasdiabetes mit ihren hochgradigen 
Eiweiß- und Fettverlusten als notwendige Konsequenz der durch Insulinmangel 
bedingten Kohlenhydratverluste zu deuten, zu deren Ersatz in zunehmendem 
Maße körpereigenes Material bis zur Erschöpfung herangezogen wird. 

Eiweißhaushalt. Was speziell den Eiweißhaushalt betrifft, so hat schon 
MrNKOWSKI629 eine während des Pankreasdiabetes eintretende mächtige Steige
rung des Eiweißumsatzes festgestellt, welche nach anderen Autoren das zwei- bis 
fünffache des Normalwertes erreichen kann (FALTA287, GROTE und STÄHELIN289 
u. a., Literatur bei GRAFE:l 63, v. :FALKENHAUSEN286 ). Diese Erscheinung beruht 
auf einer stark vermehrten Zuckerbildung aus Eiweiß, vielleicht auch auf einer 
infolge des Pankreasausfalles enthemmten Schilddrüstmaktivität und kann bis 
zu einem gewissen Grade als Maß der Stoffwechselstörung verwertet werden 
(MINKOWSKI629 u. a.). - Tm Rahmen der diabetischen Eiweißabbauprozesse 
kommt es nebenbei zu einer abnorm intensiven Acetonkörperbildung (PETR]JN692, 
FALTA287, 288 u. a.), insbesondere aus den Aminosäuren Leuein, Tyrosin und 
Phenylalanin (EMBDEN und Mitarbeiter266, BAER und BLFM 72• THANNHAUSER 
und MARKOWITzs37). 

Der Einfluß des Insulins auf den N-Umsatz ist weniger übersichtlich. Die 
N-Fraktionen des Blutes verhalten sich nach Insulinzufuhr anscheinend recht 
uncharakteristisch (GmoN und BRAUCH348, STAUB805, KEICH unrl LusK473 u. a.). 
Erhöhten Eiweißabbau in der Leber fanden in unveröffentlichten Unter
suchungen REISS und ScHWOCH. Die Bestimmung der N-haltigen Bestandteile 
des Harns unter Insulinwirkung ergab widersprechende Resultate (MACLEOD 
und ALLAN 589, CoLLAzo und HAENDI<JL190, NAsH 650, LABBE 521 BLATHERWICK 
und Mitarbeiter122 u. a.). 

Fettstoffwechsel. Wie schon bei Besprechung der Adrenalinwirkung ans
geführt, ziehen Veränderungen im Kohlenhydrathaushalt zwangsläufig auch 
solche des Fetthaushaltes nach sich. Während aber die Verhältnisse beim Adre
nalin relativ leicht zu deuten sind, stoßen wir bei der Beurteilung der Fettstoff
wechselwirkung des Inselorgans auf größere Schwierigkeiten, da wir eben auch 
seine Rolle im Kohlenhydrathaushalt noch nicht eindeutig zu analysieren ver
mögen. Gewisse sehr eindrucksvolle Phänomene des Fettstoffwechsels erscheinen 
jedoch unter Zuhilfenahme der Fettkohlenhydratumwanrllungshypothese immer
hin nicht unverständlich: Die diabetische Abmagerung wurde bereits oben als 
Ansdruck einer gewissermaßen verzweifelten Kohlenhydratersatzbemühung des 
Organismus erklärt. 
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Zu den charakteristischsten Symptomen der diahetischen Stoffwechselstörung 
gehört eine abnorme Produktion und teils mit der Atemluft, teils mit dem Harn 
erfolgende Ausscheidung von Aceton, Acetessigsäure und ß-Oxybuttersäure, vor
wiegend in der Leber entstehenden Produkten des Fettabbaues, die immer dann 
auftreten, wenn höhergradiger Mangel an Kohlenhydraten - insbesondere in 
der Leber- eine gesteigerte Fettkohlenhydratumwandlung erzwingt, mag man 
sie nun als an sich physiologische, nur pathologisch vermehrte Zwischenstufen 
auffassen wie GEELMUYDEN344 u. a. oder aber als abwegige Abfallstoffe, die 
infolge des Kohlenhydratmangels nicht weiter verbrannt werden können (RosEN
BERG 745, 746). Durch Kohlenhydratzufuhr von außen kann die Ketonkörper
bildung unter Umständen eingeschränkt werden, umgekehrt ist sie bei kohlen
hydratarmer Ernährung besonders lebhaft (MINKOWSKI629, ALLARD 28, SAND
MEYER759, ALLEN 29, LANGFELDT530 u. a.). Die schweren toxischen Erscheinungen 
bei massenhafter Ansammlung von Ketonkörpern im Blut, welche das sog. Ooma 
diabeticum ausmachen (Bewußtlosigkeit, Hypotonie, Exitus), werden teils als 
Anzeichen einer spezifischen Giftwirkung der ß-Oxybuttersäure, teils als einfache 
unspezifische Säurevergiftung (Acidose) aufgefaßt. 

Durch Insulinzufuhr lassen sich nicht nur die bedrohlichen Ooma-Zustände, 
sondern auch die pathologische Ketonkörperbildung selbst mehr oder weniger 
rasch und vollständig beseitigen (MAOLEOD 587, FoNSEOA313): Wiederherstellung 
der normalen Kohlenhydrat-Bilanzverhältnisse macht auch die gewaltsamen 
Fettabbauprozesse überflüssig und bringt sie zum Verschwinden. Im nicht
diabetischen Organismus wird die dort ungleich geringere Ketonkörperbildung 
durch Insulin in weniger charakteristischer Weise teils hemmend, teils fördernd 
beeinflußt (LAUFBERGER53 7, RAPER und SMITH720, BuRN und LING156, 0oLLIP195, 
RAAB 711), wobei die Dosierung maßgebend zu sein scheint. 

Im diabetischen Organismus stellt sich nicht selten eine enorm hochgradige 
Ansammlung von Fett im Blutkreislauf ein, die sog. diabetische Lipämie, welche 
dem Serum ein geradezu rahmartiges Aussehen verleihen kann. Diese viel
diskutierte Erscheinung beruht auf einer Vermehrung in erster Linie des Neutral
fettes, in geringerem Ausmaß auch des Cholesterins im Blut (SAVOLIN764, BLOOR127, 
WISHART89 6, BLIX124, RAAB 712) und tritt in besonders hohem Grade nach alimen
tärer Fettzufuhr (FEIGL295, BANG76, BLIX124}, aber oft genug auch ohne eine solche 
auf (FEIGL295, MARSHund Mitarbeiter613' 614 u. a.), weshalb sie nicht bloß auf eine 
Zurückhaltung von Nahrungsfett im Kreislauf bezogen werden kann, wie BLOOR127 
früher angenommen hatte. BLIX124 und GEELMUYDEN345 vermuten in der Lipämie 
die Folge einer abnorm lebhaften Fettmobilisierung aus den Fettdepots der 
peripheren Gewebe. Dies konnte RAAB 712 durch vergleichende Fettbestimmung 
im arteriellen und venösen Blut bestätigen.- Die Mobilisierung von Depotfett 
erfolgt auf Grund eines nervösen Reflexmechanismus (WERTHEIMER890), welcher 
anscheinend bei Glykogenmangel der Leber von dieser her ausgelöst wird, um 
Reservematerial herbeizuschaffen. Insulin beseitigt auch dieses Diabetessym
ptom und läßt die Blutfettwerte bald zur Norm zurückkehren (BANTING und 
Mitarbeiter78, JosLIN und Mitarbeiter4so, FoNSEOA313, BLix124). 

Im nichtdiabetischen Körper verursacht Insulin auch im Blutfettgehalt keine 
eindeutigen Veränderungen. Dieser wurde teils unverändert gefunden (HART
MANN397, RAAB 711, ONOHARA 668 u. a.), teils etwas erhöht (WHITE8 91). Die Fett
mobilisierung aus den Geweben wird durch Insulin eingeschränkt (RAAB712). 
Dies mag vielleicht mit eine Ursache der unter Insulin oft beobachteten Fett
und Gewichtszunahmen sein (FALTA287, 288 u. a.). 

Außerdem soll nach der Ansicht mancher Autoren (DuDLEY und MARRIAN 24S, 

LuBLIN572, OMURA und NITTA 667) unter Insulin auch eine Fettsynthese aus 
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Kohlenhydraten stattfinden. FALTA hatte schon lange vor der Entdeckung 
des Insulins die Hypothese aufgestellt, manche Formen von Fettsucht seien 
durch eine abnorme Hyperaktivität des Inselorganes bedingt, eine Vorstellung, 
für die DEPISCH und HASENÖHRL227 jüngst objektive Argumente beibringen 
konnten. 

Endlich seien noch die Untersuchungen LoMBROflos570 erwähnt, der eine 
spezifische, den Fettstoffwechsel beeinflussende Funktion des Pankreas daraus 
ableitet, daß der postmortale autolytische Fettabbau in der Leber bei pankreatek
tomierten Tieren gestört ist (vgl. dazu HEPNER und WAGNER414), ebenso fanden 
RoGER und BINET734 eine Störung der "Lipoidärese" der Lunge nach Entfernung 
des Pankreas. 

Der Cholesterinspiegel des Blutes verhält sich bei Diabetes und gegenüber 
Insulin in engeren Grenzen dem Neutralfett parallel: er steigt mit der Lipämie 
(BANG76, B. FISCHER305, Bux124, RAAB712 u. a.) und wird durch Insulin wieder 
zur Norm gesenkt {NITZESCU und Mitarbeiter655 u. a.). 

Zusammenfassend läßt sich sagen, daß die primäre Kohlenhydratwirkung 
der Pankreasfunktion sekundär den Eiweiß- und Fetthaushalt beeinflußt, was 
sich vor allem beim Pankreasausfall in einem stark vermehrten Abbau dieser 
beiden Stoffe äußert, während am gesunden Individuum das Insulin weniger 
eingreifende Effekte verursacht. 

Über das quantitative Verbrauchsverhältnis von Kohlenhydraten, Eiweiß 
und Fett sollte der RQ. einen gewissen Aufschluß geben. De facto sind aber die 
Resultate sehr unsicher. Ihre Besprechung gehört in das Kapitel "Regulation 
des Kohlenhydratstoffwechsels". 

Gas- und Kraftwechsel. Der Gesamteffekt von Insulinwirkung bzw. 
Immlinmangel im 0 2-Verbrauch ist ebenfalls noch etwas unklar. Jedenfalls 
scheint trotz der Kohlenhydrat-Mehroxydation unter Insulin dieses den Grund
umsatz nicht wesentlich zu beeinflussen (KROGHsu, LESSER549, REISS und 
WEISs 725). Gelegentliche Steigerungen (LYMAN und Mitarbeiter 583, GABBE337, 
WEISS und REISS889, CHAIKOFF und MACLEOD178, HAWLEY und MuRLIN 406) 
können evtl. auf Muskelunruhe, ein Absinken dagegen (DUDLEY und Mitarbei
ter247, LESSER550, CASTEX und ScHTEINGART175) auf übermäßige Dosierung 
zurückgeführt werden. Im Diabetes ist der Grundumsatz fast regelmäßig erhöht 
(FALTA und Mitarbeiter289, MuRLIN und KRAMER647, GRAFE und MICHAUD364, 

H:EnoN410 u. a.), was sich vielleicht durch Schilddrüsenhyperaktivität und durch 
die vermehrte Eiweißverbrennung erklären läßt. 

Die Körpertemperatur wird durch Insulin zumeist gesenkt (CoLLAZO und 
HAENDEL190, DALE 223, MACLEOD 588 u. a.), auch künstlich hervorgerufenes Fieber 
kann durch Insulin unterdrückt werden (RoSENTHAL und Mitarbeiter749, CITRON 
und ZoNDEK185, CRAMER208). Die Ursache dieser Wirkung ist noch unbekannt. 

Wasser- und Mineralsto:tl'wechsel. Betreffend das Verhalten des Wasserhaus
haltes unter Insulinwirkung lauten die Angaben sehr widersprechend. Es wurde 
teils Blutverdünnung, teils Bluteindickung beobachtet (Literatur bei GREVEN· 
STUK und LAQUEUR372, AuBERTIN 68). Nach 0. KLEIN479 dürfte wohl der für die 
Verschiebungen im Wasserhaushalt hauptsächlich maßgebende Faktor der 
Glykogengehalt der Gewebe sein. 

Über das Verhalten des Mineralstoffwechsels sind Untersuchungen von 
MAzzocco und MoRERA 621, HARROP und BENEDICT398, HÄUSLER und HEESCH403 
bezüglich K und Mg, ferner von BRIGGS und Mitarbeitern145, STAUB und Mit
arbeitern 806,MENDEL und Mitarbeitern 625, BROUGHER148, MAzzoccoundMORERA 621 
bezüglich Ca mit wenig charakteristischen Ergebnissen angestellt worden. Die 
Beziehungen zwischen Pankreashormon und Phosphatstoffwechsel sind vom 
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intermediären Kohlenhydratstoffwechsel nicht zu trennen und müssen dort auf
gesucht werden (Abschnitt Prof. SEUFFERT). 

Korrelationen. Was bisher über Korrelationen zwischen der Tätigkeit des 
Pankreas und anderer Hormondrüsen bekanntgeworden ist, bezieht sich in 
erster Linie auf den Antagonismus zwischen Insulin 1md Adrenalin auf 
dem Gebiete des Kohlenhydratstoffwechsels und fällt daher aus dem Rahmen 
dieses Abschnittes. Hier sei nur erwähnt, daß Insulinzufuhr gewöhnlich zu einer 
reaktiv gesteigerten Adrenalinausschüttung führt (PoHL702, KAHN464, CANNON, 
MolVER und BLisst66b). Von Beziehungen zur Schilddrüse war bereits in dem 
dieser letzteren gewidmeten Kapitel die Rede, bezüglich Hypophyse siehe das 
folgende Kapitel. 

Hypophyse. 
Schon im morphologischen und chemischen Kapitel ist die Notwendigkeit 

betont worden, Vorderlappen und Zwischen-HinterJappen der Hypophyse auch in 
funktioneller Hinsicht voneinander getrennt zu betrachten. Dieser theoretischen 

a 
Abb. 60. Zwei Hunde von gleichem Wurf im Alter von R Monaten. Bei Hund a wurde im Alter von 2 Monaten 
die Hypophyse vollständig exstirpiert. Man sieht· die hochgradige Wachstumsstörung gegenüber dem nicht

operierten Kontrolltier b. (Aus ASCHNER: Hirschs Handbuch der inn. Sekretion II, 1.) 

Forderung konnte und kann in der experimentellen Hypophysenforschung aller
dings nicht durchwegs restlos Genüge getan werden, da die beiden in Frage 
stehenden Zellkomplexe topisch in so enger Verbindung stehen, daß z. B. eine 
streng isolierte Exstirpation des einen ohne Läsion des anderen bzw. ohne Hinter
lassung von eigenen C'xewebspartikeln praktisch so gut wie undurchführbar ist, 
wobei noch die verwirrende Gefahr einer Mitläsion der so nahe gelegenen und so 
leicht verletzlichen Zwischenhirnbasis hinzutritt. 

Die aus den erwähnten Gründen nicht ganz eindeutigen Exstirpationen der 
gesamten Hypophyse erwiesen sich nach BIEDL110, CusHING217• 218 u. a. bei mög
lichster Entfernung alles spezifischen Gewebes unter Schonung d'Ols Zwischen
hirnes als unter Erscheinungen schwerster Kachexie zum Tode führend.- Wenn 
die Hypophysektomie längere Zeit überlebt wird, so ist dies höchstwahrschein
lich auf die Persistenz von nicht entfernbaren Anteilen der Pars tuberalis zurück
zuführen, die nach TRENDELENBURG und SAT0851 u. a. in solchen Fällen oft 
mächtig hypertrophiert. AscHNERs48 klassische Exstirpationsversuehe führten 
bei jungen Hunden zu einem hochgradigen Zurückbleiben des Wachstums, zu 
Fettsucht und Genitalhypoplasie. Unsere heutigen Vorstellungen von der Funk
tion der Hypophyse hat BIEDL109 folgendermaßen zusammengofaßt: "Der 
Vorderlappen der Hypophyse ist eine echte Wachstumsdrüse" und "der Zwischen
lappen ist eine Hormondrüse des nervösen Stoffwechselzentrums". 
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Die überragende Bedeutung des Vorderlappens für das Wachstum wurde in 
jüngerer Zeit besonders eindrucksvoll durch EVANS und SMITH 282 dargetan (Riesen
ratten). Hyperaktivität des Vorderlappens führt während der Wachstumsperiode 
zu Riesenwuchs , nach deren Abschluß zu appositionellem Wachstum der Knochen 
und wu~?hernder Vergrößerung gewisser Weichteilpartien (Akromegalie), Unter
funktion des Vorderlappens in der Jugend verursacht Zurückbleiben des Längen
wachstums, Offenbleiben der Epiphysenfugen, Unterentwicklung des Sexual
apparates. Läsionen im Bereich des funktionell zusammengehörigen Hypophysen
zwis<:!henhirnsystems, an welcher Stelle dieses Systems es auch sei (mit Ausnahme 
des Vorderlappens), sind von Fettsucht, genitaler Minderfunktion und später 
-atrophie und unter Umständen auch von schweren Störungen des Wasserhaus
haltes gefolgt. 

Hypophy se n vorderla ppen und Stoff \\·ec hs e I. 
In der Reglung der Gesamtoxydationen scheint der Vorderlappen keine 

wesentliche Rolle zu spielen , das Verhalten des Grundumsat.:es bei Vorderlappen-

Abb. 61. (Aus ASCHNER: Hirschs Handbuch der inn . Sekretion 1T, 1. ) 

tumorendes Menschen zeigt keine charakteristischen Eigenschaften. Vorderlappen
präparate verursachen keinen deutlichen Effekt bezüglich der Höhe des Grund 
umsatzes (MAGNUS LEVY 595, ScHENK 767, BERNSTEIN und FALTA 102, REISS und 
WINTER 726 u . a.). Dagegen scheint dem Vorderlappen eine gwissP Bedeutung für 
die Erhaltung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung zuzukommen , 
welche bei hypophysenkranken Menschen und hypophyseo tJri ven Hunden ver
mindert ist (KESTNER476 , PLAUT699 , K NIPPING 487, SEREJSKJ und JrsLIN 788 n. a.) 
und durch Vorderlappenpräparate wieder hergestellt werden kann . Es bPsteht 
hierin eine gewisse Analogie zur Schilddrüsenwirkung. 

Recht fraglich sind noch die Beziehungen des Vorderlappens zum Kohlen
hydratstoffwechsel. JoHNS und Mitarbeiter4"8 erzeugten bei Hunden durch Injek
tion reiner Vorderlappenextrakte Glykosurie und Ulylwgenverannung der Leber. 

Ein direktes Eingreifen des Vorderlappenhormons in den Fettstoffwechsel ist 
sehr unwahrscheinlich. Zwar wurde das Krankheitsbild dpr hypophysären Fett
sucht früher vielfach als Vorderlappen-Ausfallsym ptom betrachtet. doch ergaben 
zahlreiche pathologisch-anatomische Befunde am Menschen (Literatur bei GoTT
LIEB360, RAAB 713), daß diese Vermutung nicht zutrifft , ferner konnten mit. Vorder-
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Iappenextrakten im Fettstoffwechsel keine spezifischen Wirkungen hervorgerufen 
werden, weder im Leber- noch im Blutfettgehalt (CooPE und CHA.MBERLAIN201, 
RAAB711). Indirekte Einwirkungen des Vorderlappenhormons auf den Fettstoff
wechsel durch Einflußnahme auf den Funktionszustand der anderen Hypophysen
bestandteile einerseits, der Keimdrüsen andererseits wäre immerhin denkbar. 
So konnten RErss und LANGENDORF723 zeigen, daß ein durch Vorderlappen
hormon hervorgerufener Anstieg des Blutcholesterins auf dem Umwege über das 
Ovarium zustande kommt, da er nach Ovariektomie fehlt. 

Hypophysenzwischen- und Hinterlappen 
bzw. Hypophysenzwischenhirnsystem und Stoffwechsel. 

Da, wie schon erwähnt, allen Hypophysenexstirpationsversuchen - auch 
solchen, die nur eine Entfernung des Hinterlappens beabsichtigen- eine gewisse 
Unsicherheit anhaftet, sollen hier vorerst die Wirkungen besprochen werden, 
welche das Hypophysenzwischen- und Hinterlappenhormon, das Pituitrin, .im 
Stoffwechsel entfaltet. 

Das Verhalten des Gesamt-02-Verbrauches nach Pituitrinzufuhr können 
wir rasch übergehen, es zeigt nichts charakteristisches, die diesbezüglichen Be
funde (Lit. bei RAABno) lauten widersprechend. Ebenso steht es mit dem 
RQ., der in seiner Unregelmäßigkeit keine verwertbaren Schlüsse zuläßt. 

Kohlenhydratstoffwechsel. Bezüglich des Kohlenhydratstoffwechsels liegt 
eine lange Reihe von Untersuchungen vor, aus deren überwiegender Mehrzahl 
eine Steigerung des Blutzuckers durch Pituitrin hervorgeht (BoRCHARDT137 u. a., 
in neuerer Zeit MYHRMANN, TINGLE und IMRIE841, CLARK186, LABRE und 
RENAULT 522, PICKAT696, PARTOS und KATZ-KLEIN682), doch fehlt es auch hier 
nicht an Ausnahmen, ja sogar an gegenteiligen Beobachtungen (DRESEL241, 
STENSTRÖM813, BURN154, RAAB711 u. a.). HINES und Mitarbeiter427 stellten eine 
verminderte Aufnahmsfähigkeit der Gewebe für infundierten Zucker fest, NITZESCU 
eine Abnahme des Muskelglykogens, während der Kohlenhydratgehalt der Leber 
teils vermehrt (NITZESCu654), teils unbeeinflußt gefunden wurde (FuKUI332). 
Nach Hypophysenexstirpation soll die Zuckertoleranz lange Zeit hindurch erhöht 
sein (PrcKAT696). Über den Mechanismus der Pituitrin-Blutzuckersteigerung läßt 
sich vorläufig nichts Sicheres sagen (vgl. hierzu HINES und Mitarbeiter427). 

Fettstoffwechsel und Wärmeregulation. Das schon äußerlich so eindrucks
volle Eintreten einer oft enormen Fettsucht bei Läsionen sowohl des Hypophysen
zwischen- und-Hinterlappensals auch bei solchen des Tuber einereuro ließ die ge
nannten Hypophysenanteile schon seit langer Zeit als irgendwie für die Regulation 
des Fettstoffwechsels maßgebend erscheinen. Das erste objektiv einwandfreie 
Argument in dieser Richtung brachte die jüngst von ÜSHIMA 6 6 9 ( s. Anm. l) bestätigte 
Beobachtung von CooPE und CHAMBERLAIN 201, daß unter Pituitrinwirkung eine 
beträchtliche Fettanreicherung der Leber eintritt, welche einige Stunden hindurch 
anhält. RAAB 711 fand bei Hunden regelmäßig eine dementsprechende mehrstün
dige Senkung des Blutfettes nach subkutaner Injektion großer Pituitrindosen 
(s. Anm. 2). Prinzipiell das gleiche Verhalten zeigen nach BLIX und 0HLIN125 die 
Blutphosphatide. Daß sich derselbe Effekt mit ungleich kleineren Pituitrinmengen 
bei Injektion in den dritten Hirnventrikel erzielen läßt (RAAB 711), stimmt mit den 

Anm. I. Nachtrag bei der Korrektur: und von STEPPUHN, TIMOFEJEWA u. LJUBOW
zowA: Wjestnik Endokrinologii 3, 81 (1929). 

Anm. 2. Nachtrag bei der Korrektur: GEORGE konnte dies bei Kaninchen (allerdings 
mit anderer Technik) nicht bestätigen (Z. e. M. 72, 303 [1930]) im Gegensatz zu HIM
WICH (mündliche Mitteilung) in New Haven (U. S. A.) und zu NITZESCU und BENETATO 
(Compt. rend. Soc. Biol. 105, 67 [1930]). 
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Vorstellungen BrEDLs109 u. a. überein, daß das Pituitrin im Zwischenhirn (Tuber 
cinereum) angreift. Nach RAAB 711• 714 geht der Ablauf der fettstoffwechselregulie
renden Wirkung des Pituitrins über das Tuber cinereum durch Halsmark und 
Bauchsympathicus zur Leber, welche unter Pituitrinwirkung Fett aus dem Blut 
aufzunehmen nnd zu zerstören scheint. Ein Ausfall dieser Funktion durch Läsion 
der Hypophyse oder des Zwischenhirns führt infolge Liegenbleiheus unzerstörter 
Fettmassen zur Fettsucht. Aus vergleichenden Fettbestimmungen im Arterien
und Venenblut ergibt sich dagegen kein Anhaltspunkt für eine Depotfettmobili
sierung durch Pituitrin (RAAB 712). Der Ket.onkörperspiegel des Blutes wird nach 
RAAB 711 durch Pituitrin etwas vermindert, woraus vielleicht der Schluß gezogen 
werden darf, daß die durch Pituitrin veranlaßte Fettverarbeitung in der Leber 
nicht dem über die Ketonkörper führenden Umwandlnngsprozeß von Fett in 
Kohlenhydrate entspricht, sondern etwa einer direkten :b'ettoxydation. 

RAAB711, 715 nimmt an, daß diese Art der Fettverwertung wesentlich an der 
sog. chemischen Wärmeregulation beteiligt sei, da das "Fettzentrum" des Tuber 
cinereum örtlich genau mit dem "Wärmezentrum" (KREHL und Mitarbeiter512, 
CITRON und LESCHKE184 u. a.) übereinstimmt und beide in genau der gleichen 
Weise funktionell ausgeschaltet werden können (RAAB 715). Ferner fand HASHI
MOT0400 die chemische Wärmeregulation nach Hypophysektomie stark beein
trächtigt, jedoch durch Pituitrinzufuhr wieder herstellbar, und in der Klinik der 
hypophysären Fettsucht werden abnorm niedrige Temperaturen nicht selten 
beobachtet (CusHING217, FAI/L'A und BERNSTEIN102, AscHNER51 u. a.). Pituitrin
zufuhr übt allerdings keine eindeutige Wirkung auf die Temperatur aus (J. 
BAUER85· 86, DöBLIN und FLEISCHMANN 235, RAAB 715, RoGERs 735). 

Die bei hypophysär-cerebraler Fettsucht häufige Erhöhung der Kohleu
hydrattoleranz (CusHING 217 , GARDINER und Mitarbeiter340) führen HAuss
LEITER404, WANG und STROUSEss1 und RAAB 710 auf eine kompensatorische Mehr
verbrennung von Kohlenhydraten an Stelle der liegenbleibenden Fette zurück. 

Bei Fettsuchtformen, wie sie als Folge von Schädigungen der Hypophyse 
(AscHNER48 49, Ascoror und LEGNANI 53, BrEDL109, CusHING217 u. a.) oder des 
Tuber cinereum (CAMUS und RoussY161, BAILEY und BREMER75, EvANS und 
SMITH 282) eintreten, zeigen sich manchmal, wenn auch nicht ausnahmslos, deutliche 
Verminderungen des Gesamt-02-Verbrauches (BENEDICT und HoMANS 96 u. a.). 
Der RQ. wird hierbei zuweilen erhöht gefunden (ARNOLDI43, HAUSSLEITER404). 

Wasserhaushalt und Mineralstoffwechsel. Die wichtigste :Funktion der 
Pituitrin produzierenden Anteile der Hypophyse ist neben den eben besprochenen 
Fettstoffwechselwirkungen die Regulation des Wasserhaushaltes. Auch auf diesem 
Gebiete ist eine enge Zusammenarbeit von Hypophysenhormon und Zwischen
hirnzentren erwiesen worden. Von vielen Autoren wurde gelegentlich bei Hypo
physenexstirpationeil oder-läsionenals Nebenbefund eine enorm lebhafte Diurese 
und Unfähigkeit zur Harnkonzentration konstatiert (CROWE, CusHING und 
HoMANS 215, MATTHEWS 616, RöMER742 u. a.), ebenso nach Läsionen des Zwischen
hirnbodens (CAMUS undRous:w161, HoussAY und Mitarbeiter 439- 444, AscHNER4s, 
LESCHKE 546 u. a.). Für einen kausalen Zusammenhang dieses Zustandes mit der 
Hypophyse spricht die geradezu verblüffende therapeutische Wirkung von 
Pituitrinzufuhr (VAN DEN VELDEN 867 u. a.), welche nur dann ausbleibt, wenn die 
Zwischenhirnzentren mitgeschädigt und nicht mehr fähig :;ind, auf das zugeführte 
Pituitrin zu reagieren (HoFF und WERMER432). Es bestehen hier also ganz analoge 
Verhältnisse wie beim Mechanismus der Fettstoffwechselwirkung des Pituitrins im 
Zwischenhirn. Für das zentrale Angreifen des Pituitrins spricht ferner die Auf
hebung seiner Wirksamkeit im gesunden Organismus (s. unten) durch funktionelle 
Ausschaltung des Zwischenhirns (MOLITOR und PrcK 635, HoFF und WERMER431). 



316 W. RAAB: Der Einfluß der inneren Sekretion. 

Daß andererseits der Pituitrineffekt (s. unten) auch bei Unterbrechung der 
Verbindungen zum Gehirn mittels Halsmarkdurchschneidung nicht immer aus
bleibt (JANSSEN455), scheint darauf hinzuweisen, daß auch die peripheren Endi
gungen der nervösenWasserhaushaltsbahnen für den Pituitrinreiz ansprech bar sind. 

Worin besteht nun die Wirkung des Pituitrins im Wasserhaushalt des ge
sunden Organismus~ Es verursacht, besonders nach vorhergegangener Wasser
aufnahme (FILINSKI und FIEDLER303, BIJLSMA116 u. a.), eine hochgradige mehr
stündige Hemmung der Wasserausscheidung bei gleichzeitig erhöhter Harn
konzentration (BRUNN151, MoLITOR und PICK635 u. a.). 

Die Frage, ob sich die diuresehemmende Wirkung des Pituitrins auf die Nieren 
oder auf die Gewebe oder auf beide erstreckt, ist andauernd der Gegenstand leb
hafter Diskussionen. Eine Einschränkung der Wasserabgabetätigkeit der Nieren 
durch Pituitrin kann nicht mehr bezweifelt werden, sie ist sowohl an isolierten 
Nieren (MIURA 632, JANSSEN 455, TANGL und HAZAY834, VERNEY870, GREMELS 371 
u. a.) als auch im intakten Organismus festgestellt worden (0EHME663, BAUER 
und AscHNER89, FROMHERZ 32 4, LEBERMANN5 39, RAAB 716 u. a.). Hierbei handelt 
es sich offenbar vorwiegend um eine Beeinflussung der Nierenzelltätigkeit. Ein 
direkter Beweis für eine durch Pituitrin begünstigte primäre Rentention von 
Wasser in den Geweben steht noch aus, doch wurden schwerwiegende Argumente 
in dieser Richtung vorgebracht (VEIL86 5, MEYER und MEYER-BISCH628, MoLITOR 
und PwK636 u. a.). Im Blut tritt unter Pituitrinwirkung regelmäßig eine 
Wasserzunahme ein (MonRAKOWSKI undHALTER634, PARTOS undKATZ-KLEIN 682, 
RAAB 711· 716 u. a.), die höchstwahrscheinlich auf die Nierensperre zurückzu
führen ist. 

Die HaGl-Ausscheidung mit dem Harn wird durch Pituitrin bedeutend ge
steigert, während sich der NaCl-Gehalt des Blutes weniger charakteristisch ver
hält (MoTZFELn 643, BRUNN 181, FROMHERz324, LESCHKE 547, BIJLSMA117, STEHLE 
und BoURNE 808 u. a.). Auch K, Ca, Mg, P 20 5 werden durch Pituitrin ver
mehrt ausgeschieden (FALTA und Mitarbeiter293, FRANCHINI31 B, MoccHI633, 
STEHLE 807 u. a.). 

Im Eiweißstoffwechsel scheint die Hypophyse keine besondere Rolle zu 
spielen, allerdings sind diesbezüglich nur sehr wenige Untersuchungen angestellt 
worden (FALTA und Mitarbeiter 289- 293, HIRSCH und BLUMENFELD428, GRAB
FJELD und PRENTISS361). 

Korrelationen mit anderen Hormondrüsen. Solche sind in verschiedenen 
Richtungen festgestellt worden. Die wichtigsten sind wohl die engen Beziehungen 
zu den Keimdrüsen, die z. T. erst im folgenden Kapitel besprochen werden sollen. 
Hier sei nur die Beobachtung von DrxoN und MARSHALL 234, sowie BLAU und 
HANCHER123 erwähnt, daß die Intensität der Pituitrinsekretion weitgehend von 
der Keimdrüsentätigkeit abhängt, was gewisse Stoffwechselanomalien nach 
Keimdrüsenausfall (z. B. Kastrationsfettsucht, s. unten) verständlicher macht. 
Die Blutzuckerreaktionen sowohl auf Adrenalin als auch auf Insulin werden beide 
durch Pituitrin abgeschwächt bzw. aufgehoben (STENSTRÖM813, DRESEL241, 
BuRN154, LAWRENCE und HEWLETT538, PARTOS und KATZ-KLEIN 682 u. a.). Um
gekehrt wirken sowohl Adrenalin als Insulin ihrerseits der Blutfettwirkung 
(RAAB 711) und der Leberfettwirkung des Pituitrins (CooPE 200) entgegen. RAAB 711 
vermutet, daß der Antagonismus der primären Kohlenhydratregulatoren Adrena
lin und Insulin einerseits, des Fettregulators Pituitrin andererseits ein zweck
mäßiges Balancement der beiden Fettverwertungsmöglichkeiten: 1. Umwandlung 
in Kohlenhydrate, 2. direkte Oxydation zwecks Wärmeproduktion, gewährleiste. 

Die Diuresehemmungswirkung des Pituitrins wird durch Insulin abgeschwächt 
(SEREBRIJSKI und VoLLMER787, KLISSIUNIS483, FILINSKI und FIEDLER304 u. a.), 
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doch handelt es sich hier wohl kaum um einen echten Antagonismus (KoREF und 
MAUTNER 502), sondern um Beeinflussung des Wasserhaushaltes auf Grund der 
primären Kohlenhydratwirkung des Insulins. 

Zirbeldrüsl:'. 
Die Unsicherheit unserer Vorstellungen von der innersekretorischen Tätig

keit der Zirbel ist schon im morphologischen Teil angedeutet worden. Das auf
fallendste Symptom einer Zirbeldrüsenunterfunktion beim Menschen ist das ver
frühte Eintreten der Geschlechtsreife und abnorm frühzeitige geistige Entwick
lung (MARBURG 604) bei Fällen mit Tumoren der Glandula pine1dis. In Analogie 
dazu beobachtete Fol 309 bei jungen Hähnchen, denen die Zirbeldrüse entfernt 
worden war, eine beschleunigte Entwicklung der Keimdrüsen und des Kammes. 
Ähnliches fanden SARTESCHI 761 und IzAWA451 an Kaninchen, Hunden und 
Hühnchen, bei welch letzteren der Geschlechtstrieb um 30-;")0 Tage verfrüht 
auftrat. All dies scheint für einen hemmenden Einfluß der ZirbeldrüsE> auf die 
Keimdrüsenentwicklung zu Hprechen. Allerdings liegt auch E>ine ReihP ohne 
jede Folgeerscheinungen verlaufener Exstirpationsversuche vor (BumL110 . ExNER 
und BoESE 285 , DANDY 225 , KoLMER und Löwy500, BADERTSCHER73). 

Die Hypothese einer liquorsckretionsregulierenden Funktion d8r Zirbel 
(CYoN 219 , KoLMER und LöwY 500 ) konnte noch nicht experimcntellE>rhärtet wrrden. 

Die sog. "pineale'' Fettsucht des Menschen, die bei Zirbel<lrüsentumoren 
vorkommt (MARBURG 604 u. a. ), dürfte wahrscheinlich nicht von dl·m Funktions
zustand dieses Organs abhängen, sondern durch mechanische Druckwirkung 
auf die mesencephalen StoffwechselzentrE>n bedingt sein (Lt:cg574 u. a.). 

Blutfett und Blutketone werden durch Pinealisextrakte nicht bePinflußt 
(RAAB 711 ), dagegen soll bei Kaninchen Diuresesteigerung und G-lykosurie lwrvor
gerufen werden (JoRDAN und EYsTJm 45 9). 

Keimdrüsen. 
Morphogenetische Wirkungen und allgemeine Kastrationsfolgen. Die 

eindrucksvollsten Anhaltspunkte für die Beurteilung der Funktion der Keim
drüsen ergeben sich aus den Erscheinungen, welche durch ihren Ausfall hnvor
gerufen werden, besonders wenn dieser vor dem Eintritt der üeschlechb;reife 
erfolgt. 

Was r,unächst die morphogenetische Bedeutung der Keimdrüsen betrifft, 
so steht bekanntlich ihr entscheidender Einfluß auf die Ausbildung der sekundären 
Gaschlechtsmerkmale: Gefieder, Kamm- und Sporenhildung, Horn- und Oewcih
bildung, Behaarungstypus, Fettverteilung, Skelettentwicklung (besonders Schädd
und Beckenform) usw. im Vordergrund, doch darf nicht ,·ergessen werden. daß 
die Differenzierung dieser Hekundären Gaschkehtsehamktere nicht ;wsschlir>ßlich 
von der hormonalen Tätigkeit der Keimdrüsen abhängig, :,;ondern it'ilweÜ.;P schon 
durch die embryonale Ge8chleehtsanlage vorherbestimmt ist, z. B. das männliche 
Gefieder der Hühner (PEZARDH 93 11. a.), das Geweih dt>r Hirsche und RehP 
(TANDLER und GRosz 831 ) w.;w. Wird die Kastration im jugendlichen Alter 
vorgenommen, so führt sie zu einem Stehenbleiben der neschlechtsorganc auf 
kindlicher Stufe, die zyklisd1en Pror,esse des weiblichen fieschlechtsapparates 
(östrische Veränderungen, Krunst, Menstruation) kommen nicht zu,;tand<·. im 
Hoden bleibt die SparmatogenesP aus. Parallel damit geht ein psychisdwr Tn
fantilismw; bzw. eine mangelhafte Entwicklung de;; SexualtrielH'S und dl'f mit 
ihm zusammenhängenden p . .;ychischen Phänomene. Das 1'kelett zeigt, abge,;ehen 
von einem mehr minder deutlichen Ausbleiben jener Merknmle, wPlehe dil' Skdett
formen der beiden Geschlechter sonst voneinander unterscheidt'n, eine vPrziigerte 
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Epiphysenossifikation, wodurch ein abnormes Längenwachstum der Röhren
knochen herbeigeführt wird (TANDLER und KELLER833, MooRE639). Von der 
Kastrationsfettsucht wird noch weiter unten die Rede sein. 

Seit BERTHOLD103 1849 bei kastrierten Hähnen durch Reimplantation von 

Abb. 62a. 17jähriger, vollkommen seniler Stier vor der Implantation. (Nach S. VORONOFF.) 

Hühnerhoden die Kastrationsfolgen verhütet und dadurch den innersekretorischen 
Charakter der männlichen Keimdrüsen dargetan hat, ist auf dem Gebiet der 
Keimdrüsentransplantationen außerordentlich eifrig weitergearbeitet worden. -
Autotransplantationen gelingen im allgemeinen am besten, da sie bei technisch 

Abb. 62b. Derselbe Stier wie in Abb. 2la ein Jahr nach der Hodenimplantation. (Nach S. VOB<lNOFF.) 

guter Durchführung am seltensten zur Resorption des implantierten Organs 
führen und daher Dauerwirkungen ermöglichen, was bei Heterotransplantationen 
nur verhältnismäßig selten gelingt. 

Eine besondere praktische Bedeutung kommt den Transplantationen von 
Keimdrüsen auf senile, im Stadium der sexuellen Rückbildung befindliche Tiere 
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zu, wie sie in großem Umfang von VoRONOFF877 betrieben wird. Leider sind mir 
die spärlichen wissenschaftlichen Publikationen VoRONOFFs 877 nicht im Original 
zugänglich. Die sog." Verjüngungen", welche VoRONOFF 877 bei senilen Menschen 
und Tieren durch Implantation von vollreifem Rodengewebe zu erzielen behauptet, 
beziehen sich auf Muskeltonus, Gewebsturgor, Behaarung, psychische Aktivität 
und insbesondere auch auf ein Wiedererwachen des Sexualtriebes. Nach Mit
teilungen der Tagespresse sollen von VoRONOFF877 in Nordafrika an Schafherden 
Massenexperimente größten Stils durchgeführt worden sein, doch ist mir bisher 
keine diesbezügliche wissenschaftliche Publikation bekanntgeworden. , , Ver
jüngungs"-Effekte beobachtete auch STEINACH811 nach Unterbindung des Vas 
deferens des Hodens und führt sie auf die hierauf folgende Vermehrung der inter
stitiellen Zellen zurück, die er als die eigentlichen Hormonproduzenten betrachtet 
(vgl. morphologisches Kapitel). 

Da das Wesen der Implantationseffekte gewissermaßen in einer dauernden 
Zufuhr von Keimdrüsenhormon besteht, war zu erwarten, daß mit wirksamen 
Organextrakten die gleichen Resultate zu erreichen sein würden. Zwar gelang es 
in einzelnen Fällen, die Kastrationsfolgen beim männlichen Tier auf diese Art 
zu verhindern (BouiN und ANCEL141, Meerschweinchen, PEZARD 693, Hahn), doch 
fehlt es uns noch immer an sicher wirksamen Hodenprä paraten, während Ovarial
hormonpräparate bereits in bedeutender Reinheit hergestellt werden. Etwaige 
morphogenetische Wirkungen dieser neuen Ovarialpräparate, die vorwiegend der 
Follikelflüssigkeit entstammen, sind noch nicht genügend studiert. - Bezüglich 
der "hormonalen Sterilisierung" HABERLANDTs384 s. unten unter "Gravidität". 

Stoffwechselwirkungen der Keimdrüsen. Auch in der Betrachtung der 
Stoffwechselwirkungen der Keimdrüsen erscheint es angebracht, von den Kastra
tionsfolgen auszugehen, da diese am besten erforscht und technisch am zuverlässig
sten reproduzierbar sind. Von einer größeren Anzahl von Autoren wird über
einstimmend eine allerdings nur mäßige Erniedrigung des Grundumsatzes durch 
Kastration angegeben (LOEWY und RrcHTER 568, ZuNTz917 , KoJIMA497, EcKSTEIN 
und GRAFE 251, KLEIN48°, CHACHOVITCH und VrcHNJITCH177 u. a.), was sich auch 
auf Röntgenkastration bezieht (PLAUT und TrMM 700), doch ist dieser Effekt weder 
so ausgesprochen, noch so regelmäßig wie nach Schilddrüsenexstirpation, er kann 
sogar zuweilenganz fehlen (LtiTHJE582, KLEIN 481, BAcQ71 a u. a.). Beim geschlechts
reifen normalen Tier bleiben Howohl männliche als weibliche Keimdrüsenextrakte 
ohne Einfluß auf den 0 2-Verbrauc:h (LOEWY und RrcHTER568, WErL885, KoREN
TSCHEWSKr504, BrEDL111, BAcQ'1 "). Nur DE VEER863 konstatierte eine Grundum
satzsteigerung bei der Ratte. Dagegen führt Hoden- und Ovarialsubstanz bei 
kastrierten Tieren nach der Regel, daß zugeführte Hormone bei von vornherein 
bestehendem Defizit besonders stark wirksam sind, zu lebhaften Umsatzsteige
rungen (LOEWYundRrcHTER568, ZüNDER und BERNHARD 912, WEIL885, LAQUElTR 532 
u. a.), und zwar auch im andersgeschlechtlichen Organismus. 

Die Zellatmung in vitro wird nach VoLLMER876 durch Ovarialhormon ge
fördert. LIEBESNY559 fand bei keimdrüsengeschädigten Personen wohl den Grund
umsatz vermindert, dagegen die spezifisch-dynamische Wirkung gesteigert, was 
er auf eine kompensatorische Mehrfunktion des Hypophysenvorderlappens (s. dort) 
zurückführt. Überhaupt ist es keineswegs sicher, ob die Wirkungen von Kastra
tion und Keimdrüsenhormommfuhr auf den 0 2-Verbrauch alR Rpezifische Keim
drüseneffekteund nicht etwa bloß ab; indirekte Wirkungen auf dem Umweg über 
die Schilddrüsen- oder Hypophysenfunktion aufzufassen sind. 

In der Wärmeregulation spielen die Keimdrüsen keine bedeutende Rolle, sie 
kann zwar nach Kastration etwas beeinträchtigt sein (KoRENTSCHEWSKI505), doch 
bleibt die Körpertemperatur im allgemeinen normal ( BoRMANN und Mitarbeiter138). 
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Kohlenhydratstoffwechsel. Als eine ziemlich regelmäßige, wenn auch in 
ihrem Wesen noch nicht aufgeklärte Kastrationsfolge wird eine Herabsetzung 
der Kohlenhydrattoleranz angegeben (STOLPER822, ÜRISTOFOLETTI214, GuGGIS
BERG3B0), obgleich nach KAWASHIMA471 die Nierenschwelle für Zucker gleichzeitig 
erhöht sein soll. Da der gleiche Effekt auch nach Samenstrangunterbindung und 
nach der bloß den generativen Anteil des Hodens betreffenden Röntgenkastration 
zustande kommen soll, vermutet TsuBURA854 einen Zusammenhang des spermata
genetischen Apparates mit dem KohlenhydratstoffwechseL Die Adrenalin
glyk03urie ist bei kastrierten Tieren erhöht (0RISTOFOLETTI214, TsuBURA 854). 
Im Gegensatz zur Wirkung der Kastration führt längerdauernde Einverleibung 
von Ovarialpräparaten zu einer Erhöhung der Zuckerassimilationsfähigkeit 
(STOLPER822, ÜRISTOFOLETTI214). 

Fettstoffwechsel. Von weit größerer praktischer Bedeutung sind die Be
ziehungen der Keimdrüsenfunktion zum Fettstoffwechsel und insbesondere die 
Folgen der Kastration auf diesem Gebiet. So allgemein bekannt diese Kastra
tionsfettsucht auch ist, so sind wir über den Mechanismus ihres Entstehens doch 
nur recht unzulänglich orientiert. Die oben erwähnten Abnahmen des Gesamt
umsatzes nach Kastration wurden als Ursache der Fettsucht geltend gemacht; 
sie sind aber doch wohl zu gering, um eine befriedigende Erklärung abgeben zu 
können. Das von DE VEER863 beobachtete Sinken des RQ. normaler Tiere nach 
Zufuhr von Ovarialextrakten (vermehrte Fettverbrennung) ebenso wie die bei 
ovariogener Fettsucht von BrEnL111 durch Ovarialpräparate erzielten Gewichts
abnahmen sind zwar weitere Belege für das Bestehen von Beziehungen zwischen 
Keimdrüsen und Fettstoffwechsel, doch geht aus ihnen nicht mit Bestimmtheit her
vor, daß es sich um eine direkte Einwirkung handelt; vielmehr bestehen verschiedene 
Anhaltspunkte dafür, daß die Keimdrüsen erst durch Vermittlung der Hypophyse 
und anderer Hormondrüsen in den Stoffwechsel eingreifen (s. unter Korrelationen). 

Blutfett und Blutketonkörper werden durch Keimdrüsenextrakte in keiner 
Weise beeinflußt (RAAB711), dagegen fanden MoRI und RErss 641 den Cholesterin
gehalt des Blutes durch Ovarialhormon beträchtlich gesteigert und bringen diese 
Erscheinung mit der brunstauslösenden Wirkung des von ihnen verwendeten 
hochwirksamen Präparates in Zusammenhang. Nach lTo449 steigen die Blut
lipoide beim kastrierten Kaninchen an. Verschiebungen der Lipoidfraktionen in 
der Leber nach Kastration wurden von ARTOM und MARZIANI46 beobachtet. 

Eiweiß-, Wasser-, Mineralhaushalt. Am wenigsten charakteristisch sind die 
Verhältnisse des Eiweiß- resp. N-Stoffwechsels nach Keimdrüsenverlust oder 
-zufuhr. Eine gewisse Abnahme des N-Umsatzes nach Kastration ergibt sich aus 
den Untersuchungen von PELIKAN690, KosTJURIN 507, KoRENTSCHEWSKr503, EcK
STEIN und GRAFE 251, wird aber durchaus nicht immer angetroffen (LÜTHJE582, 
Moss:E und Ouu:E642, ÜURATULO und TARULLI216, ScHULZ und FALK779). Zufuhr 
von Ovarialsubstanz beeinflußt die N-Ausscheidung teils fördernd (NEUMANN 
und VAs653), teils vermindernd (MATHEs615, KoRENTSCHEWSKr504). 

Zum Wasserhaushalt scheinen keine näheren Beziehungen zu bestehen 
(s. Moss:E und 0uLr:E642, DALCHE 222, VEIL und BoHNB66). 

Eine gewisse Bedeutung, insbesondere der weiblichen Keimdrüsen für den 
Kalkstoffwechsel ergibt sich aus dem günstigen Heileffekt, der sich bei der Osteo
malacie, einer schweren Kalkverarmung der Knochen, durch Kastration bei weib
lichen Individuen erzielen läßt (FEHLING294 u. a.). Injektiun von Ovarialhormon
präparaten, insbesondere von den aus dem Follikelsaft gewonnenen, führt zu 
regelmäßigen beträchtlichen Abnahmen des Blut-Ca bei Tier und Mensch (UHL
MANN856, MrRVISH und BosMAN 631, RErss und MARX724). Kastration ergibt keine 
regelmäßigen Veränderungen. 
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Korrelationen. Bezüglich der funktionellen Korrelationen der Keimdrüsen 
mit anderen Hormonorganen ist einiges bereits in den vorhergehenden Kapiteln 
gesagt worden. Die engsten und für beide Teile bedeutungsvollsten Wechsel
wirkungen bestehen zwischen der Hypophyse und den Keimdrüsen. Die charak
teristischen histologischen Kastrations- und Schwangerschaftsveränderungen der 
Hypophyse, ebenso die schweren trophischen und Entwicklungsstörungen der 
Geschlechtsdrüsen bei primären Hypophysenerkrankungen und nach Hypo
physenexstirpation sind schon lange bekannt. Neue wichtige Forschungsergeb
nisse, speziell betreffend die Einwirkung des Hypophysenvorderlappens auf die 
Sexualentwicklung verdanken wir vor allem Ev ANS, LoNa 284 und SMITH800 sowie 
ZoNDEK und AscHHEIM908-911. Erstere erzeugten durch langdauernde Zufuhr 
von Hypophysenvorderlappensubstanz verschiedener Tiere bei jugendlichen 
Ratten sexuelle Frühreife mit Vergrößerung des Ovariums bis auf das zwanzig
fache und Ausbildung zahlreicher reifer Follikel und Corpora lutea. ZoNDEK 
und AscHHEIM911 fanden bei Behandlung junger Ratten mit ihrem Ovarialhormon 
"Folliculin" zwar eine Vergrößerung von Uterus und Scheide und Auftreten der 
Brunstreaktion des Vaginalsekrets, jedoch keine Reifung der Ovarien. Eine solche 
ließ sich nur durch eine Substanz erzielen, und zwar durch das Hypophysen
vorderlappenhormon (ob dieses von männlichen oder weiblichen Individuen 
stammt, ist hierbei gleichgültig). ZoNDEK und AscHHEIM9°8- 911 sagen wörtlich: 
"Das Hypophysenvorderlappenhormon ist das übergeordnete, das allgemeine, 
das geschlechtsunspezifische Sexualhormon. Das Vorderlappenhormon ist das 
Primäre, das Ovarialhormon das Sekundäre. Beide bilden aber eine Einheit im 
funktionellen Sinn." Diese überaus wichtigen Ergebnisse wurden von BIEDL111 
bestätigt. 

Inwieweit die Beziehungen zwischen Vorderlappenhormon und Ovarial
hormon auch für Stoffwechselwirkungen des einen und des anderen maßgebend 
sind, ist vorläufig kaum zu beurteilen, da wir von der Rolle, die jedes für sich allein 
im Stoffwechsel spielt, kein genügend klares Bild besitzen. 

Anders steht es mit der Korrelation zwischen Keimdrüsen und Hypophysen
zwischen- bzw. -hinterlappen. Hier ist nicht die Hypophyse das übergeordnete 
Organ, sondern umgekehrt: die Pituitrinsekretion wird von der Ovarialtätigkeit 
beherrscht, wie dies von DIXON und MARSHALL 234 nachgewiesen wurde. Zu 
gleichen Ergebnissen kamen BLAU und HANCHER123 mittels Zufuhr von Ovarial
und Hodenextrakten. Diese Tatsache wirft ein neues Licht auf die Frage der 
Kastrationsfettsucht, welche dadurch in dem Sinne lösbar erscheint, daß durch 
Wegfall der Keimdrüsen ein wesentlicher Anregungsfaktor für die Pituitrin
sekretion verlorengeht. Der so zustande kommende sekundäre "Hypopituitaris
mus" wäre dann die engere Ursache einer mit der Kastrationsfettsucht identischen 
eigentlich hypophysären Fettsucht (RAAB 717). 

Gravidität. 
Die Umwälzungen, welche im trächtigen Tierkörper während der Gravidität 

vor sich gehen, erstrecken sich auf die verschiedensten Gebiete und betreffen 
~uch im weitesten Umfange das endokrine System. 

Im Mittelpunkt des endokrinen Geschehens während der Gravidität stehen 
selbstverständlich die Ovarien, an welchen morphologisch vor allem die lang
dauernde Persistenz der Corpora lutea graviditatis, die Größenzunahme und 
stärkere Durchblutung sowie die vermehrte Bildung atretischer Follikel auffällt. 
Dem Corpus luteum graviditatis kommt zumindest in der ersten Zeit der Trächtig
keit eine die Ei-Einnistung und -Entwicklung fördernde Aufgabe zu. Es enthält 
:reichlich Ovarialhormon (ZoNDEK906, KAUFMANN 469, KAUFMANN und DuNKEL470), 
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wie denn überhaupt offenbar von allen inkretorischen Anteilen des Ovars eine 
enorm gesteigerte Hormonproduktion während der Gravidität geleistet wird. 
Dies läßt sich an der hochgradigen Zunahme des Hormongehalts im Blute schwan
gerer Individuen erkennen (FRANK320, FELS299, ZoNDEK und AscHHEIM911), ja 
sogar im Harn erscheint massenhaft Ovarialhormon (ZONDEK und AscHHEIM911). 
Nach Beendigung der Gravidität versiegt diese Hormonflut in kürzester Zeit. 

Die exzessive Vermehrung des Ovarialhormons, besonders im Corpus luteum 
während der Schwangerschaft führt zu der paradoxen Erscheinung der für die 
Gravidität charakteristischen Eireijungshemmung, was übrigens mit der Beob
achtung von ZoNDEK und AscHHEIM911 übereinzustimmen scheint, daß es Krank
heitsbilder der Ovarialinsuffizienz mit gleichzeitig enorm gesteigerter Hormon
bildung gibt. Schon BEARD 93 und PRENANT707 hatten dem Corpus luteum eine 
spezifische, dem ungestörten Verlauf der Schwangerschaft dienende Hemmungs
wirkung auf den Follikelreifungsprozeß zugeschrieben. In gleichem Sinne sprachen 
Untersuchungen von L. LoEB566, PEARL und SuRFACE689, HERMANN und STEIN417. 
Mit allmählicher Rückbildung des Corpus luteum setzt im Ovarium eine Wuche
rung des Zwischenzellgewebes ein, das den während der Corpus luteum-Herrschaft 
zahlreich atresierten Follikeln entstammt und nun seinerseits die bis dahin vom 
Corpus luteum überreichlich besorgte Hormonproduktion weiterführt (WAL
LART880, SEITz785, BIEDL110, AscHNER48 u. a.). Nach FRAENKEL316 wird durch 
die Tätigkeit des Corpus luteum die Ansiedlung des Eies und die Entwicklung der 
Placenta eingeleitet; für deren weitere Versorgung hat in den späteren Schwanger
schaftsstadiendas mittlerweile gewucherte Interstitialgewebe durch seine hormon
bildende Funktion aufzukommen. Auch in der Placenta findet sich reichlich 
Ovarialhormon (FELLNER297, HERMANN415 u. a.) sowie Hypophysenvorderlappen
hormon (ZoNDEK und AscnnEIM911), was die Placenta wohl als einen Hormon
speicher charakterisiert, ohne daß aber damit sichere Anhaltspunkte für eine 
selbständige hormonbildende Funktion dieses Organs gegeben wären, wie sie 
KöHLER493, GuGGISBERG381 u. a. annehmen. 

HABERLANDT384· 385 hat die ovulationshemmende Wirkung des Graviditäts
ovariums bzw. der Corpora lutea genauer erforscht und mittels parenteral und 
peroral zugeführter Extrakte aus Ovarien trächtiger Tiere sowie aus Placenten 
eine "hormonale Sterilisierung" weiblicher Tiere erzielt, eine sich über Monate 
erstreckende Verhinderung des Follikelreifungsprozesses. 

Die Mehrproduktion von Ovarialhormon ist keine für die Gravidität allein 
spezifische Erscheinung, sie ereignet sich auch bei verschiedentliehen anderen 
Störungen der Ovarialfunktion, dagegen findet im graviden Organismus schon 
unmittelbar nach der Konzeption eine ausschließlich der Schwangerschaft 
eigentümliche Reaktion des endokrinen Systems statt: die von ZoNDEK und 
AscHHEIM911 entdeckte, plötzlich "explosionsartig" einsetzende ungeheure 
Überproduktion an H ypophysenvorderlappenhormon, welche das Vieltausendfache 
der Norm erreicht und sich ebenfalls infolge der massenhaften Ausscheidung mit 
dem Harn verhältnismäßig einfach durch den Mäusetest nachweisen läßt. 

In Anbetracht unserer geringen Kenntnisse betreffend die spezifischen Stoff
wechselwirkungen von Vorderlappen- und Keimdrüsenhormon ist es kaum mög
lich, die einzelnen der weiter unten zu besprechenden Stoffwechselreaktionen in 
der Schwangerschaft mit diesen beiden Hormonen in sicheren direkten Zusammen
hang zu bringen. Nach DIXON und MARsHALL234 hat die Zufuhr von Extrakten 
aus Ovarien von Schweinen, die sich in den späteren Stadien der Gravidität be
finden, eine stark pituitrinsekretionsfördernde Wirkung, welche dem Ovarium 
der früheren Schwangerschaftsstadien abgeht, was die Autoren auf eine Hem
mungswirkung vonseitendes Corpus luteum zurückführen. Weitere Beteiligungen 
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des endokrinen Systems an der Gravidität äußern sich in einer Vergrößerung der 
Schilddrüse (ENGELHORN 267 u. a.), ferner der Nebennierenrinde (GurEYSSE382, 
Cucmo183, SAMBALIN0 757, DA CosTA205, KoLMER499), welche gleichzeitig eine 
hochgradige Vermehrung ihres Lipoidgehaltes aufweist. Auch die Epithelkörper
chen zeigen histologische Veränderungen (SEITz784), der Thymus atrophiert 
(FuLCr333). 

Gaswechsel. Das Verhalten des Gesamtumsatzes, gemessen am 0 2-Verbrauch, 
wurde hauptsächlich an schwangeren Frauen studiert. Die fast in allen Fällen 
beobachtete Umsatzsteigerung {ZUNTZ918, HASELHORST und PLAUT399, SANDI
FORD und WHEELER758 u. a., Literatur bei GRAFE 363) erklärt sich ungezwungen 
aus der Zunahme der lebenden Protoplasmamasse, welche durch die wachsende 
Frucht bedingt ist. MuRLIN646 errechnete ein proportionales Verhältnis zwischen 
Stoffwechselsteigerung und Gewicht des Wurfes bei Hundm1. KNIPPING 487 kon
statierte eine Verminderung der spezifisch-dynamischen Eiweißwirkung während 
der Gravidität und bezieht diese Erscheinung, gemäß den Vorstellungen der 
KESTNERschen Schule betreffend eine die spezifisch-dynamische Wirkung 
fördernde Wirkung des Hypophysenvorderlappenhormons, auf eine Änderung der 
Hypophysenfunktion. Daß eine solche tatsächlich besteht, ist inzwischen von 
ZüNDEK und AscHHEIM911 erwiesen worden, jedoch handelt es sich, wie schon 
besprochen, um eine Mehrfunktion des Vorderlappens, welche nach der KESTNER
PLAuTschen Hypothese gerade das Gegenteil, nämlich eine Hteigerung der 
spezüisch-dynamischen Wirkung verursachen müßte. 

Kohlenhydratsto:ffwechsel. Besonders charakteristische Schwangerschafts
veränderungen zeigt der Kohlenhydratstoffwechsel, jedoch stehen hier weniger 
die intermediären als die Ausscheidungsverhältnisse im Vordergrund. Die Nieren
schwelle für Zuckerausscheidung ist erniedrigt {PüRGES und Mitarbeiter 706, 
FRANK und NoTHMANN322, MANN 599 u. a.), so daß schon durch mäßige alimentäre 
Kohlenhydratbelastungen sowie durch kleine Adrenalindosen (RouBITSCHEK752 
u. a.) und durch Phloridzin (KAMNITZER und J OSEPH467) abnorm leicht Glykosurien 
veranlaßt werden können. Hierbei ist weder der Nüchternblutzuckerspiegel 
(BENTHIN98) noch die Blutzuckerkurve nach Zuckerbelastung über die normalen 
Verhältnisse erhöht. Die Vermutung einer Hyperadrenalinämie {NEu652, 
ScHNEIDER774) wurde durch BRÖKING und TRENDELENBl'RG147 entkräftet. In
sulin hat auf die Schwangerschaftsglykosurie keinen wesentlichen Einfluß, kurz, 
es handelt sich bestimmt nicht um eine Störung des intermediären Kohlenhydrat
stoffwechsels (auch der RQ. ist normal, GRAFE 363), sondern nur um eine Änderung 
der Zuckerausscheidungsfähigkeit der Niere, welche nicht nur von hormonalen, 
sondern auch von vegetativ-nervösen :Faktoren abhängt {ELlAS und FELL258 u. a.). 
Welcher Art die hier maßgebenden sind, entzieht sich noch unserer Beurteilung. 
Für einen direkten Zusammenhang mit der Ovarialfunktion sprechen jedoch 
immerhin Untersuchungen von KüsTENER519, der bei graviden Kaninchen durch 
Kastration die alimentäre Glykosurie beseitigen, dagegen bei normalen Tieren 
durch Implantation von Graviditätsovarien eine solche hervorrufen konnte. 

Fett- und Lipoidsto:tl'wechsel. Direkte bilanzmäßige Untersuchungen des 
Fettstoffwechsels in der Gravidität liegen zwar nicht vor, dagegen wurde der 
Blutfettgehalt (HERMANN und NEUMANN416) und der Leberfettgehalt (CooPE und 
MOTTRAM202) zuweilen vermehrt gefunden. Die t-lerumlipaseu fand CLAUsJm188 

während der Schwangerschaft vermindert. 
Einigermaßen charakteristisch ist die Schwangerschaftsketonurie (VICA

RELLis73, KNAPP4ss, RoussE 753) und vor allem die Vermehrung der Acetonkörper 
im Blut, welche noch viel regelmäßiger angetroffen wird als die im Harn (BoKEL
MANN und Mitarbeiter132· 133 beim Menschen, CHRISTALON 182 beim Rind), PoRGES 
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und NowAK705 führen sie auf einen relativen Kohlenhydratmangel resp. auf den 
erhöhten Kohlenhydratbedarf des graviden Organismus, RosENBERG745 auf einen 
vermuteten Insulinmangel zurück, auch toxische Leberschädigungen sind an
genommen worden. Wahrscheinlich im Zusammenhang mit der Ketonämie wurde 
von HASSELBALCH und GAMMELTOFT401, BOKELMANN und ROTHER133, GUILLE
AUMINE383 und WILLIAMSON894 ein abnorm hoher Säuregrad des Schwangeren
blutes festgestellt. Bei Milchkühen findet sich häufig eine hochgradige Ketonämie 
und -urie, welche meist ca. 14 Tage nach der Geburt einsetzt und unter dem Bilde 
einer Allgemeinerkrankung auftritt, in deren Rahmen sie nur ein Teilsymptom 
darstellt. Es kommen hier wohl eher alimentäre und Umgebungsfaktoren als 
endokrine Momente in Betracht (SJOLLEMA und VAN DER ZANDE7 99, JöHNK457, 
VEENBAAsS62, TEN HooPEN436, EKELUND und ENGFELDT257 u. a.). 

Die als charakteristische Veränderung des Lipoidstoffwechsels während der 
Schwangerschaft auftretende Hypercholesterinämie (HERMANN und NEUMANN416, 

LINDEMANN563 u. a.) halten BACMEISTER71 und HAVERs405 für die Folgeerschei
nung einer verminderten Cholesterinausscheidung mit der Galle, doch ist dies 
nicht sicher und es sei hier diesbezüglich an die Befunde von MoRr und RErss641 

betreffend eine starke Erhöhung des Blutcholesterins bei Zufuhr von Ovarial
hormon sowie an die Tatsache einer Lipoidanreicherung der Nebennierenrinde 
in der Gravidität erinnert. 

Eiweißsto:O'wechsel usw. Der wachsende Fetus bedarf bedeutender Quanti
täten von Eiweißstoffen zu seinem Aufbau, was sich im N-Haushalt des mütter
lichen Organismus in den späteren Stadien der Gravidität begreiflicherweise als 
anscheinend positive N-Bilanz bemerkbar macht, ohne daß spezielle hormonale 
Faktoren zur Erklärung dieser Erscheinung herangezogen werden müßten 
(NowAK659, HEYNEMANN425, GAMMELTOFT338, LANDSBERG527, MURLIN646, weitere 
Literatur bei SErrz7S5). 

Sowohl Thyrektomie als Zufuhr von Schilddrüsenstoffen soll beim graviden 
Tier weniger Einfluß auf denN-Stoffwechselhaben als beim normalen (LANDS
BERG527). 

Im Mineralstoffwechsel scheint die Gravidität keine besonderen Änderungen 
zu verursachen: Na, K, Mg, Ca, P, S verhalten sich im Blut normal (DENIS und 
KING226, KREBS und BRIGGs511, UNDERHILL und DIMICK85S). Der Blut-Ca
Spiegel wurde gegen Ende der Schwangerschaft etwas erhöht gefunden (BLAIR 
BELL121, WmDows892). 

Keimdrüsen und Vitamine. Auf die Frage der Bedeutung der Vitamine für 
die Trophik und Funktion der Keimdrüsen kann hier nicht näher eingegangen 
werden. Es sei deshalb nur kurz auf einigeneuere diesbezügliche Arbeiten hin
gewiesen, insbesondere auf die ausgedehnten Untersuchungen von EVANS und 
BuRR283 über das von EvANS entdeckte, in Weizenkeimen enthaltene fettlösliche 
Antisterilitätsvitamin E, dessen Mangel irreversible Hodendegeneration beim 
männlichen Tier hervorruft, dagegen beim weiblichen Tier nicht die Ovarien, 
sondern die Placenta und die Embryonen schwer schädigt. Das Vitamin E ist 
sehr stabil und hat gewisse Ähnlichkeiten mit dem ebenfalls für die Fortpflanzungs
fähigkeit bedeutungsvollen Vitamin A. B-Avitaminosen sollen nachAMANTEA35 
die Sexualfunktion nicht direkt, sondern bloß durch die von ihnen verursachte 
Inanition beeinträchtigen. Zufuhr von Vitamin B bewirkt bei Ratten Hyper
cholesterinämie und Dauerbrunst (RErss721). 

Lactation. 
Die Lactation als Teilerscheinung der Graviditäts- bzw. Nachgraviditäts

veränderungen des Organismus soll hier in einem eigenen Abschnitt besprochen 
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werden, da sie trotz ihrer causalen Abhängigkeit von der an sich ovariogenen 
Gravidität bezüglich ihrer hormonalen Zusammenhänge noch völlig ungeklärt 
ist und nicht ohne weiteres der Tätigkeit irgendeiner bestimmten Hormondrüse 
zugeschrieben werden kann. Die Grundlagen ihrer eminenten praktischen Be
deutung werden im folgenden Kapitel dieses Handbuches von berufenerer Seite 
dargestellt werden. 

Bei Betrachtung des Lactationsproblems sind zwei Hauptpunkte auseinander
zuhalten: die Hypertrophie der Brustdrüse und die ihr folgende eigentliche Milch
sekretion. Die erstere stellt sich bis zu einem gewissen Grad als sekundäres 
Geschlechtsmerkmal schon zur Zeit der Gesehlechtsreifung ein und unterliegt 
gewissen mit den östrischen Zyklen zusammenhängenden Intensitätsschwankun
gen (RosENBERG746). Das maximale Wachstum tritt während der Gravidität ein, 
und zwar zweifellos ausgelöst durch hormonale Faktoren, wie sich aus Trans
plantations- und Parabioseversuchen ergibt (RIBBERT729, SAL'ERBRUCH und 
HEYDE763 u. a.). Da das Mammawachstum auch durch eine während der Gravi
dität vorgenommene Kastration nicht beeinträchtigt wird, kommt das Ovarium 
als Quelle des fraglichen Hormons kaum in Betracht, vielmehr kam HALBAN388 
zu dem Schluß, dieses müsse aus dem Fetus oder aus der Placenta stammen. Das 
Eintreten der physiologischen Hypertrophie auch bei Molenschwangerschaft oder 
abgestorbener Frucht reduzierte die Möglichkeiten scheinbar auf die Placenta 
allein. Andererseit-s konnten LANE, CLAYPON und S'l'ARLING528, BIEDL und 
KöNIGSTEIN115 und Fo1309 weder durch Ovarial- und Placentaextrakte, noch 
durch Placentaimplantationen, wohl aber durch Injektion von Extrakten aus 
Embryonen Mammahypertrophie erzielen. BASCHsa wiederum hatte mit Ein
pflanzung der Ovarien einer graviden Hündin Erfolg. AscHNER und GRIGORIU 50 
mit Placentabrei und Fetenbrei. FRANK und UNGER323 führen die Ungleich
mäßigkeit der Ergebnisse auf spontane Schwankungen des Mammavolumens 
zurück, wie sie vor allem durch die Brunst ausgelöst werden und erblicken analog 
einer älteren Vorstellung von Bourn und ANCEL142 im persistierenden Corpus 
lnteum graviditatis das maßgebende Organ. Ebenso O'DoNOGHUE 662. - FRANK 
und UNGER323 sowie HoFSTÄTTER433 gelang die Erzeugung einer starken Mamma
hypertrophie auch mittels Hypophysenextrakten. Da jedoch FELLNER298 mit 
verschiedenenunspezifischen Substanzen ebenfalls eine gewisse Wirkung erreichte, 
mahnt BIEDL110 zur Vorsicht in der Bewertung der Spezifität der verschiedenen 
Versuchsresultate. Bourn und ANCEL143 konnten zeigen, daß bei Tieren, bei 
welchen keine spontane periodische, sondern eine durch sexuelle Anregung aus
gelöste Ovulation besteht (Kaninchen, Meerschweinchen, Maus, Katze), ein steriler 
Coitus sowohl zur Bildung eines Corpus luteum als zu einer Brustdrüsenhyper
trophie Anlaß gibt, welche letztere jedoch nicht bis ins Sekretionsstadium fort
schreitet, sondern baldiger Rückbildung anheimfällt. Das Eintreten der ersten 
Milchsekretionsanzeichen beim wirklich graviden Tier führen sie auf gewisse, von 
ihnen als "Glande myometriale endocrine" bezeichnete Zellanhäufungen in der 
Wand des graviden Uterus zurück. Eine sichere Bestätigung dieser Hypothese 
steht noch aus. 

Die eigentliche Sekretion der Brustdrüse setzt bei jeder Art einer Beendigung 
der vorgerückten Gravidität ein, sei es nach der normalen Geburt, sei es nach 
dem intrauterinen Fruchttod, sei es nach operativer Entfernung der Frucht. 
HALBAN388 erblickt darin eine Bestätigung seiner Theorie von der placentaren 
Genese der Milchdrüsentätigkeit, indem durch Verlust der die Hypertrophie 
hervorrufenden Placenta der Übergang ins Sekretionsstadium eingeleitet würde. 
Nun aber läßt sich gerade durch Placentaextrakt eine beträchtliche Milch
sekretion hervorrufen (BASCH83, LEDERER und PRIBRAM 540), die allerdings 
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nicht spezifisch ist, wie sich aus ebenso wirksamen Versuchen mit Extrakten aus 
verschiedenen anderen Organen ergibt (OTT und ScoTT673, ScHAEFER und 
MAcKENZIE765). Umgekehrt fand n'ERRico280 im Serum normaler Tiere einen 
angeblich die Milchsekretion hemmenden Stoff. 

Die Tatsache, daß durch eine während der bereits im Gang befindlichen 
Lactation vorgenommene Kastration die Milchsekretion auf einen längeren 
Zeitraum erstreckt werden kann (LANDAU526, ALTERTUM34), wird vielfach prak
tisch zur Steigerung der Milchproduktion angewendet (RIESINGER731). Eine 
Reihe von VELicnsss zusammengestellter Beobachtungen ergab Milchsekretion 
auch bei überhaupt nicht graviden Tieren. 

Einwirkung der endokrinen Drüsen auf den Digestionstrakt 
und die Verdauung. 

Wenn die endokrinen Drüsen auch ihre imponierendsten Stoffwechselwir
kungen auf dem Gebiete des Umsatzes und der Verwertung von bereits aus dem 
Magendarmtrakt in die Säfte und Gewebe des Organismus übergetretenem 
Material entfalten, so scheinen sich doch gewisse endokrin bedingte Momente 
auch im Mechanismus der Nahrungsaufnahme und -resorption geltend zu machen, 
sowohl im Sinne einer hormonalen Beeinflussung der mechanischen als der 
chemischen Prozesse im Magendarmtrakt. Wir wollen hier vorerst die dies
bezügliche Bedeutung der bisher besprochenen Hormondrüsen betrachten und 
die Frage im Darmtrakt selbst gebildeter Verdauungshormone dem nächsten 
Kapitel vorbehalten. 

Wenn auch eine ganze Reihe von Untersuchungen- vor allem solcher mit 
Organpräparaten - deutliche Wirkungen am Digestionstrakt erkennen ließ, so 
dürfen wir, wie B. ZONDEK910 betont, die Frage nach der Spezifität (die keineswegs 
in all diesen Fällen befriedigend gelöst ist) nicht außer acht lassen. Gewisse 
pharmakadynamische und toxische Effekte dürfen nicht ohne weiteres auch als 
physiologisch ablaufende Vorgänge gedeutet werden. Mit dieser Einschränkung 
ist die Mehrzahl der im folgenden angeführten Befunde zu bewerten. 

Die engsten Beziehungen zwischen endokrinem System und Magendarmtrakt 
scheinen die Schilddrüse zu betreffen. Dafür sprechen vor allem die typischen 
Zustände bei Über- und Unterfunktion der Schilddrüse des Menschen: Beim 
Morbus Basedow findet sich in der Regel eine vermehrte Magensaft- und Balz
säureproduktion und übermäßige Darmmotilität mit Durchfällen; umgekehrt 
zeigen myxödematöse Kranke oft eine verminderte Magen- und Darmsekretion 
und hartnäckige Obstipation, die si0h jedoch durch Thyreoidin beseitigen lassen.
Weniger klare Bilder bietet das Tierexperiment: zwar wurde auch hier 
mehrfach eine Magensekretionsanregung durch Schilddrüsenzufuhr beobachtet 
(RoGER!'! und Mitarbeiter737), doch liegen auch gerade entgegengesetzte Befunde 
vor (HARDT394, CHANG und SLOAN1so, GASIUNAS341, TRUESDELL852). Thyrektomie 
soll die Magensekretion fördern (CHANG und SLOAN180). Die Peristaltik des Säuge
tiermagenswird nach DURAND 249 durch Schilddrüsensubstanz beschleunigt und 
vertieft, Darmsekretion (MARBE603) und Peristaltik (EIGER254, KoBE4s9, 
DEuscn230) werden gefördert. Am isolierten Dünndarm konnten diese Angaben 
indes von RAMMET und ToKUDA 392 nicht bestätigt werden. Hier wäre noch das 
von LIEBERFARB558 näher untersuchte Verhalten des Hühnerkropfes zu erwähnen, 
welcher unter Schilddrüsenwirkung bedeutend lebhafter und häufiger bewegt 
wird als normalerweise. 

Bezüglich einer etwaigen Epithelkörperchenwirkung auf Magen und Darm 
ist nur wenig bekannt. RoGERS und Mitarbeiter737 schreiben den Epithelkörper
chen eine die Magenfunktion fördernde Rolle zu; PEACOCK und DRAGSTEDT688, 
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CARLSON168, CARLSON und JACOBSON169 und FRIEDMANN 329 sahen Magendarm
störungen nach Parathyrektomie, ARTOM45 und SUNZERI824 eine Verminderung 
der Darmfermente, KRATIKOFF und KRATINOFF 508 beobachteten bei parathyreo
priver Tetanie eine Tonuserhöhung und Spasmen des Magens, aber auch das 
Gegenteil. 

Für eine spezifische Wirkung des Thymus liegen keine sicheren Anhalts
punkte vor (I .. iteratur bei BoENHEIM131). Zufuhr von Thymussubstanz vermindert 
nach BoENHEIM131 den Cl-Spiegel im Blut und vielleicht im Zusammenhang damit 
zuweilen auch die HOl-Sekretion des Magens. 

Daß das den Tonus des sympathischen Nervensystems so intensiv beein
flussende Hormon des Nebennierenmarkes, das Adrenalin, auf dem Nervenwege 
in die Tätigkeit der Digestionsorgane eingreift, ist leicht einzusehen. Die durch 
Adrenalin hervorgerufenen Effekte sind indessen nicht sehr übersichtlich und 
eindeutig. Im allgemeinen bewirkt es eine Abnahme der Magensekretion (RoGERS 
und Mitarbeiter737 , TIMME 840 u. a.), welche BoENHEIM131 auf eine Verminderung 
des Cl-Angebotes aus dem Blut zurückführt und die von einer "kompensierenden" 
Hypersekretiongefolgt sein kann (ACHULIA16, ALPERN 32). Auf die durch Nahrungs
aufnahme bereits in Gang gebrachte Sekretion dagegen wirkt Adrenalin fördernd 
(SIROTININ 798). 

Die Magenperistaltik wird bei Säugetieren durch Adrenalin gesteigert 
(DURAND 249, WATANABE 883 u. a.). Besonders lebhaft reagiert der entnervte 
Magen im Sinne einer Kontraktion (KuRODA518) "nach Ausschaltung der stär
keren sympathischen Hemmungsapparatur"; ebenso verhält sich der Darm. 
Andererseits wurde am Dickdarm eine kurzdauernde Tonusabnahme beobachtet 
(GANTER und STALLMÜLLEa339). RoGOFJ<' und STEWART738 sehen die bei neben
nierenlosen Tieren ante exitum auftretenden Hyperämien und Schleimhaut
blutungen des Intestinaltraktes als toxisch bedingt an. - Die GallensekrPtion soll 
durch Adrenalin vermindert werden (SAKURAI7 5 5). 

Die bezüglich der lnsnlinwirk7tng angestellten VersuchP sind noch spärlich: 
CoLLAZO und DoBREF]'1 8 9 fanden eine Hemmung, C'ASCAO DE ANCIAEs172, DETRE 
und Srvo228 , SrMICIU und Mitarbeiter793• 794 eine Steigerung der Magensekretion, 
WwEDENSKI901 keine deutliche Wirkung. Die Darmperistaltik wird nach RIMICIU 
und Mitarbeitern793• 794 kräftig angeregt, die Gallensekretion nach SAKCRAI 75 " 

gehemmt. Über das unregelmäßige Verhalten der Magensekretion beim menseh
lichen Diabetes s. bei v. NoORDEN 656. 

Während der Vorderlappen der Hypophyse für den Gastrointestinaltrakt 
keine besondere Bedeutung zu besitzen scheint, entfaltet das Pit·uitrin lebhafte 
pharmakodynamische Wirkungen, besonders am Darm. Sein Einfluß auf die 
Magensekretion ist offenbar gering (RoGERS und Mitarbeiter737 , HEss und 
GUNDELACH423 u. a.). Eine Sekretionshemmung wurde von PAL675, ELKELES 261 • 

GASIUNAS341, ScHÖNDUBE und KALK775 u. a. gefunden. Die Magenmotilität wird 
durch kleine Pituitrindosen gesteigert (PARISOT und MATTHIEu 680, Hol!SSAY und 
BERUTr439 u. a.). Die kontraktionssteigernde Wirkung auf den Darm ist so 
intensiv (BELL95, BoENHEIM13\ FoDERA 311), daß sie in der menschlichen Klinik 
mit Erfolg zur Beseitigung von Darmlähmungen angewendet wird. 

Einer der charakteristischsten Effekte des Pituitrim; ist die von KALK und 
ScHÖNDUBE 465 entdeckte Entleerung der Gallenblase nach Pituitrinzufuhr. welchP 
wahrscheinlich durch Kontraktion der Gallenblasenwand zustande kommt. 
dagegen wird die Gallensekretion der Leber durch Pituitrin gehemmt (ADLERS
BERG und NooTHOVEN VAN GooR21). 

Vonseiten der Keimdrüsen bestehen wohl - wenn überhaupt -nur sehr 
lockere Beziehungen zur Funktion des Gastrointestinaltraktes und die dies-
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bezüglich vorliegenden Beobachtungen beziehen sich fast ausschließlich auf 
menschliche Verhältnisse. 

Stoffwechselwirkungen von Organen, deren endokriner Charakter fraglich ist. 
Die in der Einleitung gegebene Definition des Begriffes "innere Sekretion" 

bzw. "Hormonwirkung" gestattet so weite Begriffsdehnungen, daß man mit einer 
gewissen Berechtigung von einer innersekretorischen Tätigkeit auch mit Bezug 
auf eine Anzahl von Organen sprechen kann, welche außerhalb der Reihe der 
bisher besprochenen traditionell als solche anerkannten Hormondrüsen stehen. 
Es mag dem persönlichen Geschmack und der Kritik des Lesers überlassen 
bleiben, diese Berechtigung in den einzelnen nun zu besprechenden Fällen an
zuerkennen oder abzulehnen. 

Leber. Eines der wichtigsten "Hormone" der Leber ist der Traubenzucker~ 
der in ihr durch Hydrolyse des Leberglykogens und indirekt durch Kohlenhydrat
neubildung aus Eiweiß und Fett entsteht und auf dem Blutwege zu den ver
schiedensten Organen und Zellkomplexen transportiert wird, die seiner unbedingt 
bedürfen. Alles Nähere hierüber findet sich in dem Kapitel, das die Regulation 
des Kohlenhydratstoffwechsels behandelt (Prof. SEUFFERT); hier sei nur 
darauf hingewiesen, daß bei Entfernung oder Ausschaltung der Leber aus dem 
Kreislauf schwere, letzten Endes tätliche Intoxikationserscheinungen unter 
ähnlichen Symptomen eintreten wie beim "hypoglykämischen" Insulinschock 
(MANN und MAGATH600, FISCHLER307). Infusion von Traubenzucker wirkt in 
diesen Fällen gewisser.maßen als substitutive "Organotherapie" lebensverlängernd 
(FISCHLER307), wenn auch nicht -rettend, da mit dem Verlust der Leber ja auch 
andere wichtige Leberfunktionen abgestellt worden sind. Eine solche ist z. B. 
die Bildung von Harnstoff aus Aminosäuren (MANN und MAGATH600, FISCHLER307). 
Der Harnstoff aber spielt im Organismus nicht bloß die Rolle eines gleichgültigen 
Abfallstoffes, sondern er ist auch ein die Nierensekretion wirksam anregendes 
Diuretikum (MuNK645, SoHMIDT772, GREMEr.s371 u. a.). 

Als eine weitere inkretorische Funktion der Leber wird die Bildung von 
Fibrinogen betrachtet, eines Eiweißstoffes, der von größter Bedeutung für die 
Blutgerinnung ist (BILLET118, KISCH'78 u. a.). 

KuNz und MoLITOR517 vermuten das Vorhandensein von in der Leber produ
zierten hormonartigen Stoffen, welche die Wasseraufnahmefähigkeit der Gewebe 
beeinflussen und sich derart an der Regulation des Wasserhaushaltes beteiligen. 

Milz. Auf die komplizierte Frage, ob und inwieweit die Milz Fernwirkungen 
hormonaler Art auf die Zerstörung der roten Blutkörperchen entfaltet bzw. ob 
sie die erythropoetische Tätigkeit des Knochenmarkes hemmt, kann hier nicht 
eingegangen werden. Jedenfalls ist sie kein lebenswichtiges Organ, wie aus zahl
reichen anstandslos überlebten Milzexstirpationen an Tier und Mensch hervor
geht, doch scheint sie eine gewisse Bedeutung z. B. für den Eisenstoffwechsel zu 
besitzen. Ihre eisenratinierende und das aufgenommene Eisen auch chemisch 
modifizierende Tätigkeit dürfte mit ihrer Rolle in der Blutbildung bzw. -zerstörung 
in Zusammenhang stehen (ASHER und VoGEL63). 

Im Lipoidstoffwechsel soll der Milz die Funktion einer Bildung von Chole
sterin (ABELous und SouLA16) bzw. von Neutralfett aus Cholesterin (LEITES645) 
zukommen. 

Bei Ratten und Kaninchen fand ASHER56 den Gesamtstoffwechsel durch 
Entmilzung erhöht (beim Hund nicht) und schließt daraus auf einen gewissen 
Antagonismus zwischen Milz und Schilddrüse. 

Innere Sekretion des Magendarmtraktes. Eine Eigentümlichkeit des 
Magendarmtraktes ist es, in sich selbst, das heißt, in der Magen- und Darmwand 
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Stoffe zu produzieren, welche auf dem Blutwege seine eigene Tätigkeit beein
flussen und zwar in zwei Richtungen: 1. Sekretion, 2. Motilität (Tonus und 
Peristaltik). 

Die wichtigste Entdeckung auf dem Gebiete der hormonalen Sekretions
anregung verdanken wir BAYLISS und STARLING92, welche in den Epithelzellen 
der Duodenalschleimhaut ein von ihnen Sekretin genanntes Hormon fanden, das 
unter Einwirkung von Säuren (durch den einfließenden sauren Mageninhalt) aus 
dem Duodenum secerniert wird und eine lebhafte äußere Sekretion des Pankreas 
veranlaßt - auch nach vollständiger Entnervung des betreffenden Darm
abschnittes, so daß es sich nicht um einen einfachen nervösen Reflex handeln kann. 

Einen ähnlichen Stoff fand EDKINS 252 in der Pylorusschleimhaut, der -
ebenfalls von der Blutbahn aus- die Magensekretion, sobald sie einmal durch 
Nahrungsaufnahme in Gang gebracht worden ist, steigert und längere Zeit hin
durch fördert: "l\fagensekretin" oder Gastrin. Das Gastrin scheint in der Pylorus
schleimhaut vorgebildet zu sein und durch die Magensäure erst aktiviert zu 
werden, um hierauf seinerseits wieder auf die Fundusdrüsen im Sinne einer pro
trahierten Sekretion einzuwirken. Die Spezifität ist nicht streng auf den Pylorus 
beschränkt, denn auch mit Extrakten aus der Fundusschleimhaut und Muscu
laris, aus Leber und Pankreas (ToMASCHEWSKr842), ja selbst aus Fleisch, Spinat, 
Weizen, Spargel, Erdbeeren usw.läßt sich der gleiche Effekt erzeugen (BICKEL106, 

PoPIELSKr7°4, UHLMANN 857 u. a.). In gewissen chemischen Einzelheiten (Koch
beständigkeit, Resistenz gegen Mineralsäuren usw.) stimmen alle diese , , Sekretine'' 
untereinander überein und mehrfach wird angenommen, es handle sich um nichts 
anderes als um Oholin oder Histamin oder um eine Kombination verschiedener 
biogener Amine (KocH491, KEETON472, LucKHARDT 577, GuGGENHEilVr 379, v. FüRTH 
und ScHwARz336). 

Cholin. Das Cholin, eine quaternäre Ammoniumbase, ist in den meisten 
tierischen Organen enthalten, besonders reichlich aber in der Dünndarmwand 
(LE HEux542, ABDERHALDEN 2). Es ist ein vagotroper Stoff, der auf den AuER
BAOHschen Plexus des Darmes einwirkt und derart rhythmische Darmbewegungen 
hervorruft (MAGNUS 592). Durch das vaguslähmende Atropin wird seine Darm
wirkung aufgehoben. WEILAND 887 hat aus verschiedenen Darmabschnitten Stoffe 
isoliert, die ebenfalls mit dem Cholin identisch sein dürften, welches ZUELZER916 

nicht als ein echtes Hormon anerkennt, sondern als ein ubiquitär vorkommendes 
Autolyseprodukt ansieht. 

ZuELZERS Hormonal. ZuELZER916 selbst gewann aus der Magenschleim
haut einen beiintravenöser Zufuhr sofort lebhafte Darmperistaltik vom Duodenum 
bis zum Rectum auslösenden Stoff, den er Hormonal nennt. Er fand sich im Magen 
von Kaninchen, Pferd, Schwein, Rind; bei letzterem nur im Labmagen. Gegen
über dem Cholin und den von WEILAND 887 gefundenen Substanzen zeichnet sich 
das Hormonal dadurch aus, daß seine Wirkung durch Atropin nicht abgeschwächt 
wird (ZUELZER916, SCHLAGINTWEIT771). Es wird nur aus der verdauenden, nicht 
aus der mhenden Magenschleimhaut gewonnen und in besonders großer Menge 
in der Milz gespeichert vorgefunden. Obzwar es meist geringe Mengen von Cholin 
enthält, bleibt auch nach deren Entfernung (BERLIN101) die spezifische Wirkung 
nach ZuELZER916 erhalten. 

Speicheldrüsen. Sehr eigentümliche, vorwiegend aus der menschlichen 
Pathologie bekannte Beziehungen bestehen zwischen den Speicheldrüsen und 
einigen inkretorischen Organen, insbesondere den Keimdrüsen. So gehen infek
tiöse Parotisschwellungen (Mumps) bei männlichen Individuen häufig mit 
Orchitis und Epididymitis einher, bei Frauen kommt es zuweilen zu Eierstock
entzündungen; umgekehrt kommen bei primären Störungen der Genitaldrüsen 
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(J. BAUER88) und der Schilddrüse (RÖMER743) Parotisschwellungen vor, doch 
beweisen diese Beobachtungen nicht unmittelbar eine inkretorische Tätigkeit 
der Speicheldrüsen selbst. 

Eine solche wird eher durch das Ergebnis der Exstirpationsversuche von 
BACCARANI und MoRANo 70 sowie von HEMETER411 nahegelegt, welche zu hoch
gradiger Abmagerung, Marasmus, Verminderung der Magensaftsekretion und in 
der Mehrzahl der Fälle auch zum Tode führten. Diese Erscheinungen ließen sich 
teils durch Implantation von Speicheldrüsengewebe, teils durch Injektion von 
Speicheldrüsenextrakten verhindern. Entgegen diesen Beobachtungen berichtet 
allerdings BoNo134 von Exstirpationen ohne irgendwelche für eine innere Sekretion 
der Speicheldrüsen sprechende Folgeerscheinungen. 

Sehr interessant sind histologische Untersuchungen von GoLJANITZKr358, 
der gewissen interstitiellen Zellen der Speicheldrüsen (Sternzellen und GIA
Nuzzrsche Halbmonde) eine inkretorische Funktion zuschreibt. Sie hyper
trophieren nach Unterbindung des Ausführungsganges in Analogie zu Pankreas 
und Hoden auf Kosten des exkretorischen Apparates, und zwar bei einseitiger 
Unterbindung auch in der anderen, nicht operierten Drüse. Auch bei Trans
plantation der Speicheldrüsen in die Bauchhöhle kommt es zu einer Wucherung 
der interstitiellen Elemente. 

Analogien zum Pankreas bestehen aber nicht nur in morphologischer, sondern 
vor allem auch in funktioneller Beziehung: Von der mit den Befunden GoLJA
NITZKIS358 übereinstimmenden Vorstellung ausgehend, daß es möglich sein müsse, 
durch Verschluß des Ausführungsganges die Speicheldrüse in eine Drüse mit 
innerer Sekretion "umzuwandeln", unterband MANSFELD 601 bei Hunden den 
Ausführungsgang der Ohrspeicheldrüse mit dem Erfolg eines starken Absinkens 
der Nüchternblutzuckerwerte und Verstärkung der Hungerhypoglykämie. Diese 
Erscheinungen verschwinden bei vollständiger Exstirpation der Drüse, woraus 
MANSFELD 601 auf die Bildung eines insulinartigen Hormons in der Parotis schließt. 
(Tatsächlich haben BEST, SMITH und ScoTT105 die Speicheldrüsen sehr insulin
reich gefunden.) Ähnliche Ergebnisse hatte SEELIG781, der nach Ausführungs
gangsunterbindung beim Normaltier ebenfalls eine deutliche dauernde Blutzucker
senkung und ferner die Folgen anschließender Pankreasexstirpation etwas ab
geschwächt fand. UTIMURA 859 beobachtete nach Exstirpation der Parotis Ab
nahme des Blutzuckers sowie Vermehrung der LANGERHANS-Inseln und des Leber
glykogens. Entfernung der Glandula submaxillaris soll in entgegengesetztem 
Sinn wirken. 

Aus alledem ergibt sich wohl die Berechtigung zu der Annahme, daß die 
Speicheldrüse ein dem Insulin in seiner Wirksamkeit ähnliches Hormon bildet 
und zum Pankreas in synergistischen Wechselbeziehungen steht. 

Die in jüngerer Zeit viel diskutierten Herzhormone (HABERLANDT386, 
ZUELZER u. a.) kommen für Fragen des Stoffwechsels, also auch für unser Thema, 
nicht in Betracht. Übrigens wird ihre Spezifität und Hormonnatur mehrfach 
energisch bestritten. 
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Vorbemerkungen. 

Nachdem im vorgehenden Abschnitte (s. Anm.) eine Übersicht über die all
gemeinen Beziehungen der Drüsen mit innerer Sekretion zu den Stoffwechsel
vorgängen bei den Wirbeltieren gegeben wurde, sollen nun diese Verhältnisse 
speziell für die landwirtschaftlichen Tiere besprochen werden. 

Diese Aufgabe, ein übersichtliches Bild über die Rolle der endokrinen Drüsen 
im Stoffwechsel der landwirtschaftlichen Tiere zu geben, bietet insofern ziemlich 
große Schwierigkeiten, als man dabei auf den direkt bei diesen Tieren festgestellten 
Zusammenhängen und Beziehungen eingehen soll. Die Forschung auf dem Ge biete 
der inneren Sekretion ging aber bisher nur nach der Erkenntnis der allgemein 
gültigen Gesetzlichkeiten, und Untersuchungen an landwirtschaftlichen Tieren 
wurden nur insoweit ausgeführt, als diese Tiere als Material für diese allgemein 
interessierte Forschung benutzt wurden. Da die landwirtschaftlichen Tiere im 
allgemeinen ein ziemlich teures Versuchsmaterial sind, wurden sie verhältnis
mäßig sehr selten und nur gelegentlich als Versuchstiere verwendet; und auch 
dann war das Interesse des Forschers mehr der allgemeinen Seite der Versuchs
ergebnisse als denjenigen Resultaten zugewendet, die vom Standpunkte des land
wirtschaftlichen Züchters betrachtet und verwertet werden solltm1. So gibt es 
bisher nur verhältnismäßig wenige Versuche, die unmittelbar vom Standpunkte 
der landwirtschaftlichen Tierproduktion angestellt wurden. 

Dies hat zur Folge, daß die Ergebnisse der Forschung bei den landwirtschaft
lichen Tieren ein sehr unvollkommenes, lückenhaftes und nicht einmal einheitliches 
Bild liefern. Dieser Umstand ist sehr zu bedauern, da- wie allgemein anerkannt 
wird- die Funktion des endokrinen Apparates einer der entl;cheidenden Faktoren 
der Konstitution ist, welche wiederum das Fundament aller Produktion bildet. 
Die Ergebnisse der allgemeinen Forschung in der Endokrinologie liefern uns in
dessen bereits sehr vieles, was zur Erklärung bekannter Erscheinungen in der Tier-

Anm. Siehe RAAB in diesem Bande des Handbuches, S. 264. 
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haltung und Tierfütterung benutzt werden kann. Will man aber von dieser 
explikativen Ausnützung der Endokrinologie zu ihrer technischen Anwendung in der 
Produktion selbst übergehen, dann bildet doch eine genaue Kenntnis der Verhält
nisse bei der einzelnen Tierart die unbedingte Voraussetzung des Erfolges. 

Diese Voraussetzung ist nun leider bei den landwirtschaftlichen Tieren noch 
kaum in ihren Anfängen vorhanden. Die Betrachtung des endokrinen Apparates 
in der Lehre vom Stoffwechsel und der Ernährung der landwirtschaftlichen Tiere 
muß daher vorläufig im wesentlichen eine explikative bleiben. In Verbindung 
mit dem vorhergehenden Kapitellassen sich aber schon Hinweise auf eine mög
liche spätere technische Anwendung finden. Mögen die folgenden Ausführungen 
die dringend erwünschte weitere Forschungsarbeit in dieser Richtung anregen 
und fördern! 

Dem allgemeinen Kapitel entsprechend wird auch in diesem speziellen Ab
schnitte das Material nach den einzelnen Drüsen gegliedert und innerhalb dieser 
Abteilungen nach der Tierart geMdnet (Rinder, Pferde, Schweine, Schafe, 
Ziegen, Geflügel). 

A. Die Geschlechtsdrüsen. 
Die Geschlechtsdrüsen (Gonaden) sind die einzigen inkretorischen Drüsen, 

welche schon seit Jahrhunderten Berücksichtigung in der Tierhaltung gefunden 
haben. Versuche, welche unter den landwirtschaftlichen Nutztieren an Hähnen 
vor mehr als 80 Jahren von BERTHOLD 89 ausgeführt worden sind und später 
von HANAU 438 wiederholt wurden, haben nicht nur zur Kenntnis der endokrinen 
Funktion der Hoden im allgemeinen, sondern auch zur Entdeckung und Ana
lyse der inneren Sekretion überhaupt prinzipiell beigetragen. 

Durch Kastration konnte man gewisse Änderungen des Stoffwechsels 
hervorrufen, die zu intensiverem Wachstum und Fettansatz führten; dabei er
zielte man auch ein ruhigeres Temperament der Tiere, das ihre leichtere Beherr
schung bei der Verwendung zur Arbeit ermöglichte. Die Kastration wird haupt
sächlich bei den männlichen Tieren angewendet (Stiere, Hengste, Hähne), teil
weise aber auch bei weiblichen Tieren (Milchkühe, Schweine). 

Die Wirkung der Entfernung dieser Drüsen auf den Stoffwechsel beurteilte 
man ursprünglich nur aus bloßer Empirie. Erst die jüngere Forschung vermochte 
diesen Einfluß als Folge der Ausschaltung der inneren Sekretion dieser Drüsen zu 
erklären. 

Bei der inneren Sekretion der Gonaden können zwei Seiten unterschieden 
werden. Auf der einen wirken die Sexualhormone auf die sekundären Geschlechts
merkmale; hier findet man qualitative Unterschiede zwischen den weiblichen und 
männlichen Hormonen, die geschlechtsspezifisch sind. Auf der anderen Seite 
besteht ein allgemeiner Einfluß auf den Stoffwechsel, von dem vorläufig noch nicht 
definitiv entschieden werden kann, ob er sexuell different oder sexuell indiffe
rent ist. 

Beide diese Wirkungsweisen kommen bei der Ausschaltung der Geschlechts
drüsen durch Kastration in Betracht. Der geschlechtsspezifische Einfluß äußert 
sich besonders in der Veränderung der Geschlechtsmerkmale und des Tempera
ments, der allgemeine Einfluß in quantitativen Änderungen des Stoffwechsels 
und in gewissen Wachstumswirkungen. 

Um beide diese Wirkungsweisen handelt es sich auch bei der Stimulation 
mangelhaft funktionierender Drüsen oder bei ihrer Ersetzung, wie dies bei dem 
sog. "Verjüngungsverfahren" der Fall ist. Eine Verjüngung seniler oder vor
zeitig (pathologischerweise) alt gewordener Tiere durch Stimulation (Neu
belebung) eigener Gonaden wurde auf verschiedenen Wegen versucht: I. an 
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Hoden: l. Vasoligatur nach STEINACH1159 , 2. Albugineatomie nach STEINACH 
und LAKATOS (zit. 1041), 3. Zerreißen und Zerdrücken des Hodengewebes nach 
I~EBEDINSKY704-706 , 4. Testoligatur nach MICHALOWSKY (zit. 1041), 5. Dekortisa
tion nach ULLMANN (zit. 1041 ). TI. An Hoden und Eierstöcken : 1. Phenolisierung 
(Sympathiko-diaphtheres) nach DoPPLER268- 270 2. Diathermie nach KoLMER 
und LIEBESNY (zit. 1041), 3. milde Röntgenbestrahlung nach STEINACH, WE'l'TER, 
FRÄNKEL u. a. (zit. 1041), 4. auf dem Wege über Hypophysenreizung durch 
Diathermie nach SzENEs, LIEREsNY, BENJAMIN u. a. (zit. 1041) oder durch milde 
Röntgenbestrahlung. Die Methode der Ersetzung alter oder schwacher Gonaden 
durch neue frische und junge auf dem Wege der Tram;plantation wurde von 
HARMS448 beim männlichen Geschlechte inauguriert und später von STEINACH1159 

auch beim weiblichen Geschlechte wrwendet. Die tram;plantierten Gonaden können 
auf dreierlei Weise wirken: I. durch allmählichen Abbau des Transplantates, die 
frei werdenden Stoffe ersetzen die mangelnden Inkretprodukte der alten Drüsen, 
2. dabei werden auch die eigenen alten Drüsen zu neuer Funktion stimuliert, die 
dann bestehen bleiben kann, 3. die Transplantate heilen ein und ersetzen die alten 
Drüsen physiologisch dauernd. Zur Transplantation werden arteigene Gonaden 
verwendet. Nach VüRONOFJ<"1263· 1264· 1267 können auch artfremde Gonaden (vom 
Affen auf den Menschen) verwendet werden, und diese sollen sogar auch für die 
Dauer physiologisch einheilen. Dieser letzte Punkt wurde 11her auch von 
VoRONOFF selbst noch nicht bewiesen. Eine große Variation des ErsetzungR
verfahrens ist die Anwendung von Injektionen von Extrakten aus den GeschlechtR
drüsen bzw. von isolierten Hormonen. Dieser Weg wurde durch BROWN-SEQeARD 
vgl. 1041 eingeschlagen und neuerdings von HARMS, KoRENSCHEWSKY, RoH
LEDER, ZoNDEK, STEINACH u. a. (zit. 1041 ) benutzt. Hierher gehört auch die 
Transfusion des Blutes von jungen Tieren nach der }fethode von WrLHEL1I1:m_ 

Näheres über die einzelnen Methoden findet man in dPr eben erschienenen, 
sehr ausführlichen und gründlichen Monographie von RoMErs1041, wo auch 
die nähere Literatur verzeichnet ist. Hier führe ich nur HO viel an. als es für das 
Verständnis der bei den Haustieren ausgeführten Versuche nötig ist. Bei Haus
tieren wendete man bisher zur Verjüngung nur die Tram;p[antation von art
eigenen Gonaden und die V:1soligatur. 

Bei der Verjüngung handelte es sich um Einführung von Gonaden bzw. 
Gonadensubstanzen in Tiere, welche an Gonadenmangel leiden, d. h. sich in einem 
hypogenitalischen Zustand befinden. Von VoRONOFF1265 wurde ein Eingriff 
eingeführt, bei dem normale junge Tiere eine weitere Gonade implantiert erhalten 
und auf diese Weise in einen hypergonadalen Zustand versetzt werden sollen. 
VoRONOFF1265 glaubt dadurch eine Steigerung des Wachstum;; und der Produktion 
zu erzielen. Dieses Verfahren könnte man als Hypergonadisierung bezeichnen. 
Eine gewisse Variation dieRes Verfahrens wird durch Injizieren von Geschlt•chts
hormonen in normale geschlechtsreife Tiere erzielt. Auch diesbezüglich liegen 
einige Versuche an Haustieren vor. 

I. Die Entwicklung der Geschlechtsdrüsen und ihrer 
innersekretorischen Funktionen bei den verschiedenen 

Haustierarten. 
1. Morphologie. Entwieklung und Wachstum der Hesehlei'IItsllriisl'n. 
Morphologisch kann der Unterschied zwischen Hoden und Ovarien beim 

Rinde schon bei 20mm langen Föten beobachtet werden (.J. G. C. VAN VLOTEN1259 ). 

Die charakteristische histologische Organisation der Drüsen bildet Rich aber 
erst später aus. Die erste :Follikelatresie, durch welche das eine inkretorische 
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Gewebe des Eierstockes, die interstitielle Drüse, zur Bildung kommt, findet nach 
MIJyS12 im achten Embryonalmonat statt. Dabei atretisieren nicht nur die 
GRAAFschen Follikel, sondern auch die Primordialfollikel. Atresie der Primor
dialfollikel erscheint besonders häufig bei 8-14 Tage alten Kälbern. Die atreti
sierenden Primordialfollikel verschwinden aber im Stroma ovarii spurlos und be
teiligen sich nicht an der Ausbildung der späteren interstitiellen Drüse. Diese ent
steht nur aus den atretischen GRAAFschen Follikeln, aber wiederum nur aus einem 
Teil derselben. Nach HEITZ471 findet man häufige Atresie auch in Ovarien 
junger, 5-12 Wochen alter Kälber. Hier sind sehr zahlreich große Follikel vor
handen, die ihrem Aussehen nach als sprungreü angesehen werden können. Diese 
Follikel springen aber nicht auf, sondern bilden sich zurück und wandeln sich 
wahrscheinlich in Cysten um. Die :frühzeitige und rasche Ausbildung von großen 
GRAAFschen Follikel vermehrt mechanisch das Auftreten der Atresie der be
nachbarten kleinen Follikel. Nach HEITZ471 kann die Zahl der Primärfollikel beim 
Rind zwischen einigen Hunderten bis zweitausend variieren; beim Kalb ist diese 
Zahl unverhältnismäßig viel größer als beim erwachsenen Tier, da durch die fort
schreitende Atresie ihre Zahl während des Reüwerdens des Tieres mächtig ab
nimmt. Das linke Ovarium scheint beim Kalbe nach HEITzs471 Untersuchungen 
größer als das rechte zu sein: 

Linkes Ovarium: 

Maximum . 
Minimum .. 
Durchschnitt 

Gewicht in g 

. 6,4 

. 0,5 

. 1,65 

Rechtes Ovarium: 
I' Gewicbt in g 

Maximum • . . 4,0 
Minimum . • . • 0,4 
Durchschnitt . • 1.62 

Beim erwachsenen Rinde soll aber nach SIMoN (zit. HEITZ471) das Gegenteil 
der Fall sein. Dasselbe fand neuerdings auch LüBKE763• Nach KRUPSKI6S6 

prävaliert beim Rind bei Tieren, die noch nicht oder nur einmal geboren haben, 
das Gewicht des rechten Ovariums über das des linken. Dies soll damit zusammen
hängen, daß die Ovulation in dem rechten Ovarium häufiger ist als in dem 
linken. KüPFER672 hat festgestellt, daß bei unträchtigen, geschlechtsreifen 
Rindern follikelreichere Ovarien im allgemeinen eher unter den rechts- als unter 
den linksliegenden anzutreffen sind und daß die rechte Gonade auch häufiger 
zu ovulieren pflegt; der rechte Eierstock soll funktionstüchtiger sein. 

Bei den Hoden zeigt sich beim Rinde der erste Anfang zur histologischen Aus
bildung der Struktur (Samenkanälchen) bei 25 mm langen Embryonen, bei denen 
sich die Zellen strangartig zu den künftigen Samenkanälchen zu ordnen beginnen 
(VAN VLOTEN1259). Die zwischen den Strängen übrigbleibenden Zellen bilden 
den Ursprung des interstitiellen Gewebes, also auch der Zwischenzellen. Diese 
erscheinen als differenziert bei Embryonen von 28 mm Länge. Während der 
weiteren Entwicklung nehmen die Zwischenzellen an Zahl zu und ihr Protoplasma 
wird eosinophil. Zur Zeit der Geburt findet eine relative Verringerung der Zahl 
der interstitiellen Zellen statt und ihr Protoplasma geht zum Teil verloren. Später 
findet aber eine Regeneration des Interstitiums in der Zahl der Zellen und ihrer 
Größe statt. 

Für die anderen landwirtschaftlichen Haussäugetiere kann auf Grund der bisher 
vorhandenen Untersuchungen eine ähnlich vollständige Schilderung der Ent
wicklung noch nicht gegeben werden. 

Über die Ovarien neugeborener Ziegen wissen wir aus den Untersuchungen von 
KREnm~11 , daß sie bis an den Margo mesovaricus mit Keimepithel bekleidet 
sind; das Keimepithel ist hier schon in Funktion, wie die darin anwesenden Ei
zellen bezeugen. Es ist an mehreren Stellen mehrfach geschichtet und von dem 
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darunterliegenden Stroma wenig scharf geschieden. PFLüGERsehe Schläuche oder 
Stränge kommen nicht vor. Hie und da liegen zwar unter dem Keimepithel Ei
zellen, von Follikelepithel umgeben, jedoch ein Zusammenhang mit der Ober
fläche durch Epithelstränge oder -schläuche fehlt. Es scheint, als ob diese bereits 
geformten Eizellen von dem an der wachsenden Oberfläche des Ovariums ge
legenen Keimepithel während dieser Wachstumsperiode zurückgeblieben wären.
In der darunter gelegenen Zona folliculosa finden sich Primärfollikel in großen 
Massen vor, meistens in Reihen von 3-5, bisweilen von 6-7 untereinander. 
Zentralwärts gibt es größere Eizellen entweder in Form von Primärfollikeln oder 
von wachsenden oder reifenden Follikeln. Noch vor dem Reifwerden deR Tieres 
scheinen sich hier Zona pellucida und Liquor folliculi zu bilden, so daß mitunter 
eine große Menge von kleinen GRAAFschen Bläschen angetroffen wird. Die Theca 
ist in der Regel noch mangelhaft ausgebildet. - Neben diesen gewissermaßen 
normalen Formen kommen mehrere atretische Follikel vor. Die meisten zeigen 
das Bild von in wachsende und reifende Follikel hineinwachsendem Bindegewebe. 
Meistens dringt es an einer Stelle unmittelbar nach der Eizelle ein, und ver
zweigt sich zwischen den Follikelzellen; mitunter bildet es einen Bindegewebs
ring um die Eizelle. Das Ei kann bisweilen noch ziemlich normal sein, ist 
aber oft stark vakuolisiert und besitzt einen gleichmäßig tingierten, schwer färb
baren Kern, der in manchen Fällen zerfallen, in anderen aufgelöst ist. Das 
Follikelepithel zeigt keine Spur von Degeneration und wird wahrscheinlich nach 
dem Verschwinden der Eizelle in das Stroma aufgenommen. Das Zugrundegehen 
der Eizelle braucht nicht erst im Stadium des wachsenden oder reifenden Follikels 
einzutreten. Schon früher degeneriert eine Anzahl Eizellen in der Form von 
Primärfollikeln in ähnlicher Weise, wie oben erwähnt, und auch hierbei werden 
die Follikelzellen in das Stroma aufgenommen. Eine andere Weise des Ver
schwindans von Eizellen ist die mittels Gystenbildung, d. h. GRAAFsche Bläschen 
werden in Cysten, deren Wand von ein- oder zweischichtigem Epithel mit teil
weise pyknotischen Kernen ausgekleidet ist, verwandelt. Die degenerierende 
Eizelle, oft nicht mehr als ein Schatten, schwimmt hier oder dort im Lumen um
her oder ist irgendwo der Wand angelagert. Doch kommt aber diese Cysten
bildung bei neugeborenen Ziegen nur ausnahmsweise vor. - Die beschriebenen 
dreiFormen von Atresie kommen nachKREDIET611 demAlter nach in dieser Reihen
folge vor: Atresie der primären Follikel bei älteren Föten, der wachsenden und 
reiferen Follikel bei Neugeborenen und die der GRAAFschen Bläschen bei Tieren 
im Alter von einigen Wochen. 

Beim Geflügel kann beim Hahne resp. bei der Henne das Geschlecht der 
Gonaden am fünften (THOMSEN12D3) oder siebenten (LILLIE728 ) Tage der 
Brütung unterschieden werden. JANOIHK526 gibt an, daß nicht die Zahl der 
Bruttage, sondern die Größe der Embryonen entscheidend ist: die Geschlechts
differenzierung sei erst bei einer Länge von 2,3 cm möglich. Die linke Gonade 
wird bei der Henne größer, die rechte bleibt im Wachsturn zurück. Histologisch 
zeigen sich die Differenzen im Verhalten des Keimepithels, der Geschlechts
stränge, des Stromas und teilweise auch der Albuginea; bei der Henne erscheinen 
dabei auch die primordialen Keimzellen in einer größeren Zahl (SWIFT1185- 1187 : 

FIRKET320 ; BRODE122 ; KuMMERLÖWE670 ; - s. a. LILLIE728 , S. 394-400). 
FELIX302 faßte die Charakteristika der Geschlechtsdifferenzierung folgenderweise 
zusammen: I. Das Zurückbleiben der rechten Keimdrüse als bezeichnend für 
das weibliche Geschlecht; 2. die Ausbildung der Genitalstränge zu Hoden
kanälchen beim männlichen und ihre Rückbildung beim weiblichen Geschlecht; 
3. das stärkere Wachstum des Keimepithels beim Weibchen; 4. das ver
schiedene spätere Verhältnis des Keimepithels bei beiden Geschlechtern. Am 
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Ende der Brütung sind die Unterschiede zwischen weiblichen und männlichen 
Gonaden makroskopisch ohne jeden Zweifel deutlich. Das Ovarium entwickelt sich 
normalerweise nur auf der linken Seite des Körpers; die rechte Gonade bleibt auf 
dem undifferenzierten Stadium, um später beinahe vollkommen zu verschwinden. 
Nur ausnahmsweise findet man Weibchen auch mit dem rechten Ovarium; von 
CHAPPELIER166 wurden solche Fälle bei Enten, von RIDDLE994 bei Tauben und 
Ringtauben beschrieben. Die Geschlechtsdifferenzierung der Gonaden geht 
im Allgemeinen beim Geflügel auf die Weise vor sich, daß beim Weibchen die 
Rindenschicht, in der die Ovogenese stattfindet, zunimmt und die Markstränge 
verdrängt, die nur noch rudimentär als Stroma ovarii mit Bindegewebe 
vermengt erhalten bleiben. Beim Hoden verschwindet die Organisation der 
Rindenschicht und die Markstränge wachsen aus, um zu den Tubuli des Hodens 
zu werden. Die Urgeschlechtszellen können schon im ganz jungen Embryo fest
gestellt werden. Zur Zeit, in der sich die Gonade zum W OLFFschen Körper ent
wickelt, finden sie sich in der zylinderförmigen Verdickung des Peritonealepithels, 
die als erste Anlage sichtbar wird. Unter diesem Epithel findet sich ein mesenchy
matisches Stroma. Die Keimzellen werden dann zum Teil in die Tiefe geführt, 
wo bei die erste sichtbare sexuelle Differenzierung der Gonaden beginnt. W ober 
die Geschlechtszellen bei der sexuellen Differenzierung stammen, wurde aber 
bisher noch nicht einstimmig geklärt (s. GoLDSCHMIDT382). Das Zurückbleiben 
bzw. die Reduktion des rechten Ovariums zeichnet sich dadurch aus, daß die 
auch hier ursprünglich vorhandenen primordialen Keimzellen nach dem Aus
brüten an Zahl abnehmen und ungefähr nach 3 Wochen praktisch verschwinden 
(BRüDE122). 

Werden die Hennen im jugendlichen Stadium kastriert (Exstirpation des 
linken Ovariums), so hypertrophiert das rückgebildete rechte Ovarium und ent
wickelt sich zu einem anatomisch und histologisch hodenähnlichen Organ (BE
NOIT76-79, 81 ; DoMM261- 263 ; GRAY392), in dem auch Spermien gebildet werden, die 
beweglich sind und normal aussehen; Befruchtungsversuche mit diesen Spermien 
blieben aber bisher noch erfolglos (DoMM266 ). Dabei entwickeln sich innerhalb 
6 Monaten der Kamm und die Sporen männlich und auch der Geschlechtstrieb 
wird männlich. Diese Veränderungen verschwinden aber nach Exstirpation des 
hypertrophierten rechten Ovariums. Nach DoMM263 und GRAY392 scheint diese 
Umbildung des rechten Ovariums durch das Vorhandenbleiben noch einzelner 
primordialer Keimzellen bedingt zu sein. Dadurch wäre zu erklären, warum bei 
geschlechtsreifen Hennen diese Reaktion ausbleibt. BENOIT erklärte ursprüng
lich diese Erscheinung auf die Weise, daß das rechte Ovarium eigentlich ein 
Hoden sein solle, welcher durch das Ovarium unterdrückt bleibt, nach Ovariekto
mie sich aber entwickeln kann. RIDDLE994 hat diese Auffassung abgewiesen und 
sieht darin eine echte Geschlechtsumwandlung. Die rechte Körperseite der Vögel 
soll nach ihm eine spezifisch männliche Tendenz aufweisen, die linke ~ieder eine 
mehr weibliche. Deshalb kann sieb das Ovarium auf der rechten Seite zu einem 
Hoden umwandeln, deshalb soll auch der linke Hoden bei Männchen ~egelmäßig 
kleiner als der rechte sein. Demgegenüber stehen aber die älteren Aljlgaben von 
SEMON1117 und JANosfK526, nach welchen bei der Entwicklung der l!Ioden eine 
Ungleichheit zugunsten des linken Hodens feststellbar ist. 

Interessant und wichtig ist die Tatsache, daß das hypertrophierte, hoden
ähnliche rechte Ovarium inkretorisch, d. h. in seiner Wirkung auf das Gefieder, 
weiblich wirkt: DoMM262 und M. M. ZAWADOWSKY1361 haben gezeigt daß im 
Laufe von 6-24 Monaten nach der Omriektonomie die früher män lieh befie
derten Tiere wieder die Hennenbefiederung annehmen. Der männlic e Kamm, 
die Sporne und der Geschlechtstrieb bleiben dabei erhalten, so daß soldhe Hennen 
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Hähnen gleichen, die eine Implantation von Ovarien erhalten (vgl. ZAWA
DOWSKY1361, und ÜARIDROIT141). Diese kombinierten und komplizierten Umwand
lungen werden von typischen Veränderungen der histologischen Struktur des 
hypertrophierten rechten Ovariums begleitet (s. darüber GRAY392). 

Beim Rinde wiegen nach LüBKE763 die Ovarien bei trächtigen Tieren durch
schnittlich 11,52 g ; bei nichtträchtigen Tieren ist ihr Gewicht viel niedriger. 
LüBKE betont, daß das Gewicht der 
Ovarien überhaupt mehr von der Alter in Zahl der unter-

M t ht T Maximum Minimum 
Das Ovariengewicht 

Trächtigkeit als vom Alter abhängig ona en suc en "'"' g g 

ist. Nach ScHMALz1084 mißt das Kuh- ----+----------'----
ovarium durchschnittlich 4 X 2 X 1 cm, 2 2 1.5 1,5 

beim Schaf ist das Ovarium ca. 11/2 cm !=~ 2~ g ~:~ 
lang und flach. HAMMOND436 fand bei 5 12 2,5 1,2 
Kälbern folgende Gewichte der 6 11 2,9 1,4 
Ovarien im verschiedenen Alter : 6 25 3,3 2,9 

Nach der Geschlechtsreife und dem Beginn der sexuellen Tätigkeit macht das 
Kuhovarium gewisse regelmäßige Veränderungen des Gewichtes durch, welche 
aus folgenden Zahlen von HAMMONn436 deutlich hervorgehen: 

Zyklus 
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g l g g i g 1 
I 
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12,7 8,8 9,3 9.7 7.2 5,8 12,9 

Diese Schwankungen des Gewichtes werden hauptsächlich durch das sich 
entwickelnde bzw. rückbildende Corpus luteum verursacht, das im Maximum 
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Abb. 63. Die Größenveränderungen drr Follikeln und d~s orpu Iu um lm Kuhovarium wiibftnd d 
G schl htseyklu6. ( nch Rlli:JI[O rn.) 

seiner Entwicklung bis doppelt soviel wiegen kann als das restliche Ovarium. 
(Siehe hierzu auch Abb. 63.) 

Beim Pferde ist das Ovarium verhältnismäßig von allen Haustieren am 
größten und beim Fohlen noch größer als im späteren Leben. Auch die Hoden 
zeigen beim Fohlen eine temporäre Hypertrophie, welche später zurückgeht. 
Beim Schweine ist das Ovarium ca. 5 cm lang und walzenförmig. Während 
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des Brunstzyklus findet nach ÜORNER199 beim Schweine 2-3 Tage vor dem 
Oestrus eine schnelle Vergrößerung der Follikel statt, welche parallel mit der 
Reduktion der alten Corpora lutea verläuft, die ihrerseits ca. 5 Tage vor der 
Brunst beginnt. · Genauere vergleichende Untersuchungen über das Wachstum 
der Keimdrüsen bei den Haustieren liegen aber nicht vor. 

Beim Geflügel untersuchte RIDDLE997 das Wachstum der Gonaden bei 
Tauben. Die Hoden erreichen das maximale Gewicht im Alter von 2 Jahren 
(1,913 g). Das (linke) Ovarium auch im Alter von 2 Jahren (0,367 g). Da die 
Geschlechtsreife dieser Tiere durchschnittlich schon im Alter von 61 / 2 Monaten 
eintritt, wachsen die Gonaden noch etwas während der Periode der reifen Ge
schlechtstätigkeit (vgl. Abb. 64). Diese Gewichtszunahme der geschlechts
tätigen Taubengonaden erscheint für die Hoden deutlich, auch wenn man sie 
relativ, in Prozenten des Körpergewichtes, vergleicht. Beim Haushuhn ver-

1600 l''---~--~~----~--~~~~~-c~====;,{!~~~~~~1!~ 
_____ ..o-

____ "Kifrpe;gew/chh 

!ioden 

I
~ 

I ----------------:;j Orarium ___ _ 
~ -------......-----

" Tl!. m11s r ~unri~J 

Abb. 64. Wachstum der Geschlechtsdrüsen (Hoden und Ovarium), des Thymus und der Bursa Fabricii bei 
Tauben im Zusammenhange und Vergleich mit dem Wachstum des Körpergewichtes. (Nach RIDDLE.) 

läuft die Entwicklung der Testikel nach Untersuchungen von MITCHELL, ÜARD 
und HAMILTON825 an weißen Plymouth Rocks wie folgt: 

Alter in Tagen. . . . ·1 29 143-571 71 1103 lll7 1169 1177 I 250 I 324 Körpergewicht in g . . 232 449 673 993 1,361 1,786 2,236 2,583 3,253 
Gewicht der Testikel in g 0,1 0,15 0,2 0,3 0,3 1,4 1,4 6,5 33 

Nach den neusten Untersuchungen von URBAN1243 zeigen die Hoden des 
Geflügels in Größe und Gewicht ein starkes Wachstum vom dritten Monate 
ab. Der Höhepunkt des Gewichtes wird beim Haushuhn und der Gans im 
sechsten Monat, bei der Taube im ersten Jahre erreicht. Darnach tritt Abnahme 
des Gewichtes ein. Das relative Gewicht (in Prozenten des Körpergewichtes) 
der Hoden steigt in dieser Zeit, um später wieder zu sinken. Bei den Tauben 
finden aber auch jahreszeitliche Schwankungen im Gewichte der Gonaden statt. 
Im Herbst und im Winter nehmen die Ovarien und die Hoden ab, im Früh
jahr und im Sommer nehmen sie an Gewicht zu (RIDDLE993). Bei dem Ova
rium soll diese Reduktion bzw. Zunahme größer als bei den Hoden sein. Diese 
jahreszeitliche Schwankung der Gewichte hängt mit der Geschlechtstätigkeit 
dieser Tiere zusammen und ist antagonistisch einer ähnlichen Schwankung des 
Thyreoideagewichtes (s. das folgende Kapitel). 
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2. Hormonproduktion der Geschlechts<lrüsen. 
Die inkretorische Funktion des Hodens scheint einfach zu sein. Das, was wir 

bisher gelernt haben, scheint auf die Produktion eines einheitlichen Hormons 
hinzuweisen, das während des Lebens regelmäßig erzeugt wird. Es liegen für die 
landwirtschaftlichen Haustiere keine Hinweise auf jahreszeitliche Schwankungen 
in der Produktion dieses Hormons vor. Die Haustiere zeichnen sich im männ
lichen Geschlechte durch eine permanente Persistenz der Oeschlechtsfunktion aus. 
Neuerdings ist es gelungen, das männliche Geschlechtshormon aus den Stier
hoden zu isolieren (LoEWE, Voss und Mitarbeiter748 7:50. 751, 753. 754, 756, GAL
LAGHER357, MooRE, KocH, JuHN, Mo GEEundDmrM834-·839· 780 , Drmns, GREENWOOD 
und GALLIMORE258, FuNK, HARROW und LEJWA35L 352, FuNK350 ). Das Hormon wird 
an dem Kammwachstum kastrierter Hähne oder an der Regeneration in den 
Vesiculardrüsen und in der Prostata, CowPERs Drüsen, Vas deferens, Sperma
beweglichkeit und künstlichen Ejaculation der Nager geprüft (vgl. speziell MooRE 
and GALLAGHER834- 839 und GALLAGHER und Kocn358-a61 ). GALLAGHER357 hat 
festgestellt, daß das Hormon beim Stier außer im Hoden noch im Nebenhoden 
in genügender Menge vorhanden ist, nicht aber im Gehirn, im Pankreas, in 
der Prostata oder in anderen Organen. Es scheint also von dem Soma nicht 
gespeichert zu werden. Mit dem Alter nimmt die Menge des Hormons im Stier
hoden ab (FuNKa5o). 

Dem Hoden gegenüber ist die endokrine Funktion des Ovariums komplizierter. 
Hier kommen drei Elemente als endokrine Zentren in Betracht: l. das interstitielle 
Gewebe, das sich aus atretischen :Follikeln bildet, 2. die GRAAFschen Follikel und 
3. das Corpus luteum spec. graviditatis. Isolierte und bis zu gewissem Grade ge
reinigte Hormone wurden bisher aus dem Corpus luteum, aus der follikulären 
Flüssigkeit und aus dem übrigen Ovariumgewebe hergestellt. Die Hormone des 
Follikels und des Ovariumstroma scheinen analog zu sein und stehen in gewissem 
Antagonismus zu dem Hormon des Corpus luteum. Wie die Follikel und das 
Corpus luteum als Bestandteile des Ovariums in ihrer Entwicklung während 
des sexuellen Zyklus der Kuh wechseln, zeigt Abb. 63. LIPSCHÜ'l'z733 klassifiziert 
vorschlagsweise neuerdings die weiblichen Hormone folgendermaßen: 

Follikulin ruft die Brunst und periodische Veränderungen der Scheide und 
des Uterus (spez. bei Nagetieren) hervor; es wird in den :Follikeln gebildet. 

Luteohormon bedingt die Nidation des befruchteten Eies, ruft Entwicklung 
und Reifwerden des Uterus, Entwicklung der Milchdrüse hervor und hemmt die 
Brunst; es wird im Corpus luteum gebildet und besteht wahrscheinlich aus zwei 
Teilhormonen: a-Luteohormon (Entwicklung des Uterus und der Milchdrüse), 
b-Luteohormon (Hemmung der Brunst). 

Oestrin ruft die Brunst hervor. Wo es gebildet wird, ist noch nicht bekannt; 
es kann aus dem Harn trächtiger Tiere isoliert werden (kann im Ovarium, aber 
auch in der Placenta gebildet werden). Vorläufig wird aber zwischen Follikulin 
und Oestrin nicht unterschieden, und man schreibt alle die Wirkungen einem 
Hormone zu, das abwechselnd ab; Follikulin, Oestrin oder aueh nur weibliche;; 
Sexualhormon bezeichnet wird. 

In der Wand eines kirschgroßen Follikels der Kuh fand ZoNDEK1379 
(S. 46) das weibliche Hormon Follikulin. ALLEN und DorsY22 fanden diese;; 
Hormon bei der Kuh und beim Schweine im Follikel;mft. Im Corpus hiteuro 
ist aber nach ZoNDEK und AscHHEIM1381, 1382· 1385 - im Gegensatz zum Menschen
das Follikulin nicht enthalten. Im Follikelsaft der Kuh befinden sich nach ZoN
DEK1379 (S. 49) ca. 4000 Mäuseeinheiten des Follikulins. 

Das Oestrin kommt im Harn trächtiger sowie auch nichtträchtiger Kühe vor 
(vAN PLANCK947; LIPSCHÜTZ und VESHNJAKov735, 736 ; NIBLER und TuRNER768 
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und kann in einer Menge von I00-200, manchmal aber auch 800 Mäuse
einheiten bzw. ca. 50 Ratteneinheiten aus I l Harn isoliert werden. Während 
der Trächtigkeit findet eine Zunahme des Hormons im Harn der Kuh nach 
LIPSCHÜTZ und VESHNJAKov735· 736 nicht statt, wodurch sich die Kuh von dem 
Menschen und den Primaten prinzipiell unterscheiden soll; VAN DER PLANK947 
hat aber doch eine Zunahme gefunden. Ebenfalls auch TURNER, FRANK, LoMAs 
und NIBLER1232 haben eine Zunahme während der Trächtigkeit bei der Kuh 
festgestellt. Vom hundertsten Trächtigkeitstage an ist die tägliche Zunahme 
3,5--4 Ratteneinheiten. Die Zunahme folgt dabei nach diesen Forschern der 
Formel H = Aekt, wobei H die tägliche Hormonproduktion zu irgendwelcher Zeit, 
A die Anfangsmenge der täglichen Produktion, k den Grad der Zunahme und e die 
Basis des natürlichen Logarithmus bedeutet. Milchkühe unterscheiden sich von den 
Fleischkühen durch eine intensivere Zunahme der Hormonproduktion. Es scheint 
aber, daß die Menge des Hormons im Harne von der Fütterung abhängt und 
durch diese regulierbar ist. LIPSCHÜTZ und VESHNJAKov735 fanden eine außer
ordentlich hohe Hormonmenge bei einer Kuh, welche den anderen gegenüber 
eine Futterzulage erhielt, die aus Salzmischung, Weizenkleie und getrock
neten Gerstenkeimlingen bestand. Nach den Untersuchungen von HISAW und 
MEYER497 kann das Oestrushormon aus dem Harn trächtiger Kühe kurz ante 
terminum bis zu einer Menge von 6500 Ratteneinheiten in 24 Stunden erbeutet 
werden (Ätherextraktion). Nach der Geburt soll aber nach diesen Forschern der 
Hormongehalt bis auf Null sinken. 

Nach AscHHEIM und ZoNDEK40 enthält der Harn trächtiger Kühe 
ca. 500-800 Mäuseeinheiten des Follikulins je Liter. Der Wert ist aber sehr 
schwankend; in einem Falle fand ZoNDEK1379 (S. 204) auch 2500 Mäuse
einheiten je Liter. Die Kuh scheidet das Hormon mit dem Harne aus, aber auch 
außerhalb der Trächtigkeit; die Steigerung bei der Trächtigkeit ist eine nur sehr 
geringe und kann zu einer Trächtigkeitsdiagnose nicht ausgenutzt werden. 

Beim Schweine blieb aber jedes Suchen nach dem Follikulin im Harne 
auch während der Trächtigkeit erfolglos. 

Im Harne trächtiger Stuten erscheint nach B. ZoNDEK1379) S. 8I) das 
Follikulin in enormen Mengen. Der Pferdeharn enthält je Liter Harn durch
schnittlich 100000 Mäuseeinheiten; in einem Sammelharn von fünf trächtigen 
Stuten des fünften bis sechsten Graviditätsmonats wurden 400000 Mäuseein
heiten des Follikulins je Liter gefunden. Bei einer täglichen Harnmenge von 
lO lliefert also eine trächtige Stute je Tag über I Mill. Mäuseeinheiten und wäh
rend der Trächtigkeitszeit (wenn wir nur mit den letzten 250 Tagen rechnen) 
insgesamt über eine viertel Milliarde von Mäuseeinheiten. 

Das Sexualhormon im Blut wurde bei der Kuh von LoEWE746 ; FRANK und 
GoLDBERGER334, gefunden, und zwar in der Menge von I Mäuseeinheit in 
80-200 cm3 Blut. ZoNDEK1379 (S. I98) konnte bisher im Blute trächtiger 
Kühe und Schweine das Follikelhormon nicht nachweisen; im Blute trächtiger 
Stuten fand er aber 500--4000 Mäuseeinheiten dieses Hormons; als Durch
schnittswert ergaben sich 800 Mäuseeinheiten. 

Die brünstigen Schweine enthalten nach FRANK331-333 im Blute das weib
liche Sexualhormon, das Blut nicht brünstiger Tiere ist aber hormonfrei. 

Den Gehalt an Sexualhormon im Blutserum gravider Stuten studierten ÜOLE 
und HART186 und fanden, daß hier vom I50. Tage der Trächtigkeit an im Blut
serum ein Stoff vorkommt, der die Entwicklung der Ovarien infantiler Ratten 
hemmt. In der Zeit nach der Geburt und bis zur ersten Brunstperiode (ca. 9Tage 
nach der Geburt) war aber diese Reaktion mit dem Serum der Stuten immer nega
tiv. Sie glauben jedoch nicht, daß dieser Stoff mit dem Oestrushormon identisch 
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wäre. Dennoch, wenn man die von MEYER, LEONARD, HrsAw und MARTINsi7 
festgestellte Tatsache berücksichtigt, daß das Oestrushormon die normale 
Entwicklung des Ovariums hemmt, ist diese Möglichkeit sehr wahrscheinlich. In 
einer anderen Arbeit stellten CoLE und HART185 fest, daß im Serum träch
tiger Stuten noch nach 100 Tagen Schwangerschaft das ovariale Hormon durch 
die Uterusreaktion kastrierter Ratten unzweifelhaft nachweisbar ist. 

Das Follikelhormon kommt auch in der Placenta vor. Die Placenta der 
Kuh und des Schweines enthält nach ZoNDEK1379 (t-l.l9ö) ca. 300-900 Mäuse
einheiten Follikulin in 1 kg, und in der Pferdeplacenta befinden sich auch nach 
ZoNDEK1379 (S. 81) 10000 Mäuseeinheiten :Follikulin je 1 kg Zottengewebe. 

Das Follikularhormon kommt auch in verschiedenen Körperorganen vor. 
MüRRELL, McHENRY und PoWERS844 haben unter Anwendung des ALLEN
DOisYSchen Testes folgende Mengen des Hormons je I Pfund deR Hubstrates 
gefunden: 
Schweineovarien . 
Schweineleber . 
Kuhpankreas . 
Kuhcodyledons 
Schweinenieren 
Schweinemuskel 

. 100 Einheiten 
36 

Kuhuterus .. 
Kuhblut .. . 
Saublut ......... . 
Hypophysenhinterlappen des 

Schweines . . weniger als 
Hypophysenvorderla ppen des 

Schweines . . weniger als 

30 
I7 
I3 
9 

I7 
40 
43 

I 

I 

Schweineschilddrüse 
weniger als I Einheit 

Schweinemilz . weniger als I 
Kuhparathyreoideen 

weniger als 
Kuhthymus . . weniger als 
Stierpankreas . weniger als 
Stierblut . . . weniger als 
Eidotter des Henneneies 

weniger als 
Eiweiß des Henneneies 

I 
I 
I 
l 

weniger als I 
Getrocknete OvariPnsu hstanz 

" 

(Kommerzial) ...... 280 Einheiten 

Das Corpusluteum der Kuh enthält- zum Unterschied z. B. vom Menschen 
- kein weibliches Sexualhormon (Follikulin), oder wenn, so in verschwindenden 
Spuren (ZoNDEK1379, S. 195). CARTLAND, HEYL und NEHPERT148 haben aber 
bei Kühen gefunden, daß das Oestrushormon während der Trächtigkeit in 
dem Corpus luteum zunimmt, in der anderen Ovariummasse aber abnimmt. 
Dabei zeigt das Corpus luteum eine Abnahme der Phospholipoiden und Sulpho
lipoiden und Zunahme von neutralen Fetten. Der Gehalt an Cholesterin und 
sein Ester in dem Corpus luteum wird nicht verändert. .Es produziert aber sein 
eigenes Corpus-luteum-Hormon (nach LIPSCHÜTZ Luteohormon, s. oben), von dem 
vorläufig bei den Haustieren nur so viel bekannt ist, daß es die Ovulation der 
nächstfolgenden Follikel hemmt. Bei der Kuh kann - wie HAMMOND 436 exakt 
zeigte - die nächstfolgende Ovulation durch Entfernung des Corpus luteum be
schleunigt werden. Das Corpus-luteum-Hormon wurde von CoRNER und ALLEN 201 
aus Schweineovarien isoliert und als "Progestin" benannt. 

Das Kuhovarium enthält außer den Sexual- und Corpus-luteum-Hormonen 
noch ein Hormon, das den Stoffwechsel (02-Verbrauch und C02-Ausscheidung) zu 
erhöhen imstande ist. Dieses Hormon bleibt bei vorsichtigem Trocknen der 
Ovarien erhalten, und durch die auf diese Weise erhaltene Substanz konnten 
ZoNDEK und BERNHARDT1390 und HEYN 487 den herabgesetzten Stoffwechsel 
kastrierter Frauen um 12-20% erhöhen. Dasselbe fanden KocHMANN und 
WAGNER589 bei Ratten. Da das Follikulin, wie wir es bisher kennen, den Stoff
wechsel nicht beeinflußt, muß es sich um ein anderes Hormon handeln. Das 
Stoffwechselhormon ist außerdem thermolabil (bei 70° zerstörbar), das Follikulin 
aber thermostabil (KocHMANN und WAGNER, a. a. 0.). 

Beim Geflügel fehlt von diesem endokrinen Apparat des Ovariums das Corpus 
luteum. Eine gewisse Analogie zur Corpus luteum-Bildung kann nachNovAKund 
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DuscHAK879 zwar auch bei den Hennen nach dem Platzen des Follikels be
obachtet werden. Auch hier geht das Granulosaepithel nach dem Follikelsprung 
nicht verloren, sondern wird sogar mehrschichtig, und ähnlich wie beim Säuger
ovar kommt es auch hier zur Einwucherung von zartem Bindegewebe in die 
Granulosa. Sieht man das Wesentliche eines Corpus luteum in dem Erhalten
bleiben der Granulosazellen und in dem Einwuchern von Bindegewebe und Blut
gefäßen zwischen die Granulosazellen, so kann etwas Ähnliches auch am Hennen
ovar beobachtet und also von einem Corpus luteum der Henne gesprochen werden. 
Doch bleibt aber dieser Prozeß in der ersten Phase stehen und weicht schnell einer 
Rückbildung. Zur Bildung eines für die Säugetiere typischen Corpus luteum kommt 
es beim Geflügel nicht. 

Das weibliche Hormon, das im Vogelovarium produziert wird, befindet 
sich auch in ziemlich großer Menge im Eidotter gelegter Eier, wie KüPEC und 
GREENWoon593 gezeigt haben. Aus dem Eidotter läßt sich auch eine Substanz 
extrahieren, welche die Entwicklung des Säugetieruterus und der Milchdrüsen 
stimuliert, ähnlich wie es das Follikulin aus Säugetierovarien, Harn und Placenta 
tut (FELLNER306). Nach GusTAVSON422 kann das Oestrushormon bei Hennen 
auch in den Exkrementen gefunden werden, und zwar in Mengen, die denen 
im weiblichen Schwangerschaftsharn gleichkommen. 

3. Wann beginnen die Geschlechtsdrüsen ihre endokrine Funktion? 
Auf diese Frage ist es schwer, eine Antwort zu geben. Geht man von dem 

Standpunkte aus, daß die Geschlechtsdrüsen für die Ausbildung der sekundären 
Geschlechtsmerkmale determinativ verantwortlich sind, so könnte geschlossen 
werden, daß sie schon während der ganzen embryonalen Entwicklung vom ersten 
Moment ihrer Ausbildung inkretorisch tätig sind, da alle Säugetiere schon mit 
gewissen ausgebildeten sekundären Geschlechtsunterschieden geboren werden. 
Auch beim Geflügel findet man beim Ausschlüpfen aus dem Ei die inneren Ge
schlechtsorgane sexuell differenziert. Dagegen muß aber erwogen warden, daß es 
noch nicht entschieden ist, ob auch für die embryonale Anlage und die Entwick
lung, welche die Geschlechtsunterschiede während der embryonalen Entwicklung 
durchmachen, die Geschlechtshormone nötig sind oder nicht, d. h., ob das embryo
nale Soma nicht schon an und für sich sexuell determiniert ist. Die meisten 
Autoren (SELLHEIM1214• 1216, ALTERTHUM, HALBAN429 , KAMMERER552, HERBST, 
NussBAUM, J. BAUER61, TANDLER und GRoss1193, MErSENHEIMER814) wollen der 
embryonalen Entwicklung der Geschlechtsunterschiede eine Unabhängigkeit von 
den Geschlechtshormonen zuschreiben (vgl. hierzu auch THOMAS1199). Kastra
tionsversuche während der embryonalen Entwicklung, welche diese Frage ent
scheiden könnten, liegen noch nicht vor. 

Ein anderer Weg wäre die Prüfung von embryonalen Gonaden auf Ge
schlechtshormone. Auch solche Versuche liegen bei den landwirtschaftlichen 
Tieren noch nicht vor. Aber auch wenn dies der Fall wäre, so könnten solche Ver
suche keine verläßliche positive Antwort geben. Die Feststellung von Hormonen 
in den embryonalen Keimdrüsen beweist noch nicht, daß diese Hormone auch tat
sächlich aus der Drüse in den Blut- und Lymphkreislauf abgegeben werden, daß 
also die Drüse tatsächlich funktioniert. 

Einen gewissen Hinweis auf die schon embryonale Tätigkeit der Keimdrüsen, 
besonders der Hoden, geben uns die Fälle der sog. "Freemartins", welche beim 
Rinde (LILLIE726• 727• 729 ; LILLIE und BAscoM73°; KELLER und TANDLER561), 

beim Schwein (HuGHEs508) und beim Schaf (RoBERTS und GREENwoon1029) 

beschrieben wurden. Da hier die Abnormalität der Geschlechtsorgane des 
weiblichen Partners, die im allgemeinen einen intersexuellen Typus darstellt, 
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von den Anastomosen zwischen den Choriongefäßen abgeleitet wird, die den 
Austausch von Hormonen zwischen beiden Embryonen ermöglichen, sollten 
diese Fälle darauf hinweisen, daß die embryonalen Hoden Hormone produzieren, 
welche die Entwicklung der Geschlechtsunterschiede des weiblichen Partners 
stören und Intersexualität hervorrufen. Die Ovarien sollten dagegen während 
des embryonalen Lebens noch inaktiv sein, da die Entwicklung des männlichen 
Partners normal verläuft. Man hat aber auch versucht, die Freemartins auf 
anderem Wege zu erklären: es soll sich bei dem weiblichen Partner um keine 
hormonale Maskulisierung handeln, sondern um "Abnormalitäten, welche in der 
ganzen Anlage des Keimes begründet sind" (STIEVE1165 ). Nach MAGNUSSON 787 

sollen die Keimdrüsen des weiblichen Partners keine mißgebildeten Ovarien, 
sondern typische Hoden sein. Aber auch abgesehen von dieser zur Erwägung 
vorgelegten Auffassung kann man die Fälle der Freemartins nicht ohne weiteres 
als Beweise für eine normale embryonale Tätigkeit der Hoden annehmen. Es 
handelt sich ja um abnormale Fälle, in denen die endokrine Funktion a·usnahms
weise schon während der embryonalen Entwicklung einsetzen konnte, die 
aber keineswegs den Nachweis geben können, daß es so auch normalerweise 
der Fall ist. 

Für eine embryonale endokrine Tätigkeit haben wir also bei den landwirt
schaftlichen Tieren keinen Beweis. Normalerweise kann man mit der Funktion 
der Keimdrüsen erst nach der Geburt bzw. dem Ausschlüpfen aus dem Ei rechnen. 
Zur Pubertätszeit steigt diese Funktion der Keimdrüse wohl mächtig an. 

II. Der Einfluß der Geschlechtsdrüsen auf Ernährung und 
Stoffwechsel beim Rinde. 

Alle bisherigen Erfahrungen und Kenntnisse, die man beim Rinde- ob auf 
deskriptivem oder experimentell-analytischem Wege- über die Wirkung der Ge
schlechtsdrüsen auf Entwieklung, Wachstum und den Stoffwechsel gesammelt 
hat, beziehen sich I. auf die Unterschiede zwischen Stier und Kuh als solche, 
2. auf die Folgen einer Entfernung der Keimdrüsen (Kastration), 3. auf Implan
tierung von Keimdrüsen in alte (senile) bzw. sexuell heruntergekommene oder 
sexuell zurückgebliebene Tiere ("Verjüngung" oder "sexuelle Regeneration"). 

l. Die Geschlechtsunterschiede des W achstnms und Stoffwt•ehsds 
beim Rinde. 

Auf die morphologischen Unterschiede der Geschleehter beim Rinde hier 
einzugehen, halte ich nicht für nötig, da sie praktisch genug bekannt (vgl. hierzu 
HANSEN444, S.140-143, namentlich aber DUERST 279, S. 432-440), wenn aueh 
wissenschaftlieh noeh nicht genügend behandelt sind. Vom Standpunkte der 
Stoffwechselforschung ist die größere Körpergröße des Stieres gegenüber der Kuh 
von prinzipieller Bedeutung. 

a) Geburtsgewichte und Wachstumsintensität. 
Dieser Unterschied, der auf eine verschiedene Assimilationsintensität des 

männlichen und des weiblichen Gesehlechtes beim Rinde hinweist, zeigt sich 
schon von der frühesten Jugend. Schon die Geburtsgewichte sind bei den Bullen
kälbern höher als bei den Kuhkälbern, wie exakt besonders von EcKLES 283 

festgestellt wurde, und ebenfalls verschieden sind auch <lie Maße. Dies weist 
darauf hin, daß schon das embryonale Wachstum der männliehen und weiblichen 
Embryonen von verschiedener Intensität sein muß, trotzdem daß EssKUCHEN 293 

neuerdings keine besondere Differenzen feststellen konnte. Bezüglich des post-
Mangold, Handbuch IV. 23 
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embryonalen Wachstums liegen aber einige Forschungsergebnisse vor, die deutlich 
den Geschlechtsunterschied in der Wachstumsintensität erkennen lassen. 

Den wichtigsten Beitrag brachten die Untersuchungen von HANSEN444 

am ostpreußischen schwarzweißen Tieflandrinde. Er fand, daß die männlichen 
Tiere schon bei der Geburt etwas schwerer sind als die weiblichen; genaueZahlen 
für diesen Befund führt HANSEN aber nicht an. Im Alter von 1 Monat hat der 
Bulle ein um 10 Ofo größeres Gewicht als das Kuhkalb, im Alter von 3 J 4 Jahren 
wächst dann diese Spanne auf 53 Ofo. Bis zu diesem Alter hat der Bulle eine Zu
nahme von 490%, das Kuhkalb dagegen nur von 358% des Anfangsgewichtes 
zu verzeichnen. 

Das Ergebnis der Messungen zeigt die folgende Tabelle, in der die Zahlen auf 
Anfangswerte im Alter von 3 Monaten = 100 berechnet worden sind: 

Geschlechtsunterschiede im Wachstum des schwarzweißen Tieflandrindes. 
(Nach P. HANSEN.) 

Höhe: Länge: 
Bullen Kühe Bnllen Kühe 

Widerrist 156,4 140,7 Rumpf. 172,0 156,6 
Rücken 153,9 141,3 Rücken 166,7 166,1 
Kreuz . 152,0 144,7 Lende . 164,5 158,6 
Schwanzwurzel . 156,3 137,2 Seitliche Becken 191,8 148,2 

Brustumfang . 193,5 153,1 
Breite: Kopflänge 184,4 149,7 

Brusttiefe 186,1 162,2 Stirnlänge 182,1 144,9 
Vorderbrust 206,8 149,7 Nasenlänge . 187,5 160,8 
Rippenbrust 194,5 159,4 Stirnenge 170,8 136,6 
Lende . 216,7 178,5 Stirnbreite . 173,0 142,3 
Hüfte 195,4 170,7 Wangenbreite. 148,8 125,8 
Beckenboden . 181,6 153,4 Kopftiefe 188,3 160,1 
Gesäß . 175,8 157,6 Schulterlänge . 186,3 153,1 

Umfang der Schiene 163,3 131,7 

Das Wachstum der Bullen zeigt sich also in allen gemessenen Dimensionen 
intensiver als das der Kühe. Die Bullen überholen sämtliche Maße der Kuhkälber. 
Am Schlusse des ersten Jahres haben sie in der Rückenlinie Maße erreicht, welche 
die Kuhkälber erst im Alter von etwa zwei Jahren aufweisen. Die Bullen sind 
am Schluß des ersten Jahres auch tiefergestellt als die Kuhkälber, wodurch ihr 
Geschlechtstypus schon zum Ausdruck kommt. Im allgemeinen zeigen die 
männlichen Tiere eine größere Wüchsigkeit als die weiblichen Tiere. HANSEN 
macht aber ausdrücklich darauf aufmerksam, daß diese größere Wüchsigkeit 
der Bullen nicht ausschließlich als ein Geschlechtsunterschied aufgeiaßt werden 
kunn, sondern daß- wenigstens bei seinem Material- auch die verschiedene 
Fütterungsweise der Bullen und der Kuhkälber dabei eine Rolle spielt: die Bullen 
wurden viel intensiver gefüttert als die weiblichen Tiere. Doch spielt hier aber 
auch der Geschlechtstypus eine wichtige, wenn nicht leitende Rolle. Die Unter
schiede in der Wachstumsintensität kommen besonders nach dem ersten halben 
Jahre zur Erscheinung. 

Dieser Geschlechtsunterschied in der Wachstumsintensität unterliegt aber 
auch gewissen Differenzen in der Rasse. 

Aus den an der Missouri Agricult. Exper. Station gesammelten und von 
RAGSDALE, ELTING und BRODY (in MuMFORD und Mitarbeiter857 ) publizierten 
Zahlen geht hervor, daß die Jerseykälber im männlichen Geschlecht bei 
der Geburt schwerer sind und auch intensiver wachsen. Die Holstein-Kälber 
werden im männlichen Geschlecht leichter geboren, wachsen aber intensiver, so 
daß sie die Kuhkälber nach 60Tagen überholen. Die im Auszuge wiedergegebene 
Tabelle zeigt folgende Werte: 
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Geschlechtsunterschiede im Wachstum des Rindes. 
(Nach RAGSDALE, ELTING und BRODY.) 

I 

I 
~--------

Jersey Holstein 

Tag nach der Gebnrt ~ Männliches 
Geschlecht 

Weibliches 
Geschlecht 

MännlicheR 
Gescillt'cht 

Weibliches 
Geschlecht 

'zahl der Gewl~ilti;-IZ~hl der GewichtlniZalll-de-r~ Clewi~htln !z~i d~~r-G~;icht in 
' Tiere lbs. , Tiere lbs. Tiere 1 lbs. , Tiere 1 lbs. 

: I 

'· 
' i 0 (Geburt) ll 61,0 14 54,1 9 87,3 14 92,4 

10 ll 68,4 IO 63,2 9 98,2 12 102,1 
20 ll 75,0 8 66,0 9 107,3 13 109,7 
30 ll 83,6 8 75,1 9 118,7 8 123,6 
40 11 90,4 8 83,6 9 130,1 8 137,7 
50 11 100,2 8 90,7 9 143,5 8 154,0 

0 
I 

ll ll4-,ö 8 101,8 9 168,ii 8 166,7 6 

Vielleicht spielen aber auch andere Faktoren mit. So fand z. B. RAGSDALE 
mit seinen Mitarbeitern an einem anderen Material (s. MuMFORD und Mit
arbeiter857, S. 20) bei Jersey-, Ayrshire-, aber auch bei Holsteinkälbern im männ
lichen Geschlecht ein höheres Geburtsgewicht und intensiveres Wachstum. 

Geschlechtsunterschiede im Wachstum des Rindes. 
(Nach RAGSDALE, ELTING und BRODY.) 

Holstein Ayrshire 

in ~~t~~tcn --Zaill ---~ Gewicht 
der Tiere in lbs. 

: Jersey 
[ Zahl -- -- 1 Gewicht 
1 der Tiere 

1 
inlbs. 

Zahl 
der Tien· 

Gewicht 
in lhs. 

O(Geburt) 1 45 
5 38 

10 22 
15 12 

0 (Geburt) 50 
5 13 

10 10 
15 1 

Männliche Kälber 
92 32 661 

:159 28 271 
()89 20 525 
9()8 8 715 

Weibliche Kälber 
91 31 56 

311 9 217 
493 6 372 
fi22 3 512 

5 
3 

8 
2 

77 
21'>7 

ß9 
226 

Die äußeren Lebensverhältnisse können vielleicht bei Ausbildung dieser 
Geschlechtsunterschiede eine bedeutende Rolle spielen. LusH JoNES, DAMERON 
und ÜARPENTER76 S geben an, daß bei dem Range-Weidevieh im Texas die männ
lichen Tiere nur sehr wenig und unbedeutend die weiblichen übertreffen. 

Ein im allgemeinen intensiveres Wachstum der Bullenkälber konnte neuer
dings auch HANGAI441 bei der Sirurnentaler und graubraunen Gebirgsrasse wieder 
bestätigen. In den Einzelheiten zeigten sich jedoch gewisse Differenzen zwischen 
beiden Rassen. Berechnet in Prozenten des Zuwachses im Laufe des ersten ,Jahres 
zeigen die Bullen der Sirurnentaler Rasse ein intensiveres Wachstum als die 
Kuhkälber in der Brustbreite, dem Brustumfange, in der Kopflänge, der Kopf
breite, dem Röhrbeinumfang, Widerristhöhe, Kreuzhöhe, Rumpflänge, Brusttiefe; 
doch in der Kruppenbreite war das Übergewicht auf der Seite der Kuhkälber. 
Bei der graubraunen Gebirgsrasse zeigten die Bullen ein intensiveres Wachstum 
während des ersten JahreR in der Widerristhöhe, Kreuzhöhe, Rumpflänge, 
Brusttiefe, Brustbreite, Brm;tumfang, Kopflänge, Kopfbreite und in dem Röhr
beinumfange; nur in der Kruppenbreite war bei dieser Rasse das Übergewicht. 

23* 
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auf der Seite der Kuhkälber. Die betreffenden Zahlen sind in der folgenden 
Tabelle zusammengestellt: 

Geschlechtsunterschiede im Wachstum des Gebirgsrindviehs 
während des ersten Jahres. (Nach HANGAI.) 

Ge-
Siromentaler Graubraune Slmmentaler Graubraun e 

se Die gemessenen Körperteile schlecht 
Rasse Gebirgsrasse Rasse Gebirgsras 

cm cm % % 

Widerristhöhe . . { ~ 
I 

43,31 40,87 
I 

52,64 54,49 
5j2 43,43 31,87 54,58 40,48 

Kreuzhöhe . { ~ 40,93 40,46 46,39 51,21 
5j2 39,93 30,65 46,65 37,18 

Rumpflänge . . { ~ 60,28 47,04 80,44 58,80 
5j2 59,26 44,09 83,32 57,11 

Brusttiefe . . { ~ 28,14 22,62 89,91 72,96 
5j2 27,81 20,67 59,63 67,99 

Brustbreite . { ~ 21,83 14,69 122,71 69,95 
5j2 19,98 13,05 ll5,75 65,84 

Brustumfang . { ~ 77,45 56,36 91,17 63,32 
5j2 73,91 52,98 90,02 62,47 

Kruppenbreite . . { ~ 18,36 12,12 79,ll 46,61 
5j2 20,ll 13,69 90,42 59,01 

Kopflänge. . { ~ 19,60 16,00 85,66 69,56 
5j2 17,07 14,27 77,06 64,86 

Kopfbreite . { ~ 8,77 6,53 66,94 48,73 
5j2 6,99 6,49 58,31 

I 

43,92 

Röhrbeinumfang (vorn). . { ~ 7,32 4,56 58,23 33,70 
~ 6,14 3,97 52,16 31,36 

RICHTER und BRAUER982 fanden bei ihrem gemischten Material, daß die 
Bullenkälber bei der Geburt durchschnittlich 87,1 Pfund, die Kuhkälber durch
schnittlich 82,1 Pfund wogen. Interessant ist dabei, daß sich die beiden Ge
schlechter deutlich bei der vorübergehenden Gewichtsabnahme nach der Geburt 
verschieden verhalten. Die weiblichen Tiere verlieren mehr (durchschnittlich 
3,8 Pfund) als die männlichen (3,03 Pfund). Die Dauer der Abnahme betrug 
bei männlichen Tieren zwischen 63 f 4 und 35 Stunden, durchschnittlich 1 6, 7 Stunden, 
bei weiblichen Tieren zwischen 81 / 2 und 591 / 2 Stunden, im Mittel 26,8 Stunden. 
Der Wiederbeginn der Zunahme trat bei männlichen Tieren nach durchschnittlich 
.32 Stunden und bei weiblichen nach 44,3 Stunden ein, wobei die ;höchste und 
niedrigste Grenze bei männlichen Tieren 173/ 4 und 67,7 Stunden und bei 
weiblichen Tieren 191 / 2 und 941 / 2 Stunden bildeten. Die männlichen Kälber 
sind also vor den weiblichen in beiden Hinsichten begünstigt. Auch was 
das Wiedererreichen des Geburtsgewichtes betrifft, gestalten sich die Ver
hältnisse bei den männlichen Tieren günstiger: die Bullen erreichen ihr ur
sprüngliches Gewicht frühestens nach 183/ 4, spätestens nach 142 Stunden, 
im Durchschnitt nach 55,8 ·Stunden; die Kuhkälber frühestens nach 37, 
spätestens nach 1311/ 2 Stunden, im Durchschnitt nach 68,4 Stunden. Im 
allgemeinen zeigt sich also bei den männlichen Tieren eine intensivere Assi
milationstendenz als bei den weiblichen. 

Das intensivere Wachstum der Bullenkälber zeigt sich im Endresultat, indem 
die Bullenkälber die Vervielfachung der Gewichte früher erreichen als die Kuh
kälber. So fand GÜNZLER421 folgendes: Die Bullen brauchen für die Gewichts
verdreifachung 14-15 Wochen, die Kuhkälber aber 16-17 Wochen, für die 
Gewichtsvervierfachung Bullen 21 bis 22 Wochen, Kuhkälber 26-27 Wochen. 

Bezüglich der Differenzen in den Geburtsgewichten macht aber GÄRTNER 362 

darauf aufmerksam, daß es zwar zu den normalen Wachstumserscheinungen 
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beim Rinde gehört, wenn im allgemeinen die männlichen Tiere (die nach einer 
längeren Tragezeit geboren werden) ein höheres Geburtsgewicht aufweisen, daß 
aber doch auch in dieser Beziehung häufig die größten Schwankungen vor
kommen. In einer Simmentaler Herde stellte er im Jahresdurchschnitt 
folgende Geburtsgewichte fest: 

Geschlechtsunterschiede der Geburtsgewichte beim Simmentaler Rind. 
(Nach GÄRTNER.) 

Jahr 
I 

Männliche 

I 
Weibliche Jahr 

I 
Männliche Weibliche 

Tiere Tiere Tiere Tiere 

1916 
I 

39,50 I 41,50 1918 
I 

41,50 38,16 
1917 39,00 i 34,90 1919 39,33 39,22 

Mit Rücksicht auf das intensive Wachstum des männlichen Geschlechtes 
ist auch die Berücksichtigung des Futterverbrauches von Bedeutung. Dies
bezüglich verdanken wir gewisse Angaben den Untersuchungen, welche plan
mäßig schon seit Jahren an der Landwirtschaftlichen Versuchsstation der Uni
versität Missouri, USA., ausgeführt werden. 

Hier zeigte sich, daß der Futterverbrauch bei einer Fütterung ad libitum bei 
den männlichen Kälbern sowie auch bei jungen Bullen größer ist als beim weib
lichen Geschlecht. Das zeigt sich sowohl an der konsumierten Trockensubstanz 
als auch an dem Gesamtenergiewerte und am verdaulichen Eiweiß. 

RAGSDALE, ELTING und BRODY (in :MUMFORD und MitarbeiterB57) geben 
folgende Daten an: 

Geschlechtsunterschiede im Futterverbrauch des Rindes während 
des Wachstums. (Nach RAGSDALE, ELTING und BRODY.) 

Alter in Wochen 
resp. Monaten 

2 Wochen. 
5 

8 " 
3 Monate 
6 

10 
14 

" 

" 

2 Wochen. 
4 

" 8 
" 3 Monate . 

6 
8 

, Zahl der Tiere 

. ' 

18 
21 
20 
18 
13 
7 
2 

13 
ll 
10 
9 
6 
3 

14 
16 
15 
16 
15 
9 
3 

ll 
ll 
12 
12 
9 
9 

Trockensubstanz 

Holstein 
1,22 1,24 
2,18 2,05 
2,98 2,94 
4,6 4,4 
9,4 8,5 

11,9 9,6 
15,8 13,3 

0,95 I 

1,75 
2,08 
3,0 
7,5 
7,5 

Jersey 
0,82 
1,38 
2,02 
2,8 
6,4 
7,2 

Energie (Ca!) Verdauliche Eiweiß-
Gesamtwert sub stanz 

er !j! er !j! 

2700 2600 0,296 0,298 
3220 3800 0,476 0,480 
3410 2980 0,693 0,705 
4170 3980 0,975 0,950 
7200 6450 1,62 1,51 
7240 5850 1,42 1,22 
9590 8000 1,69 

2010 1740 0,237 0,197 
2800 2410 0,356 0,295 
2920 2640 0,465 0,461 
3130 2870 0,625 I 0,640 
5970 5240 1,36 1,20 
5130 4500 1,08 0,885 

Anders verhält es sich aber mit dem relativen Futterverbrauch. Als RAGSDALE, 
ELTING und BRODY (in :MUMFORD und Mitarbeiter857 , S. 36) den Futter
verbrauch (Trockensubstanz, Gesamtenergiewert, verdauliche Eiweißsubstanz) 
auf eine Einheit des Gewichtszuwachses bei männlichen und weiblichen Holstein
kälbern untersuchten, fanden sie keine deutlichen Geschlechtsdifferenzen. In 
den ersten Wochen scheint der Verbrauch größer zu sein bei den Kuhkälbern, 
in späteren Monaten aber bei den Bullenkälbern. Doch weisen die Zahlen 
keine genügenden Unterschiede auf, um einen verläßlichen Schluß ziehen zu 
können. 
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b) Grundumsatz. 
Ein bestimmtes und klares Bild über Geschlechtsunterschiede im Grundumsatze 

beim Rinde zu gewinnen, ist auf Grund der bisher publizierten Versuche sehr 
schwer. Die Ursache liegt darin, daß systematische, vergleichtende Unter
suchungen zu diesem Zwecke noch nicht ausgeführt worden sind (s. Anm.). Die 
bisher publizierten Versuche beziehen sich entweder nur auf Kühe oder nur auf 
Stiere und wurden mit verschiedener Methodik an Tieren von verschiedener Rasse, 
verschiedenen Alters, verschiedener Aufzucht und Haltung durchgeführt und auch 
unter wechselnden äußeren Bedingungen (Jahreszeit, Temperatur usw.); dies 
sind alles Umstände, welche eine Feststellung eventueller Geschlechtsdifferenzen 
höchst erschweren. Auch die Verläßlichkeit einzelner, die Ausführung der Ver
suche betreffenden Angaben ist sehr verschieden. Aber auch wenn dies nicht 
der Fall wäre, so ist doch die absolute Zahl der ausgeführten Versuche noch 
zu gering, um die individuelle Variabilität völlig auszuschließen, wie es diese 
Frage erfordert. 

Gewisse Schlußfolgerungen erlaubt ein Vergleich der Versuchsergebnisse von 
BENEDICT und RITZMAN71• 72 an Stieren einerseits und von ARMSBY, FRIES 
und BRAMAN25• 26 an Stieren und Kühen andererseits. In ihrer ersten Publika
tion gebtn BENEDICT und RITZMAN71 für drei durch eine Erhaltungsfütterung 
im Körpergleichgewichte gehaltene erwachsene Stiere einen durch$chnittlichen 
Basalmetabolismus von 1,820 Cal Wärmeproduktion in 24 Stunden auf l Quadrat
meter für 500 kg Körpergewicht an. Dieser Wert ist aber sehr variabel und kann 
unter veränderten äußeren Umständen bis auf 1,470 Cal sinken (im Februar 
und März). In weiteren Versuchen72 kamen diese Forscher an zwei anderen 
Stieren zu dem Werte von 1,300 Cal, wenn die Versuchstiere liegen, und zu 
1,700 Cal, wenn sie stehen. Beim Liegen konnte hier aber die Wärmeproduktion 
bis zu 1,060 oder 1,190 Cal sinken- wir sehen also wieder große Abweichungs
möglichkeiten. ARMSBY25• 26 mit seinen Mitarbeitern FRrns undBRAMANkommt bei 
stehenden Stieren zum Werte von 1,365 Cal. 

Für die stehenden Kühe gibt ARMSBY die gesamte Wärmeproduktion 
folgendermaßen an: bei einer Kuh von 425,5 kg Körpergewicht im Durchschnitt 
von zwei 24-Stunden-Perioden 6728 Cal, für die andere Kuh von 419,5 kg Körper
gewicht im Durchschnitt von zwei 24-Stunden-Perioden 6632 Cal. Berechnet 
man diese Daten auf Grund der HoGAN-SKOUBYschen500 Formel auf 1m2 

Körperoberfläche, bekommt man für die erste Kuh die Zahl 1,469 Cal, für die 
andere die Zahl 1,381 Cal, im Durchschnitt 1,425 Cal. 

Der Grundumsatz scheint also - insoweit, als man auf Grund von diesen 
Versuchen schließen kann- bei Kühen etwas niedriger zu sein als bei Stieren, 
und zwar um ca. 16-26%. Man kann aber diese Differenz in ihrer absoluten 
Höhe nicht für definitiv und typisch halten. Es scheint, daß hier ein abnormal 
hoherUnterschied vorliegt, den ein größeres Vergleichsmaterial bestimmt herab
setzen wird. Ein höherer Basalmetabolismus bei Stieren kann aber als fest
stehende Tatsache angenommen werden. 

Zu demselben Resultat führen auch die neuesten Untersuchungen von 
BRODY123 über den Grundumsatz bei Kälbern während des Wachstums und der 
Entwicklung. Bei Tieren über 150 kg Körpergewicht ist die Wärmeproduktion 
auf 1 mm 2 Körperoberfläche und 24 Stunden bei den Stierkälbern höher als bei 
Kuhkälbern. Unter 150 kg Körpergewicht ist aber der Basalmetabolismus bei 
Kuhkälbern größer als bei Stierkälbern. Bei neugeborenen Kälbern scheint kein 
Geschlechtsunterschied vorzuliegen (s. Abb. 65). 

Anm. V gl. 1\'I. STEUBER in diesem Bande des Handbuches. 
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Der Grundumsatz scheint sich also in der ersten Zeit des Wachstums und 
der Entwicklung bei beiderlei Geschlecht grundsätzlich zu ändern. Über die 
Ursache läßt sich vorläufig nichts sagen. Auch BRODY123 will sich- wie er aus
drücklich betont - in eine Diskussion dieser Tatsache noch nicht einlassen. 
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Abb. 65. Änderungen des GrundumRatzes (auf 1m') bei einem Bnllenkalbe ( 1 und------) und ein 
Kuhkalb (0 und ) des Jersey-Rindes von der Geburt bis zum Gewicht von 250 kg verglichen 
je nach dem Körpergewichte. (Narh BRODY.) Man sieht, daß bis zum Gewichte von 150 kg r!ie Wärme· 

produktion bei dem weiblichen, dann bei dem männlichen Gesehlerhte höher ist. 

c) Chemismus des Blutes und der Organe. 
Zwischen dem männlichen und weiblichen Geschlecht beim Rinde liegen 

auch gewisse Unterschiede 1:m Chemismus der Körpergewebe vor. Nach den Unter
suchungen von TADOKORO, ABE und WATANABE1192 ist die Acidität der aus 
Muskelfibrillen von Bullen zubereiteten Lösungen höher als jene aus weiblichen 
Muskelfibrillen. Der Phosphorgehalt der Fibrillen scheint bei Bullen niedriger 
zu sein, der Schwefelgehalt höher als bei Kühen. Die Bullenfibrillen enthalten 
überwiegend mehr Stickstoff in Arginin und Lysin, die Kuhfibrillen aber in 
den Monoaminen und im Histidin. Im Myosin und Myogen ist die Aschensubstanz 
und der Phosphorgehalt immer höher bei Kühen, wodurch die höhere Retention 
des Phosphors im weiblichen Körper erklärt werden kann. Der PwWert des 
weiblichen Myosins und Myogens war niedriger als bei den Bullen, ebenso auch 
das Drehungsvermögen. Der freie Stickstoff des weiblichen Myosins und Myogens 
betrug nur 80-90°/o desjenigen der Bullen. Der Argininstickstoff der weiblichen 
Proteine machte ca. 85 °/o aus, der Lysinstickstoff ca. 82 °/o der männlichen 
Proteine, der Monoaminostickstoff war aber bei den männlichen Proteinen nie
driger (65üfo) als bei den weiblichen. Auch im Verhältnis der Acetylgruppe zu 
dem Stickstoff sind zwischen weiblichen und männlichen Proteinen in der Muskel
substanz des Rindes Differenzen. Es liegen auch Geschlechtsunterschiede im 
Kalkgehalte des Blutes vor. FREI und EMMERSON341 fanden, daß sich schon die 
Kälber je nach dem Geschlecht im Kalkspiegel des Blutserums unterscheiden. 
Die Bullenkälber haben einen niedrigeren Kalkspiegel (Durchschnitt 11,45 mg 0/o, 
Minimum 9,96, Maximum 12,76) als die Kuhkälber (Durchschnitt 11,64 mg 0/o, 
Minimum 10,12, Maximum 13,10). Geschlechtsreife TiPrP r.<>igen einen Kalk
spiegel von 10,56 mgüfo im Durchschnitt (Minimum 9,{)3, Maximum 11,91). Die 
Kühe zeigen im Durchschnitt 11,64 (Minimum 10,12, Maximum 13,10), haben 
also einen niedrigeren Kalkspiegel als die Stiere. Bei Kühen ändert sich aber der 
Kalkspiegel des Blutserums auch nach der Periode der Geschlechtsfunktion und 
nach dem Alter wie folgende Tabelle zeigt: 
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Junge Kühe 
Sexualzustand Durch- Min. 

schnitt )lax. 

Kühe im Oestrus . 10,27 9,08 
ll,28 

Kühe im Interoestrus . 10,32 9,35 
ll,52 

Trächtige Kühe. 10,25 8,20 
12,21 

Mittelalte Kühe 

-Durch- -~ -
schnitt 

10,2o 1 

10,20 I 

10,07 

lllin. 
Max. 

9,12 
10,84 
8,43 

ll,92 
8,73 

ll,60 

j Alte Kühe 
i- Durch- --- ;Iin.--

schnitt )lax. 

9,99 9,28 
ll,10 

9,91 8,20 
11,51 

9,65 8,00 
10,92 

Der Kalkspiegel sinkt also mit dem Alter und der Trächtigk~it. Auch in 
dem Interoestrus nimmt der Kalkspiegel ab; die Durchschnittswer~e von allen 
Kühen ergaben: 

im Oestrus . . . Durchschnitt 10,23 Min. 9,08 
" Interoestrus . " 10,17 8,20 

Wie regelmäßig der Kalkspiegel mit dem Oestrus zunimmt, ze;gt Abb. 66. 
Wie dieser Vorgang mit den cyklischen Änderungen im Ovarium verbunden ist, 
zeigt Abb. 67. 

Serumcalciumkurve einer Kuh über 2'/, Oestralperioden. (Nach FREI und }j.Ml!ERSON.) 

Abb. 67. Serum-Ca und Oestrus bei der Kuh. 
(Nach FREI und ElUIERSON.) 

Im Zusammenhang mit den Ge
schlechtsunterschieden im Stoffwechsel 
des Rindes steht unzweifelhaft die Tat
sache, daß zwischen Stieren und Kühen 
auch gewisse Unterschiede in der Zu
sammensetzung des Blutes vorhanden 
sind. Durch einige Autoren wurde 
festgestellt, daß das Stierblut sich vom 
Kuhblute in der Zahl deJ:1 roten und 
weißen Blutkörperchen unterscheidet. 

Beim Rinde des fränkiechen Schla
ges fand STORCH1173 für dlie Erythro
cytenzahl: 

Bullen . . . 10 Tiere 5120000-7610000, Durchschnitt 6500 
Kühe. . . . 13 4490000-6160000, 5470 

TUROWSKI1235 gibt als Durchschnittsbild von verschiedenen Rassen fol
gende Zahlen an: 

Bullen . . • 8 Tiere 7320000-8550000, 
Kühe ..•. 20 5580000-7580000, 

Durchschnitt 7990000 
" 6540000 

Für die Leukocytenzahl fand STORCH1173 beim Rinde des fränkischen 
Schlages folgende Zahlen: 

Bullen . . . 9 Tiere 5430-9990, 
Kühe. . . . 8 " 6210-9870, 

Durchschnitt 7840 

" 
8240 
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TUROWSKI1235 gibt folgende Zahlen an: 

Bullen . . . 8 Tiere 9420-12330, 
Kühe. . . . 20 " 6700- 9200, 

Durchschnitt 10430 

" 
7650 
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In Kums666 Untersuchungen fehlt ein Vergleich mit den Stieren; sein 
Material enthält Zählungen nur für ein Stier kalb. Für die Kühe (7 Tiere) findet er: 
Erythrocytenzahl 5730000, Hämoglobingehalt des Blutes 11,0, Hämoglobin
gehalt eines Erythrocyten (in 10 12 g) 19, Leukocytenzahl 7930. 

Die Erythrocytenzahl i8t, ganz entsprechend den Verhältnissen beim Men
schen, bei den Stieren größer al8 bei Kühen. Die absoluten Werte variieren zwar 
begreiflicherweise nach der Rasse, aber das Verhältnis der höheren Erythrocyten
zahl bei Stieren bleibt erhalten; auch die KUHLsche niedrige Zahl fällt in den 
Rahmen der niedrigen Erythrocytenzahl der Kühe. Über die Leukocytenzahl 
besteht Differenz zwischen STORCHS und TuROWSKis Befunden: der erstere findet 
eine höhere Zahl bei Kühen, der andere bei Bullen. Diesbezüglich sind noch weitere 
Untersuchungen erforderlich. Ebenfalls muß noch erforscht werden, wie sich 
diese Differenzen der Blutzusammensetzung während der Entwicklung und des 
Wachstums verhalten und wie die Periodizität der Geschlechtsfunktionen im 
weiblichen Geschlechte hier wirkt. Auch der Hämoglobingehalt des Blutes und 
der Erythrocyten muß beim Rinde erst untersucht werden - KUHLS Unter
suchungen geben nur über Kühe Auskunft. 

SusTSCHOWA1182 fand bei einem gemischten Material folgende Erythro
cyten. und Hämoglobinwerte: 

I I 
Zahl der Tiere I Erythrocyten Hämoglobin 

bei Bullen . . . . 9 8101000 80 
bei Kühen . . . . 9 6890400 60 

Der Geschlechtsunterschied zeigte sich schon bei 2-14 Monate alten Kälbern: 

Zahl der Tiere Erythrocyten Hämoglobin 

Männliche Kälber (2-14 Wochen) . . . . 
Weibliche Kälber (9-12 Woehen) . . . . 

7 
2 

8013000 
7575000 

40 
45 

Interessant ist die Tatsache, daß sich bei Kühen, die noch nicht gekalbt 
haben, eine größere Erythrocytenzahl ergibt (8301000) als bei Tieren, die schon 
gekalbt haben (6572000); die hohe Erythrocytenzahl ist sogar etwas höher 
als bei Bullen. 

In letzter Zeit unterzog GöTzE387 das Blut des Rindes emer neuen 
gründlichen Untersuchung und fand folgende Werte: 

Erythrocytenzahl in 1 cm 3 Blut . . . . . . . . . . . . . . . . 
Oberfläche eines Erythrocyten in 1t 2 • • • • • • • • • • • • • • 

Volumen eines Erythrocyten in ,u 2 • • • • • • • • • • • • • • • 

Gesamtoberfläche der Erythroeyten in 100 cm 3 Blut, ausgedrückt inm 2 

Gesamtvolumen der Erythrozyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt 
• 3 1n cm ......................... . 

Spezifische Oberfläche (Verhältnis von Oberfläche zu Volumen) .. 
Hämoglobingehalt in 100 cm3 Blut in g ............ . 
Hämoglobingehalt eines Erythrocyten in 10-12 g ....... . 
Hämoglobindichte, das ist der Hämoglobingehalt in der Volumen-

einheit ......................... . 
Hämoglo bino herfläche ( Leistungsmöglichkeit) eines Erythrocyten, aus

gedrückt in Hgl-,u 2 • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 

Hämoglobinoberfläche (Leistungsmöglichkeit) der gesamten Menge 
der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt in Hgl-n2 •• 

6520000: 5970000 
87,4 . 81,8 
55,5 50.5 
56,9 49,0 

36,2 30,1 
1,58 1,62 

12,26 10,14 
18,8 17,0 

0,336 0,338 

297 275 

193 166 
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Im allgemeinen ergibt sich also, daß die Stiere eine höhere Erythrocyten:r.ahl 
und höheren Hämoglobingehalt des Blutes besitzen. Die Leukocytenzahl ist 
höher bei den Kühen. GöTZES Untersuchungen zeigen ein Übergewicht des 
männlichen Geschlechtes auch in anderen Werten (s. die Tabelle). 

JACOBSEN522 fand, daß sich beim Rinde die Geschlechter auch in der 
V iscosität des Blutes und des Serums unterscheiden. Die durchschnittliche Viscosi
tät des Blutes ist bei Stieren 4,84, bei Kühen 4,26, die Differenz 0,58 zugunsten 
der Stiere. 

Die Viscosität des Serums ist wiederum bei Kühen, aber nur wenig, höher 
{1,79) als bei Bullen (1,67). Diese höhere Viscosität zeigt sich schon bei Kuh
kälbern (1,71). 

Ähnlich wie die Geschlechtsdifferenzen im Blute werden die Geschlechts
differenzen des Stoffwechsels auch durch die Unterschiede in delr Größe der 
Muskelzellen angedeutet, auf deren Bedeutung für den Stoffwe<Jlhsel MALs
BURG790 hingewiesen hat. Bei Untersuchungen an verschiedenen :Rassen und 
Schlägen hat MALsBURG gefunden, daß die Muskelzellengröße (Breite I) bei Kühen 
kleiner ist als bei den Stieren. Als Beweis sollen hier folgende Durchschnitts
zahlen aus seinen Untersuchungen angeführt werden (als Ergänzung führe ich 
hier auch die für Ochsen(~) festgestellten Zahlen an, welche später - s. Kapitel 
"Wirkung der Kastration" - besprochen werden): 

Ungarisches Steppenvieh • 

Ostfriesen und Holländer • 

{ ~ 45,4011-
. ~ 43,9011-

4- 43,7511-

{ ~ 48,4011-
. ~ 46,2711-

Oldenburger (Wesermarsch und Jeverländer) { 
~ 62,5011-

. ~ 57,50 11-
4- 61,3511-

Simmentaler • . . . . • . . . . . . . • . . . . . . { ~ 66,9011-
. ~ 58,4011-

4- 65,10 !1-

Galizisches Rotvieh (Majdauer, Karpathenvieh, polnisches { ~ 
Rotvieh) ............ · · · · · · · · 4 

36,fi0 11-
35,95 (-l 
36,00(-l 

Angler Rind . 

Überinntaler • 

Steirisches Braunvieh 

Montafoner 

Schnoyzer. 

Pinzgauer. 

Shorthorns 

{ ~ 42,4511-
. ~ 37,45 (-l 
f ~ 43,50 (-l 

. ~ ~ 38,65 (-l 

{ 
~ 44,25(-l 

. ~ 42,1011-
-e- 43,50 11-

{ ~ 37,45 (-l 
. ~ 47,45 (-l 

{ 
~ 58,8011-

• ~ 50,3011-
-e- 54,2;'5 11-

. {~ 

. {! 
57,80 11-
55,2511-
42,1511-
38,5011-
39,21011-

D h { ~ 50,28 (-l 
urc schnitt ~ 45,84 11-

Differenz - 4,41'l = 9,1 % 

Es wurden aber auch andere Zellarten auf die Geschlechtsunterschiede in 
der Größe geprüft. 
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RoHRBACHER1040 untersuchte die Größe der Hornzellen sowohl bei Bullen 
und Kühen als auch bei BuHkälbern und Kuhkälbern verschiedener Rinderrassen, 
und fand, daß, obwohl in den absoluten Werten Differenzen auch zwischen den 
verschiedenen Rassen vorliegen, die Zellen bei den Kühen doch immer kleiner 
als die der Bullen sind: 

Rasse 

Hinterwälder . 

Simmentaler . 

Niederungsvieh . 

Allgäuer . 

Erwachsene 

i ' 
___ B~I~~ ~ -·~- _ Kü~-~ ___ B~e~kälber 

Zahl 1· M Zahl I M Zahl . M 
d. Tiere in .u' I d.Tiere in .u' d. Tiere ; in .u' 

2 
2 
1 
1 
3 
2 

I I 

I 1681 II 

1819 

I
I 1108 

1368 
1306 
1473 

4 
3 
3 
3 
5 
2 
4 
4 

1025 
1373 
1599 
1717 
1014 
1302 
1098 
1367 

1 965 

4 1331 

2 1143 

Kälber 

Kuhkälber 

Zahl M 
d. Tiere j in f'' 

1 951 

3 1279 

2 1084 

Die höhere Feinzelligkeit des weiblichen Geschlechtes ist bei den erwachsenen 
Tieren größer und deutlicher als beim Jungvieh. Dieser Geschlechtsunterschied 
entwickelt sich also erst mit dem sexuellen Reifwerden der Tiere. 

d) Fleischproduktion und Mästung. 
Es ist interessant zu verfolgen, wie sich die oben angeführten, exakt fest

gestellten Geschlechtsunterschiede des Stoffwechsels beim Rind in der praktischen 
Ausmästung und Fleischproduktion spiegeln. Vergleichende Untersuchungen in 
dieser Richtung verdanken wir einigen landwirtschaftlichen Versuchsstationen 
der Vereinigten Staaten. 

In den Resultaten liegen aber prinzipielle Differenzen vor: einige Versuche 
zeigen bessere Produktivität des weiblichen, andere des männlichen Geschlechtes. 

So wurde z. B. von BuLL, ÜLSON. und LoNGWELL132 festgestellt, daß die 
Kälbinnen besser und schneller ausgemästet werden können als Stiere von gleichem 
Alter. Während junge Stiere von einem Anfangsgewicht von 400 Pfund durch
schnittlich 200 Tage zur schlachtreifen Ausmästung bedürfen, brauchen Kälbinnen 
desselben Anfangsgewichtes und bei derselben Fütterung durchschnittlich nur 
140 Tage. Eine von der Praxis manchmal vorausgesetzte bessere Qualität des 
Stierfleisches konnte dabei nicht bestätigt werden. Auch die Ausschlachtungs
ergebnisse waren bei den Kälbinnen dieselben wie bei jungen Stieren. Nur ältere 
Kühe, wenn sie zum Mästen verwendet wurden, waren im Vergleich mit jungen 
Stieren etwas minderwertiger. Werden Kälbinnen ebenso lang gemästet, wie 
Stiere zur Ausmästung brauchen (d. h. 200 Tage), dann geben sie sogar bessere 
Ausschlachtungsergebnisse als die Stiere; sie sind besonders in der reicheren 
Menge von Fett (beinahe doppelt soviel) gegenüber den ebenso lange gemästeten 
Stieren im Vorteil. Im prozentuellen Gewicht von Kopf, Haut, Blut, Ein
geweiden usw. gibt es keine Unterschiede zwischen beiden Geschlechtern. Die 
Differenz in der Fettmenge verschwindet erst dann, wenn die Stiere nicht 140 wie 
die Kälbinnen, sondern volle 200 Tage gemästet werden. Auch das ~'leisch von 
Kälbinnen ist an Fett reicher als das der Stiere. Die Beteiligung der einzelnen 
Partien am Ausschlachtungsergebnis ist bei beiden Geschlechtern dieselbe. Auch 
in der Qualität des Fettes, in Farbe und im Geschmack des Fleisches fanden sich 
keine Geschlechtsunterschiede. Ebenso waren auch die Kochverluste bei Käl
binnen und Stieren nach l40tägiger Fütterung dieselben: nur der Wasserverlust 
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war beim Kochen des Fleisches von Kälbinnen etwas kleiner. Nach 200tägiger 
Mästung zeigte sich auch das zubereitete (gekochte) Fleisch von Kälbinnen fetter 
als das der Stiere. 

Zu ähnlichen Geschlechtsdifferenzen in der Fleisch- und Mastproduktion kamen 
auch TROWBRIDGE, HoGAN, FoSTER, RITCHIE und CLINE1223• Von 18 Monate 
alten gemästeten Tieren gaben die Kälbinnen bessere Schlachtergebnisse als 
die gleich alten und gleich gemästeten Stiere. Dle Differenz zeigte sich be
sonders im Ertrag der Viertel, der Nierenpartien und der Flanken. Die Stiere 
gaben 56,1 Ofo reines Fleisch, 29,920/o Fett und 13,980/o Knochen; die Käl
binnen 45 Ofo reines Fleisch, 32,81 Ofo Fett und 12,51 Ofo Knochen. Das Fleisch 
von Stieren enthielt mehr Wasser, Mineralsubstanzen und Stickstoff als das 
der Kälbinnen. 

Andere Versuche sprechen aber wieder zugunsten des männlichen Ge
schlechtes. 

Beim Herefordrind haben GRAMLICH und THALMAN 391 gefunden, daß die 
Stierkälber besser ausmästen als die Kuhkälber (täglich um 0,15 Pfund). Bei 
Jährlingen zeigte sich aber ein etwas besseres Resultat bei den Kälbinnen (um 
0,26 Pfund täglich mehr). Kastrierte Kälbinnen stehen hinter den Stieren. Die 
Ausmästung (Fettansatz) geschieht bei den Kälbinnen schneller als bei den 
Stieren, was durch das mächtige Wachsturn des Skelets bei den Stieren zu er
klären ist. Der Futterverbrauch für 100 Körpergewichtseinheiten ist bei den 
2 Jahre alten Kälbinnen größer als bei gleichaltrigen Stieren. Bei Jährlingen 
war ein höherer Futterverbrauch in Mais bei den Stieren zu verzeichnen. Bei 
Kälbern war der höhere Futterverbrauch auf 100 Gewichtseinheiten auf Seite 
der Kuhkälber. Aus dem Verlauf der Mästung berechneten GRAMLICH und 
THALMAN, daß die Mästung von 2 Jahre alten Tieren und Jährlingen bei den 
Kälbinnen um 50-75 Tage, bei den Kuhkälbern um 25-50 Tage kürzer als bei 
den Stieren bzw. Stierkälbern gewesen sein sollte. 

Die Ausschlachtungsergebnisse zeigen bei 1-2 Jahre alten Tieren keine be
sonderen Differenzen zwischen beiden Geschlechtern (59 ,85 Ofo bzw. 60,17 Ofo bei den 
Stieren, 59,77 Ofo bzw. 60,67 Ofo bei den Kälbinnen); bei den Stierkälbern zeigten 
sich aber bessere Resultate bei den Kuhkälbern (60, 72 Ofo gegenüber von 57,25 Ofo 
bei den Stierkälbern). Der Fettansatz war bei den Stieren viel größer als bei 
den Kühen, sie produzierten aber Rippenfleischschnitte von höherer Qualität 
(vgl. Abb. 68 und 70). In den Hinterteilen waren die Stiere leichter als die 
Kälbinnen. In der Menge von Qualitätsschnitten differierten die Stiere und 
Kälbinnen nicht. Bei den Kälbern produzierten die Kuhkälber bessere Fleisch
schnitte (vgl. Abb. 69). 

Ähnlich zeigte es sich auch in den Versuchen von PoTTER, WITHYCOMBE 
und EDWARDS 961, daß bei dem Herefordrind die Mästung der Kälber und 
Jährlinge im männlichen Geschlechte besser verläuft als im weiblichen. Im 
Durchschnitt produzierten Stiere um 10 Pfund je Kopf mehr als Kälbinnen. 
Der Fettansatz war bei den Kälbinnen intensiver, ähnlich wie in den Versuchen 
von GRAMLICH und THALMAN391 • Der tägliche Zuwachs war bei den Stieren 2,03, 
bei den Kälbinnen 1,90 Pfund. 

In der Qualität des Fleisches besteht - wie aus empirischen Erfahrungen 
bekannt ist - insofern ein Unterschied, daß das Bullenfleisch ärmer an Binde
gewebe und intramuskuläres Fettgewebe ist und infolgedessen sich zur Er
zeugung bestimmter Fleischprodukte (Würsten) besser eignet (vgl. TILLMANN 1205). 
Dieser Geschlechtsunterschied kann aber infolge gewisser Rasseneigentümlich
keiten, wie es z. B. bei dem Tux-Zillertaler Rind der Fall ist (ADAMETZ und 
ScHULZE17), verschwinden. 
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2. Die Wirkungen der Kastration. 
Die Entfernung der Keimdrüsen, besonders der Hoden, ist der älteste Ein

griff, durch welchen sich der Mensch schon seit Tausenden von Jahren die 
Wirkungen der inneren 
Sekretion der Gonaden 
zu seinen landwirt
schaftlichen Nutzzwek
ken dienstbar machte. 
Neben Pferden und 
Schafen war es beson
ders das Rindvieh, bei 
dem diese Operation seit 
ältester Zeit ausgeführt 
wurde. 

Die Operation wur
de überwiegend an 
männlichen Tieren vor
genommen, um sie einer
seits ruhiger, phlegma
tischer, folgsamer und 
dadurch für die Arbeit 
verläßlicher und geeig
neter zu machen, an
dererseits um für die 
Mast besser eingestellte 
Tiere zu gewinnen. Die 
große Neigung der Ka
straten zum Fettansatz 
gehört zu den ältesten 
praktischen Erfahrun
gen über die Beziehun
gen der Keimdrüsen, 
bzw. der inkretorischen 
Drüsen überhaupt, zu 
dem Stoffwechsel. Auch 
das Fleisch der kastrier
ten Stiere hat man durch 
praktische Erfahrungen 
wegen seiner besseren 
Qualität (infolge intra
muskulärer Fetteinlage
rungen und Verschwin
den des spezifischen 
männlichen Geruches) 
vorzuziehen gelernt. 

a) Auf die Körper
proportionen. 
Die auffälligste Än

derung, die nach der 
Kastration sowohl bei 
männlichen als auch bei 

Abb. 68. Rippenfleischschnitte von einem gemästeten 2jährigen Stier (A) 
und einer gemästeten kastrierten 2 jährigen Kälbin. 

(Nach GRAMLieH und THALMAN.) 

Abb. 69. Rippenfleischschnitte von einem gemästeten Stierkalb (A) und 
einem gemästeten Kuhkalb (B). (Nach GRAMI,ICH und THALMAN.) 

Abb. 70. Rippenfleischschnitte von gemästeten Tieren: A 1 jähriger 
Stier, B !jährige kastrierte Kälbin und C !jährige normale Kälhin. 

(Nach GRAMJ,ICH und THAL"AN.) 
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weiblichen Tieren stattfindet, betrifft die Körperproportionen. Bei Tieren, 
die noch vor Abschluß des Wachstums kastriert werden, wird die Körper
höhe bei derselben Körperlänge größer, bzw. die Körperlänge bei derselben 
Körperhöhe kürzer als bei Bullen und Kühen. TANDLER und KELLER11 94 

untersuchten Kastraten von Weibchen und Männchen der Murbodener Rasse in 
Steiermark und fanden, daß das berechnete Durchschnittshöhenmaß der von 
ihnen gemessenen weiblichen Kastraten 143,5 cm beträgt, während das arithme
tische Mittel der Höhe für Kühe bei 131,2 cm liegt; es ergibt sich also ein Höhen
unterschied von mehr als 12 cm zugunsten der weiblichen Kastraten. Bei dieser 
ansehnlichen Höhe erscheint der weibliche Kastrat relativ kürzer als die Kuh. 
Die durchschnittliche relative, d. h. auf dieselbe Körperhöhe berechnete, Körper
länge bei weiblichen Kastraten wurde mit ll4,6 gefunden, die der Kühe mit 
120,4. Die Messungen, welche TANDLER und KELLER1194 an Stieren und Ochsen vor
genommen haben, zeigen, daß zwischen dem männlichen geschlechtstüchtigen und 
dem kastrierten Tier ein ähnlicher Unterschied im Verhältnis der Rumpflänge zur 
Körperhöhe besteht: die Durchschnittsberechnung ergab für den Stier eine 
relative Länge von ll6,3, für den männlichen Kastraten ll2,5. Bei diesen Ver
änderungen der Körperproportionen handelt es sich um Folgen einer verspäteten 
Verkalkung der Epiphysen der Röhrenknochen. SELLHEIM1215 fand schon in 
seinen älteren Untersuchungen bei Siromentaler Ochsen, daß bei ihnen noch im 
Alter von 33/ 4 Jahren die distale (untere) Epiphysenfuge des Oberschenkels in 
einer Breite von 2 mm offen, d. h. unverknöchert bleibt, während beim gleich
altrigen Stier an der entsprechenden Stelle die Verknöcherung schon eingetreten 
ist. FIGDOR317 untersuchte makroskopisch und mikroskopisch die Ossifikation 
nach der Kastration an dem proximalen Endstück der Tibia. Im allgemeinen 
wird die Ossifikation bei Kühen und Stieren mit dem vierten Lebensjahre 
beendet. Es können wahrscheinlich aber sowohl individuelle als auch Rassen
unterschiede auftreten. Bei dreijährigen Tieren ist die Ossifikation jedoch noch 
deutlich unvollkommen. Bei unter 3 Jahre alten Ochsen zeigte das Verhalten 
des untersuchten Knochens den gleichaltrigen Stieren und Kälbinnen gegenüber 
keine wesentlichen Unterschiede. Bei älteren Ochsen traten aber bedeutende Dif
ferenzen auf. Die Epiphysenfugen waren in ihrer ganzen Ausdehnung im knorpe
ligen Zustande erhalten, ebenso auch bei über 7 Jahre alten Ochsen. Mikrosko
pisch bot sich hier dasselbe Bild wie bei den nicht kastrierten Tieren im Alter 
von 2-3 Jahren. Ob es später vielleicht doch zu einer Ossifikation kommt, 
konnte FIGDOR317 wegen Mangel an älterem Material nicht untersuchen. Die 
histologische Beschaffenheit des Knochens bei 8-9jährigen Ochsen war je
doch solcher Art, daß er eine weitere Wachstumsmöglichkeit nicht in Abrede 
stellen will. 

TANDLER und KELLER1194 stellten Veränderungen auch an anderen Körper
proportionen fest. Der Kopf der weiblichen Kastraten ist relativ etwas kürzer 
und ist im ganzen etwas gröber geschnitten als der der Kuh; die Feinheiten 
der Modeliierung sind an jenem Kopfe nicht so ausgesprochen. Der Hals des 
weiblichen Kastraten ist in der Regel etwas breiter und kräftiger als bei der 
Kuh, doch fehlt jede Spur der Ausbildung eines männlichen Kammes. Die Kruppe 
des weiblichen Kastraten unterscheidet sich von jener der Kuh hauptsächlich in 
der Lagerung des Beckens und des Kreuzbeines. Im allgemeinen ähneln die 
Körperproportionen der weiblichen Kastraten jenen der Ochsen (vgl. Abb. 71). 
Bei früh kastrierten weiblichen Tieren findet nach SHATTOCK und SELIGMANN1121 
eine bedeutende Verkleinerung des Beckens statt. 

Mit der Veränderung des Schädels bei frühkastrierten Männchen beschäftigte 
sich WERTNIK1306 näher. Die Hornbasis ist am Schädelskelet beim Kastraten 
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breiter als bei der Kuh und schmäler als beim Stier. Die größte Stirnbreite über 
dem Augenbogen ist beim Kastraten den geschlechtlich vollwertigen weiblichen 
und männlichen Tieren gegenüber in der Regel etwas verschmälert. Die Wangen-, 
Zwischenkieferbreite und die Breite des harten Gaumens bleiben beim Kastraten 
hinter den gleichen Werten der Kühe und Stiere deutlich zurück. Das Horn hat 
eine Neigung zu vermehrtem Längenwachstum ; es bleibt aber an seiner Basis 
schwächer als beim Stier. Die Profillinie des 1.\astrierten Tieres zeigt häufig eine 
stärkere Vorwölbung (Ramsung). Die Nasenwurzel tritt mehr hervor. Für die 
Frühkastraten ist also gemeinsam eine Verringerung der meisten Breitenmaße 
des Schädels mit Ausnahme des als Hornbasis dienenden aboralen Stirnteiles. 
Ganz eindeutig und scharf ausgeprägt ist die Verschmälerung des Gesichtsendes. 
Die Längenmaße weichen von denen der Stiere nicht wesentlich ab. Eine be
deutsame Ausnahme zeigt sich in der basalen Länge des Zwischenkiefers, der eine 
Verkürzung erkennen läßt. Das Gesichtsende des Schädel,; ist mithin im 

Abb. 71. Schnitzkalbin, 7 .Tahn' alt. Das Tier wurde vor Vollendung des erRt<·n Halb· 
jahrcs kastriert. Die Abbild uni( veranschaulicht die Ähnlichkeit cli<•s<>r kastri<'rtrn Kuh 

mit einPm Oehsen. (Nach TANDLER und Km.J,ER.) 

ganzen verkleinert. Der Gesamtschädel des Kastraten, von seiner frontalen 
Fläche aus betrachtet, nähert sich mehr der reinen Pyramidengestalt als der 
Schädel von Stier und Kuh. Die Gliederung seiner Oberfläche ist weniger 
ausgebildet. Da auch die Unterkieferhöhe des öfteren eine Verminderung auf
weist, so erscheint auch der Kastratenschädel von der Seite betrachtet schmäler 
und schlanker. Im allgemeinen schließt WERTNIK1306 , daß die Kastrationsände
rungen am Schädel der Ochsen zum Teil als Reifungshemmung aufgefaßt werden 
können, da in einem gewissen Sinne infantile Merkmale festgehalten werden. 
WERTNIK1306 meint, daß sich hier sogar auch eine phylogenetische Infantilität 
zeigt, da sich der Schädel des Kastraten der Primigeniusform einigermaßen 
nähert (typische Verringerung der relativen Breitenmaße in der mittleren und 
vorderen Partie). 

Eine Verlängerung der Hörner als Folge der Kastration fanden auch 
TANDLER und K ELLER1194 bei ihren Kuhkastraten: die Hörner waren außerdem 
auch schlanker, dünner und um ca. 8 cm länger und an ihren Spitzen deutlich 
zurückgebogen. Auch M. M. ZAWADOWSKY1 362• 1364 fand eine Verlängerung 
der Hörner bei männlichen Kastraten des ukrainischen Rindes. SELLHEIM1216 
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gibt in seiner älteren Publikation folgende Zahlen für die Hornlänge der 
Ochsen an: 
Alter der Versuchstiere (Jahre) . . . I 2 3 4 5 
Anzahl der Fälle • . . . . . . . . . 17 10 12 22 10 
Längendifferenz gegenüber den Stieren + 2,0 + 4,5 + 6,3 + 14 + 15 cm 

Außerdem verliert der kastrierte Stier auch die auf Muskel-, Binde- und 
Fettgewebeentwicklung begründeten gewissen Merkmale, besonders den "Stier
nacken", und gewinnt dadurch eine der Kuhform ähnliche Körperform. 

Bei gewissen Rassen findet auch eine Veränderung der Färbung statt. Beim 
ukrainischen Steppenrind, bei dem der Stier reichlich schwarze Haare besitzt, 
fand M. M. ZAWADOWSKY1362• 1364, daß die Ochsen das fast weiße weibliche Haar
kleid annehmen. 

Auf die Frage, was diese Veränderungen sexualbiologisch bedeuten, wollen 
wir hier nicht eingehen. Es handelt sich um die Frage, inwieweit diese Verände
rungen eine Annäherung des einen Geschlechtes an das andere bedeuten. Es sei 
nur soviel bemerkt, daß die frühere Ansicht über eine Geschlechtsumänderung 
nach der Kastration heute einsinnig in der Weise aufgeiaßt wird, daß die 
Kastration teils eine Nichtentwicklung der dem Geschlechte eigenen Geschlechts
merkmale zur Folge hat, teils die Hemmung der entgegengeset.~ten (hetero
sexuellen) Geschlechtsmerkmale entfernt. Daraus folgt eine gewisse Annäherung 
der kastrierten verschiedengeschlechtlichen Tiere aneinander bzw. an einen 
asexuellen Zwischentypus; andererseits wird die Kastratenform auch als ju
venile Form bezeichnet. 

b) Auf Stoff- und Energiewechsel beim männlichen :Rinde. 
Bezüglich der Wirkung der Kastration auf den Stoffwechsel besitzen wir für 

das Rind noch keine genügenden und verläßlichen experimentellen Erfahrungen. 
Die Kastration von männlichen Tieren wird vorgenommen, um die Mastfähigkeit 
(Fleischansatz und Fettbildung) zu steigern. Die praktischen Erfahrungen lehren 
aber, daß dieser Effekt nur dann erzielt wird, wenn junge Bullen unmittelbar 
nach der Geburt oder wenn erst vollentwickelte alte Stiere kastriert werden. 
Dagegen aber - worauf KLEIN575 ausdrücklich aufmerksam macht - führt 
die Kastration keineswegs direkt und unmittelbar zur Fleisch- und Fettmast, 
wenn junge wachsende Bullen kastriert werden. In Gegenden, wo dies praktiziert 
wird, bilden die jungen, kastrierten Ochsen mit ihrem struppigen Haarkleid und 
ihrem mageren, fleischarmen Aussehen die schlechteste Marktklasse. Solche 
Kastraten sollen sich schlecht anfüttern. 

Die Wirkung der Kastration auf den Energiewechsel bei den Bullen ist noch 
nicht völlig geklärt. Soweit diesbezügliche Versuche vorliegen, wird der Grund
umsatz durch die Kastration nicht geändert. In KLEINS Versuchen573 an 
einem 21 / 2 Jahre alten Ochsen ergab sich, daß seine Wärmeproduktion dieselbe 
war wie P/2 Jahre vorher, als er noch als Bulle von DAHM241 untersucht 
wurde, nämlich ca. 1680 Cal je Quadratmeter und 24 Stunden. Auch der 
Respirationskoeffizient blieb derselbe (0,848 resp. 0,890). 

Der Grundumsatz scheint sich auch bei ganz jungen kastrierten Bullen 
nicht zu ändern. Wenigstens zeigen die Versuche von BRODY123 , in denen 
der Grundumsatz von jungen Herefordbullen, die im Alter von 3 Monaten ka
striert wurden, wochen- und monatelang vor und nach der Kastration konti
nuierlich gemessen wurde, daß der Verlauf der Kurven im Vergleich mit den
jenigen für Kuhkälber denselben Weg geht wie bei nicht kastrierten Tieren, in
dem nämlich bis zu einem gewissen Gewichte (150-200) der Basalmetabolismus 
bei dem weiblichen Geschlechte höher ist (s. oben die Abb. 65). 
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Im allgemeinen ist aber die Kenntnis von der günstigen Wirkung der Kastra
tion auf die Stoffwechselbilanz der Bullen bisher mehr auf Erfahrungen der 
Praxis als auf Resultate exakter Versuche gestützt. Es bleiben hier noch viele 
unklare Fragen offen. 

c) Auf die Fleischproduktion und Mastfähigkeit der Tiere. 

Zum Unterschied von kastrierten Bullen zeigten die kastrierten Kühe nach 
Versuchen, die an der Landwirtschaftlichen Versuchsstation im Staate Nebraska 
ausgeführt wurden, keine erhöhte Mastfähigkeit (GRAMLICH390). Im Gegen
teil sind die Zunahmen geringer und die Futterverwertung schlechter. Während 
die nicht kastrierten Vergleichskühe im Durchschnitt 900 g je Tag zunahmen, 
betrug der Zuwachs bei den kastrierten Kühen nur 815 g. Zur Erzielung von 
100 kg Zunahme war bei den kastrierten Tieren ein Mehrbedarf an Futter von 
10 Ofo nötig. Dabei war die Entwicklung 
der Körperformen mangelhaft. Meistens ." 
fehlte es an Größe und richtiger Ausbil- 1tl 

dung der Hinterpartie. Ein ruhigeres 
Temperament war nach der Kastration 
nicht zu beobachten. 
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auch neuere Versuche von GRAMLICH und ~ 
THALMAN391 am Herefordrinde. In allen ~ 
Fällen mästeten die kastrierten Kälbinnen ~ 
schlechter als Stiere (tägliche Gewichts
zunahme bei Kastraten von l ,89 Pfund, 
bei normalen 2,15 Pfund) oder nichtka
strierte(vgl.Abb. 72). InderGeschwindigkeit 
des Fettansatzes war zwischen kastrierten 
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und unkastrierten kein Unterschied. Der 
Futterverbrauch auf 100 Körpergewichts
einheiten war bei kastrierten Kälbinnen 
größer als bei unkastrierten. Im Ausschlach
tungsergebnis standen die kastrierten Käl-
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Abb. 72. Gesehl rht untersehledc und Wirkung 
d r K~tmtton weiblicher Tlcro auf den 0 "1ch111· 
sosatz beim Jung n Rinde. Gewichtsan tz r· 
zcuKl durch \ crrßueruug lne Büschel Mal . 

(Nach JU~LI ll und TllALIIAN.) 

binnen etwas hinter den nichtkastrierten (59,78 bzw. 60,67), der Unter
schied war jedoch sehr klein. Die Kastraten waren zwar zu fett, gaben aber 
sehr gute Rippenfleischschnitte. Bei Kälbern waren die kastrierten Tiere im 
Futterverbrauch wie auch im Ausschlachtungsergebnis (59,03 Ofo gegenüber 
60,720/o) gegenüber den unkastrierten im Nachteil. In der Qualität des Fleisches 
bestand hier kein besonderer Unterschied. 

d) Auf die Milchleistung der Kühe. 

Die Kastration von Kühen hat nach den älteren Angaben (s. HALBAN430 ) 

einen günstigen Einfluß auf die Milchproduktion. Wenn in Laktation befindliche 
Kühe kastriert werden, so wird diese grundsätzlich verlängert, und auch die 
Milchproduktion soll dadurch gesteigert werden. In diesem Sinne wird die 
Kastration von Kühen schon seit lange in verschiedenen Gebieten (Schweiz, 
Argentinien, Uruguay, Kanada - s. LERMAT714 ) in der Praxis angewendet. 
Die Milchproduktion soll bis um 2 Jahre verlängert werden (ZscHOKKE1392). 

Ein umfangreiches Material von praktischen Erfahrungen hat hierüber GRÜTER407 

gesammelt, aus dem hervorgeht, daß bei 100 kastrierten Kühen eine durch
schnittliche Milchvermehrung von 3,93 oder rund 4 1 je Tag eintrat und diese 

Mangold, Handbuch IV. 24 
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durchschnittlich 7,5 Monate lang anhielt. Die Milchproduktion hielt in den 

einzelnen Fällen wie folgt an: 

in 1 Falle . 24 Monate in 4 Fällen. 

" 
3 Fällen 18 " " 13 " 

" 
6 " 

15 " 
5 

1 Falle . 13 5 " 
" 

6 Fällen 12 " 
9 " 

" 
2 ll 2 

" 
" 8 " 

10 1 Falle 

" 7 9 8 Fällen. 

" 
9 8 9 " 

Die Mehrleistung der kastrierten Kühe war je Tag: 

in 1 Falle. 12 l in 29 Fällen 
4 Fällen 9 l 

" 
5 

" 
" 

3 8 l 
" 

14 " 
3 7 I 1 Falle. 

19 6 l " 12 Fällen 
7 5 l 2 

" 

4 l 
3 l 
2 l 
1 l 

7 Monate 
6 
5 
4 
3 
2 
1 

" 

" 

0 " 
fehlt Angabe 

keine Vermehrung 
Verminderung um 2 l 

Als Begleiterscheinung kam auch Fettansatz vor. In einzelnen Fällen traten 

vermehrte Laktation und Mast nebeneinander auf, im allgemeinen war aber eine 

Wechselbeziehung zu konstatieren, indem sich bei abnehmender Milchabsonderung 

rascher Fettansatz einstellte. In 78 Fällen wurden die Kühe fett, in 9 halbfett 

und nur in 7 gediehen sie nicht. 
Um eine Erhöhung der Milchproduktion zu erzielen, darf diese nach GRÜTER407 

vor der Kastration nicht weniger als 41 je Melkzeit betragen. Bei einem Rück

gang auf 31 wurde, vereinzelte Fälle ausgenommen, kein wesentlicher Fortschritt 

mehr im Milchquantum beobachtet, dagegen trat dann eher Fettansatz ein. Das 

Alter scheint auf den Erfolg keinen wesentlichen Einfluß auszuüben. 
Eine Erhöhung der Milchproduktion bei kastrierten Kühen fand in exakt 

geführten Versuchen neuerdings auch STAFFE1154• Der Unterschied betrug 

zwischen 6 Versuchs- und 10 Kontrolltieren 123,7 l. 
Von anderen Forschern wurden aber weniger günstige Ergebnisll!e berichtet. 

LERMAT714 kommt auf Grund einer Bearbeitung von Mitteilungen aus der 

Praxis zu dem Schlusse, daß die günstigen Wirkungen der Kastration sich 

nur auf die schweizerischen Rassen beschränken; bei anderen Rassen, wie 

holländische und französische, bleibt die Kastration ohne merkbare Wirkungen. 
Einen wichtigen Beitrag zur Aufklärung der Frage brachten in der letzten 

Zeit ALQUIER und DE SAGY22 • In einem Gruppenversuche (je 2 kastrierte und 

2 nichtkastrierte Kühe der Rassen "Flamandes" und "Normandes") konnten 
sie feststellen, daß die Abnahme der Milchproduktion im Laufe von 7 Monaten 

bei den nichtkastrierten Kühen 58 °/o, bei den kastrierten Kühen aber nur 45 Ofo 

betrug. Die Körpergewichtszunahmen wiesen aber keinen Unterschied zu

gunsten der Kastraten auf.' Es erschienen aber gewisse Änderungen in der 

Produktion der einzelnen Bestandteile der Milch: die Trockensubstanz und das 

Fett waren bei den kastrierten Kühen vermindert, Caseingehalt, Laktose und 

Mineralsubstanzen (besonders Ca) indessen erhöht. Der Nährwert der Milch 

veränderte sich dabei aber nicht, wenn er nach ALQUIER21 nach dem Verhältnis 

der Mineralsubstanzen und der Laktose beurteilt wird; er blieb konstant ( ca. 1/ 7). 

STAFFE1154 fand bei kastrierten Kühen eine Erhöhung des Fettgehaltes (3,33 Ofo 

gegenüber 2,99 Ofo) und entsprechende Änderung des spezifischen Gewichtes. Die 
Laktose, Chlor, Gefrierpunkt, Gesamtsticks toff, Casein, Albumin und Globulin, der 

Stickstoffrest, der Trockenrückstand und die fettfreie Masse haben sichaber gegen

über der Norm niöht wesentlich verändert, nur der Chlorgehalt nahm etwas zu. 
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ALQUIER und DE SAGY schließen, daß der Kastration von Milchkühen 
vom Standpunkte der wirtschaftlichen Milchproduktion kein bedeutsamer 
Nutzen zukommt. 

Zu ähnlichem Resultat kam auch LöHR758 , der die Frage einer prak
tisch wirtschaftlichen Ausnutzung der angeblichen Erhöhung der Milchproduktion 
durch Kastration bei Kühen des schwarzweißen Niederungsschlages prüfte. Es 
wurden 5 Kühe kastriert, als Kontrolle dienten die übrigen Kühe des Stalles. 
Die Kastration selbst verlief ohne Zwischenfall. Die Milchmenge ging nach dem 
operativen Eingriff um 71/ 2-10 1 zurück, was als unmittelbare Folge der Opera
tion zu betrachten ist. Nach 2 Wochen hatten sich die kastrierten Kühe aber 
derart erholt, daß sie die Milchergiebigkeit der Kontrolltiere wieder erreichten. 
Im Verlaufe von weiteren 6 Monaten traten in den Milchleistungen zwischen 
Kastraten und Kontrolltieren keine Unterschiede auf. Danach machte sich 
aber bei den Kontrolltieren die Länge der Laktation bemerkbar; die Milch
menge ging allmählich zurück. Die Kastraten hielten sich jedoch auf der vor
herigen mittleren Milchleistung, ohne allerdings eine Steigerung der Menge er
kennen zu lassen. Eine Erhöhung der Milchproduktion als Folge der Kastration 
wurde also nicht gefunden. LÖHR schließt daraus, daß die Wirkung der Eier
stockentfernung dahin zu gehen scheint, daß sich die Milchleistung auf einer 
mittleren Stufe von 10-131 hält und keine Erhöhung in Form einer dauernden 
hohen Milchleistung erfährt. LöHR ist der Meinung, daß -in einem Abmelk
betriebe - erst dann eine Rente herausgeholt werden kann, wenn die Milch
leistungen genügend lange hochgehalten werden können. 

Die stimulative Wirkung der Kastration auf die Milchproduktion scheint 
also keine konstante und allgemein gültige Reaktion zu sein. Sie wird unzweifel
haft von der Rasse abhängen. Die schweizerischen Gebirgskühe reagieren 
positiv und geben eine Erhöhung und Verlängerung der Laktation, wie es schon 
lange auch wirtschaftlich ausgenützt wird, während die Rassen der Ebene diese 
Reaktion nicht zeigen. Vielleicht hängt dieser Unterschied mit den Differenzen 
der Schilddrüsenfunktion bei Gebirgs- und Niederungsvieh zusammen. 

In diesem Zusammenhange darf vielleicht auch die Wirkung des Oestrus auf 
die Milchproduktion hier Erwähnung finden. 0oPELAND198 kommt, nachdem 
er über 2000 Milchkontrollergebnisse bei Jersey-Kühen geprüft hat, zu dem 
Schlusse, daß in ca. 35 Ofo der Kühe die Milchproduktion mit dem Oestrus 
zunimmt, in 65 0Jo aber abnimmt. Im ganzen Durchschnitt ergab sich eine Ab
nahme von 0,631 während der Oestrusperiode. Der Fettgehalt in Prozenten 
nahm im Gegenteil in der Mehrzahl der Fälle (ca. 60°/o) während des Oestrus 
zu, in den anderen Fällen (400fo) ab. Im Durchschnitt war eine Zunahme von 
0,13 Ofo zu verzeichnen. Im allgemeinen- so schließt ÜOPELAND- ist die Wirkung 
des Oestrus auf die Milchsekretion sehr beschränkt. Daraus kann gefolgert werden, 
daß das Wegfallen des periodisch wiederkehrenden Oestrus nach der Kastration 
für die Veränderungen der Milchproduktion nicht verantwortlich gemacht 
werden kann. 

e) Wirkung der Kastration auf das Blut und die Organe. 
Die Kastration ändert beim Rind auch den Kalkspiegel des Blutserums. FREI 

und EMMERSON341 fanden, daß der Kalkspiegel bei Kühen nach der Kastra
tion zunimmt, bei Stieren aber abnimmt. 

Stiere . . . . . 
Ochsen ... . 
Kühe .... . 
Kastrierte Kühe 

Durchschnitt 10,56 
10,42 
11,64 
10,82 

Min. 9,63 
8,65 

10,12 
10,20 

Max. 11,91 
11,61 
13,10 
ll,4l 

24* 
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Auch eine cystöse Entartung der Eierstöcke ruft eine Erhöhung des Serum
kalkes (Durchschnitt 10,37, Min. 8,80, Max. 12,21) hervor; sie wirkt also ähnlich 
wie die Kastration. 

Scm.ESINGER1079 beobachtete aber nach Kastration bei zwei Kühen eine 
Abnahme des Blutserum-Ga von 12,03 mg Ofo CaO auf 10,44 mg Ofo in einem 
Falle und von 11,18 mg 0/o auf 10 mg 0/o in dem anderen Falle. Das Serumphosphor 
hat sich dabei in einem Falle um 36,02 Ofo erhöht, in dem anderen blieb es auf 
der normalen Höhe. 

Den Differenzen im Blutbilde zwischen Kühen und Stieren entsprechend, 
die im vorhergehenden Abschnitt besprochen wurden, findet eine Veränderung 
in diesen Geschlechtsunterschieden auch nach der Kastration statt. 

Nach SusTSCHOWA1182 sinkt nach der Kastration bei OchseiD. die Ery
throcytenzahl auf durchschnittlich (5 Tiere) 6910000, der Hämoglobingehalt 
auf 68, also auf das Niveau der Kühe (s.o.). 

Bei Ochsen des fränkischen Rinderschlages fand STORCH1178 eine Ery
throcytenzahl von 5660000-8610000, durchschnittlich 7840000. bn Vergleich 
mit den oben angeführten Zahlen für Ochsen und Kühe stehen die Ochsen in 
der Erythrocytenzahl über den Stieren, in der Leukocytenzahl über den Kühen. 

TUROWSKI1135 fand folgende Zahlen bei seinem gemischten Material 
von Ochsen: Erythrocytenzahl 5820000-7400000, durchschnittlich 6650000, 
Leukocytenzahl 6920000-11410000, durchschnittlich 9380000. Seine Zahlen 
zeigen (vgl. die oben angeführten Daten für Stiere und Kühe) in ~er Erythro
cytenzahl eine Annäherung an die der Kühe und eine Mittelstellung in der 
Leukocytenzahl. 

Kum.666 fand bei den Ochsen (2 Tiere): Erythrocytenzahl 5670000, 
Hämoglobingehalt des Blutes 10400, Hämoglobingehalt eines Erythrocyten 
(in 10-12 g) 19, Leukocytenzahl 7230. Diese Werte liegen jenen sehr nahe, die 
er für Kühe gefunden hat (s.o.). Da aber leider in seinen Zählungen die Werte 
für Ochsen nicht enthalten sind (s.o.), kann nicht geschlossen werden, inwie
weit hiElr der Ausfall von Hodenhormonen zur Wirkung gekommen ist. 

Bei Ochsen sinkt die V iscosität des Blutes nach J ACOBSENS Untersuchungen522 

unter die der Kühe (auf 4,07); bei kastrierten Kälbern sinkt sie aber nur 
ein wenig unter die der Bullen und bleibt höher (4,56) als die njedrige {3,59) 
Viscosität bei weiblichen Kälbern. 

Die Viscosität des Serums ist bei Ochsen 1,79, d. h. der Viscosität des Serums 
normaler Kühe gleich (s.o.). Bei jungen männlichen Kastraten bleibt sie aber 
noch auf der Höhe der Viscosität bei den Bullen {1,65). 

Wie sich die Größe der Muskelzellen nach der Kastration der männlichen 
Tiere ändert, ist aus den Zahlen von· MALsBURG790 ersichtlich, w~lche zwecks 
Raumersparnis schon in der Tabelle im vorhergehenden Abschnitt über die 
Geschlechtsunterschiede angeführt wurden (S. 362). 

3. Verjüngung und Hypergonadisierung. 

a) Verjüngungsversuche bei männlichen Tieren. 
Mit der STEINACHsehen Methode der Vasoligatur (Unterbindung des Samen

strangs) erzielte HEIJBEL470 Wiederherstellung der Geschlechts- und Befruch
tungsfähigkeit bei einem ll Jahre alten Stiere. Vor der Operation war die 
Geschlechtstätigkeit des Tieres sehr herabgesetzt, und die Untetsuchung der 
Spermatozoen zeigte Abnahme in Zahl und Beweglichkeit. Es wutde einseitige 
Ligatur und Resektion des Samenleiters ausgeführt. Einige Monate nach der 
OpAration wies der Stier seine frühere Geschlechtstätigkeit auf ~nd die Eja-
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culationsuntersuchung ergab die normale Zahl von sehr beweglichen Sperma
tozoen. Ähnliche Folgen der Vasoligatur beschrieb bei einem 12jährigen Bullen 
auch J osm53S a. Über die Dauer der Eingriffswirkung fehlen aber in beiden Fällen 
weitere Mitteilungen. 

PETERSEN926 kombinierte bei einem senilen und geschlechtsuntätigen 
Stiere die Ligatur des Nebenhodens mit der Transplantation von jungem 
Hodengewebe und konnte ebenfalls Wiederherstellung der Zeugungsfähigkeit 
beobachten. 

Ein am meisten diskutierter und am längsten beobachteter Fall betrifft den 
Bullen "Jacky", der von VoRONOFF1265, 1266, 1267, 1269 operiert wurde. Es han
delte sich um einen in Algier geborenen Bullen der Limousinrasse im Alter von 
15 Jahren. Seit 2 Jahren war das Tier zeugungsunfähig. Es wurde ihm dann 
im Februar 1925 ein Hoden eines jungen Bullen der einheimischen algerischen 
Rasse implantiert. Nach 4 Monaten beobachtete man, daß das Tier wieder ein 
glänzendes Fell und glänzende Augen bekommen hatte und viel Feuer zeigte 
(vgl. die Abb. 62 a und 62 b in dem vorhergehenden Kapitel von RAAB); der 
früher begattungsunfähige Bulle besprang einige Male eine stierige Kuh, setzte 
seitdem das Decken fort und erzeugte folgende Nachkommenschaft: im Jahre 
1925 6 Kälber, im Jahre 1926 3 Kälber. Im Jahre 1927 -dies entnehme ich 
dem Berichte der britischen Delegation (MARSHALL, CREW. WALTCJN und 
MlLLERsos}, da von VoRONOFF diesbezüglich keine Veröffentlichung vorliegt -
zeigte der Bulle aber wieder Abnahme der Geschlechtsjähigkeit. Im April wurde 
eine neue Operation unternommen und 3 Monate später trat erneut eine Wieder
herstellung der Zeugungsfähigkeit ein; seitdem bis November 1927 machte er 
vier weitere Kühe trächtig. 

Die gemachten Angaben über diesen Fall von VoRONOFF1265- 1267 sind - wie 
aus dem Berichte der britischen Kommission hervorgeht -- im allgemeinen 
verläßlich. Nur in den Details scheint es, daß VoRONOFF über seine Versuebe 
nicht ganz genaue Protokolle führt. Zum Beispiel: in der Publikation 1265 schreibt 
er, daß der junge Stier, von dem zum erstenmal ein Hoden transplantiert wurde, 
2 Jahre alt war, in der Publikation1267 ist aber sein Alter· mit 3 Jahren an
gegeben. Nach den Angaben der ersten Publikation hat der Bulle bei der an
geblichen ersten Deckung, welche im Juni stattgefunden haben sollte, die Kuh 
fünfmal besprungen, nach der Publikation1267 war der Bulle schon im Mai 
imstande, seine Fortpflanzungsfähigkeit aufzunehmen, und bei dem Sprung 
im Mai hatte er die Kuh viermal besprungen. Die größte Differenz besteht aber 
in den Zeitangaben der Operation: nach der Publikation1265 sollte sie "im 
Februar" stattgefunden haben, nach der Publikation1267 aber am 5. März. 
Diese Details sind zwar für den Erfolg des Falles nicht von entscheidender Be
deutung, zeigen aber doch, daß man in den Mitteilungen von VoRONOFF mit 
absolut zuverlässigen Angaben nicht rechnen darf. 

Außer seinem eigenen Experiment publizierte VoRONOFF1267 noch den 
Erfolg einer Operation an einem Stier in Brasilien auf Grund brieflicher Mit
teilung von Dr. BARROS DE GoELHO: Alter, mehr als l3jähriger Stier, voll
ständig altersschwach, sehr mager, mit teilweise sehr dünner Behaarung, an 
Harnfluß leidend. . . . Seit 4 Jahren nicht mehr als Zuchttier benutzt, hält 
sich fern von der Herde, schenkt den stierigen Kühen keine Beachtung mehr. 
Transplantation eines 2 cm breiten und 5 cm langen Stückehen Hodens eines 
jungen Stieres. l Monat nach der Operation deutliche Anregung des Haar
wuchses, das Haar wird dicht und glänzend; Harnfluß verschwindet, Körper
gewicht nimmt ganz beträchtlich zu. Der Stier sucht die Gesellschaft der Herde 
wieder auf, ist kampflustig. 3 Monate nach der Operation hat der Bulle seine 



3 7 4 J. KRfZENECKY: Einfluß der inneren Sekretion bei den landwirtschaftlichoo.N utztieren. 

Tätigkeit als Deckbulle wieder aufgenommen. Wie lange die erneuerte Potenz 
gedauert hat, wurde nicht mitgeteilt. 

Ein gutes Resultat bei einem senilen Stier, dem junger Hoden transplan
tiert wurde, teilte neuerdings auch PoLowzow956 mit. 

Auf Grund des Angeführten kann geschlossen werden, daß an einer günstigen 
positiven Wirkung sowohl der Vasoligatur wie auch der Transplantation jungen 
Hodengewebes im Sinne einer Verjüngung nicht zu zweifeln ist. Es kommt zur 
Regeneration des Geschlechtstriebes, der Körperzustand (Körpergewicht) ver
bessert sich, die Haarbedeckung wird erneuert, und zugleich stellt sich hier 
auch die normale Spermatogenese ( Spermienmenge !) ein, was die Tiere wieder 
zeugungsfähig macht. Die letzte Wirkung, durch welche die eigenen Hoden 
betroffen werden, weist darauf hin, daß die durch Ligatur stimulierte Drüse bzw. 
das junge transplantierte Hodengewebe auch den anderen, alten Hoden im Sinne 
einer Reaktivierung beeinflußt. Der Einfluß auf das Soma geht deshalb wahr
scheinlich nicht nur von dem Transplantat bzw. der durch Ligatur neubelebten 
Drüse aus, sondern auch von der dadurch restituierten alten Drüse und ihrer 
Mitwirkung. 

Die Wirkung ist aber eine ziemlich beschränkte. Sie dauert - wie der Fall 
des VoRONOFFschen Bullen "Jacky" zeigt - etwa 2 Jahre; hiernach ist eine 
neue Operation nötig. · 

Vom Standpunkte des Stoffwechsels besteht die Verjüngung in einer stimu
lativen Erhöhung des Stoffwechsels. Die Zunahme des Körpergewichtes weist 
darauf hin, daß auch die assimilatorischen Vorgänge dadurch gesteigert wurden. 

Bis zu welchem Grade es sich hierbei um eine wirkliche Verjüngung oder 
nur um eine teilweise Wiederherstellung eines höheren Stoffwechselumsatzes 
handelt, auf diese Frage soll hier nicht eingegangen werden. Sie betrifft das 
gesamte Problem der Verjüngung, und ich verweise diesbezüglich auf die Mono
graphie von RoMErs1041. 

b) Verjüngungsversuche bei weiblichen Tieren. 
Die ersten und erfolgreichsten Versuche mit Implantation von jungen Eier

stöcken zwecks Verjüngung seniler Kühe wurden von ST ÄHELr1155 ausgeführt. Es 
handelte sich um 51 präsenile Kühe, bei denen die vorhergehende medikamentöse 
und physikalische Behandlung ergebnislos geblieben ist. Den Kühen wurden nun 
Eierstöcke am Hals unter die Haut implantiert. Von den operierten Tieren 
wurden 45 wieder brünstig ( = 90 Ofo). Die kürzeste Zeit zwischen dey Operation 
und dem Auftreten der Brunst betrug 5, die längste 84 Tage. Das Maximum 
der brünstigen Tiere erschien zwischen dem 5.-21. Tage. Von den rindigen 
Kühen wurden 43 von Stieren besprungen und 31 nahmen an (= 72%). Von 
diesen hatten 19 zur Zeit der Veröffentlichung lebende Kälber geboren und 6 
befanden sich in früheren Trächtigkeitsstadien; 2 abortierten und 2 mußten 
geschlachtet werden. Von den I9 Kühen, die geboren hatten, wurden nach der 
Geburt I6 wieder brünstig ( = 84 Ofo); I wurde geschlachtet, so daß also nur 2 
versagten. Diese 2 Kühe blieben aber auch nach wiederholter Operation brunst
unfähig. Von den I6 Kühen, die wieder brünstig wurden, mußte eine abge
schafft werden; die anderen I5 hatten zum zweiten Male konzipiert, 7 brachten 
wieder lebensfähige Junge, 7 andere waren trächtig und I wurde verkauft. 
Von den 7 Kühen, die das zweitemal kalbten, wurden 2 wieder brünstig und 
konzipierten und 1 von ihnen kalbte schon zum dritten Male. 

Einen ähnlichen Erfolg hatte auch GRUNERT406 : bei 2 senilen Kühen 
konnte er durch Eierstockimplantation wieder Brunst hervorrufen, und beide 
Tiere wurden trächtig. 
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GRÜTER410 beobachtete einen Fall von Verjüngung bei einer Kuh mit 
Senium praecox (frühzeitige Alterung). Die Kuh war 5 Jahre alt, hatte ein
mal im Alter von 3 Jahren gekalbt und war seither zwar regelmäßig brünstig, 
aber nie trächtig geworden. Die Untersuchung ergab verhärtete Ovarien. Nach 
13 Tagen ·nach der Implantation eines Ovars fühlten sich die Ovarien weich 
an, und bei dem rechten war ein weicher Körper (frisch gebildetes Corpus luteum) 
tastbar. Bei der ersten Deckung kam es aber nicht zur Befruchtung, und das 
Tier wurde geschlachtet. 

Über den Körper- und Ernährungszustand wurde weder in STÄHELIS noch 
in GRUNERTS oder GRÜTERS Versuchen berichtet. Die erneute Fruchtbarkeit 
beweist aber, daß es sich hier, ähnlich wie in den Versuchen an Bullen, nicht 
nur um direkte Wirkung des Transplantats bzw. seiner Abbaustoffe auf das 
Soma handelt, sondern auch um Neubelebung der eigenen, schon inaktiven 
Eierstöcke. Die Verjüngung betrüft hier also deutlich auch den eigenen endo
krinen Apparat. Mit Rücksicht auf das dreimalige Brünstigwerden und die 
dreimalige Geburt bei STÄHELis Kühen muß aber auch angenommen werden, 
daß bei den Kühen dieser verjüngende Eingriff von längerer Dauer zu sein 
scheint als bei den Bullen. 

c) Hypergonadisierung und Transplantation bei infantilen Tieren. 
Versuche mit Hypergonadisierung beim Rinde führte als erster GRÜTER408 

an jungen Stieren aus. Es handelte sich um 3 Bullen im Alter von 15, 16 
und 18 Monaten, die trotz dauernder Gelegenheit und trotz Anwendung von 
Aphrodosiaka unterentwickelt blieben und außerstande waren, die Geschlechts
tätigkeit auszuüben (ein normaler Stier seines Materials wird in 8-12, höchstens 
14 Monaten, sprungreif). Die Tiere waren im Wachstum zurückgeblieben, zeigten 
schwache Knochenbildung und Bemuskelung, geringe Entwicklung des Halses 
und der Hintergliedmaßen und Fehlen des prägnanten Stierkopfes. Als Trans
plantat diente Hodensubstanz eines normalen Stieres, welche in die Halshaut
muskulaturimplantiert wurde. Einer der Stiere wurde schon 14 Tage nach der 
Operation lebhafter, und als am 21. Tage eine zweite Transplantation vorge
nommen wurde, erschien 99 Tage später die Sprungfähigkeit. Bei dem zweiten 
Stiere trat der Geschlechtstrieb erst nach 120 Tagen ein und die Deckfähigkeit 
hielt an. Der dritte Stier wurde nach 70 Tagen geschlechtstätig. Die meisten 
von den 3 Stieren gedeckten Kühe wurden trächtig. Alle 3 Tiere wurden auch 
in ihrem somatischen Habitus günstig beeinflußt: es entwickelte sich der Hals
kamm, und an Stelle des Senkrückens trat ein kräftiger, beinahe ebener Rücken 
auf. Als Kontrolle zu diesen 3 Stieren dienten zwei 18 Monate alte Tiere, welche 
trotz gleicher Fütterung und Pflege ohne Hodensubstanztransplantation weiter 
infantil blieben. 

Später führte GRÜTER410 diese Operation bei einer Reihe solcher zu
rückgebliebenen Stiere der Simmentaler- und Braunviehrasse im Alter von 
16-28 Monaten aus. Die Sprungfähigkeit trat bis zur zehnten Woche nach 
den Transplantationen ein. In einem Falle, in dem nicht völliges Versagen 
des Geschlechtstriebes festzustellen war, aber doch nur zeitweise eine Erektion 
auftrat und im ganzen wenig Temperament und verminderte Körperentwicklung 
bestand, trat die Wirkung in kaum 14 Tagen nach der Operation ein. 

Dieselbe Wirkung erreichte in einem Falle GRÜTER (a. a. 0.) auch durch 
Injektionen von Hodenbrei; der Geschlechtstrieb erschien in auffallend stürmischer 
Art schon am 41. Tage nach der ersten Behandlung. 

Gleichartige Ergebnisse hatte GRÜTER (a. a. 0.) auch bei zwei in der 
Entwicklung infantil zurückgebliebenen Kühen. In einem Falle handelte es sich 
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um eine Simmentaler Kuh mit hohem Wuchs und eunuchoidem (ochsenartigen) 
Aussehen; die Haut war dick und schwammig, Knochen grob und eckig, Geni
talien unterentwickelt. Nach Transplantation eines Ovariums (ohne Corpus 
luteum) wurde das Tier in 3 Wochen lebhafter, die Genitalien und besonders 
der Uterus etwas vergrößert und die Zitzen wuchsen auf das Doppelte an. Die 
zweite Implantation rief in 4 Wochen einen viel feineren Habitus und edles Aus
sehen hervor: die Haut war weicher und beweglicher geworden. Brunst ist er
schienen, aber keine Befruchtung. Das Tier wurde geschlachtet. Der zweite 
Fall betraf eine P/2 jährige Fleckkuh, im Körperbau zurückgeblieben, ohne 
Brunsterscheinungen. Nach Implantation von Eierstöcken erschien Brunst 
und die Entwicklung des Körpers trat ein. 

In weiteren Versuchen nahm GRÜTER410 eine Transplantation von Hoden 
bzw. Eierstöcken bei jungen Bullen bzw. Kälbinnen vor und beobachtete eine 
Beschleunigung in der Entwicklung der Geschlechtsmerkmale. Die Lebhaftig
keit solcher Tiere nimmt zu, die Behaarung wird feiner, dichter und glänzender 
und die Haut elastischer. Die Wachstumssteigerungen bzw. -hemmungen ent
sprachen der beschleunigten Entwicklung des Sexualtypus. Über eine allgemeine 
Stimulation des Körperwachstums berichtet GRÜTER nicht. 

Bei geschlechtsreifen und laktierenden Kühen, welche wegen Nymphomanie 
kastriert wurden, führt die Implantation eines weiteren Eierstocks nach 
FREI und GRÜTER 343• 343a zur Steigerung der Milchsekretion. In 11 von 16 
operierten Fällen fand eine Vermehrung der produzierten Milch um l-5 l 
täglich statt, bei 3 Kühen blieb die Operation erfolglos, bei 2 kam es zu einer 
Abnahme der produzierten Milch. Die Vermehrung dauerte 3 Wochen bis 
51 / 2 Monate. Diese Steigerung der Milchproduktion findet aber nur dann statt, 
wenn die implantierten Eierstöcke Corpus luteum enthalten. Eine Implantation 
von gelbkörperlosen Ovarien auch bei nicht kastrierten Kühen hat keine 
Änderung der Milchsekretion zur Folge. Daraus schließen FREI und GRÜTER, 
daß die galaktogene Wirkung im Eierstock dem Corpus luteum zukommt. Da 
aber Versuche mit Implantation von Corpus luteum enthaltenden Eierstöcken 
bei normalen, nicht kastrierten Kühen nicht ausgeführt wurden, kann nicht 
entschieden werden, ob die beobachtete Erhöhung der Milchproduktion nicht 
darauf zurückzuführen sei, daß die vorher nymphomanischen Kühe infolge der 
abnormalen Eierstöcke an einer Hemmung ihrer konstitutionellen Produktions
fähigkeit litten. Als erste Folge der Kastration fand GRÜTER (zit. FREI und 
GRÜTER343 ) beinahe in allen Fällen eine Zunahme der Milchmenge um l-121 
täglich. Diese Frage müßte zuerst geklärt werden, bevor man die Implantations
methode als eine milchproduktionsfördernde anerkennen sollte. In dieser Be
ziehung mag vielleicht von Bedeutung sein, daß bei der cystösen Entartung 
der Ovarien der laktierenden Kuh die Tagesmenge der Milch regelmäßig erheb
lich vermindert ist. HIERONYMI488 schließt daraus, daß durch die Hyperfunk
tion der inkretorischen Teile des Ovariums zu einer unzweifelhaften Hemmung 
der Milchdrüsentätigkeit führen kann. 

GAVIN 366 hat gefunden, daß bei Kühen durch Darreichung von Corpus
luteum-Substanz die tägliche Milchmenge nicht zugenommen hat. 

Die günstige Wirkung der Transplantation überzähliger Gonaden auf in
fantile Tiere scheint aber nach GRÜTERs Experimenten verläßlich festzustehen. 
Auf diese Weise scheint es möglich, die Nutzmöglichkeit sowohl bei abnormal 
infantilen als auch bei normalen Jungtieren zu beschleunigen (vgl. FREr339). 

Nach Injektion vom ätherischen Extrakt des Corpus luteum beobachtete 
ScHLESINGER1079 bei einer Kuh eine vorübergehende Zunahme des Blut-CaO 
um 22 Ofo. 
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111. Einßuß der Geschlechtsdrüsen auf Ernährung und Stoffwechsel 
beim Pferde. 

Über die Einflüsse der Geschlechtsdrüsen auf die Lebensprozesse bei Pferden 
liegen verhältnismäßig nur wenig Untersuchungen vor. Es wurden Geschlechts
unterschiede im Wachsturn des Körpers und seinen einzelnen Proportionen 
festgestellt, man kennt Geschlechtsunterschiede in der Ausbildung des Gesamt
typus des Pferdes und in der Zusammensetzung des Blutes und der Zellengröße, 
aber über eine Beeinflussung des Stoffwechsels selbst im engeren Sinne des 
Wortes wurden noch keine Untersuchungen vorgenommen. Über die Wirkung 
der Kastration weiß man sehr wenig und über die Wirkung der Transplantation 
von Keimdrüsen liegen noch weniger sagende Berichte vor. 

1. Die Geschlechtsunterschiede des Wachstums und der Körperentwicklung 
beim Pferde. 

a) Geburtsgewicht und Wachstumsintensität. 
Ob beim Pferde ausgesprochene Geschlechtsunterschiede im Geburts

gewichte bestehen, läßt sich nicht genau sagen. Alle Untersuchungen, 
die bisher über das Wachstum des Pferdes unternommen wurden, beschäf
tigen sich nur mit den Körpermaßen der Tiere und, mit Ausnahme von 
HERI'NG475a, hat man mit der Messung am frühesten erst im Laufe des ersten 
Monats nach der Geburt begonnen. Da nach HERINGs Messungen die Wider
risthöhe, Rückenhöhe, Brusttiefe und die Rumpflänge bei den neugeborenen 
männlichen Fohlen größer sind als bei weiblichen Fohlen (siehe die weiter unten 
angeführte Tabelle), ist es höchstwahrscheinlich, daß die männlichen Fohlen 
auch ein größeres Geburtsgewicht besitzen, ähnlich wie es bei den anderen 
Haustieren der Fall ist. Diese Tatsache wurde aber bisher noch nicht direkt 
untersucht. 

Das Wachstum verläuft im allgemeinen bei den männlichen Fohlen schneller 
und intensiver als bei den weiblichen, doch bestehen diesbezüglich Differenzen 
in den einzelnen Proportionen, die gemessen wurden. 

BfLEK98 studierte das Wachsturn des Pferdes durch Vergleich von Mes
sungen an Fohlen verschiedener Altersklassen (4 Monate, l, 2 und 3 Jahre) 
in Lipica (Lipizaner und Kreuzung von Lipizanern und Arabern) und Babolna 
(Araber). Aus seinen Zahlen geht hervor, daß die Hengste wie bei dem Halb
so auch beim Vollblut vom ersten Jahre an schneller wachsen in der Widerrist
höhe, in Röhrenbeinumfang, der Brusttiefe, Brustbreite, in der Oberschenkel
länge und in der Schenkellänge. In der Rumpflänge und in der Beckenbreite 
ist das Übergewicht auf der Seite des weiblichen Geschlechtes. Bei anderen 
Maßen wurden keine Geschlechtsdifferenzen gefunden. Aber auch die gefundenen 
Geschlechtsdifferenzen waren innerhalb der untersuchten Altersklassen nicht 
bedeutend. 

IwERSEN518 fand ebenso beim Holsteinsehen Marschpferde, daß das Wachs
tum bzw. die Zunahme der einzelnen Körperproportionen beim weiblichen 
und männlichen Geschlechte sowohl während der einzelnen Lebensperioden 
als auch im gesamten Endeffekt verschieden intensiv ist. Seine Resultate in 
dieser Beziehung sind in den folgenden zwei Tabellen wiedergegeben. 

Im allgemeinen ergeben die Messungen bei den männlichen Tieren eine 
größere Wüchsigkeit als bei den weiblichen, was besonders die Zahlen des 
Gesamtzuwachses der einzelnen Körpermaße deutlich zeigen. Doch er
scheint diese größere Wüchsigkeit der männlichen Fohlen erst im zweiten 
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größere, aber zugleich auch später einsetzende Wüchsigkeit gegenüber den 
weiblichen Fohlen aus. 

Beim rheinisch-deutschen Kaltblutpferde konnten gewisse Geschlechtsunter
schiede in den Körpermaßen nach 
HERINGs475a Untersuchungen - wie 
gesagt - schon bei der Geburt fest
gestellt werden, und zwar in der 
Widerristhöhe, der Rückenhöhe, 
Brusttiefe und in der Rumpflänge 
zugunsten der männlichen Tiere, in 
der Beinlänge, im Brustumfang, der 
Brustbreite und Kruppenlänge zu
gunsten des weiblichen Geschlechtes. 
Die Widerristhöhe, Rückenhöhe und 
die Brusttiefe bleiben auch während 
der weiteren Entwicklung bis zum 
Alter von 3 Jahren bei den weib
lichen Tieren niedriger als bei den 
männlichen. Bei der Kreuzbeinhöhe 
und dem Röhrenbeinumfang, welche 
bei der Ge hurt bei beiden Ge
schlechtern dieselben sind, entwickelt 
sich nach 1 bzw. 4 Monaten ein Unter
schied zugunsten des männlichen 
Geschlechtes. Die Beinlänge gleicht 
sich nach vorübergehender Überlänge 
bei den Hengstfohlen (1 Monat bis 
F/2 Jahr) bei beiden Geschlechtern 
aus. Der größere Brustumfang der 
weiblichen Tiere schlägt nach 4 Mo
naten in einen kleineren um; ähnlich 
auch die Brustbreite nach dem fünften 
Monate und die Kruppenlänge nach 
dem vierten Monate. -In der Hüft
breite bleiben begreiflicherweise die 
weiblichen Tiere über den männ
lichen. Die ursprünglich kleinere 
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Abb. 13. Geschlechtsunterschiede in dem prozentischen 
Zuwachse der einzelnen KörpermaUe (bezogen auf die 
Anfangsmaße bei der Geburt) bei dem rheinisch-deut-

schen Kaltblutpferde. (Xach HERING.) 

Die Zahlen 1, 2, 3 bzw. 1, II, 111 zeigen in VC'rbindung 
mit den Querstrichen den prozentualen Zuwachs nach 

vollendetem 1., 2., 3. Lebensjahre an. 

Rumpflänge der weiblichen Tiere ändert sich bei weiterem Wachsturn wechsel
weise, um endlich beim weiblichen Geschlechte größer zu bleiben. Die be
treffenden Zahlen gibt folgende Tabelle: 

Die durchschnittlichen Ergebnisse der periodischen Messungen über das 
Wachstum des rheinisch~deutschen Kaltblutpferdes (nach HERING). 

Maße in cm 

Widerristhöhe 

Rückenhöhe . 

Kreuz beinhöhe 

I I I 

'G b t 1. i 3. 6. . 12. i 1'/, 2 3 
~ e ur Monat !Monat 

1
Monat I Monat I Jahr Jahre Jahre 

: I ! ; 

Gesamt
zunahme 

Geburt bis 
3 Jahre 

in% 

1 Hengste 96,3 107,61121,91133,11145,0.1148,5 _153,41160,51 66,5 
Stuten 95,4 107,7 ll9,1130,0 141,7,147,5 154,4:156,81 64,3 

Hengste 95,21l05,1 1ll9,1 j130,6l141,8 !144,8 !149,1[157,7, 65,5 
Stuten 194,31103,4 'll8,0 :128,0 138,71144,9 1151,0 1152,8 61,9 
Hengste 97,5 ll6,91125,31137,3j149,3 152,5:157,51163,3 67,4 
Stuten 97,5 ll0,1 1128,7 134,0:146,8 151,8 157,8 159,6 63,5 
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Maße in cm 

B einlänge 

B rosttiefe 

B rustumfang . 

rustbreite . 

üftbreite . 

B 

H 

mdreherbreite . u 

K ruppenlänge 

R öhrbeinumfang 

R umpflänge 

I 
Gesamt· 

1. 3. 6. 12. 1'/, 2 3 zunahme 
'Geburt Geburt bis Monat Monat Monat Monat Jahr Jahre Jahre 3 Jahre 

in% 

I Hengste 64,8170,0 74,6 77,3 79,9 78,5179,0 80,0 I 23,5 
Stuten 66,6 69,9 73,2 75,9 78,7 78,3 81,5 79,5 19,3 
Hengste 31,5 37,6 47,3 55,8 65,1 70,0 74,4 80,5 155,4 
Stuten 28,8 37,8 45,9 54,1 63,0 69,2 72,9 77,3 168,2 
Hengste 87,0 105,7 126,2 148,0 169,2 186,0 198,8 211,7 143,2 
Stuten 88,1 107,6 128,2 145,0 166,7 183,2 190,4 202,9 130,2 
Hengste 19,0 23,9 29,1 34,3 37,7 44,6 46,9 50,8 167,3 
Stuten 20,3 23,8 29,1 32,5 38,3 42,3 43,8 49,4 143,1 
Hengste 21,9 27,5 34,0 42,0 47,8 52,1 57,8 60,8 177,4 
Stuten 21,6 27,7 34,8 39,6 47,4 52,9 55,6 61,2 183,2 
Hengste 22,1 29,8 35,4 42,4 47,5 51,7 56,0 59,7 170,0 
Stuten 22,8 29,3 36,8 40,4 46,7 51,7 54,6 58,7 157,3 
Hengste 26,7 33,9 39,9 45,8 50,8 55,3 57,5 61,1 128,6 
Stuten 28,6 33,9 40,4 44,3 50,3 54,8 56,9 61,1 113,4 
Hengste 14,1 15,3 17,1 19,2 21,2 22,8 23,4 24,8 75,8 
Stuten 14,0 15,31 17,1 18,4 20,21 21,9 22,5 23,1 64,9 
Hengste 171,1 86,11107,21125,5 141,21152,0 158,01163,9 130,3 
Stuten 69,6 87,5 108,4 123,0 140,0 150,8 157,0 166,1 138,5 

Diese Geschlechtsunterschiede ändern sich aber auch etwas je nach den 
einzelnen Rassen. 

VoGEL1260, der das Wachstum von Hengst- und Stutenfohlen bis zum 
Alter von 21 / 2 Jahren bei dem rheinisch-deutschen Kaltblutpferde in Süd
hannover und Kurhessen und bei dem Holsteinsehen Marschpferde studiert 
und mit vollausgewachsenen Pferden verglichen hatte, kam bei beiden Schlägen 

Alter 

Geburt . 
1 Monat 
3 Monate . 
6 Monate . 
12 Monate 
11/ 2 Jahre 
2 Jahre. 
Ausgewachsen . 

Alter 

Geburt . 
1 Monat 
3 Monate . 
6 Monate . 
12 Monate 
P/2 Jahre 
2 Jahre. 
Ausgewachsen . 

Geschlechtsunterschiede im Wachsturn 
Absolute Durchschnittsmaße 

Kalt-
I 

1. Widerrist 2. Rückenhöhe ~~ Kreuzbeinhö~ _4_. B-e,in-la-·n-ge_
1
_5_. B_rusttiefe 

m. : w. m. I w. m. j w. m. I w. m. ··-~ -w-.-

96,3
1 

95,4 95,2
1 

94,3 97,5l 97,5 64,8 I 66,6 31,5 I 28,8 
107,6 107,7 105,1 103,4 116,9 110,1 70,0 69,9 37,6 37,8 
121,9 119,1 119,1 1118,0 125,3 124,2 74,6 73,2 47,3 45,9 
133,1 130,0 130,6 128,0 137,3 134,0 77,3 75,9 55,8 54,1 
145,0 141,7 141,8 138,7 149,3 146,8 79,9 78,7 65,1 63,0 

.
1

148,5 147,5l144,8l144,9l152,5 151,8
1 

78,5 78,3 I 70,0 69,2 
. 153,4 154,4 149,1 151,0 157,5 157,8 79,0 81,5 74,4 72,9 
. 163,0 160,2 157,2 154,1 165,7 160,3 82,5 82,3 80,5 77,9 

Warm-

1. Widerrist 2. Rückenhöhe 13. Kreuzbeinhöhe 4. Beinlänge 5. Brusttiefe 

m. I w. m. w. 1 m. w. ~-;:- m. w. 

·1103,6 103,0 1100,4 100,51105,31104,5 69,4 69,5 
I 

34,3 33,0 
. 110,2 110,2 106,7 106,9 112,3 112,2 71,3 72,0 40,5 38,2 

123,0 121,9 118,5 117,9 124,7 123,7 74,2 74,4 48,6 47,5 
132,0 131,3 127,5 126,4 133,3 132,7 78,1 77,3 53,9 53,9 
141,7 139,4 136,4 134,6 142,7 140,4 81,2 80,8 60,5 58,7 
150,51148,6 143,8 142,0 150,4 149,1 84,0 82,1 66,5 

I 
66,5 

156,7 154,3 149,3 147,3 156,3 154,1 83,2 84,0 73,1 70,3 
162,8 161,5 153,8 153,5 159,5 159,1 89,1 84,4 76,2 I 77,0 
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zu denselben grundsätzlich gleichen Ergebnissen wie IwERSEN. In den meisten 
Maßen (Widerristhöhe, Rückenhöhe, Kreuzbeinhöhe, Beinlänge, Brustbreite 
bei beiden Schlägen und Brustumfang, Umdrehbreite, Kruppenlänge und Rumpf
länge bei dem Kaltblut) zeigt das männliche Geschlecht, auf Prozent des An
fangs- (Geburts-) Maßes umgerechnet, eine größere Wüchsigkeit als das weib
liche Geschlecht. Während des ersten Jahres und bei vielen Maßen auch wäh
rend des zweiten Jahres ist aber das Übergewicht auf der Seite des weiblichen 
Geschlechtes. Der Umschlag findet erst während des zweiten Jahres statt 
und hängt wahrscheinlich mit dem sexuellen Reifwerden der Hengstfohlen zu
sammen. Der Grad dieses Umschlages in der Wüchsigkeit ist auch bei dem Warrn
blutpferde und dem Kaltblutpferde verschieden. Im allgemeinen sind die Diffe
renzen beim Kaltblutpferde größer und der Umschlag findet früher statt, was begreif
licherweise mit dem früherenReifwerden dieses Pferdes zusammenhängt. Das beste 
Bild dieser Geschlechtsdifferenzen in der Wüchsigkeit gibt uns folgende Tabelle. 

b) Die Geschlechtsunterschiede in der Körpergestaltung. 
Zum Unterschied von anderen Haussäugetieren zeichnet sich das Pferd 

durch verhältnismäßig nur geringe Geschlechtsunterschiede in der Ausge
staltung des Körpers aus. Diese lassen sich oft nur biometrisch in statistischem 
Materiale feststellen. Die Rassenunterschiede spielen in dieser Hinsicht oft 
eine wichtigere Rolle als das Geschlecht selbst. 

Für eventuelle Studien des Stoffwechsels sind DUERSTs276 Befunde über 
die Geschlechtsunterschiede im sog. Format des Pferdes wichtig, worunter das 
Verhältnis der Widerristhöhe zu der Rumpflänge verstanden wird. Man unter
scheidet l. Hochrechteckformat, 2. Quadratformat, 3. Langrechteckformat. 

Unter dem Hochrechteckformat versteht man diejenige Form, bei der die 
Widerristhöhe die Rumpflänge um mehr als l cm übertrifft. 

des Pferdes. (Nach VoGEL.) 

in cm. 
blut. 

6. Brustbreite 7. Brustumfang 8. Hüftbreite 9. Umdreh- 10· K!uppen- ln Röhrbein 12. Rumpflänge breite lange 1 • 

----- ----- -· j- ----- --

m. w. m. I w. m. I w. m. w. m. i w. m. w. m. w. 
I 

19,0 20,3 87,0 88,1 21,9 21,6 22,1 22,8 26,7 28,6 14,1 14,0 71,1 69,6 
23,9 23,8 105,7 107,6 27,5 27,7 29,8 29,3 33,9 33,9 15,3 15,3 86,1 87,5 
29,1 29,1 126,2 128,2 34,0 34,8 35,4 36,8 39,9 40,4 17,1 17,1 107,2 108,4 
34,3 32,5 148,0 145,0 42,0 39,6 42,4 40,4 45,8 44,3 19,2 18,4 125,5 123,0 
37,7 38,3 169,2 166,7 47,8 47,4 47,5 46,7 50,8 50,3 21,2 20,2 141,2 140,0 
44,6 42,3 186,0 183,2 52,1 52,9 51,7 51,7 55,3 54,8 22,8 21,9 152,0 150,8 
46,9 43,8 198,8 190,4 57,8 55,6 56,0 54,6 57,5 56,9 i 23,4 22,5 '158,0 157,0 
54,4 48,9 213,9 200,6 63,3 64,2 61,8 58,8 62,9 60,6 26,2 22,9 170,7 171.8 

b1ut. 

7 B~t.m""'l' H•ftbre!W I 8· ""''""· 

I 

6. Brustbreite 10. Kruppen- , 11. Röhrbein 1 12. Rumpflänge • · I bre1te länge 

m. w. m. I w. ~--~~-~;. -
i 

-- -

m. w. m. w. m. 
I 

w. m. 
I 

w. 

24,5 23,6 89,4 84,9 25,2 24,5 24,1 23,6 30,0 29,5 13,0 12,7 79,6 75,3 
28,8 28,2 105,1 102,8 28,1 27,7 27,0 26,3 33,2 34,3 14,1 13,7 93,6 90,4 
34,1 33,5 128,1 124,5 36,2 35,3 33,9 33,1 39,7 39,9 16,3 15,8 117,6 115,3 
36,3 36,2 139,0 138,6 40,1 39,7 37,6 37,0 43,4 43,5 17,4 17,2 131,7 ' 131,9 
38,5 37,5 154,7 150,6 44,1 44,1 38,7 37,8 46,2 45,1 18,6 17,9 146,9 1 141,3 
42,1 42,1 174,8 172,2 49,3 50,2 43,6 44,0 51,1 51,5 20,3 20,1 ' 158,4 i 157,8 
44,2 43,1 183,3 179,9 54,1 52,8 45,9 45,2 54,5 53,4 21,4 20,4 '167,3 165,7 
48,7 46,2 202,7 197,3 56,6 59,9 49,0 50,5 57,1 58,5 22,6 21,7 '174,5 158,6 
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Unter Quadratformat versteht man diejenige Form, bei der die Widerrist
höhe der Rumpflänge genau entspricht. 

Unter Langrechteckformat versteht man das Überwiegen der Rumpflänge 
gegenüber der Widerristhöhe. 

In der Häufigkeit der Frequenz der einzelnen dieser 3 Typen zeigen sich 
nun gewisse Geschlechtsunterschiede. Es liegen diesbetreffend aber auch Unter
schiede bezüglich der einzelnen Rassen bzw. Typen des Pferdes vor. DuERST276 

teilt dabei die Pferde in folgende Gruppen: 
I. Vollblutpferde sämtlicher orientalischer Rassen. 
II. Französische und amerikaDisehe Renntraber. 
III. Orientalische Halbblutpferde (meist südeuropäische Rassen mit über-

wiegend orientalischem Blute). 
IV. Reitpferdefür schweres Gewicht mit ziemlicher Menge orientalischenBlutes. 
V. Englische Vollblutpferde. 
VI. Leichtere Karossiers resp. Artilleriepferde mit wenig orientalischem 

und mehr englischem Blute. 
VII. Schwerste Karossiers. 
VIII. Schrittpferde. 
IX. Nordische Ponys. 
Innerhalb dieser Typen hat zuerst DuERST für die einzelnen Formate 

unter Stuten und Hengsten folgende Prozentzahlen gefunden: 

Geschlechtsunterschiede in der Verteilung des "Formats" bei verschiedenen 
Pferderassen. (Nach DuERST.) 

Stuten Hengste 

Hochrechteck- Quadratformat Langrechteck· Hochrechteck- Quadratformat Langrechteck· 
format format format format 

% % % % % % 

I. 40 60 - 65 45 -
I I. 43 21 36 40 50 10 

III. 28 32 40 30 30 40 
IV. 24 20 56 19 21 60 
V. 11 45 44 25 34 41 

VI. 26 40 34 18 25 57 
VII. 18 10 72 4 8 88 

VIII. 1,4 6 92,6 1,2 3,3 
I 

95,5 
IX. - 5 95 5 15 80 

Aus dieser Tabelle ersieht man folgendes: Die Stuten der orientalischen 
Vollblüter und der Traber sind zu ca. 40 Ofo hochrechteckig, die der orientalischen 
Voll- und Halbblutrassen zu 600fo quadratisch, und unter den orientalischen 
Vollblütern gibt es Stuten mit Langrechteckformat überhaupt nicht. Hengste 
derorientalischen Vollblutrassen zeigen das Hochrechteckformat in650fo, Traber
hengste in 40 Ofo, das Quadratformat zeigen die Vollblutrassen zu 45 Ofo, die Traber
hengste sogar zu 500/o. Bei dem Langrechteckformat findet man die Vollblut
orientalerhengste gar nicht, die Traberhengste nur in 100/o. Bei den anderen 
Rassen sind die Stuten seltener von einem Hochrechteckformat, ähnlich auch die 
Hengste. Das Quadratformat findet man dagegen unter den Stuten bei diesen 
Rassen etwas häufiger vertreten als unter den Hengsten. Bei den leichteren Ka
rossiers und den schwersten Karossiers haben aber die Stuten weniger das Lang
rechteckformat (340/o und 72 Ofo) als die Hengste (57 Ofo und 88 Ofo). Bemerkenswert 
ist für den letzteren Typus die sehr niedrige Prozentzahl des Hochrechteckformats 
bei den Hengsten (40fo) den Stuten gegenüber (180/o). Zusammenfassend ergibt 
sich, daß die Hengste der arabischen Rassen Hochrechtecke und Quadrate sind, 
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bei Halbblütern jedoch das Langrechteck überwiegt undebenso auch beiden Schritt
pferden. Die Stuten der schweren Rassen und des Halbblutes sind meist langrecht
eckig; das Quadratformat ist bei den Halbblütern ziemlich selten und kommt über
wiegender nur bei den Arabern vor. Ausnahmsweise kommen bei den Halbblütern 
hochrechteckige Hengste vor, auch bei Orientalen ist dieses Format häufig. 

Die Geschlechtsunterschiede in den anderen Körperproportionen äußern 
sich (DUERST276 ) hauptsächlich in der Ausbildung des Kopfes, der bei den 
Hengsten breiter und relativ kürzer zu sein pflegt. Große Unterschiede be
stehen nach SKORKOWSKI1143 bei arabischen Pferden, bei denen der Typusindex 

(Ko~~~n~e ~t 100) bei den Hengsten 274, bei den Stuten 264 beträgt. Diese un re1 e 
Unterschiede scheinen aber mit dem Klima und den Aufzuchtbedingungen zu 
schwanken; bei dem in Polen gezüchteten Araber fand SKORKOWSKI1143 den Typus
index von 261,4 bei Hengsten und 262,6 bei Stuten. Weitere Geschlechtsunter
schiede beziehen sich auf den Hals, der ebenfalls beim Hengste auffallend stark und 
schwerer bemuskelt ist, auf die Brustmaße, in denen der Hengst ebenfalls die Stute 
übertrifft (namentlich bei Schrittpferden, weniger bei Halbblut- und Vollblut
pferden- vgl. auch SKORKOWSKI1143), und auf das Becken, das wiederum bei 
den Stuten breiter und meist auch länger als bei dem HengKte zu sein pflegt. Als 
ein typisch sekundärermorphologischer Geschlechtscharakter beim Pferde erscheint 
der Hakenzahn (dens caninus) der Hengste (PEREDELSKY924). Mit diesem Haken
zahn, derursprünglich ein Defensivorgan war, hängt auch die stärkere Entwicklung 
des höher bemuskelten Halses des Hengstes zusammen (DuERST276 , S. 294). 

c) Der Grundumsatz. 
Vergleichende Untersuchungen über den basalen Metabolismus von Hengsten 

und Stuten wurden bisher, soviel ich feststellen konnte, nur von BRODY123 

ausgeführt. Seine Resultate an 3 Percheronhengsten und 3 Percheronstuten 
sind, nach seinen originellen Angaben auf einzelne Altersperioden berechnet, 
in den folgenden Tabellen wiedergegeben: 

Gemessen 
im Alter 

Tage 

0-10 
20-30 
50-100 

150-200 
250-300 

Gemessen 
im Alter 

Tage 

0-10 
20-30 
50-100 

150-200 
250-300 

Grundumsatz und Gesc.hlecht beim Pferde. (Nach BRODY.) 

Hengste. 

I Percheronhengst Nr. 16 Percheronhengst N r. 17 Percheronhengst Nr. 19 Durchschnitt. 

---- I fur Hengste 
I 
Zahl der] Energie- Zahl der Energie· Zahl der Energie· Energil'· 

Mes- produktion Mes·l produktion ' Mes- produktion produl<tion 
sungen 1a~l kg' auf 1m; sungen - sungen - I I 

auf 1 kg auf 1 m' auf 1 kg auf 1 m ',auf 1 kg auf 1 m • 
I I I 

6 44,5 2262 8 54,1 3093 () 54,6 2712 51,0 2689 
8 40,6 2292 6 50,6 3048 ;) 44,6 2ß4fl 45,2 2ßß2 

19 36,3 2467 22 33,0 2338 30 29,6 2061 32,(! 2288 
11 28,5 2323 16 28,2 2387 IR 22,:{ 1767 26,3 2l5H 
23 20,0 1803 11 i 23,7 207() 15 20,0 lß67 21,2 184R 

Stuten. 

I
. Percheronstute N_r. 1_5 __ Percheronstute Nr. 18 Percheronstute Nr. 20 Durchschnitt 

für Stut<-n 

Zahl der I Energi~- Zahl der Encrgi~· _Zahl der: Bnergi~- Encrgi~· 
Mes· produktwn Mes- produktwn 1 1\ies· 1 produktwn produktwn 

sungen -- sungen ' . 'I sungen i _ . auf 1 kg auf 1 m'j auf 1 kg'auf 1m' .auf 1 kg auf l m' auf 1 kg auf 1m' 

8 
10 
18 
13 
21 

48,5 2452 
42,7 2505 
37,5 2634 
28,8 2479 
21,2 1883 

8 
6 

30 
22 
11 

50,4 
40,0 
33,1 
22,0 
19,6 

2614 
2353 
2399 
1841 
1695 

4 
7 

2(J 

12 
5 

50,0 
45.4 
35,0 
28,6 
26,4 

2349 
2372 
2210 
224(! 
2186 

2471 
2410 
2414 
2189 
1921 
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Wie aus diesen Zahlen hervorgeht, konnte ein Geschlechtsunterschied im 
Grundumsatz nicht festgestellt werden. Es muß aber wohl bedacht werden, daß 
es sich eigentlich nur um Fohlen gehandelt hat; die Bestimmungen beziehen 
sich nur und nicht einmal ganz auf das erste Lebensjahr. Es ist deshalb nicht 
ausgeschlossen, daß eventuelle Unterschiede erst im späteren Alter (nach der 
Geschlechtsreife) zutage treten werden. Für dieses Alter liegen aber noch keine 
Versuche vor, die einen Vergleich zwischen Hengst und Stute zulassen. 

d) Chemismus und Zusammensetzung des Blutes und der Organe. 
Das Blut der Hengste ist reicher an roten Blutkörperchen als das der Stuten. 

Dies wurde zum erstenmal von STORCH1173 festgestellt und später von anderen 
Forschern bestätigt. 

STORcHma fand bei Pferden für die Erythrocytenzahl folgende Werte: 

Hengste 2 Tiere 8000000-8410000, Durchschnitt 8210000 
Stuten 6 " 6330000-7560000, " 7120000 

Aus den Angaben von SussnoRF, WmmscH und GASSE berechnete KUHL666 

die Erythrocytenzahl für Hengste mit 8570000, für Stuten mit 6790000. 
ScHRÖPFER1101 berechnete auf Grund anderer älterer Angaben in der 

Literatur als Durchschnittswerte für die Erythrocytenzahl beim Pferde 

für Hengste . . . . . . 8440000 
" Stuten . . . . . . 6790000 
" Wallachen. . . . 7690000 

Neuerdings kommt aber KuHL666 betreffs eines Geschlechtsunterschiedes in 
Erythrocytenzahl, Hämoglobingehalt und Leukocytenzahl bei Pferden - nach 
seinen Schlüssen - zu negativen Ergebnissen. Er findet im Durchschnitt: 

Erythrocytenzahl . . . . . . . . . . . . . . . 
Hämoglobingehalt des Blutes . . . . . . . . . . 
Hämoglobingehalt eines Erythrocyten in 10-12 g 
Leukocytenzahl . . . . . . . . . . . . . . . . 

Hengst 
6770000 

11,4 
18 
8,18 

Stute 
7140000 

12,6 
18 
10,26 

Obzwar seine Untersuchungsmethoden bedeutend genauer waren als die 
der früheren Autoren, war leider sein Material zu spärlich (1 Hengst, 5 Stuten), 
um durch Elimination individueller Abweichungen verläßliche, allgemein gül
tige Schlüsse zu ermöglichen. KuHLs Resultate können deshalb für die Frage 
des Geschlechtsdimorphismus des Pferdeblutes nicht als entscheidend betrachtet 
werden. 

Interessant ist die Mitteilung von RIEGER1026, der angibt, daß er "merk
würdigerweise" bei Stutfohlen (12 Tieren) immer eine höhere Erythrocyten
menge im Mittel fand als bei den Hengstfohlen (32 Tiere). Die Zahlen führt 
er nicht an. Diesen auffallenden Befund erklärt er aber dadurch, daß sich die 
weiblichen Fohlen bei der Blutentnahme viel aufgeregter, lebhafter und empfind
licher zeigten als die männlichen, so daß es sich eher um einen technischen Fehler 
handelt. 

Die Leukocytenzahl ist nach 8TORCHs1173 Messungen bei Pferden die folgende: 

Hengste 2 Tiere 9960-10480, Durchschnitt 10220 
Stuten 4 8570-12800, 9880, 

also bei den Hengsten um ein Geringes höher. 
GASSE (zit. KuHL666) fand eine größere Differenz: Hengste 9000, Stuten 6900. 
Ähnlich wie von der Erythrocytenzahl wird auch vom Hämoglobingehalte 

des Blutes angegeben, daß er beim Hengste höher liegt als bei der Stute. BoN· 
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NARD112a fand einen Hämoglobinwert von 61 bei Hengsten und von 51 bei 
Stuten. DUERST276 teilt mit, daß er bei dem leichten Schrittpferde (Juraschlag) 
folgende Zahlen gefunden hat: Hengst 78,7, Stute 63,5. 

Sehr gründliche Blutuntersuchungen bei Pferden verdanken wir aus neuerer 
Zeit GöTZE387 • Er untersuchte außer Erythrocytenzahl, Hämoglobingehalt und 
Leukocytenzahl noch eine Reihe anderer Eigenschaften und fand meistens ge
wisse Geschlechtsunterschiede: 

Erythrocytenzahl in I cmm Blut . . . . . . . . . . . . . . . . 
Oberfläche eines Erythrocyten in p, 2 • • • • • • • • • • • • • • • 

Volumen eines Erythrocyten in p,2 .............. . 
Gesamtoberfläche der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt in m 2 

Gesamtvolumen der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt in cm3 

Spezüische Oberfläche (Verhältnis von Oberfläche zu Volumen) .. 
Hämoglobingehalt in 100 cm3 Blut in g ............ . 
Hämoglobingehalt eines Erythrocyten in 10-12 g ........ . 
Hämoglobindichte, d. i. Hämoglobingehalt in der Volumeneinheit . . 
Hämoglobinoberfläche (Leistungsmöglichkeit) eines Erythrocyten, aus-

~ 

7,75 
81,6 
47,8 
63,3 
37,0 

1,72 
13,15 
17,4 
0.363 

gedrückt in Hgl-p,2 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 298 
Hämoglobinoberfläche (Leistungsmöglichkeit) der gesamten Menge 

der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt in Hgl-m 2 •• 225 

~ 

7,39 
77,7 
44,2 
57,7 
32,8 

1,76 
12,16 
16,4 
0,368 

289 

214-

ScHNEIDER1092 hat festgestellt, daß sich bei Pferden gewisse Geschlechts
unterschiede auch in der SenkungBgeschwindigkeit, der BlutviBcoBität und in der 
SerumviBcoBität zeigen. Bei 2 Rassen (Achselschwang und Schwaiganger) hat er 
folgende Zahlen gefunden: 

Senkgeschwindigkeit . . 
Blutviscosität . . . . . 
Serumviscosität . . . . 
Blutkörperchensediment 

I 
Achselschwang 

~g~;;-- -~ Stuten 

1,853 
4,825 
1,606 

38,95% 

2,905 
4,337 
1,6554 

33,68% 

Schwaiganger 

Hengste Stuten 

2,281 
4,330 
1,652 

33,63 ~~ 

2,891 
3,798 
1,656 

29.22% 

Für das weibliche Geschlecht ergibt sich also eine geringere Blutstabilität 
bei geringerem Volumen des Blutkörperchensediments und geringerer Blut
viscosität, während die Serumviscosität bei den Stuten höher ist als bei den 
Hengsten. Das höhere Blutkörperchenvolumen bei den Hengsten stimmt mit 
der bekannten höheren Erythrocytenzahl gut ü herein. 

Die Hengste und die Stuten unterscheiden sich auch in der Größe der MuBkel
zellen. Die Muskeln der Hengste sind grobzellig, die der Stuten sind feinzelliger. 
Die Differenzen varüeren aber ziemlich je nach den RaRsen. MALSBURn 790 gibt 
folgende Zahlen an: 

Orientalisches Vollblut . 
Orientalisches Halbblut. 
Englisches Halbblut 
Noriker ....... . 
Belgier ....... . 

Durchschnitt . . . . . 

.t =kastriertes männliches Tier. 

3 36,20 {l 
3 39,50 {l 
3 39,77 fl 
3 45,19tt 
3 49,60 fl 

3 43,11 

~ 31,92tt 
~ 35,71 {l 
~ 42,15 {l 
~ 45,00 fl 
~ 47,60 fl 
--

4 36,58 fl 
J_ 40,00 {l 

~ 40,00 Differenz 3,11 = 7,5% 

e) Geschlechtsunterschiede m der Atem- und Pulsfrequenz. 

Als einen Geschlechtsunterschied beim Pferde hebt DUERST276 hervor, daß 
die HengBte eine höhere Atem- und PulBfrequenz aufweisen als die Stuten. Er 
gibt folgende Zahlen an: 

Mangold, Handbuch IV. 25 
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Pferde der Wüste Sahara . . . . . . . . . 
der Mittelmeergegenden . . . . . . . 

" in Deutschland, Nordfrankreich, Hol-
land ............ . 

" in der Schweiz im Mittel . . . 
Halbblutremonten in der Schweiz ... 
Schrittpferde in der Schweiz . . . . . 
Laufpferde in Deutschland nach N OACK 
Schrittpferde in Deutschland . . . . . 

Mittlere Atemfrequenz 
Züge je Minute 

Henist[ Stut-;;--

11.0 I 9,0 
10,0 10,0 

13,0 12,0 
14,2 13,6 

Mittlere Pulsfrequenz 
je Minute 

Hengst Stute 

38-40 35,0 
36 33,0 

36,0 
39,8 
33,61 
40,15 

2. Die Wirkungen der Kastration. 
Obzwar die Kastration der Hengste zu den ältesten Eingriffen der Pferde

züchter und Pferdehalter gerechnet werden muß, besitzen wir bisher beinahe 
keine bzw. nur sehr wenige systematische und wissenschaftliche Untersuchungen 
über die Wirkung der Kastration auf die Körpergestalt oder die Lebensfunktionen 
des Pferdes. 

a) Wirkung auf die Körpergestalt. 
Sehr beachtenswert ist der Umstand, daß von den "Formaten" bei den Wal

lachen bei einigen Rassen mehr das Hochrechteckformat, bei anderen mehr das 
Langrechteckformat überwiegt.Das 

<~r_f~~-> ~~:!~t- Lan~:!~eck- Quadratformat bleibt zahlenmäßig 
___ ___. ____ -+-----+------ unterdem Durchschnitt. DUERST2 76 

I 
II 

III 
IV 
V 

VI 
VII 

VIII 
IX 

80 
70 
70 
50 
15 
25 
12 
10 
10 

20 
25 
25 
20 
40 
30 
20 
15 
15 

5 
5 

30 
50 
35 
68 
75 
75 

gibt nebenstehende Zahlen an. 
Bei den Vollblutpferden, 

Renntrabern, orientalischem Voll
blute und teilweise auch Reit
pferden mit größerem Anteil des 
orientalischen Blutes konzen
trieren sich die Kastraten überwie
gend in das Hochrechteckformat, 

bei den übrigen Typen aber mehr in das Langrechteckformat. 
Nach allem wird es sich hier höchstwahrscheinlich um eine verschiedene 

Wirkung der Kastration auf das Wachstum der langen Röhrbeinknochen bei diesen 
verschiedenen Pferdetypen handeln. Da die Hengste der zweiten Gruppe der 
Typen (V-IX) eine überwiegende Frequenz des Langrechteckformats auf
weisen, liegt die Sache so, daß bei der ersten Gruppe der Typen (I-IV) die 
Wallache überwiegend in das Hochrechteckformat verschoben werden, bei der 
anderen Gruppe der Typen (V-IX) dies aber nicht geschieht. Bei dieser Gruppe 
wird also das Wachstum der Röhrbeinknochen durch die Kastration nicht be
einflußt, d. h. nicht verlängert, wie es sonst infolge der Kastration geschieht, 
bei der ersten Gruppe der Typen kommt es aber zu einer deutlichen Verlängerung 
dieses Knochenwachstums. Wahrscheinlich spielt dabei die Zeit (Alter) der 
Kastration bzw. die Früh- oder Spätreife der Rassen mit. 

Auch sonst muß aber bei Pferden zwischen Früh- und Spätkastraten gut 
unterschieden werden (DuERST276): "Die Frühkastraten, die vor beginnender 
Geschlechtsdifferenzierung kastriert werden, zeigen typisch veränderte Formen, 
die sich zwischen die der Stute und des Hengstes einreihen lassen. Wird ein 
Hengst aber erst im dritten oder vierten Lebensjahre oder später kastriert, 
so behält er einige Formen des Hengstes sein Leben lang bei" (a. a. 0.). 

Anm. Siehe oben. 
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Die Wallache haben einen etwas veränderten Kopf (CHRISTIANI179 ), der 
Hals ist relativ länger als der einer Stute und schlank. Die Beine sind höher, der 
Brustkorb aber hier und da recht schmächtig und namentlich in der Höhe und 
Breite gering. Das Becken wird bei den Wallachen verlängert (WEISSER1299 ). 

Der Hakenzahn entwickelt sich bei den Wallachen ähnlich wie bei den 
Hengsten und fehlt niemals, während dies bei den Hengsten manchmal der Fall 
ist (PEREDELSKY924). Bei Wallachen wächst der Hakenzahn schneller als heim 
Hengst, was dadurch zu erklären iRt, daß der Hoden einen hemmenden Ein
fluß auf den Hakenzahn ausübt. (Bei der Stute fehlt meistens der Hakenzahn, 
da die Ovarien seine Entwicklung in der Regel vollkommen unterdrücken.) 

b) Wirkung auf das Blut und die K ö r p erze II e n. 
Bei Wallachen fand STORCH1173 im Durchschnitt von 7 Tieren die JiJrythro

cytenzahl von 7 600000, welche im Vergleich mit den oben angeführten Zahlen 
für Hengste und Stuten (8210000 bzw. 7120000) denen der letzteren näher 
liegen. Die Kastration setzt die hohe männliche Erythrocytenzahl herab. Ähn
lich berechnet auch KuHL666 aus Angaben von Sl·ssnoRF. WrEDIECK und GASSE 
für die Wallachen eine Erythrocytenzahl (7 700000), welche zwischen denm der 
Hengste und denen der Stuten (8;)70000 bzw. fi 7fl0000) liegt. Die Leukocyten 
nehmen bei Wallachen im Vergleich mit den HengHten nach ~TORCH 1173 etwas zu 
(11020), während GASSE (zit. Krm~666 ) eine gewiHse Abnahme der Leukoc_vten
zahl bei Wallachen (8500) fand. 

Eine Abnahme der Erythrocytenzahl bei den Wallachen unter die Zahl 
der Stuten beobachtete MAKOTINE (zit. BLACHER102 ), welcher fand: Stuten 
6769000, Wallachen 6555000. Die Hämoglobinmenge ;;ollte hier aber inter
essanterweisg bei den Wallachen höher (74) als bei den Stuten (f\5) bleiben. 

GöTzE38 7 fand neuerdings bei den Wallru:hen folgende Zusammensetzung 
des Blutes: 
Erythrocytenzahl in I cm3 Blut . . 
Oberfläche eines Erythrocyten in tt 2 • • 

Volumen eines Erythrocyten in 11 2 • • 

Gesamtoberfläche der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt in m 2 

Gesamtvolumen der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt in cm 3 

Spezifische Oberfläche (Verhältnis von Oberfläche zu Volumen) . 
Hämoglobingehalt in 100 cm3 Blut in g .............. . 

6!!90000 
77,8 
44,1 
.54,6 
30,4 

l, 7ti 
11,0;) 
15,{) 
0.3flö 

Hämoglobingehalt eines Erythrocyten in 10--12 g . . . . . . . . . . 
Hämoglobindichte, d. i. Hämoglobingehalt in der Volumeneinheit .... 
Hämoglobinoberfläche (Leistungsmöglichkeit) eineH Erythrocyten. ausgedrückt in 

Hgl-.u 2 • • • • • . • • . • . • . • • • . . . . • . . . . . . . . . • 2i5 
Hämoglobinoberfläche ( Leistungsmöglichkeit) der ganzen l\1cngP dPr Erytbro

cyten in 100cm3 Blut, ausgedrückt in Hgl-m 2 •.•.•.•...••. 198 

Im Vergleich mit den oben angeführten Zahlen für HengHte und Stuten 
ergibt sich für die Wallachen eine Abnahme der Erythrocytenzahl unter die der 
Hengste und Stuten, und ebenso auch für die GeHamtoberfläche, das Gesamt
volumen der Erythrocyten in 100 cm 3 Blut, für den Hämoglobingehalt (in 
100 cm3) und den Hämoglobingehalt eines Erythrocyten und für die Hämo
globinoberfläche. Das Volumen eines Erythrocyten Hinkt auf das der Rtute. 
ebenso auch die Oberfläche eines Erythrocyten. 

3. Verjüngung und Korrektion des Geschlechtslebens durch operatiw 
Behandlung der Gonaden. 

Bei Pferden liegen einige Mitteilungen über Verjüngung von Hengsten 
durch Implantation von Hoden j~mger Tiere nach HARMs448 und durch Vasoligatur 
(Samenstrangunterbindung) nach STEINACH 1159 vor. 

25* 
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KRAPIWNER606 operierte einen 20jährigen Hengst der russischen Armee, 
der der Senilität verfallen war: Kopf herunterhängend, trüber Blick, Appetit
losigkeit, Haar teilweise herausgefallen; keine Reaktion auf brunstige Stuten; 
konnte kaum 100 kg ertragen. Es wurde ihm ein in zwei Teile zerschnittener 
Hoden eines 6jährigen Hengstes auf einer Seite intratestikulär, auf der anderen 
in die Tunica vaginalis implantiert. Nach 19 Tagen zeigte sich die erste Wirkung: 
das Tier lebte auf, die Freßlust erschien wieder, neues Haar begann zu wachsen, 
der Blick wurde wieder lebhaft. In der sechsten Woche nach der Operation 
hatte der Hengst schon Stuten gedeckt. Von einem übereinstimmenden Fall 
berichtete aus Rußland auch NIKIFORov870. GRABENK0388 beschrieb eine Ver
jüngung bei einem Hengste, die sich durch Wiederherstellung der Potenz, durch 
Besserung des Haarkleides und Verschwinden der Corneatrübung äußerte. Aus 
dem Referate der russischen Arbeit kann leider nicht entnommen werden, ob 
es sich um Transplantation oder Vasoligatur handelte. 

Eine kombinierte Operation von Vasoligatur und Hodengewebetransplantation 
wendete RuNGE1051 an und erzielte angeblich gute Resultate bei senilen Pferden. 

LENGERMANN 712 berichtete in einem vor der Deutschen Landwirtschaftlichen 
Gesellschaft gehaltenen Vortrage über einen mit vollstem Erfolge operierten, 
6 Jahre alten Hengst, der schlecht und meist ohne Erfolg gedeckt hatte, in der 
Deckperiode nach der Operation aber immer völlig normal und erfolgreich war. 

Aus einem amtlichen Bericht der tschechoslowakischen Legation in Rom 
vom 29. Januar 1924 entnehme ich die Mitteilung über erfolgreiche Operation 
an einem Hengste der königlichen Stallungen Reggio Emilia. Es handelte sich 
um ein 19jähriges, in England geborenes und im Jahre 1919 importiertes Voll
blutpferd. In der letzten Zeit vor der Operation zeigte das Tier Senilitätsmerkmale: 
Magerwerden, Körperschwäche, schlechtes Stehen und Impotenz. Eswurde ihm 
ein Hoden implantiert. Schon lO Tage nach der Operation trat eine Wiederherstel
lung der Sprungfähigkeit auf, welche weitere 8 Wochen verfolgt werden konnte. Da
bei restaurierte sich auch der Körperzustand, erschien wieder Freßlust, nahm das 
Gewicht in 2 Monaten um 24 kg zu, und das Haar wurde wieder glatt und glänzend. 
Soviel mir bekannt, wurde dieser Fall in der Literatur nirgends beschrieben. 

Auch VoRONOFF1265 teilt in seiner Publikation aus dem Jahre 1926 mit, 
daß er Versuche mit Hodentransplantation an senilen Pferden in 2 Fällen aus
geführt hatte, über Erfolge macht er aber keine Angaben. 

Die angeführten Berichte über Verjüngung durch Hodenoperation bei Pferden 
stimmen zwar im allgemeinen mit dem überein, was wir von anderen Tieren 
schon gut kennen (vgl. RoMEis141); an und für sich sind sie aber wissenschaft
lich nicht dokumentarisch genug, besonders infolge der Unzulänglichkeit der 
Literaturreferate Über nicht erreichbare Originale. Auch die Beobachtungszeit 
scheint oft nicht lang genug gewesen zu sein. 

Eine interessante Mitteilung machte BENESCH74 • Es sollte ihm bei einer 
23jährigen Stute gelungen sein, die Wiederherstellung der Fruchtbarkeit durch 
Implantation von Hoden zu erreichen. Dies würde davon zeugen, daß die regene
rative Wirkung junger Keimdrüsen bzw. der Geschlechtshormone im erhöhten 
Zuflusse auf die senile Keimdrüse nicht geschlechtsspezifisch ist. Soll diese 
Wirkung - wie es neuerdings sehr wahrscheinlich scheint - nicht direkt sein, 
sondern auf dem Umwege über die Hypophyse gehen (vgl. hierzu ZoNDEK137D), 
dann würde diese geschlechtliche Unspezijizität völlig begreiflich sein, denn die 
stimulative Wirkung des Vorderlappenhormons ist geschlechtlich unspezifisch und 
auch die Aktivation des Hypophysenvorderlappens vom Geschlechte unabhängig. 

Von der Vorstellung eines Antagonismus in der Wirkung der männlichen 
und weiblichen Keimdrüsen ausgehend, versuchte PARDUBSKY910 durch Ovarien-
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implantation die Bösartigkeit der kryptorchiden Hengste ohne Entfernung der 
Hoden zu heilen und berichtet über 2 Fälle, in denen er eine vollkommene 
Besserung erreichen konnte. Angeregt durch PARDl:BSKYs Erfolge versuchte 
ScHOUPPE1099 diese Methode bei nymphomanischen Stuten anzuwenden und teilt 
mit, daß er in 4 Fällen die Nymphomanie der Stuten dmch Implantation von 
Hodenstückehen unter die Haut am Halse zum Verschwinden bringen konnte. 

IV. Der Einfluß der Geschlechtsdrüsen auf Ernährung und 
Stoffwechsel beim Schweine. 

Die Ergebnisse der bisherigen Forschung über den Einfluß der Geschlechts
drüsen auf den Stoffwechsel der Schweine beziehen sich, ähnlich wie beim Rinde, 
l. auf die Geschlechtsunterschiede, 2. auf die Wirkung der Kastration, 3. auf 
die Beeinflussung des Körperzustandes durch Transplantation von Gemaden 
bei alten bzw. infantilen Tieren. 

1. Die Geschlechtsunterschiede im"' achstum und StoffwPchsel beim Schweinf•. 
a) Geburtsgewichte, Wachstumsintensität, Körperznsammen

setzung. 
Bei den Schweinen kann man ein Übergewicht des männlichen Geschlechte:-; 

schon bei den Embryonen beobachten. Aus den von WARWICK 1284 für Poland
China, Duroc-Jersey- und Chester-White-Schweine publizierten Einzeldaten be
rechnete ich (siebe folgende Tabelle), daß die männlichen Embryonen in der 
Länge um ca. 2-6%, in dem Gewichte um 5-13% vom 40. Tage der Trächtig
keit beginnend, die weiblichen Embryonen überholen. 
Körperlänge und Körpergewichte der Schweine-Embryonen (nach WARWICK). 

Männliche Feten W cibliche Feten L'nterschied zwischen männ!iclwn 
Zahl der und weiblichen Feten 

A'ter in unter-
Tagen suchten 

Zahl der 1 Länge jGcwieht Zahl der Länge I Gewicht, 
in der Länge I im GPwichte Uteren 

Feten 1 in mm in g ~·etcn in mm ' in g I mm 0/ m g % 

40 4 13 
I 

49,21 9,2 Hl 47,91 8,6 1,3 I 2,7 0,6 6,\J 
50 2 12 82,6' 29,3 10 78,0 I 27.8 4,!i .'J,9 1,5 ;),4 
60 4 9 118,8 fl4,6. 13 llfl,4 94.4 -O,fi 0.5 09 0,2 ,~ 

70 1 17 159,3 I 2Hi,9 . 17 154,4 202,7 4.!i :3,2 14,2 7,0 
71 l 4 157,2 I 22M 12 152,5 19!),4 4,7 3.1 27,1 13,5 
80 6 ll 173,1 310,4 17 171,0 276.2 2,1 ].2 34,2 12,3 
90 2 4 188,7 1 391,7 ß i 1!!7,6 441.0 -8,!1 4,5 49,:3 --11,1 

100 5 19 205,2 1 445,5 17 192,3 396,8 12,!1 ti.3 48,7 12,2 
110 4 ll 241,7 ' 800,5 12 : 237,2 762,ß 4,;) Ul 37,\l -Ul 

Die neugeborenen Ferkel des männlichen und des weiblichen Geschlechtes 
unterscheiden sich nicht immer deutlich im Gewichte, es scheint sich aber schon 
während der ersten Wochen ein gewisser Unterschied zugunsten des männlichen 
Geschlechtes zu entwickeln. ScHMIDT, VoGEL und ZIMMERMANN 1088 geben auf 
Grund ihrer Kontrollergebnisse in deutschen Zuchten folgende Zahlen an: 

Rasse 

Veredeltes Landschwein ... 
Deutsches Edelschwein . . : 

I Durchschnittliches Geburts- llurehschnittliclws Yier-
Zahl der 

1 
gcwir:ht in kg wodwngcwicht in kg 

Würfe 

36 
34 

1,40 
1,39 

1,39 
1,40 

7,22 
6.74 

6.\l8 
tl.(\0 

Einen Geschlechtsunterschied schon bei der Geburt fand RICHTER983 bei 
veredelten Landschweinen und weißen Edelschweinen, der sich während der 
ersten lO Wochen noch vergrößerte : 
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Durchschnittliches 

Rasse Zahl der Geburtsgewicht Gewicht nach 10 Wochen Würfe in kg in kg 

<! 'i' <! 'i' 

Veredeltes Landschwein . 48 
I 

1,29 1,22 18,10 17,15 
Weißes Edelschwein 45 1,21 1,19 17,63 17,16 

In einem anderen Materiale und auch bei anderen Rassen fanden ScHMIDT, 
LAUPRECHT und VOGEL1086: 

Durchschnittliches 
Rasse Zahl Geburtsgewicht in kg 

der Würfe 1-----,----

Weißes Edelschwein ... 
Veredeltes Landschwein . 
Veredeltes Landschwein . 
Hann.-braunschw. Landschwein. . . . . 
Berkshire-Eber X veredeltes Landschwein . 
Yorkshire-Eber X hann.-braunschw. Landschw. 

45 
48 
27 

8 
6 

10 

1,21 
1,29 
1,36 
0,79 
1,33 
0,88 

1,19 
1,29 
1,31 
0,85 
1,26 
0,87 

Mit Ausnahme des hannover-braunschweigischen Landschweines zeigt sich 
hier schon bei den neugeborenen Ferkeln eine Tendenz zum höheren Gewichte 
der männlichen. 

Die Unterschiede sind aber nicht beträchtlich, und manchmal treten sie 
sogar - aber auch in nur geringem Maße - erst bei der Mästung auf. In 
16 Kontrollgruppen des veredelten Landschweines fanden SCHMIDT, VoGEL 
und ZIMMERMANN 1088 
z. B. die durchschnitt-
lichen Gewichtszahlen 
(Anm.) nebenstehender männliche Tiere 
Tabelle. weibliche Tiere 

Vierwochen
gewicht 

kg 

8,07 
8,08 

Mastanfangs-~ Gewicht nach 
gewicht 10 Mastwochen 

kg kg 

28,91 I 
29,47 

74,44 
73,13 

Mit längerer Mästung nehmen die Unterschiede zu. Beim veredelten 
Landschwein wurdez.B. 
gefunden (ScHMIDT, 
VoGEL und ZIMMER
MANN1088 (siehe neben
stehende Tabelle). 

Ähnliches hat sich 
auch bei den deutschen 
Edelschweinen gezeigt. 

Mastwoche 

0 
5 

10 
15 
20 
22 

Prüfungsjahrgang 1927-19281 Prüfungsjahrgang 1928-1929 

<! I 'i' <! I 'i' 

27,6 27,0 30,0 24,7 
40,9 44,6 43,6 40,0 
57,2 56,6 61,6 59,1 
73,6 73,9 81,0 75,3 
93,2 

I 
91,8 101,2 90,4 

101,0 98,9 - 95,7 

Bei einem anderen Material von veredelten Landschweinen, dem Land
schwein und Kreuzungsferkel, fanden ScHMIDT, LAUPRECHT und VoGEL1086 
folgende Zahlen: 

Veredeltes 

I 

Landschwein I Kreuzungs· Kreuzungs-
Rasse Landschwein ferkel ferkel 

<! I 'i' <! I !j' <! I !j' <! !j' 

Ferkelzahl . . 46 45 19 23 23 27 25 32 
Bei Geburt .. 1,330 1,200 0,888 0,961 1,323 1,253 0,908 0,911 
Nach vollendeter 4. Woche 5,349 4,964 3,613 4,020 5,293 5,064 3,601 3,550 
Nach vollendeter 8. Woche 12,298 11,597 7,700 8,227 12,040 11,756 7,233 6,953 
Nach vollendeter 10. Woche . 17,862 16,816 - - 17,702 16,986 - -

Anm. Nach den veröffentlichten Einzelgewichten berechnet. 
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Interessant ist der Umstand, daß sich bei dem gewöhnlichen Landschwein 

ein dauerndes Übergewicht beim weiblichen Geschlechte vorfindet. 
Bei der Aufzucht der Schweine zur 

Geschlechtsreife erscheint aber das inten
sivere Wachstum der männlichen Tiere sehr § 

-+" 

deutlich und zeigt sich sowohl im Ge- "' 
wichte als auch in den MaßeiL wie neben- ~ 

stehender Tabelle von WrLKENs 1318, 1319 zu entR t 
nehmen ist. 

> 
rJl 

Das männliche Tier zeigt hier in allen ~ 
Dimensionen ein intensiveres Wachstum. Als 

1'1 
<l) ... 
"' 

~ . 
;: ~ 
~ ..., 
~ H 
~;;: 

c c 
~(/] 
:o..:::: 
~ ü 

:::: "' 
~~ 

Resultat davon hat "das männliche Tier nach 
allen Seiten hin die absolut größten Dimen
sionen und auch die größte Knochenstärke zu 
verzeichnen. Die Differenz zwischen den ent
sprechenden Maßen der beiden Geschlechter 
erreicht ihren Höhepunkt in der Länge in 
einem Ausmaß von 11,14 cm. Im Gewichte 
wurde eine Überlegenheit des männlichen Tieres 
um 105,87 kg festgestellt. Die Brusttiefe ver
glichen mit der Widerristhöhe läßt die relativ 
stärkere Entwicklung der Vorhand beim Eber 
klar erkennen. Auch hinsichtlich der rela
tiven Beckenbreite schneidet das männliche 
Tier am besten ab, jedoch erreicht die Diffe
renz zwischen den Dimensionen beider Ge
schlechter nicht ein derartiges Ausmaß, wie 
es bei der Brustbreite zu beobachten ist. 
Zusammenfassend ist eine relativ stärkere 
Breitenentwicklung des Ebers festzustellen. 
In der Röhrenbeinstärke erweist sich das ·~i 

~ 
absolut, Randern ::: ;:: 

(WILKENS 1318, 1319, ::; ~ 
männliche Tier nicht nur 
auch relativ überlegen" 
s. 22-23). 

Mit den Geschlechtsunterschieden in der 
Erzeugung von Körpersubstanz hängen bei 
den Schweinen auch gewisse geschlechtliche 
Unterschiede in der Körperzusammensetzung 
bei Mastschweinen zusammen, deren Kenntnis 
wir in der letzten Zeit besonders den Ar
beiten von ScHMIDTS Schule in Göttingen ver
danken. 

"' Q.) rJl 

Im Schlachtgewinn bzw. Schlachtverlust 
(ScHMIDT, VoGEL und ZIMMERMANN 1088) be
stehen keine Unterschiede zwischen männ- ~ 
liehen und weiblichen Tieren. Bei beiden be- ~ 

"CI"O 
Q.) 1'1 
·~ ro 
..:::: ' 
c'""'""' 
':/). 

"" "' 

wegensichdie Verlustezwischen l7,fl0 21,70°/o -: 
und variieren nur nach Art und ,Jahrgang, "' 
nicht aber nach Geschlecht. 

Gewisse Geschlechtsunterschiede kommen ~ 
in den relativen Gewichten der einzelnen Ha-upt- ,_ 
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Ge- I Kotelett Speck- Bauchmit Rasse Kopf m. Kamm Schinken Flomen schlecht u. Hüfte seite Blatt 

Nicht-Hoya . ~ 8,7 19,1 14,9 32,5 20,2 3,7 
~ 8,5 20,0 13,3 31,6 21,0 3,6 

Hoya ~ 8,7 18,8 13,3 33,9 20,9 3,4 
~ 8,4 18,9 12,4 32,9 21,3 3,3 

Edelschweine . ~ 8,6 18,7 
I 

13,9 31,7 21,4 3,1 
~ 8,4 19,6 12,4 32,7 22,0 3,0 

Die männlichen Masttiere scheinen mehr an Speckseite, an Flomen und 
an Bauch mit Blatt (letzteres mit Ausnahme der Edelschweine) zu produzieren, 
die weiblichen mehr an den Koteletten mit Kamm und Hüfte und an den Schinken. 
Die Unterschiede sind aber nicht groß. 

Im Fett-Fleischverhältnis zeigt sich nach ScHMIDT, VOGEL und ZIMMER
MANNlOBs ein kleiner, aber konstanter Unterschied zugunsten eines höheren 
Fleischanteiles der weiblichen Tiere. Die genannten Forscher geben folgende 
Zahlen an: 

Nicht-Hoya Hoya Edelschwein 

c1 !? c1 I !? c1 !? 

Fettanteil (s. Anm.). 18,6 16,9 16,7 15,7 17,0 15,3 
Fleischanteil (s . .Anm.) 39,3 41,0 39,7 40,2 40,1 41,6 
Fett : Fleischverhältnis . 1: 2,1 1:2,4 1:2,4 I: 2,6 1:2,4 I: 2,7 

Bei einem anderen Material fanden ScHMIDT und VoGEL1087 noch größere 
Unterschiede bei leichten und mittelschweren Tieren: 

Klasse der Tiere 

Leicht ... 
Mittelschwer . 
Schwer ... 

Fett-Fleischverhältnis 

2,0I 
2,33 
2,70 

2,27 
2,70 
2,26 

Bei schweren Tieren schlägt das Verhältnis zugunsten der männlichen 
Tiere um, was bedeutet, daß bei höherer Mast die weiblichen Tiere mehr ver
fetten als die männlichen. Im Gegensatze hierzu kamen aber M!TCHELL und 
HAMILTON828 zu negativen Resultaten. Bei Mästung der Tiere bis auf das 
Gewicht von 225 Pfund konnten sie keinen deutlichen Geschlechtsunter
schied in der Zusammensetzung bzw. im Gewichte der einzelnen Teile fest
stellen. 

Vom Interesse mag auch sein, daß die Variabilität der Gewichte einzelner 
Organe (Herz, Leber, Niere, Milz) bei den weiblichen Tieren etwas größer ist 
als bei den männlichen. Der Variabilitätskoeffizient verhält sich nach ScHMIDT 
und VoGEL1087 wie folgt: 

Herz 
Leber 
Niere 
Milz. 

Variationskoeffizienten 

I3,12 
17,96 
I4,58 
20,64 

13,84 
18,64 
I5,05 
21,83 

Anm. In Prozenten des halben warmen Schlachtgewichtes. 
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In der Beziehung der Gewichte dieser Organe zu der Produktionsfähigkeit, 
auf Grund der Korrelationskoeffizienten berechnet (Mastdauer, Gerstever
brauch, Fett-Fleischverhältnis, Körpermassen), bestehen keine Geschlechts
unterschiede (a. a. 0.). 

b) Grundumsatz. 
Soweit ich aus der bisher vorliegenden Literatur feststellen konnte, wurden 

vergleichende Untersuchungen über den basalen Metabolismus bei Sauen und 
Ebern nur von BRODY123 ausgeführt. Bei je 3 Ebern und Sauen der Chester
White-Rasse fand er in verschiedenen Altersperioden von 20-300 Tagen fol
gende Werte, die auf Durchschnittszahlen umgerechnet in den hier wieder
gegebenen Tabellen zusammengestellt sind: 

Gemessen 
im Alter 

Tage 

Grundumsatz und Geschlecht bei Schweinen. (Nach BRODY.) 

Ebern. 

Chester-White-Eber 
Nr. 33 

Chester-White-Eber 
Nr. 6 

1 Chester-White-Eber 
I Nr. 4 

! Durrhsehnitt 
für Eber 

; i 

I zahl der' Energi_e- Zahl der' Energi~- I zahl der' Energie- I Encrgi~-
1 

Mes- produktwn Mes- produktwn 1 Mes- produktwn produktwn 

sungcn auf 1 kgiauf 1m" sungen auf lkg~auf 1 Ill-;! sungen auf 1 kgauf 1 m•
1
auf 1 kgauf 1m' 

20--40 I 4 72,7 1275 7 I 61,3 I 1240 5 57,2 1078 63,7 I 1197 
100-150 1 14 70,0 2213 4 69,7 1686 7 55,o 1286 64,9 1728 
150-200 I 17 56.7 2552 5 53,0 2184 3 56,3 1715 55,3 2150 
200-250 18 42,1 2117 13 49,3 2307 20 48,5 1639 46,6 2021 
250-300 23 46,0 2522 25 4n,:J 1888 47,ti 2201> 

Gemessen 
im Alter 

Tage 

21--40 
101-150 
151-200 
201-250 
251-300 

Chester-White-Sau 
Nr. 1 

Sauen. 

Chester-White- Sau 
Nr. 3 

Chester-White- Rau 
Nr. 5 

Durchsehnitt 
für Rauen 

I z ~I d i Energie- : z 11 d ' Energie- Zahl d r J<~nergit'- Energie-
! ~es-erl pr()d11Ittion , ~1es-er 1 _ prod~~on --i "Mes-e, produktion produktion 

1 sungen 'auf 1 kg!auf 1 rn' sungen 1auf 1 kg;auf 1 rn'' sungen auf 1 kg auf 1 rn':auf 1 kg,auf 1m' 

9 
4 
3 

15 
22 

68,3 
72,0 
56,0 
52,1 
41,9 

1265 
1925 
2271 
2227 
2153 

9 70,5 
4 63,2 
3 73,0 

13 61,6 
23 ! 58,9 

1286 
1468 I 

1985 
1851 I 

I 2104 

6 
4 
3 

12 
20 

73,5 
58,2 
52,0 
49,2 
39,3 

1299 
1628 
23ll 
2420 
2230 

70,8 
64,5 
60,3 
54,3 
4!i,7 

1283 
1673 
2289 
2166 
2l!i2 

Wie aus den Zahlen hervorgeht, konnte ein Geschlechtsunterschied im Grund
umsatz nicht festgestellt werden, auch bei den voll ausgewachsenen und schon 
geschlechtsaktiven Tieren (Alter 250-300 Tage) nicht. 

Auch Messungen an l Eber und 4 Sauen der Duroc-Jersey-Rasse, welche 
ich ähnlicherweise aus BRODYs Originalzahlen für die einzelnen Tage um
gerechnet habe, fielen negativ aus: 

Grundumsatz und Geschlecht bei Schweinen. (Nach ßRODY.) 

Duroe-Jersey-San Nr. 3-l Duroe-Jersey-San Nr. 37 Duroe-Jersey-San Nr. 38 

Gernessen ---------

Im Alter ' 
Enerl(ie- ~;nnrl!ic- EnPr~iP· 

Zahl der produktion Zahl der produktion Zahl der produktion 
Messungen -- Messungen I----- 1

, Messungen 
Tage 1 auf 1 kg i auf 1m' , i auf 1 kg 1 auf 1m' 1 

auf 1 kg auf 1m' 

25-50 4 
! 

74,5 1453 I 5 63,4 ll90 lO 62,7 ll31 
100-150 16 68,2 2482 ll 70,7 2254 15 71,7 1994 
151-200 20 52,9 2637 15 55,6 2550 20 59,3 2363 
201-250 16 42,1 2285 17 41,4 2187 18 47,1 22!i5 
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Duroe-Jersey-San Nr. 39 Durchschnitt für Sauen Duroe-Jersey-Eber Nr. 34 

I 

Energie- Energie-
Zahl der 

Energie-
Zahl der produktion produktion produktion 

Messungen 
I I I 

Messungen 
I auf 1 kg auf 1m' auf 1 kg auf 1m' auf 1 kg auf 1m' 

5 71,2 1438 67,9 1303 3 74,0 1273 
15 72,9 2291 70,9 2255 19 62,7 1871 
22 55,1 2366 55,7 2479 20 55,7 2279 
16 47,3 2454 44,5 2298 15 48,8 2a11 

Vorläufig kann also von einem Geschlechtsunterschiede im Grundumsatze 
bei Schweinen nicht gesprochen werden. Ob weitere Untersuchungen an älteren 
Tieren einen solchen Unterschied ergeben, muß weiteren Untersuchungen über
lassen bleiben, die höchst wünschenswert wären. 

c) Chemismus des Blutes und der Organe. 
Die ersten Angaben über Geschlechtsdifferenzen in der Erythrocytenzahl 

bei Schweinen finden wir bei STORCH1173• Er untersuchte Ferkel beiden Ge
schlechtes im Alter von 6-35 Tagen und fand: 

männliche Ferkel 4 Tiere 5140000, 
weibliche Ferkel 4 Tiere 4 710000. 

Die Erythrocytenzahl ist also bei den männlichen Tieren deutlich höher als 
bei den weiblichen und bleibt auch nach der Kastration erhalten. Da die Düferenz 
auch schon bei jungen Tieren zutage tritt, scheint sie von den Gonadenhor
monen unabhängig und im Soma selbst begründet zu sein. 

Für die Leukocytenzahl fand STORCH bei je drei männlichen und weib
lichen Ferkeln durchschnittlich 12960 resp.l0080. 

SENFTLEBEN 1118 fand bei normalen gesunden Schweinen im Alter von 
6 Wochen bis 4 Jahren als Durchschnitt 7230575 Erythrocyten. Diese Zahl 
unterliegt aber großen Schwankungen je nach der Haltung und Fütterung. 
Hierdurch könnte in seinem Materiale eine eventuelle Geschlechtsdifferenz 
verwischt worden sein. Eine solche zeigte sich nur bei Saugferkeln. 

Zahl der I 
Tiere 

7 
10 

Schwankung 

3208000-6608000 
2892000-4700000 

Durchschnitt 

li027000 
3634000 

Für die Leukocytenzahlläßt sich aus SENFTLEBENs Angaben für die Saug
ferkeln berechnen: 

I Zahl der 
Tiere 

~ I 
7 

10 

Schwankung 

8850-14800 
6300-40400 

Durchschnitt 

11835 
15400 

Der Hämoglobingehalt des Blutes zeigte sich dann für die Saugferkeln wie 
folgt: 

7 
10 

Schwankung 

45-64 
38-49 

Durchschnitt 

56 
41 

Sehr gründliche und umfangreiche Untersuchungen über die Geschlechts
unterschiede in der Zusammensetzung des Schweineblutes hat GöTzE387 an 
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einem Material von 37 Tieren unternommen und hat dabei die folgenden 
Durchschnittszahlen gefunden: 

Erythrocytenzahl in I cm 3 Blut . . . . . . . . . . 
Oberfläche eines Erythrocyten in ,u2 • • • • • • • • 

Volumen eines Erythrocyten in 112 ....... . 
Gesamtoberfläche der Erythrocyten in 100 cm3 Blut., ausgedrückt 

• 2 In m ....................... . 
Gesamtvolumen der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt 

. 3 In cm ........................ . 
Spezifische Oberfläche (Verhältnis von Oberfläche zu Volumen) . 
Hämoglobingehalt in 100 cm3 Blut in g . . . . . . . . . . . . 
Hämoglobingehalt eines Erythrocyten in 10-12 g ...... . 
Hämoglobindichte, d. i. der Hämoglobingehalt in der Volumeneinheit 
Hämoglobinoberfläche (Leistungsmöglichkeit) eines Erythrocyten, 

ausgedrückt in Hgl-11 2 • • • • • • • • • • • • • • • • • • 

Hämoglobinoberfläche (Leistungsmöglichkeit) der gesamten Menge 
der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt in Hgl-m2 • 

Eber Sauen 

7090000 6900000 
93,1 90,4 
60,0 56,5 

67,3 62,4 

43,2 38,9 
1,55 1,60 

12,98 11,81 
18,4 17,1 
0,302 0,303 

285 274 

202 189 

MAGNUS und SAIM785 untersuchten neuerdings das Blut von 30 Schweinen 
vom Typus des veredelten Landschweines auf Erythrocytenzahl, Leukocyten
zahl und Hämoglobingehalt. Bei Tieren im Alter von 3 Monaten ergaben sich 
(berechnet nach den Einzelprotokollen) folgende Werte: 

G schlecht Za~J der e Tiere 

l~rythrocyten 

Schwankung 
;~·· Du~~h-" 

schnitt 

! 6500000--710000016800000 
5800000-7100000 6780000 

Leukoryten Hämoglobin 

Schwankung I Dur~h: ; Sch~~n- Durch-
1 schnitt ' kung schnitt 

15000-19100 17000 171-91 81 
9700-16800 '14000! 80--92 85 

Bei Tieren im Alter von 7-10 Monaten: 

Geschlecht Za~J der 
Tiere 

Ö' 11 
<j2 11 

Brythrocyten 

Schwankung Durch
schnitt 

Leukocyten 

Schwankung 

I 7700000--860000018336000 111500-15600 
'7200000--9500000 8345000 • 9600-18300 

Hämoglobin 

1 Durch- ' Schwan- Durch
! schnitt ! kung 

1 
schnitt 

'11700 179-1051 93 
14420 ,86-100 85 

Im allgemeinen zeigt sich also, daß das männliche Geschlecht eine höhere 
Erythrocytenzahl, höheren Hämoglobingehalt des Blutes und der Erythro
cyten und in der Geschlechtsreife eine niedrigere Leukocytenzahl aufweist. Doch 
der letztere Punkt ist noch nicht gesichert. Die Leukocytenzahl scheint bei den 
Schweinen auch je nach der Fütterung und Behandlung der Tiere sehr zu vari
ieren. 

Daß v. FALcK2D9 bei seinen Studien über den Hämoglobingehalt des Blutes 
der Schweine keine Unterschiede zwischen Ebern und Sauen gefunden hat, 
kann dadurch erklärt werden, daß sein Material zu spärlich war. 

TADOKORO, ABE und W ATANABE1192 stellten fest, daß zwischen den Ebern 
und den Sauen auch gewisse Unterschiede in der chemischen Zusammen
setzung der Muskelfibrillen ·und hinsichtlich des M uskelmyogens und M yos·ins 
vorhanden waren, welche sich auf die Acidität, den Phosphor- und Schwefel
gehalt, auf PH, auf das Drehvermögen der Lösungen, auf Arginin- und Lysin, 
auf freien Stickstoff und das Verhältnis der Acetylgruppen zu dem Gesamt
stickstoff beziehen. Diese Geschlechtsdifferenzen sind hier dieselben wie beim 
Rinde (siehe Kapitel "Rind"). 
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2. Wirkungen der Kastration. 

Obzwar bei den Schweinen die Kastration nicht nur beim männlichen, 
sondern auch beim weiblichen Geschlechte ein sehr häufiger Eingriff ist -
bei dem weiblichen Geschlechte zumindest viel öfter als bei anderen landwirt
schaftlichen Nutztieren-, so sind doch die exakt festgestellten Wirkungen der 
Kastration auf den Schweineorganismus sehr gering. Die landwirtschaftliche 
Praxis begnügt sich hier mit der durch empirische Erfahrung gewonnenen Kennt
nis von der günstigen Wirkung der Kastration auf die Fleisch- und Fettmast
fähigkeit der Schweine. Nähere Untersuchungen über die Veränderungen des 
Stoffwechsels und der Ausnutzung der Futtermittel nach der Kastration wurden 
nicht durchgeführt. 

a) Wirkungen auf Wachstum, Körperproportionen 
und einige Organe. 

Da die sekundären Geschlechtsunterschiede im Körperbau beim Schweine 
sehr gering sind, zeigen sich auch keine deutlichen Wirkungen der Kastration 
auf den allgemeinen Körperbau. Man macht auch in der Fleischindustrie keinen 
Unterschied zwischen weiblichen und männlichen Tieren oder zwischen kastrierten 
oder nichtkastrierten. 

Die einzigen Experimente über die Beeinflussung des Wachstums der Schweine 
durch die Kastration besitzen wir von WARWICK und VAN LoNE1285• Sie 
kastrierten in drei parallel gehenden Versuchen männliche Ferkel entweder gleich 
nach der Geburt oder im Alter von 4-5 Wochen. Zum Vergleich wurden weib
liche Tiere benutzt und das Wachstum gewichtsmäßig bis zur siebenten Lebens
woche verfolgt. Das Ergebnis ist in folgender Tabelle wiedergegeben (in Pfund): 

WirkungderKastrationaufWachstumder Schweine. (Nach WARWICKu. VANLONE.) 

Zahl der Alter in Wochen 
Tiere 

Geburt I 1 2 3 4 5 I 6 I 7 

Gleich nach Versuch 1 13 2,9 14,416,6 8,0 I 9.2
1

10.5l12,6l14,6 ± o. 775 
der Geburt 

" 
2 17 2,8 4,8 7,5 8,7 10,6 12,3 14,5 18,1 ± 0,920 

kastrierte 
" 

3 25 2,7 4,9 7,6 10,3 13,2 17,3 20,9 26,9 ± 0,785 
Tiere Durchschnitt 2,8 ,4,8 7,3 9,3 11,5114,1 117,0 121,3 ± 0,688 

aller Versuche 

Kastriert iml Versuch 1 I 18 

I 
2,9 14,9 7,0 9,1 110,6112,4114,6117,0 ± 0,660 

Alter von 4 " 2 22 2,8 4,7 7,1 8,3 9,9 11,5 13,8 17,5 ± 0,705 
bis5Wochen " 3 21 2,8 4,9 7,3 9,7 13,0 16,8 20,9 26,2 ± 0,813 

Durchschnitt 
I 

2,8 ,4,817,1 9,0 ,11,2 13,6116,5120,4 ± 0,584 
aller Versuche 

Weibliche Versuch 1 43 2,6 
14,416,3 8,0 9,3, 10,9113,2116,1 ± 0,582 

Tiere zum 
" 

2 27 2,6 4,4 6,5 7,8 9,3 10,6 12,4 15,3 ± 0,570 
Vergleich 

" 3 42 2,7 4,9 7,4 10,1 13,4 17,5 21,5 27,1 ± 0,598 
Durchschnitt 

I 
2,6 14,616,81 8,7110,8113,3116,1 120,0 ± 0,492 

aller Versuche 

Zwischen den bei der Geburt und den 4 Wochen später kastrierten Tieren 
ergab sich hiernach kein Unterschied. Die ersteren wuchsen etwas besser, aber 
die erreichten Abweichungen (0,9 Pfund) sind mit Rücksicht auf den wahr
scheinlichen Fehler zu gering. Auch der Unterschied zwischen den beiden 
kastrierten Tiergruppen und der Gruppe der weiblichen Tiere war kaum er
kennbar. Ein Vergleich mit nichtkastrierten männlichen Tieren fehlt leider in 
den Versuchen von WARWieK und VAN LoNE. 
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Die frühe Kastration beeinflußt aber sehr ungünstig die Sterblichkeit der 
Ferkel, wie aus den folgenden Zahlen ersichtlich ist: 

Totale Sterblichkeit in den einzelnen Lebenswochen in % 

2 4 ;) 6 

Bei der Geburt kastrierter Ferkel 17,3 23,1 27,!) 34,(i 42,3 46,2 47,1 
Im Alter von 4--5 Wochen kastrierte 

Ferkel. 12,7 17,6 18,6 23,5 32,4 38,2 40.2 
Nichtkastrierte weibliche Tiere 15,6 18,5 23,9 31,7 34,6 42.4 4fi.3 

Die kleinste Sterblichkeit war bei den im Alter von 4--15 Wochen k~Lstrierten 
Ferkeln, die größte bei den gleich nach der Geburt kastrierten. Die nicht
kastrierten weiblichen Tiere stehen in ihrer Sterblichkeit dazwischen. 

Andere Versuche mit Kastration von männlichen 8chwPinen im verschiedenen 
Alter führte BAKER52 aus, der von 17 Ferkeln des großen englischen weißen 
Schweines 6 im Alter von 50 Tagen, 7 im Alter vo11 100 Tagen und 2 im 
Alter von 200 Trtgen kastrierte und alle bis zum Alter von 300 Tagen aufzog: 
2 nichtkastrierte dienten ah; Kontrolle. Ein Einfluß der verschiedenen Kastra
tionszeit konnte nicht foRtgestellt werden. Die Ferkel wogen im Alter von 
300 Tagen: 

Kastriert am 
I 

j 50. Lebenstage l100. Lebenstage 200. Lebenstage , 

75,5 !11,8 I 71,4 I 
80,0 86,3 99,0 
89,5 62,2 

2127,0 77,0 
105,5 83,5 
105,5 92,0 

106,0 

Durchschnitt : ! 97,2 85,5 85,0 

nichtkastriert 

89,5 
88,5 

89,0 

Die am 50. Lebenstage kastrierten Tiere zeigten zwar ein besseres Wachs
tum; doch mit Rücksicht auf die große Variabilität und die kleine Individuen
zahl müssen wir BAKER zustimmen, wenn er diesen U ntersehied für nicht
vielsagend halten will. 

Die Kastration in ven.;chicdenem Alter heeinflußte auch das Gewicht der 
Schilddrüse, der Zirbeldrüse (Giandula pinealis) und der Hypophyse nicht. Die 
Nebennieren waren bei den am ;)0. hzw. 100. Lebenstage kftstrierten Tieren 
kleiner (4,55 bzw. 5,58°/o) aiR bei den am 200. LehenstagP kaRtriorten (8.25°/o). 
Der Unterschied zwischen den <Lm GO. Tage und am 100. Tage kao;trierten Tieren 
(4,55 gegenüber 5,68) soll nicht bedeutend gewesen sein. Ähnliche, aber noch 
größere Unterschiede zwischen den am 50. bzw. 100. Lebenstage kastrierten Tieren 
erschienen auch im Gewichte des urogenitalen Apparate~. 

b) Wirkungen auf das Blut. 
STORCH1173 untersuchte das Blut von 10 männlichen und weiblichen Ka

straten und fand folgende Zahlen: 
männliche Kastraten fi Tü·re Ervthroevtenzahl 8 430 000 
weibliche 5 · • 7 660000. 

Der Geschlechtsunterschied scheint also nach diesen Untersuchungen auch 
nach der Kastration bestehen geblieben zu sein. 

SUSTSCHOWA1182 fand beim Schweine die Erythrocytenzahl männlicher 
Kastrate mit H400000, also niedriger als die der unkastrierten weiblichen Tiere 
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(9976000). Bei weiblichen Kastraten sinkt die Erythrocytenzahl auf 8307000. 
Dagegen ist der Hämoglobingehalt der männlichen Kastraten 62, also gleich 
dem der unkastrierten Weibchen (65). Ein Vergleich mit unkastrierten Männ
chen fehlt für beide Werte. 

Dagegen fand aber neuerlich GöTzE387 eine Änderung des Blutbildes nach 
der Kastration der männlichen Tiere. Er gibt folgende Zahlen an: 

Erythrocytenzahl in 1 cm3 Blut .................. . 
Oberfläche eines Erythrocyten in 11 2 • • • • • • • • • • • • • • • • • 

Volumen eines Erythrocyten in 11 2 ••••••••••••••••• 

Gesamtoberfläche der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt in m2 • 

Gesamtvolumen der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt in cm3 
Spezifische Oberfläche (Verhältnis von Oberfläche zu Volumen) . 
Hämoglobingehalt in 100 cm3 Blut in g . . . . . . . . . . . . 
Hämoglobingehalt eines Erythrocyten in 10-12 g ...... . 
Hämoglobindichte, d. i. Hämoglobingehalt in der Volumeneinheit. . .. 
Hämoglobinoberfläche (Leistungsmöglichkeit) eines Erythrocyten, ausgedrückt 

in Hgl-112 •••••••••••••••••••••••••••••• 

Hämoglobinoberfläche (Leistungsmöglichkeit) der gesamten Menge der Erythro
cyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt in Hgl-m2 ••••••••••••• 

6820000 
90,2 
56,7 
61,4 
38,6 

1,59 
11,67 
17,1 
0,302 

272 

186 

Im Vergleich mit den oben angeführten Zahlen für Eber und Sauen sieht 
man hier eine Abnahme der Erythrocytenzahl auf die der weiblichen Tiere und 
auch eine ähnliche Abnahme der Oberfläche eines Erythrocyten und der Gesamt
oberfläche und des Gesamtvolumens der Erythrocyten, des Hämoglobingehaltes 
und der Hämoglobinoberfläche. Kurz: das Blut kastrierter männlicher Tiere 
gleicht dem Blute der Sauen. 

3. Verjüngung und Beeinflussung des Sto:ffwechsels durch Operation 
der Hoden. 

Bei den Schweinen besitzen wir bisher nur zwei Mitteilungen über Verjüngung. 
Die eine ist von HoBDAy499 : Bei einem senilen Eber, der Sprungschwäche zeigte, 
wurde Implantation eines Hodens von einem jungen Tiere ausgeführt. Es konnte 
eine deutliche Verbesserung der Sprungfähigkeit festgestellt werden, aber das 
Tier blieb unfruchtbar. Die andere ist von PoLowzow956 : Transplantation von 
jungen Hoden in einen senilen, sexuell impotenten 5jährigen Eber führte zur 
bedeutenden Verbesserung des allgemeinen körperlichen Zustandes (Freßlust, 
Beweglichkeit) und Wiedererscheinen der sexuellen Tätigkeit. 

W ARWICK1283 führte beiderseitige Vasoligatur mit Resektion bei drei jungen 
Ebern (ll5 Tage, 213 Tage und 1 / 2 Jahr alt) durch, um die Änderung in 
der mikroskopischen Struktur der Hoden zu studieren. Bei dem dritten Tiere 
beobachtete er in einer Woche nach der Operation eine vorü hergehende Steigerung 
des Geschlechtstriebes und Unruhe. 

Über einen Fall, in dem beim jungen Eber durch Transplantation 
eines weiteren Hodens ein erhöhtes Wachstum beobachtet wurde, berichtet 
V ORONOFF1265• Für ein Ferkel, dem er im Alter von 6 Wochen einen dritten Hoden 
implantiert hatte, gibt er an, daß es nach 10 Monaten um 7,5 kg mehr als die an
deren Ferkel desselben Wurfes wog "und anscheinend festeres Fleisch hatte und 
der Körper nicht mit Fett überladen war". 6 Monate nach der Operation wog das 
operierte Tier 123 kg, ein anderes (ob aus demselben Wurfe, wird nicht angegeben) 
ll5,3 kg. VoRQNOFF glaubt hier einen höheren Fleischansatz auf Kosten des 
Fettansatzes erreicht zu haben. Körperanalysen wurden aber nicht mitgeteilt 
und offenbar auch nicht ausgeführt. 

Bemerkenswert ist die Mitteilung von KoRENCHEWSKY599 über die Wir
kung eines künstlichen Kryptorchismus bei Schweinen auf das Wachstum und 
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den Stoffwechsel. 2 Tiere, die als Ferkel operativ kryptorchisiert wurden, er
reichten ein um 13,2 Ofo höheres Körpergewicht als 2 normale kastrierte Ge
schwistertiere. Dabei hatten sie mehr retroperitonealen Fettes (2903 g auf 
100 kg des Körpergewichtes gegenüber 2608 g bei den Kontrollen) und waren 
mit dichterem Haar bewachsen. Die Futteraufnahme war dabei bei den Kryp
tarehiden etwas kleiner (3.0[) kg auf 100 kg) als bei den Kontrollen (3,30 kg). 
Die histologische Untersuchung der Hoden zeigte Verschwinden von Kanälchen 
und Vergrößerung des Interstitiums. 

ScHOUPPE1100 gibt an, daß man bei Sauen die Brunst durch orale Ver
abreichung oder Injektionen von Hodensubstanz (auch von Stieren) herabsetzen 
oder auch vollkommen unterdrücken kann. In den Ovarien kommen zahl
reiche Gelbkörper vor und der Uterus atrophiert. Die Tiere nehmen aber an 
Gewicht bedeutend zu. 

V. Der Einfluß der Geschlechtsdrüsen auf Ernährung und 
Stoffwechsel bei Schafen und Ziegen. 

Über die Wirkung der Geschlechtsdrüsen auf den Körper und den Stoff
wechsel der Schafe und Ziegen sind wir durch exakte Untersuchungen etwas 
besser unterrichtet als bei Pferden und Schweinen. Die Ursache mag darin liegen, 
daß Schafe und Ziegen als Laboratoriumsversuchstiere oft und leicht zur Ver
wendung gelangen. Es kommen hier Untersuchungen l. über den Geschlechts
unterschied, 2. über Wirkung der Kastration und 3. über die Wirkung der Über
pflanzung von Keimdrüsen bzw. Hypergonadisierung in Betracht. 

1. Die Geschlechtsunterschiede im Wachstum und Stoffwechsel. 

a) Geburtsgewichte und Wachstumsintensität. 
Über Geschlechtsunterschiede im Gewichte neugeborener Lämmer belehren 

uns die Untersuchungen von TEODOREANU1195 an Merino- und Zigayaschafen. 
Bei den Merinoschafen übertrifft das Gewicht der Bocklämmer das der Zibben
lämmer um 0,113 kg. Da das Durchschnittsgewicht der Bocklämmer bei 
Einzelgeburten 3,758 kg, das der Zibbenlämmer 3,645 kg betrug, so war der 
Einfluß des Geschlechtes, wenn auch deutlich, so doch gering. Das Gewicht 
der männlichen Zwillinge übertrifft das der weiblichen in gemischten Zwillings
geburten um 0,073 kg. Zwillingsbocklämmer, von denen ein Zwilling Zibbe 
war, haben aber bei der Geburt ein um 0,134 kg schwereres Gewicht als Zwillings
bocklämmer, von denen beide Tiere Männchen waren. Bei Zigayaschafen ist 
das Durchschnittsgewicht neugeborener Bocklämmer 4,24 kg, das der Zibben
lämmer 3,77 kg. Der Unterschied beträgt 0,462 kg zugunsten der Bocklämmer. 
Die Zigayalämmer sind bei der Geburt größer als die Merinolämmer. Der Unter
schied beträgt bei Ö' 0,482, bei ~ 0,133. Das Verhältnis zwischen dem Gewichte 
der Bocklämmer und Zibbenlämmer (bei Einzelgeburten) ist bei den Merino
schafen 1,03, bei den Zigayaschafen viel größer, und zwar 1 ,12. Bei dieser Rasse 
macht sich also der Geschlechtsunterschied im intrauterinen Wachst·um viel deut
licher bemerkbar. 

RICHTER und BRAUER982 fanden bei ihrem Materiale von 12 Schaflämmern 
und 10 Ziegenlämmern keine bedeutenden Unterschiede im Geburtsgewicht: 
Schaflämmer Ö' 4198 g, ~ 4370 g, Ziegenlämmer Ö' 221H kg, ~ 2128 g: dies 
kann aber durch die zu geringe Zahl der untersuchten Individuen erklärt 
werden. Auf der anderen Seite konnten sie aber auch hier ähnliche Geschlechts
differenzen im Verlaufe der vorübergehenden Gewichtsabnahmen nach der Geburt 
wie bei den Kälbern (s. oben) feststellen. Die männlichen Tiere (Schaf- und 
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Ziegenlämmer zusammengerechnet) zeigten im Durchschnitt 194,5 g Abnahme, 
die weiblichen dagegen nur 69,3 g im Durchschnitt. Die Dauer der Abnahme 
schwankte bei den männlichen Tieren zwischen 3 als kürzester und 28 Stunden 
als längster Zeit, bei den weiblichen zwischen 51/ 2 als kürzester und 143/ 4 Stunden 
als längster Zeit und betrug im Mittel bei ersteren 12,7 und bei letzteren 
10,5 Stunden. Der Wiederbeginn der Zunahme trat bei den Bocklämmern nach 
14-39, im Mittel nach 24 Stunden, bei den weiblichen Tieren nach 161 / 2-263/ 4, 

im Mittel nach 22,7 Stunden ein. Das ursprüngliche Geburtsgewicht erreichten 
die Bocklämmer nach durchschnittlich 48,1 Stunden, die weiblichen Tiere aber 
schon nach durchschnittlich 30,7 Stunden. Es hat sich also gezeigt, daß die 
Bocklämmer eine größere und längere Gewichtsabnahme, die später als bei weib
lichen Tieren wieder ausgeglichen wurde, aufwiesen. 

Die Geschlechtsunterschiede beim Wachstum der Schafe äußern sich 
auch durch im allgemeinen intensiveres Wachstum der Bocklämmer. FRITZ349 

fand bei Karakullämmern folgende Gewichtszunahme innerhalb des ersten 

Geburt bis 1 Monat 
1-2 Monat 
2-3 

" 3-4 
" 4-6 
" 0-6 
" 6-8 
" 8-10 
" 10-12 
" 1/ 2-1 Jahr 

Geburt bis 1 Jahr 
Gesamtzunahme 

~ 

4,86 
6,02 
4,26 
2,47 
2,39 

20,00 
3,36 
4,65 
2,74 

10,75 
30,75 
60,11 

~ 

5,21 
3,90 
5,23 
3,48 
1,07 

18,99 
2,79 
2,58 
2,00 
7,37 

26,30 
40,29 

Jahres und bis zur Geschlechtsreife: 
In ihren Körperverhältnissen 

wachsen während des ersten Viertel
jahres die Zibbenlämmer schneller als 
die Bocklämmer im Vergleich mit der 
Endgröße, absolut legen aber die letz
teren ein größeres Wachstum zurück. 
Im zweiten Vierteljahr ist der Unter
schied im Wachsturn nicht mehr so 
groß wie im ersten Vierteljahr, die 
Mutterlämmer zeigen einen größeren 
W achstumsrückgang. Im zweiten 
Halbjahr nehmen die Böcke mehr 
zu als die Mutterschafe. Das Wider

risthöhenwachstum ist bei den Böcken mit einem Jahre nur zu 71%, das der 
Mutterschafe zu 77,5 Ofo des Gesamtzuwachses beendet, das der Kreuzhöhe zu 76 Ofo 
bzw. 85,5%. In denHöhenmaßen sind alsodieweiblichen Tierefortgeschrittener 
entwickelt als die männlichen. In der Rumpflänge beträgt aber der Zuwachs 
bei Böcken 82%, bei den Mutterschafen nur 76,4%. In der letzten Periode 
des Wachstums von einem Jahr bis zum Endmaß beträgt der Zuwachs der Wider
risthöhe bei den Böcken 29%, bei den Mutterschafen 23%, der Zuwachs der 
Kreuzhöhe 24 Ofo bei den Böcken und 17 Ofo bei den Mutterschafen, der Ellbogen
höhe 19% bzw. 17,5%, der Kniehöhe 18% bzw. 4%. Das intensivere Wachs
tum der Böcke tritt also besonders in der zweiten Hälfte der Wachstumszeit 
bedeutend in den Vordergrund. 

Zwischen Böcken und Mutterschafen besteht auch ein Unterschied in dem 
proportionalen Wachstum der einzelnen Körperteile, was auf dem differenten 
Geschlechtstypus beruht, wie ihn die Praxis gut kennt. Der Bock zeichnet sich 
außer anderem durch starken dicken Hals, durch massiv entwickelten Hinter
körper und breitere Schultern und auch durch andere Formation des Kopfes 
(vgl. CoFFEY1B4, S. 75-76) aus. Genaue Messungen über die Geschlechtsdiffe
renzen im Wachstum verschiedener Körpermaßen bei Schafen liegen aber, soviel 
ich feststellen konnte, nicht vor. 

Das schnellere Wachstum der männlichen Tiere kommt auch schon bei ge
mästeten Lämmern zum Vorschein, und die Praxis kennt diesen Unterschied 
zugunsten der Bocklämmer (vgl. CoFFEY184, S. 273). Jedoch ist dieser Unter
schied von keiner großen praktischen Bedeutung, 
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Über das Wachsturn in seinen Geschlechtsdifferenzen bei Ziegen besitzen 
wir Untersuchungen von HELFERT 472 , welcher feststellen konnte, daß das 
Wachstum der weiblichen Tiere ein Jahr nach der Ge-
burt in der Hauptsache schon abgeschlossen ist, wäh
rend die Böcke im zweiten und selbst noch im dritten 
Jahre in den meisten Maßen noch wesentlich zunehmen; 
am stärksten in Breite und Tiefe der Brust, weniger, 
aber immer noch ziemlich bedeutend, in der Körper
länge, in den Höhenmaßen, der Beckenbreite, dem 
Umfang des Vordermittelfußes und der Stirnlänge und 
-breite. Im ersten Halbjahre ist das Wachstum beim 
Bock in Höhe, Länge und Breite noch annähernd 
gleich, bei der Ziege macht sich aber ein stärkeres Aus
wachsen in die Breite bemerkbar, und zwar ist es die 
Beckenbreite, welche eine starke Zunahme aufweist. 
In der Periode 1 / 2-l .Jahr läßt das Wachstum der 
Ziegen nach, beim Bock kommt es aber dem der vorher
gehenden Periode gleich. Im Alter von einem ,Jahre ist 
das Wachstum der Ziege im allgemeinen beendet, 
beim Bocke erst im Alter von zwei Jahren. Der Bock 
wächst also bedeutend intensiver bzw. länger als die 
Ziege. 

Nähere Daten gibt folgende Tabelle über den 
Wachstumsverlauf der wichtigsten Jvi aße bei der Ziege : 

b) Grundumsatz und Futterwertung. 

Ob sich bei den Schafen ähnliche Geschlechts
unterschiede im Grundumsatz, wie wir sie schon beim 
Rinde kennengelernt haben, zeigen, ist fraglich. Bei 
geschlechtsreifen Tieren beträgt die basale Energie
produktion nach Versuchen von RITZMAN und BENE
DICT1027, 1028, BENEDICT und RITZMAN73 bei den Böcken 
1,630 Cal, bei den Mutterschafen 1,612 Cal auf I m 2 
Oberfläche. Der Unterschied, der hier nur l,ll 0 /o be
trägt, erscheint auch bei den ,Jährlingen (Männchen 1694 
Cal, Weibchen 1677 Cal, Differenz = 1,01 °/o) und bei 
6 Monaten alten Tieren (Männchen 1593 Cal, Weih
ehen 1522, Differenz 4,65"/o). Bei jüngeren Lämmern 
zeigt sich kein Unterschied. Der höhere Grundumsatz 
beim Bocke ist zwar eine konstante Erscheinung, 
aber der Unterschied ist zu klein: erst im Alter 
von 6 Monaten kann er mit den Beobachtungen 
an anderen Tieren verglichen werden. RITZMAN und 
BENEDICT1027·1028 selbst halten diesen Unterschied 
für wahrscheinlieh nicht bedeutend, besonders wenn 
man die große Variabilität, welche aus ihren An
gaben (vgl. RITZMAN und BENEDIC'r 1027· 1028, Tab. !) 

und 6, und BENEDICT und RrTZMAN73 , Tab. 15 auf 
S. 73) ersichtlich ist, in Betracht zieht. Von 
einem höheren GrundumRatz bei Schafböcken läßt 
sprechen. 
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Mit dem Grundumsatz bei Schafen beschäftigte sich neuerdings auch 
BRony123 an der Missouri Experimental Station. Die von ihm mitgeteilten 
Werte, die sich auf 8 Mutterschafe und 1 Bock und 1 kastrierten Bock beziehen, 
lassen wegen des geringen Materials an Tieren keine endgültigen Schlußfolgerungen 
zu. Wenn man den normalen Bock (Dorsetrasse) mit drei zu ihm gehörenden 
Schafen vergleicht, so findet man bis zum Alter von über 2 Monaten folgende 
Werte des Grundumsatzes: 

Grundumsatz und Geschlecht bei Schafen. (Nach BRODY.) 

Dorset-Mutterschaf Dorset-Mutterschaf Dorset-Mutterschaf Durchschnit Dorset-Bock für Mutter-
Ge- Nr. 1370 Nr. 1378 Nr. 1397 schafe Nr. 1371 

messen 
I Energie- I Energie-

r--· 
j Energie-im Zahl I Energie- Zahl Zahl Energie- Zahl 

Alter der ~~duktion der I produktion der I produktion produktion der I produktion (Tage) Mes- Mes- Mes- Mes· 
sun-

1 
auf I auf sun- auf I auf sun- auf I auf auf I auf sun- auf I auf gen 

1 
1 kg 1m' gen 1 kg 1m' gen 1 kg 1m' 1 kg 1m' gen 1 kg 1m' 

21-4~1 16 165,0 114531 12 158,4117021 15 162,511548161,911567 18 165,311539 
60-80 ll 55,3 1596 7 47,7 1702 3 61,0 1866 54,6 1721 ll 55,6 1731 

BRODY findet also keinen ausgesprochenen Unterschied, auch wenn er
wogen wird, daß die von ihm untersuchte Zahl der Tiere für die gegebene Frage 
nicht völlig genügt. Seine Untersuchungen beziehen sich auf jüngere Tiere; 
diesbezüglich stimmen seine Resultate mit denjenigen von BENEDICT und 
RITZMAN, nach welchen bei jungen Lämmern kein Geschlechtsunterschied im 
Grundumsatze besteht, überein. 

Eine Wirkung des (Jstrus auf den Grundumsatz bei weiblichen Schafen 
konnte bisher noch nicht festgestellt werden. RITZMAN und BENEDICT1028, 

welche diese Frage an großem Material geprüft haben, kamen zu nichtssagenden 
Ergebnissen. 

Dagegen haben die Trächtigkeit und die darauffolgende Laktation einen 
ausgesprochenen Einfluß auf den basalen Metabolismus. Dieser sinkt während 
der Trächtigkeit, nimmt aber während der Laktation über den normalen Wert 
hinaus zu, wie aus folgender Tabelle ersichtlich ist: 

Wirkung der Laktation auf den Grundumsatz bei Schafen. 
(Nach RITZMAN und BENEDICT.) 

I Dauer der 
Monat Trächtigkeit in Gewicht 

Wochen 

September. I 0 39,0 
Oktober .. 3 41,2 
November. I 6 42,8 
Dezember . 

I 

ll 44,3 
Januar ... 16 45,1 
Februar ... 20 49,7 

(Laktation) 

März ...... ·1 
April ...... . 
Mai. ...... . 

1-3 I 43,7 
6-7 45,1 

10-ll 39,6 

Energieproduktion 

auf 1 kg 

40,7 
39,5 
34,4 
33,2 
34,9 
37,8 

43,2 
46,2 
45,5 

auf 1m' 

1664 
1663 
1486 
1470 
1539 
1735 

1885 
2010 
1850 

Im Futterverbrauch bei Mästung junger Tiere scheint kein Unterschied 
zwischen den Geschlechtern zu bestehen. Wenigstens die an der Illinois Agri
cultural Experiment Station von CoFFEY183 ausgeführten Versuche verliefen 
negativ: 
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Geschlechtsunterschiede in dem Futterverbrauch bei Schafen. (Nach CoFFEY.) 

Futterverbrauch i I_ 
Mais Luzerneheu I Gewichtsansatz 

Verhältnis pro Kopf in pro Kopf in in Pfund 
Mais zu Heu I 

Pfund Pfund I 
Versuch I. 

20 männliche Tiere . 1:0,99 111,6 ll0,4 27,05 
20 weibliche Tiere l: 1,00 110,4 ll0.4 27,14 

Versuch li. 
20 männliche Tiere . l: 1,36 94,3 127,7 24,22 
20 weibliche Tiere . l: 1,34 93,5 125,3 22,05 

Der Futterverbrauch ist in beiden Versuchen bei männlichen und weiblichen 
Tieren der gleiche, und auch die Futterverarbeitung resultiert in beiden Ver
suchen bei beiden Geschlechtern mit praktisch demselben Produktionsergebnis. 

c) Zusammensetzung des Blutes und der Organzellen. 
Im allgemeinen ergeben die ziemlich zahlreichen und in ihren Resultaten 

übereinstimmenden Forschungen, daß der Schaf- und Ziegenbock eine höhere 
Erythrocytenzahl und einen größeren Hämoglobingehalt besitzt. Bezüglich der 
Leukocytenzahl ist die Sache noch nicht geklärt. 

STORCH1173 fand bei Schafen: 
Erythrocytenzahl 

Böcke (5 Tiere). . . . . . . 11180000 
Mutterschafe (9 Tiere). . . . 10400000 
Männliche Lämmer (5 Tiere). 8780000 
Weibliche Lämmer (4 Tiere) . 11120000 

SusTSCHOW A 1182 gibt für Schafe folgende Zahlen an: 
Erothrocytenzahl 

I Leukocytenzahl 

. 9720 

. 8900 
10100 
10440 

Hämoglobin 

Böcke (3 Tiere) . . . . . . . . . . 13060000 57 
Schafe (5 Tiere) . . . . . . . . . . 9780000 52 

Ähnlich hat auch MAKOTINE im Jahre 1910 (zit. nach BLACHER102) bei 3 Schaf
böcken die durchschnittliche Erythrocytenzahl mit 6959000, den Hämoglobinge
halt mit 58, bei 2 Mutterschafen die Mittelwerte von 6480000 bzw. 51 gefunden. 

GöTzE387 fand bei seinen Untersuchungen an Schafen und Ziegen folgende 
Unterschiede in der Zusammensetzung des Blutes: 

Erythrocytenzahl in 1 cm3 Blut ..... , . 
Oberfläche eines Erythrocyten in 11 2 • • • • • 

Volumen eines Erythrocyten in ,u 2 • • • • • 

Gesamtoberfläche der Erythrocyten in 100 cm3 

Blut, ausgedrückt in m 2 ••••••••• 

Gesamtvolumen der Erythrocyten in 100 cm3 

Blut, ausgedrückt in cm3 • • • • • • • • 

Spezifische Oberfläche (Verhältnis von Ober-
fläche zu Volumen) .......... . 

Hämoglobingehalt in 100 cm3 Blut in g .. . 
Hämoglobingehalt eines Erythrocyten in 10-12 g 
Hämoglobindichte, d. i. der Hämoglobingehalt 

in der Volumeneinheit . . . . . , . . . . 
Hämoglobino herfläche ( Leistungsmöglichkeit) 

eines Erythrocyten, ausgedrückt in Hgl-,u 2 

Hämoglobinaberfläche ( Leistungsmöglichkeit) 
der gesamten Menge der Erythrocyten in 
100 cm3 Blut, ausgedrückt in Hgl-m2 • • • 

Kchafp 

I <1 ~ 
I 

110030000 9510000 
61,3 60,1 
32,2 31,3 

61,4 57,9 

32,3 30,1 

1,90 1,92 
10,63 9,91 
10,6 10,3 

0,332 0,32!! 

201 198 

203 190 

Ziegen 

<1 " 
14740000i 13600000 

47,4 i 44,1 
21,2 19,2 

69,2 59,9 

31,3 26,1 

2,24 2,30 
11,32 I 9,26 

7.7 6,8 

0,358 0,351 

172 156 

282 212 
26* 
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In Übereinstimmung mit GöTzEs Angaben sind auch die Befunde von 
GESKE370, der bei Karakulschafen folgende Blutwerte gefunden hat: 

Erythrocytenzahl in 1 cm3 Blut ............... . 
Oberfläche eines Erythrocyten in t-t 2 • • • • • • • • • • • • • • 

Volumen eines Erythrocyten in t-t 2 • • • • • • • • • • • • • • 

Gesamtoberfläche der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt 
• 2 m m •.•.•...••........•.••.•.• 

Gesamtvolumen der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt 
• 3 m cm .........................• 

Spezifische Oberfläche (Verhältnis von Oberfläche zu Volumen) . 
Hämoglobingehalt in 100 cm3 Blut in g ..•......... 
Hämoglobingehalt eines Erythrocyten in 10-12 g ....... . 
Hämoglobindichte, d. i. der Hämoglobingehalt in der Volumen-

einheit ..•....................... 

<J 

9,28 
59,16 
31,33 

54,86 

29,98 
1,893 

11,44 
12,38 

39,17 

~ 

8,37 
57,78 
30,24 

48,38 

26,43 
1,911 
9,94 

11,88 

39,28 
Hämoglobinoberfläche (Leistungsmöglichkeit) eines Erythrocyten, 

ausgedrückt in Hgl-t-t 2 ••••••••••••••••••• 

Hämoglobinoberfläche (Leistungsmöglichkeit) der gesamten Menge 
der Erythrocyten in 100 cm3 Blut, ausgedrückt in Hgl-m2 •• 

354 2217 

2163 1902 

Dieneuesten Untersuchungen von WELSCH1303 ergaben für Blutkörpermengen 
und Hämoglobin des Schafblutes (beim Vogelsherger Schlage) folgende Zahlen: 

Hämoglobingehalt I 
Ge· IZabl 

Erythrocyten 

eines' I 
Leukocyten 

echlecht ~er 
des Blutes 

IT1ere Erythro-
Schwankung Durch· I Durch· cyten Schwankung ~~~i~t schnitt Schwankung schnitt 

<J 
I 

3 110 920000-12 740000 11770000 12,98-14,4~113,59 10,10-2!15360- 828016440 
~ 5 8 660 000-10 940 000 9800000 9,51-12,29 11,25 11,10-12 3490-14440 7630 

In letzter Zeit untersuchte MAGNUS784 die Erythrocytenzahl, Leukocyten
zahl und den Hämoglobingehalt des Blutes normaler gesunder Schafe im 
Alter von 1--4 Jahren der Rassen: Landschaf, englisches Fleischschaf, Merino, 
Heidschnucke, Württemberglandschaf und Kreuzungsprodukte Württemberg 
X Mele. Aus seinen Angaben lassen sich folgende Ziffern berechnen: 

Zahl Erythrocytenzahl Leukocytenzahl Hämoglobin 
Ge- der 

I 
schlecht Tiere Schwankung Durch- Schwankung I Durch- Schwan-~ Durch· 

schnitt schnitt kung schnitt 

<J 
I 

11 7700000-14070000 19880000 I 2000- 6860 I 5720 168-881 76 
~ 22 8180000-10960000 9590000 3600-11600 7230 56-77 65 

Bei den Ziegen hat STORCH1173 bei der fränkischen Landrasse folgende Zahlen 
gefunden: 

Geschlecht I Zahl der Tiere I Erythrocytenzahl I Leukocytenzahl 

I ~ I 
15300000 I 11520 
13840000 12590 

WELSCH1303 gibt neuerdings folgende Daten für Ziegen im Alter von 9 Mo
naten bis 51 / 2 Jahren (Saanenrasse und Kreuzungsprodukte) an: 

I 
Leukocyten 

--------,-----~ des Blutes eines I 
Durch- ~Durch- Erythro- !Durch-

Schwankung schnitt Schwankung schnitt cyten Schwankung !schnitt 

G I Zahl 
e- der 

schlecht I Tiere 

Erythrocyten 
I Hämoglobin 
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Zum Unterschiede von STORCHs Befunden und von bei anderen Tieren 
allgemein herrschenden Verhältnissen finden wir hier gerade das Gegenteil: 
eine höhere Erythrocytenzahl und eine niedrigere Leukocytenzahl beim weib
lichen Geschlechte. WELSCH will diesen Widerspruch dadurch erklären, daß 
seine Blutuntersuchungen in die Brunstzeit fielen. 

Nach GRÜTERS Untersuchungen (publiziert bei FREY und EMMERSON341 ) 

soll der Ziegenbock einen höheren Kalkspiegel des Blutserums aufweisen als die 
Ziege: Bock 11,91 mg%, Ziegen 9,93 und 9,53 mg%. 

TRAUTMANN, LuY und ScHMTIT1221 fanden folgende Geschlechtsunter
schiede in den chemischen und physikalischen Eigenschaften des Blutes bei 
Schafen (zwecks PlatzersparniH sind hier auch die Werte bei kastrierten männ
lichen Tieren eingenommen). 

Zahl der Tiere . . . . 
Calciumgehalt . . . . 
Phosphorgehalt . . . 
Spezifisches Gewicht des 

Serums ..... . 
Blutdichte . . . . . 
Viscosität des Serums . 
Gefrierpunkterniedrigung 

8 
10,23 mg o/o 
8,32 mg o/o 

46 
10,17 mg o/o 
6,84mg% 

1,0251 1,0249 
1,0518 1,0490 

1,72 1,80 
. -0,542 bis -0,591 r-0,539 bis -0,599 • 

-0,564° c -0,571° u 

Männliche Kastraten 

51 
l0,25mg% 
7,83 mg ~o 

1,0250 
1,0517 
1,74 

--0,537 bis -0,597 
--0,559° c 

Die Schafböcke und Mutterschafe unterschieden sich ferner auch in der 
Größe der Muskelzellen. Die Muskeln der Schafböcke sollen nach MALSBURGs790 

Untersuchungen den Mutterschafen gegenüber grobzelliger sein. Die von MALs
BURG bei verschiedenen Rassen festgestellten Durchschnittswerte sind folgende: 

Galizische Landschafe • . • . • . . 6 23,86 p. 
';' l7,00p. 
4- 23,03 p. 

Bessarabische "Czuszki" 6 29,50 ,u 
Cf' 27,50 p. 

Negretti . . J' 22,00 11 
Cf' l7,00,u 

Rambouillet . J' 25,00 ,u 
']' 23,00 fl 

Negretti X Oxfordshiredowns J' 26,30 p. 
'f:• 26,00 i' 

Oxfordshiredowns . . . . . J' 33,30 ,u 
Cf 32,69 ,u 
4- 26,1)7 ,fl 

Durchschnitt: -l-26,53/1.-} D'ff 2 77 _ 11 o• 
Cf' 23,76 p. 1 erenz , - ,o. 

2. Wirkungen der Kastration. 
a) Wirkung auf Wachstum und Körperausbildung. 

Obzwar die Kastration der männlichen Tiere bei Schafen eine in der Praxis 
sehr oft vorgenommene Operation ist, wurden über ihren Einfluß auf die Körper
entwicklung bisher keine exakten Untersuchungen ausgeführt. Versuche an 
Ziegenböcken unternahm FisH323 • Er kastrierte 2 Bocklämmer und verglich ihr 
Wachstum mit dem eines Kontrollbockes und einer Mutterziege. Die 2 Kastraten 
wurden im Alter von 74 und 83 Tagen operiert und das Wachstum wurde über 
20 Monate verfolgt. Es zeigte sich, daß die Kastraten während dieser Zeit etwa 
nur zur halben Größe des nichtkastrierten Bockes herangewachsen sind. 

Für die Schafe wurde nur von FRANz335 festgestellt, daß eine Kastration 
beim männlichen und weiblichen Tiere zu Veränderungen des Beckens führt. 
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Die männlichen Tiere haben nach der Kastration größere und geräumigere 
Becken als normale Tiere, bei dem weiblichen Geschlechte wird das Becken 
nach der Kastration kleiner und weniger geräumig als bei unkastrierten Weibchen. 
Frühzeitig ausgeführte Kastration verwischt alle Geschlechtsunterschiede in 
der Ausbildung des Beckens. 

FrsHs2s fand bei den Versuchen an Ziegenböcken auch eine Hemmung der 
Hörnerentwicklung als Folge der Kastration. Für die Schafe besitzen wir dies-
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Äbb. 7 4. Wirkung der Kastration auf das Gewichtswachstum (---------) 
und die Sauerstoffaufnahme (--) bei einem wachsenden Schaf

bock. (Nach KLEIN.) 
stellt. Wird nur einsei

tige Kastration ausgeführt, so findet nur eine Hemmung der Hörnerentwick
lung (Verlangsamung des Wachstums) statt, es erscheint aber keine Asym
metrie. MUMFORD856 hat gefunden, daß, wenn bei den Merinoschafen die 
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Abb. 75. Wirkung der Kastration auf das Gewichtswachstum (---------) 
und die Sauerstoffaufnahme (--) bei einem im Wachstum zurück

gebliebenen jungen Schafbock. (Nach KLEIN.) 

Kastration noch vor 
Beginn der Hörner
entwicklung ausge
führt wird, die Hör
ner überhaupt nicht 
anfangen sich auszu
bilden. Findet die 
Kastration erst statt, 
nachdem das Horn
wachstum schon im 
Gange ist, so stellt sich 
dieses ein. 

Dagegen fand M . 
ZAWADOWSKY1360 bei 
Merinoschafen eine 
Ausbildung der Hörner 
auch bei kastrierten 

Böcken, nur war ihr Wachsturn sehr gehemmt. Es wurden 1306 Kastraten, 
267 normale Böcke und 897 Mutterschafe gemessen. Bei einjährigen Tieren 
betrug die durchschnittliche Hornlänge: bei normalen Böcken 58,9 cm, bei 
kastrierten Böcken 7,3 cm, bei weiblichen Tieren 1,6 cm. Doch war auch hier 
die Hemmung eine sehr starke. Die Hörner wachsen also auch bei Kastraten, 
aber mit verminderter Intensität (die Hornlänge der Kastraten schwankte 
zwischen 0-30 cm). Für ein normales intensives Wachstum der Hörner ist also 
das Hormon der Hoden notwendig. 

Neuerdings fand NORDBY877 bei Rambouilletschafen, daß die Kastration 
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bei Böcken das Wachstum der Hörner im Laufe von 4 Wochen zu etwa einem 
Drittel der Endgröße herunterdrückt und zu etwa einem Zehntel im Laufe 
von 12 Wochen. Es scheint also, daß die Wachstumseinstellung keine plötz
liche ist, sondern erst 
nach einer gewissen 
Bremsung stattfindet. 

In dieser hem
menden Wirkung der 
Kastration auf das 
Hornwachstum unter
scheiden sich die Schafe 
und Ziegen grundsätz
lich vom Rinde. 

Versuche über die 
Wirkung der Ka
stration auf das Kör
perwachstum führte 
KLEIN 575 an 2 Schaf
böcken aus. Das eine 
Tier, das in der Ent
wicklung zurückge
blieben war und das 
Wachstum einstellte, 
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Abb. 7ö. Wirkung der Kastration und Transplantation überzähliger Hoden 
auf das Gewichtswachstum der Schafböcke. (Nach WER.\. Powwzow.) 

begann kurz nach der Operation an Körpergewicht mächtig zuzunehmen (von 
36 auf 58 kg binnen 6 Monaten). Zugleich erhöhte sich nach der Kastration 
auch die Sauerstoffaufnahme bedeutend (vgl. Abb. 75). In diesem Falle 
wirkte die Kastration stimulierend auf die Assimilation. In dem zweiten Falle 
eines im Wachstum begriffenen Tieres folgte nach der Kastration Stagnation 
der Körpergewichtszunahme und erschien eine Streckperiode der Höhenpro
portionen von 4 Wochen l>auer, nach welcher das Gewichtswachstum wieder 
fortsetzte (vgl. Abb. 74). Da die Kastrationen in diesen Versuchen mit partiellen 
Thyreoidektomie kombiniert wurde, siehe darüber noch weiter auf S. 548. 

WERA PoLowzow957 beobachtete in neuerdings publizierten Versuchen 
bei im Alter von 8 Monaten kastrierten Schafböcken eine bedeutende Hemmung 
des Wachstums gegenüber den Kontrolltieren (vgl. Abb. 76). 

b) Wirkung auf den Stoff- und EnergiewechseL 

Die Kastration setzt den Grundumsatz bei Schafböcken nach Versuchen 
von RITZMAN und BENEDIC'r1028 etwa um 20°/o herab. Sie erhielten in einem 
V ersuche folgende Werte: 

vVirkung der Kastration auf den Grundumsatz bei Schafen. 
(Nach RITZMAN und BENEDICT.) 

Vor der Kastration 
6.- 7. März 

19.-20. 

Nach der Kastration 
I Woche 
4 Wochen . 

Wärmeproduktion 

I 
' für 1 kg Körpergewicht 

stehend liegend 

40,5 35,0 
40,2 34,6 

32,4 28,0 
38,3 32,5 

für I m' der Körpcr
obPrfläehc 

stehend liegend 

1550 1350 
1525 1315 

1225 1055 
1490 1290 
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c) Wirkung auf das Blut und die Organzellen. 

Bei kastrierten Böcken fand STORCH117 3 eine Erythrocytenzahl (bei 8 Tieren) 
von 9840000, also deutlich niedriger als bei Böcken und auch niedriger als bei 
unkastrierten Schafen. SusTSCHOW A 118 2 fand ebenfalls bei Hammeln eine Senkung 
der Erythrocytenzahl unter diejenige bei normalen Weibchen (9419600 bei 
Hammeln gegenüber 9780000 bei Schafen). 

Die Leukocytenzahl nimmt nach der Kastration nach STORCHs Zählungen 
bei den Männchen nicht ab (9640 gegenüber von 9,72, bei Böcken). 

Für den Hämoglobingehalt berechnete WELSCH1303 aus den Angaben von 
SusTSCHOWA eine Zunahme bei den Hammeln (11,10- 12 gegenüber von 8,10-12 
bei Böcken). 

WELSCH selbst untersuchte 2 Hammel und fand bei ihnen im Vergleich 
mit den Böcken eine um etwas wenig niedrigere Erythrocytenzahl (11360000 
gegenüber von 11770000), niedrigeren Hämoglobingehalt (11,38 gegenüber 
von 13,59), niedrigeren Hämoglobingehalt eines Erythrocyten (10 gegenüber 
von 11,10-12) und bedeutend erhöhte Leukocytenzahl (8,470 gegenüber 6,440). 

Über die Wirkung der Kastration auf chemische und physikalisch-chemische 
Eigenschaften des Blutes bei männlichen Schafen s. oben (S. 405). 

Wie die Kastration bei Schafböcken die Zellengröße beeinflußt, ist aus 
den oben (S. 405) für die Kastraten der galizischen Landschafe und der Oxford
shiredowns nach MALSBURG790 angeführten Daten ersichtlich. Die Grobzellig
keit der Muskeln bei den Böcken wird hiernach durch die Kastration in Fein
zelligkeit umgewandelt, die jener der Mutterschafe gleicht oder noch über diese 
geht. 

3. Verjüngung nnd Hypergonadisierung. 

a) Verjüngungsversuche bei männlichen Tieren. 

Versuche mit Verjüngung seniler Schafböcke mittels Transplantation von 
Hodengewebe junger Tiere nach der Methode von HARMs 448 unternahm als erster 
VoRONOFF 1265, 1263, 1267. Einen Fall, der sich auf einen 12 Jahre alten Bock 
bezieht, stellt er in seinen Veröffentlichungen wiederholt in den Vordergrund. 
Das Tier befand sich vor der Operation in einem sehr herabgekommenen Zu
stand: seine Beine zitterten, er litt an Harnträufeln irrfolge seniler Schwäche 
des Blasenschließmuskels und machte im allgemeinen den Eindruck eines durch 
Alter erschöpften Tieres. Seine Wolle war dürftig und fehlte an einzelnen Stellen 
gänzlich. Am 7. Mai 1918 wurden ihm die Hoden eines zweijährigen Widders 
implantiert. 3 Monate später war das Tier wie verwandelt; es hatte keinen 
Harnfluß und kein Zittern der Beine mehr, das Fell wurde dichter, die Futter
aufnahme besser. Der Widder verlor seinen furchtsamen Eindruck, bekam ein 
jugendliches Wesen und wurde kampf-und angriffslustig. Diese Veränderungen 
prägten sich mit der Zeit immer mehr aus. Der seit Jahren geschwundene Ge
schlechtstrieb lebte wieder auf; ein von dem Widder im September 1918 be
sprungenes Schaf warf im Februar 1919 ein kräftiges Lamm. Um eine Gegen
probe zu machen, entfernte VoRONOFF 18 Monate nach der Transplantation 
die Transplantate und beließ dem Widder nur seine beiden eigenen, alten Hoden. 
3 Monate nach dieser Wegnahme der Transplantate alterte der Bock wieder 
"mit einer verblüffenden Schnelligkeit"; er wurde traurig, furchtsam, freß
unlustig, Beinzittern und Harnträufeln waren wiedergekommen. - Daraufhin 
wurde bei dem Widder am 7. Juli 1920 eine abermalige Transplantation vor
genommen, wonach das Tier "zum zweiten Male seine volle Kraft und Energie 
erlangte" und dieselbe noch im Oktober 1923 aufwies. Der Widder war noch 
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zeugungsfähig; sein drittes Lamm wurde am 15. Dezember 1923 geboren.- Der 
Widder lieferte noch im Alter von 19-20 Jahren reichlich Wolle von guter 
Beschaffenheit. Das Tier sollte um 3-4 Jahre das Alter überschritten haben, 
welches die Schafböcke als äußerste Lebensgrenze erreichen können; es blieb 
aber weiter kräftig, lebhaft und freßlustig und bewahrte auch seine Zeugungs
fähigkeit. 

Diese Versuche -wie VoRONOFl!' 1265 nur summarisch mitteilt-" ... ont 
ete repetees sur plusieurs beliers avec le meme resultat" (S. 46). Als Resultat 
hebt VoRONOFF besonders Vermehrung des Körpergewichtes und Produktion 
längerer und reichlicherer Wolle, wodurch die Senilitätsfolgen korrigiert werden, 
hervor. 

ARTEMICEV33 berichtete über ähnliche Verjüngung bei einem 12-15 Jahre 
alten Ziegenbock. Dem Tiere wurden Stücke des Hodens eines P/2 Monate 
alten Bocklammes auf die Tunica vaginalis genäht. 6 Wochen nach der Ope
ration sollte das Tier das Aussehen eines jungen und starken Bockes erlangt 
haben. 

Die STEINACHsche 1159 Operation (Vasoligatur) an einem wilden Ziegenbock 
(Capra cylindricornis) führte mit positivem Erfolg auch M. M. ZAWADOWSKY1359 

aus. Der Bock zeigte im Alter von 14 Jahren alle Anzeichen von Altersschwäche: 
er war mager, hustete häufig, neigte den mit langen Hörnern beschwerten Kopf, 
bewegte sich ungeschickt, wich der Herde aus usw. Es wurde einseitige Ligatur 
ausgeführt. Kurz nach der Operation erschienen Symptome geschlechtlicher 
Erregung (Deckbereitschaft), gute Futteraufnahme, guter körperlicher Zu
stand, Lebhaftigkeit. Die Untersuchung der Hoden ergab keinerlei Unterschiede 
zwischen dem linken unterbundenen und dem rechten normalen Hoden. In 
beiden Hoden intensive Spermatogenese; das Interstitium zeigte jedoch keine 
Wucherung; das gleiche Bild in beiden Hoden. 

Neuerdings berichtet über gewissermaßen gute Erfolge einer Verjüngung 
durch Transplantation auch RrcHTER981 bei Schafböcken (6-7 1 / 2 Jahre) und 
einem Ziegenbock (ll Jahre). 

Diese alten Böcke zeigten sich in den ersten Wochen durch die Operation 
mehr oder weniger angegriffen, was sich zum Teil auch in einem gewissen Ge
wichtsverlust bemerkbar machte. Ein Bock ging z. B. von 89 kg innerhalb der 
ersten 10 Tage auf 84 kg, also um 5 kg zurück; ein anderer verlor von 135 kg 
7 kg, und ein dritter wies sogar eine Abnahme von 100 kg auf 90 kg, also um 
10°/o seines Körpergewichtes, innerhalb von ll Tagen auf. Diese Gewichts
einbußen glichen die Böcke in der Folge aber wieder aus, sie nahmen sogar teil
weise noch etwas zu. 

Die Gewichtszunahme über das ursprüngliche Gewicht vor der Operation 
betrug bei einem Bock 3 kg innerhalb eines Monats (von 103 auf 106 kg), bei 
einem anderen Bock 7 bzw. 10 kg nach 3 bzw. 4 Monaten (von 100 auf 90 und 
dann auf 107 bzw. llO kg) und bei ihren dritten 3 kg nach 2 Monaten bzw. 
5 kg nach 12 Wochen. An diesen Gewichtszunahmen der älteren Böcke mag 
die veränderte Ernährungsweise ihren Anteil haben, zum Teil wird man aber 
auch eine Wirkung der Operation darin miterblicken. Es handelt sich nach 
RICHTERs Meinung aber nicht um eine spezifische gün8tige Folge gerade nur 
der Keimdrüsenüberpflanzung, sondern anscheinend um den Ausdruck eines 
gehobenen Stoffwechsels, wie er erfahrungsgemäß auch sonst nach Operationen 
anderer Art sich bemerkbar zu machen pflegt. 

An sonstigen Veränderungen der operierten älteren Böcke verdient hervor
gehoben zu werden, daß das Benehmen und die Körperhaltung der Versuchs
tiere übereinstimmend eine sehr bemerkenswerte Belebung erfuhren (s. die 
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Abb. S. 77 , 78, 79, 80). Die Müdigkeit, Trägheit und Teilnahmslosigkeit 
gegen die Umgebung, sowie die schlaffe Körperhaltung und der träge, steife 
Gang begannen etwa einen Monat nach der Operation sich zu bessern. Ungefähr 
2 Monate nach der Keimdrüsenüberpflanzung waren alle 4 Böcke auffallend 
munterer und lebhafter und waren in ihrer Körperhaltung straffer, in ihrem 
Gange freier, zum Teil zum beweglichen Herumspringen im Auslauf und zu Kampf

lust geneigt. Das subjektive 
Wohlbefinden aller 4 Böcke 
schien sehr gehoben, und bei 
dem 11 Jahre alten Ziegen
bock und einem 6jährigen 
Merinobock wurde wiederholt 
"bestes Allgemein befinden" 
verzeichnet. Bei dem Ziegen
bock waren etwa 5 Monate 
nach der Operation die haar
losen Stellen an Kopf, Nacken 
und Rücken verschwunden; 
sie waren wieder dicht mit 
Haaren besetzt, und das vorher 
raube Haarkleid sah wieder 
glatt und glänzend aus. 

Abb. 77. Der am 30. Januar 1922 geborene Fleischwollschafbock 
EI vor der Keimdrüsenüberpflanzung am 18. Januar 1928, also 

im Alter von 6 J ahren. (Nach RICHTER.) 

Eine günstige Wirkung 
auf die Befruchtungs- bzw. 
Begattungsfähigkeit hat aber 

hierfür in Betracht kommenden Fall bei einem 
vermißt. Diese günstige allgemeine Wirkung der 

RICHTER 981 in dem einen 
11 Jahre alten Ziegenbock 

Hodenüberpflanzung war aber 
bei 3 Böcken, die länger be
obachtet werden konnten, 
innerhalb 7Wochen bis 1 Jahr 
5 Monaten wieder abge
klungen. 

Über gute Resultate bei 
Hodentransplantation an se
nile Tiere berichtet neuer
dings auch PoLowzow95 6 bei 
1 Ziegenbock und 4 Widdern. 
Die Tiere bekamen jugend
liches Aussehen und auffällig 
besseren körperlichen Zustand. 
Bei einem Widder hielt die 
Wirkung bis über 2 Jahre an. 

Wie das HARMsche 
Abb. 78. Derselbe Bock E I 36 Tage nach der Operation am 

24. Februar 1928. (Nach RICHTER.) 
Transplantationsverfahren, so 
scheint also auch die Vaso-liga

tur nach S'l'EINACH bei den Schaf- und Ziegenböcken die guten Folgen 
einer Neubelebung des Stoffwechsels und Verjüngung mit Wiederherstellung 
der Zeugungsfähigkeit zu haben. Inwiefern die letzte Wirkung - soweit 
es sich um erneute Erzeugung von Spermatozoen handelt - auf die Beein
flussung auch der eigenen alten Hoden zurückzuführen ist, kann nicht gesagt 
werden, da die alten Hoden vor der Operation nicht untersucht wurden, und 
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sonst weiß man (vgl. RoMEIS1041), daß die Senilität männlicher Tiere nicht 
immer mit der Stagnation der Spermatogenese verbunden sein muß. 

b) Verjüngungsversuche an weiblichen Tieren. 
Über Verjüngung einer alten Ziege mittels des STEINACHsehen Trans

plantationsverfahrens führte KoLB 591• 591a Versuche an einem 14 jährigen 
Tiere durch, das ausgespro
chene Alterserscheinungen mit 
Unfruchtbarkeit zeigte. Es 
wurde eine intramuskuläre 
und intraperitoneale Implan
tation von Eierstöcken eines 
12 Wochen alten Zickleins 
unternommen. In einigen Wo
chen nach der Operation 
konnte Neubelebung des Tem
peraments, Erneuerung des 
Felles und Wachsturn der 
Zitzen konstatiert werden. Im 
Laufe von 5 Monaten nahm 
das Tier 5,5 kg an Gewicht 
zu und darauf erschien Ruc-h 
eine starke Brunst. Das Tier 
wurde gedeckt und warf ein 
normales lebendes Zicklein. 

Abh. 79. Der am 23. Dezember 1921 geLorene )[erinoLock E II 
vor der Operation am 24 .. Januar 1928, also im Alter von 

6 Jahren. (Xaeh HICHTBR.) 

Ein weiteres Verfolgen cles Falles war nicht möglich, da 
nach der Geburt wegen Mastitis geschlachtet werden mußte. 

die Ziege kurz 

Von RAITSITS 970 besit-
zen wir einen Bericht über 
emen ähnlichen Erfolg bei 
emem senilen Muflonweib
chen, dem das Ovar einer 
jungen Ziege implantiert wur
de. Nach 2 Monaten nach 
der Operation wurde das 
Tier lebhafter, zeigte neuen 
Haarwuchs und Gewichtszu
nahme von 4 kg. Das Tier 
ging aber kurz darauf in
folge einer Verletzung zu
grunde und darum liegen 
keine weiteren Mitteilungen 
über seine Geschlechtstätig-
keit vor. Abh. so. Bock B li ein Vierteljahr nach der Operation am 

Neuerdings berichtete 26. April 1928 im ,.verjüngten" Zustand. (Nach RICHTER. I 

über gute Resultate mit 
Eierstocktransplantation auch Powzow~56 bei 3 senilen weiblichen ~chafen. 

Auch die Resultate beim weiblichen Geschlechte scheinen auf dieselben 
Wirkungen der Verjüngung wie beim männlichen Geschlechte hinzuweisen: Ver
änderung des Stoffwechsels, Gewichtszunahme, Erneuerung der Haarbildung 
und Wiederherstellung der Fortpflanzungsfähigkeit. 
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c) Hypergonadisierungsversuche beim männlichen Geschlechte. 
Die hierher gehörigen Untersuchungen wurden von VoRONOFF inauguriert. 

Er1269 ging dabei von seinen Verjüngungsversuchen an Schafböcken aus: "Die 
Beobachtung an alten Tieren, die dank der Überpflanzung eines dritten Hodens 
erhöhte Rüstigkeit erzielten, muskelkräftiger wurden und reichlicheres Wachs
tum der Haare oder Wolle aufwiesen, brachte mich auf den Gedanken, meine 
Methode (s.Anm.) umgekehrt auch bei ganz jungen Tieren anzuwenden." Seinen 
Gedanken priüte VoRONOFE1265• 1266· 1268 zuerst in Versuchen an einigen jungen 
Ziegenböcken und Widdern im Laboratorium. Von 2 Geschwisterziegenböcken 
erhielt einer im Alter von 6 Wochen einen dritten Hoden (über den Spender 
wird nichts berichtet) transplantiert. Der mit dem Transplantat versehene 
Bock sollte sich derartig entwickelt haben, daß sein Zwillingsbruder ihm gegen
über kümmerlich aussah. Mit 21/2 Jahren wurde dieses Tier vollständig zottig 
behaart und hatte Hörner von außerordentlicher Größe. Als Beleg wird eine Photo
graphie im Alter von 6 Monaten reproduziert, auf der der operierte Bock im Vorder
grunde, das Kontrolltier aber weiter hinten steht, so daß es tatsächlich kleiner 
erscheint. Ein anderer im Alter von 3 Monaten operierter Ziegenbock sollte im 
Alter von 3 Jahren ein 20 cm langes Haar besitzen statt normalerweise ein 
4,6 cm langes; kein Kontrolltier dazu. Einem 3monatlichen und 18 kg wiegenden 
Schafbock wurde ein Hoden von einem 5monatlichen Tier transplantiert. Ein 
4monatlicher mit 23 kg Gewicht diente als Kontrolle. 2 Monate später nahm 
das Kontrolltier 13 kg, das operierte Tier aber 18 kg zu. Beim Scheren 1 Jahr 
später gab das Versuchstier um 700 g Wolle mehr als das Kontrolltier; die Länge 
der Wolle war bei dem Kontrolltier 6 cm, bei dem Versuchstier 8 cm. Wie die 
Messung unternommen wurde, gibt VoRONOFF nicht an. 

Später erweiterte VoRONOFF12€ 8 diese Versuche auf Schafherden in Algier, 
wo er einige Dutzende von Tieren im Alter von 2,4 Monaten teilweise selbst 
operierte, teilweise von den amtlichen Tierärzten operieren ließ. An je 20 wahllos 
herausgesuchten Tieren im Alter von 2 Jahren wurden dann folgende durch
schnittliche Körpergewichte festgestellt (vgl. CAROUGEAU146): 

Kontrolltiere • . • • . . . 31,825 kg 
Versuchstiere . . . . • . . 41,700 kg 
Unterschied • • • . . . . + 9,875 kg 

V ORONOFF1268 selbst gibt in seiner Mitteilung in der Pariser Akademie der 
Wissenschaften (1927) das Gewicht der Kontrolltiere mit 61,3 kg, der Versuchs
tiere mit 68,50 kg an, welche Gewichte sich augenscheinlich auf Tierpaare 
beziehen (vgl. hierzu auch den Bericht der britischen Kommission, MARSHALL, 
CREW, WALTON und MILLER803 S. 12). Der Wollertrag sollte dabei folgender 
sein (VoRONOFF1268): bei Kontrolltieren 3,10 kg, bei den Versuchstieren 3,75 kg. 

Die Körpergewichtsunterschiede der als operierte und Kontrolltiere vor
geführten Böcke konnten auch von der britischen Kommission im Jahre be
stätigt werden. Es wurde aber zugleich festgestellt, daß es sich um Beispiels-

.Anm. Wenn VoRONOFF wiederholt die Senilitätsbehandlung durch Implantation 
junger Keimdrüsen als seine Methode bezeichnet, begeht er einen Irrtum, den nicht einmal 
die Wiederholung zur Wahrheit machen kann. Diese Methode wurde von HARMsus 
beim männlichen Geschlechte inauguriert (s. oben S. 343) und von STEINACH 1159 auf das 
weibliche Geschlecht ausgedehnt. "VORONOFFS Methode" ist nur die der Implantation 
von überzähligen arteigenen Hoden normaler junger Tiere zwecks Steigerung des Wachs
tums und der Woll- und Fleischproduktion und Bekämpfung der Alterserscheinungen beim 
Menschen durch Implantation von artfremden (Affen-) Hoden. Leider findet man die von 
VoRONOFF unberechtigterweise eingeführte Bezeichnung ("VoRONOFF"-Operation) auch 
von sonst gewissenhaften Autoren wiederholt. 
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tiere handelt. Informationen über die gesamte Zahl der operierten Tiere konnten 
nicht ermittelt werden; VoRONOFF hat auch keine solchen veröffentlicht. Die 
Kontrollmethode wurde als nicht genügend befunden. 

VoRONOFF1268 teilte mit, daß das höhere Gewicht der operierten Böcke 
sich auch bei ihrer Nachkommenschaft zeige. Nach dem amtlichen Bericht 
(ÜAROUGEAU146) sollten die Tiere aus der Nachkommenschaft der Kontroll
böcke durchschnittlich 32,15 kg wiegen, die aus der Nachkommenschaft der 
operierten aber 39,85 kg. Entsprechende Düferenzen im Körpergewichte dieser 
Tiere konnte auch die britische Kommission feststellen (s. 803 S. 13-14), diese 
betont aber ausdrücklich, daß sie nicht imstande war, sich von einer zuverlässigen 
Ausführung dieser genetischen Versuche zu überzeugen. 

Die Unvollständigkeit der veröffentlichten Berichte, die nicht genügende 
statistische Behandlung des Zahlenmaterials und die Ungewißheit über die 
Technik der Ausführung und Kontrolle der Versuche in Algier machen ihren 
wissenschaftlichen Wert sehr problematisch. VoRONOFF1268 selbst weiß auch 
darüber nicht mehr zu sagen, als was er einem kurzen amtlichen Bericht 
entnehmen kann. Solange nicht ein genauer, den Forderungen wissenschaft
licher Publikationen (Tiermaterial, Methode, Aufzuchtsbedingungen, Zahlen
material) entsprechender Bericht über diese Versuche vorliegt, können die 
Ergebnisse von VoRONOFFs algerischen Versuchen in der Wissenschaft nicht 
in Betracht gezogen werden; dies bezieht sich besonders auf die Mitteilung über 
die Übertragung der besseren Körperentwicklung auf die Nachkommenschaft. 

VoRONOFF geht bei diesen seinen Versuchen von der Voraussetzung aus, 
daß die transplantierten Hoden im Wirtstier einheilen und erhalten bleiben 
und endokrin tätig sind. Diese Voraussetzung konnte aber nicht bewiesen 
werden. BALOZET53 führte die VoRONOFFsche Operation an 40 jungen Widdern 
aus, kam aber zu völlig negativen Resultaten. Die transplantierten Testikel
stücke waren im Verlaufe von 2-4 Monaten nicht mehr palpierbar. Zwecks 
einer näheren histologischen Untersuchung transplantierte BALOZET auf die 
Tunica vaginalis eines 2jährigen Bockes ein Hodenstück eines 12-18 Monate 
alten Schafbockes. Nach 30 Tagen wurde das Transplantat wieder heraus
genommen. Histologisch zeigte es sich als eine bindegewebige Wucherung, aus
gehend von der Albuginea der Transplantate und der Vaginalis des Empfängers, 
ferner Durchwachsung des Transplantatparenchyms mit Bindegewebe, Ver
kleinerung der Tubuli, Nekrose ihrer Zellen, gekennzeichnet durch Kernschwund 
und Verblassung des Protoplasmas. Ein anderes Hodentransplantat war nach 
60 Tagen verschwunden. 

Gegenüber diesen negativen Resultaten von BALOZET publizierte VoRo
NOFFs Mitarbeiter, E. RETTERER 980, einen Bericht über mikroskopische Unter
suchungen der Hodentransplantate bei Schafböcken, aus denen er schließt, 
daß die Transplantate auch über 2 Jahre erhalten bleiben. Das samenbildende 
Epithel verschwindet zwar als solches, geht aber physiologisch nicht verloren, 
sondern wandelt sich nur in ein "embryonales" Bindegewebe um. Dabei ver
schwinden die Grenzen zwischen Samenkanälchen und dem interstitiellen Gewebe 
und alles verfließt in ein Konglomerat von syncytialartigem "tissu conjuctif 
jeune". Auf diese Weise "le transplantat devient inerte, au point de vue hormonal, 
quoique forme d'elements vivants". Die Tatsache, daß das Transplantat sich 
bindegewebeartig umwandelt, bleibt also in RETTERERB Befunden dieselbe 
wie in denen von BALOZE1' und - s. weiter - auch von anderen Forschern. 
Nur die Deutung dieser Tatsache ist eine andere: das bindegewebeartig um
gewandelte Transplantat soll nach RETTERER die endokrine Funktion des 
Hodengewebes beibehalten haben. 
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Die VoRONOFFschen Versuche mit Hypergonadisierung wurden von einigen 
Forschern an Schaf- und Ziegenböcken wiederholt, die Resultate stehen aber 
weit hinter denjenigen von VoRONOFF, insofern sie überhaupt nicht nega
tiv sind. 

VELU und BALOZET1248 führten die Hodenverpflanzung bei jungen Schaf
böcken durch, die noch nicht geschlechtsreif waren oder sich an der Grenze 
der Geschlechtsreife befanden. Ein Vierteljahr darauf war eine überstürzte 
Formveränderung, eine gewisse Verbesserung, bemerkbar, die in einer Erhöhung 
des Körpergewichtes zum Ausdruck kam. Dieser günstige Einfluß hörte aber 
nach einem Vierteljahr auf. Die operierten Tiere wuchsen dann langsamer oder 
nur unbedeutend. Es ergab sich keine oder nur eine unbedeutende Erhöhung 
des Wollertrages. VELU und BALOZET sehen keine Vorteile in der Operation, 
eher die Gefahr einer Schädigung dadurch, daß die Operation das Wachsturn 
überstürzt, um es aber dann sowohl in der Dauer als auch im Umfange abzu
kürzen. Die von VoRONOFF mitgeteilten Ergebnisse sollen nur "große Illu
sionen" sein. 

KucERA 661- 663 führte Versuche an teils geschlechtsreifen, teils jungen 
Schafböcken aus. Im ganzen operierte er 6 Schafböcke und verglich sie mit 
6 gleichaltrigen Kontrolltieren und mit 2 Kastraten. Einen günstigen Einfluß 
fand er nur bei 2-4jährigen geschlechtsreifen Böcken, bei denen es zur Erhöhung 
der Wollerzeugung kam; diese erschien nicht in der ersten, sondern erst in der 
zweiten und dritten Schur: 

Schur in g 

I Il Ill 

Bock Nr. 28 4 Jahre alt operiert 1600 3468 2439 
" 41 2 " 1400 2214 1440 
" 42 2 1500 1878 1375 

Bei den jungen operierten Böcken zeigte sich keine Erhöhung des Woll
ertrages, und das Körpergewicht blieb unbeeinflußt sowohl bei den ausgewach
senen als auch bei den jungen Böcken. 

Negative Resultate sowohl bezüglich des Körpergewichtes als auch be
züglich des Wollertrages erhielten auch PoRCHEREL, THl~VENOT und PER
RAUD960. Sie transplantierten Hoden von Merinoschafen auf Bizetschafe und 
umgekehrt. Die 2 operierten Bizetböcke waren im Alter von 10 Monaten, ein 
operierter Merinobock im Alter von F/2 Jahr. Das einzige, was in diesen Ver
suchen die Transplantation herbeigeführt zu haben scheint, war eine schwache 
Verminderung des Wollfettes (9,7 und 5,6 bzw. 14,3% bei den Versuchstieren 
gegenüber 10,6 bzw. 18,7% bei den Kontrollen). 

Weitere Versuche unternahm neuerdings RICHTER981 an jungen Schaf
böcken im Alter von ca. 10 Monaten. Die Ergebnisse waren negativ. Das Körper
gewicht wurde in keinem Falle durch die Operation vergrößert, und bei 2 Böcken 
konnte sogar in den Körpermaßen ein Zurückbleiben hinter dem nicht operierten 
Kontrolltier festgestellt werden, was mit den Resultaten von VELU und BALOZET1248 
(s. oben) übereinstimmt. Das Schurgewicht war in einem Falle bei dem operierten 
Tiere um 30fo größer, in 2 Fällen aber um 25 bzw. 50üfo kleiner als bei den be
treffenden Kontrolltieren (bei 2 Böcken wurde die Wollproduktion nicht kon
trolliert). 

Die histologische Untersuchung der Transplantate zeigte, daß sie zwar ein
heilten, später aber resorbiert wurden. Während der ersten Monate ließen 
sich die Transplantate noch fühlen. Etwa nach 5 Monaten waren sie aber ana
tomisch und mikroskopisch nur als noch dünne, narbige Bindegewebsstreifen 
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nachweisbar. Die Transplantate verfielen also nach RICHTER einer schnellen 
Aufsaugung und bindegewebigen Veränderung. 

RrcHTER981 prüfte auch die Angaben von VoRONOFF, nach welchen die 
durch Operation hervorgerufene Wachstumssteigerung auch bei der Nach
kommenschaft erscheint (sich "vererbt", wie VoRONOFl<' glaubt), fand aber 
bei der von operierten Tieren erzeugten Nachkommenschaft keine Differenzen 
den Kontrolltieren gegenüber, welche aus den Grenzen der gewöhnlichen Schwan
kungen heraustreten würden. 

KRONACHER, HENKELS, ScHÄPER und KLIESCH654 führten Versuche an 
einem jungen Ziegenbock aus, dem sie im Alter von 6 Monaten einen Hoden 
eines um 1 Woche älteren Ziegenbockes transplantierten. Der völlig kastrierte 
Spender und ein normaler gleichaltriger Ziegenbock dienten als Kontrolle bzw. 
Vergleichstiere. Die Operation rief keine Frohwüchsigkeit und Entwicklungs
freudigkeit hervor, auch war hier keine Spur von einer stärkeren ~M uskelentwicklung 
bei dem operierten Tiere zu finden. Die Wachstumskurven für Körpergewicht, 
Brustumfang, Hüftbreite, Körperlänge, Beckenlänge, Beckenbreite, Widerrist
höhe, Brusttiefe, Brustbreite, Kreuzhöhe und Röhrenbeinumfang zeigten bei 
allen 3 Tieren einen praktisch identischen Verlauf während eines ganzen Jahres 
nach der Operation. Die nach dieser Zeit ausgeführte histologische Unter
suchung des Transplantates ergab, daß das Hodenparenchym weitgehend ver
schwunden und bindegewebig degeneriert war. 

Die Frage des Erhaltenbleibens und der Wirkung der Hodentransplan
tate bei Ziegenböcken prüfte auch GuNN419 durch Transplantation von Hoden
streifen erwachsener und junger Böcke in kastrierte und unkastrierte Tiere. 
Die Transplantate wurden an die Tunica vaginalis befestigt. Das Resultat 
war negativ: eine Wirkung fehlte oder war nur schwach bemerkbar; im letzten 
Falle begann die Wirkung schon nach 6 Monaten zu schwinden. Die histologische 
Untersuchung der Transplantate zeigte ihre Ersetzung durch Bindegewebe. 

Zu teilweise positiven Resultaten gelangte bisher nur WERA PoLowzow957 , 

indem sie 8Monate alten SchafenHoden von geschlechtsreifen Tieren einpflanzte. 
Die Entwicklung des Körpers (Wachstum) wurde zwar nicht beeinflußt, im Gegen
teil blieben die hypermaskulinierten Tiere im Wachstum etwas hinter den Kontroll
tieren (vgl. Abb. 76), aber die Wollproduktion zeigte sich bei den operierten 
Tieren um 31,4 Ofo (Frühjahrsschur) bzw. 43,4 Ofo (Herbstschur) größer als bei 
den Kontrolltieren und die Wolle sollte etwas besser in der Qualität sein. Da 
PoLowzows Versuche an genügender Zahl von gut kontrollierten Tieren aus
geführt wurden, verdienen sie Beachtung. Die früheren negativen Versuchs
resultate erklärt PoLowzow als Folge des Fehlens von entsprechender bio
chemischer Blutsverwandtschaft zwischen Spender und Empfänger und empfiehlt 
vor der Operation die Reaktion der Isohämaglution vorzunehmen. 

Im ganzen kann folgende Zusammenfassung über die Untersuchung des 
VüRONOFFschen Verfahrens gemacht werden: die Versuche von VoRONOFF 
selbst sind wegen methodischer Mängel nicht beweiskräftig. Von den meisten 
anderen Forschern konnte die angegebene Wirkung (Wachstumssteigerung und 
Erhöhung des Schurgewichtes) nicht wiedergefunden werden. Die Annahme des 
Erhaltenbleibens der Transplantate trifft nicht zu, da alle Untersuchungen im 
Gegenteil eine schnelle Resorption bzw. bindegewebige Degeneration des im
plantierten Gewebes festgestellt haben. 

Man hat versucht eine Steigerung der Hodenwirkung auf die Körper
entwicklung auch auf anderen Wegen als durch Transplantation zu bewirken. 

l\fit DoPPLERs 268- 27 0 Methode der Steigerung bzw. Beschleunigung der endo
krinen Funktion der Hoden führte JEANNEE531-532 Versuche an Ziegen durch. 
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Es handelte sich um junge Böcke, bei denen die Beschleunigung der Entwick
lung bzw. Hebung des Körpergewichtes verfolgt wurde. Das Resultat der 
Versuche war negativ. JEANNlilE konnte bei Pinselung der Art. spermatica junger 
Ziegen mit Phenollösung weder eine auffallende Zunahme der Blutgefäßfüllung 
noch eine stärkere Pulsation derselben beobachten. Die behandelten Böcke 
wiesen dem gleichaltrigen Kontrolltier gegenüber keine Beschleunigung der 
Entwicklung auf. Ein schon vorher in der Entwicklung zurückgebliebener 
Bock blieb auch nach wiederholter Behandlung unverändert. 

Einen etwas günstigeren Erfolg hatten QUINLANs Versuche965 mit Va
sektomie bei jungen Schafböcken. Es handelte sich um Tiere eines Fleisch
und eines Wolltypus (Merino) im Alter von 2--4 Monaten. Vom Fleischtypus 
wurden 37 Tiere operiert und 25 Tiere dienten als Kontrolle (außerdem 40 weib
liche Tiere), von dem Wolltypus wurden 44 Tiere operiert und 26 dienten als 
Kontrolle (außerdem 30 weibliche Tiere). Alle Tiere wurden unter gleichen Be-
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Abb. 81. Wirkung der Vasektomie auf das Wachstum von Schafböcken des Fleischtypus im 
Vergleich mit den Kontrollböcken und den weiblichen Tieren. (Nach QUINLAN.) 

dingungen gehalten, monatlich gewogen und am Ende des ersten, zweiten und 
dritten Lebensjahres geschoren; die Wolle wurde gemessen, gewogen und klassi
fiziert. Die Vasektomie wurde beiderseits ausgeführt: die operierten Böcke 
waren steril, entwickelten aber den normalen Geschlechtstypus. Sie erreichten 
ein höheres Körpergewicht als die Kontrollböcke und Kontrollmutterschafe 
(vgl. Abb. 81 und 82), waren aber keineswegs resistenter oder lebenskräftiger, 
und ihre Neigung zu Krankheiten war dieselbe wie bei den nicht operierten 
Tieren. Das Fleisch vasektomierter Böcke hatte den typischen Bocksgeruch. 
In der Wollproduktion bestand kein Unterschied zwischen den operierten und 
den Kontrolltieren, und die Wolle war auch von derselben Qualität. Die Skelete 
waren bei den vasektomierten Böcken größer, aber das lebhafte Temperament 
dieser Tiere sollte den dementsprechend größeren Fleischansatz verhindert 
haben. 

Da die Vasektomie nach STEINACH die interstitielle Hodendrüse zur 
höheren Funktion reizen soll, so können diese Befunde von QUINLAN als 
Wirkungen physiologischer Hypergonadisierung aufgefaßt werden. Die Er-
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zielung eines höheren Gewichtes der operierten Tiere würde in diesem Sinne 
zugunsten der Angaben von VoRONOFF sprechen. ,Jedenfalls verdienen und 
bedürfen diese Versuche von QUINLAN noch weitere Überprüfung. 

d) Hypergonadisierung bei weiblichen Tieren. 
Hier sollen die Versuche von STUCKENBERG1177 erwähnt werden, der mit

teilt, daß es ihm gelungen ist, durch Verabreichung von steigenden Mengen 
(40-50, 120-160 Mäuseeinheiten) des Ovarialhormons Follikulinmenformon 
bei 4 Ziegen die Milchproduktion zu steigern. In 4 Versuchen mit verschiedener 
Dosierung betrug die Steigerung 16,1, 7, 16,25 und 15,2%. Auch der Zucker
gehalt nahm etwas zu (14,5, 3, 18,4, 19,3%). Weniger gut war die Beein
flussung des Fett- und Eiweißgehaltes, die in drei Fällen von vieren eine 
Herabsetzung erfuhren: Zuckergehalt im Mittel 2,2, 13,1 und 18,80/o, Eiweiß
gehalt 2,5, 7,7 und 5,90/o. Die Steigerung der Milchmenge hielt nach der Injek-
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Abb. 82. Wirkung der Vasektomie auf das Wachstum vou Schafböcken des Wolltypus (Merino) im Vergleich 
mit den Kontrollböcken und den weiblichen Tieren. (Nach QUINJ.AN.} 

tion von 80Mäuseeinheiten in einem Falle 15 Tage, in den übrigen Fällen 8 Tage 
lang an. 

GAINES 356 beobachtete bei der Transfusion des Blutes einer trächtigen Ziege 
auf eine milchende eine vorübergehende Hemmung der ::vlilchsekretion. Hier 
handelte es sich vielleicht um Wirkung des Hormones des Corpus luteum gravid. 

SCHLESINGER1079 beobachtete bei Ziegen nach Injektionen von Corpu~'<
luteum-Ätherextrakt abwechselnde Zunahme und Abnahme des CaO des Blutes, 
woraus er auf eine Erhöhung der Ca-Labilität als Folge der Wirkung des Corpus
luteum-Hormons schließt. 

VI. Der Einfluß der Geschlechtsdrüsen auf Ernährung und 
Stoffwechsel beim Geflügel. 

Über die Beeinflussung der Körperausbildung und des Stoffwechsels durch 
die Geschlechtsdrüsen besitzen wir von allen landwirtschaftlichen Haustieren 
für das Geflügel die meisten experimentellen Forschungen. Diesen Umstand 

Mangold, Handbuch IV. 27 
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verdanken wir der öfteren und ausgiebigeren Benutzung des Hausgeflügels als 
Tiermaterial für Laboratoriumsversuche. Es kann aber auch festgestellt werden, 
daß beim Geflügel auch schon spezielle Untersuchungen begonnen werden -
hier sollen besonders die Arbeiten der Illinois Agricultural Experiment Station 
in USA. unter Leitung von MrTCHELL erwähnt werden - welche zielbewußt 
dahin gehen, die Rolle des Geschlechtes beim Geflügel bei der Futterverwertung 
und der Stoffumwandlung für Zwecke der praktischen landwirtschaftlichen 
Produktion festzustellen. 

Infolgedessen liefert uns von allen landwirtschaftlichen Nutztieren das 
Geflügel das belehrendste Bild über diese Fragen. Doch auch hier ist man von 
jener Vollkommenheit noch weit entfernt, deren wir zu einer vollen praktischen 
Ausnützung der Leistungsmöglichkeiten bedürfen, die uns die Beeinflussung 
des Stoffwechsels durch die Hormone der Geschlechtsdrüsen bieten. 

1. Die Geschlechtsunterschiede des Wachstums und des Stoffwechsels 
beim Geflügel. 

a) Gewichte derausgeschlüpften Küken und die W achstumsin tensi tä t. 
Ob sich die Geschlechter schon beim Ausschlüpfen im Gewichte unter

scheiden, kann nicht bestimmt entschieden werden. Vorläufig liegt für diese 
Frage auch nur bei ,den Hühnern einiges Material vor. BucKNER, WILKINS und 
KASTLE128a haben bei weißen Leghorns als Brutgewicht bei einer Hähnchen
gruppe 42,1 g, bei einer anderen 42,2 g, bei den weiblichen Tieren aber 41,1 g 
bzw. 40,9 g angegeben. MAY und WATERS (cit. KEMPSTER bei MUMFORD857 ) 

fanden bei den "Cornish" das Brutgewicht der Hähnchen mit 34 g, das der 
Henne mit 33 g, bei Leghorns Hähnchen mit 38 g, bei den Hennen mit 36 g. 
Andere Forscher konnten aber keine gesetzmäßigen Unterschiede feststellen: S(} 

z. B. JuLL bei Rhode Islands (cit. KEMPSTER in MuMFORD857), MrTCHELL, CARD 
und HAMILTON bei weißen Plymouth Rocks, PHILIPP (cit. KEMPSTER bei 
MUMFORD857) bei derselben Rasse, MITCHELL (cit. daselbst) bei weißen Leghorns, 
MAY und WATERS (cit. KEMPSTER bei MuMFORD857) bei Hamburgern. Oder es 
wird sogar im Gegenteil ein größeres Brutgewicht für weibliche Küken angegeben: 
MAYund WATERS (beiKEMPSTER, a.a. 0.) für Brahmas (Ö' 42g, ~ 47g}, KEMPSTER 
(a. a. 0.) für weiße Plymouth Rocks (d' 33 g, ~ 34 g). Möglicherweise hängen 
diese Geschlechtsunterschiede im Brutgewichte in hohem Grade von der Rasse oder 
auch von der speziellen Zuchtlinie ab. Wo aber ein Geschlechtsunterschied im 
Gewichte bei ausgeschlüpften Küken erscheint, kann er als verläßliche Tatsache 
gelten, da, wie AcKERBON und MussEHL11 an weißen Leghorns gezeigt haben, 
dieser Unterschied auch bei biometrischer Bearbeitung des Materials bestehen bleibt. 

Die Frage der Geschlechtsunterschiede im Gewichte neugeschlüpfter Küken 
ist teilweise auch mit der Frage des Zusammenhanges zwischen Eigewicht und 
Kükengewicht eng verknüpft. Nach einigen Autoren (MACALfK, SwEERs1183, 

KRizENECKY616, LIENHART725) ~ollen sich aus größeren Eiern Hähnchen-, aus 
kleineren Hennenküken entwickeln. Da das Gewicht des Kükens im direkten 
Verhältnis z~ dein des Eies steht, sollen die Hähnchenküken beim Ausschlüpfen 
schwerer, ·die Hennen leichter sein. Der Zusammenhang zwischen dem Ge
wichte des Eies und dem Geschlechte bei Hühnern wurde aber von anderen 
Forschern (JULL546, JuLL und QurnN548• 549 ) sehr fraglich gefunden. JuLL und 
HEYW ANG547 teilen weiter auf Grund eines großen Materials mit, daß es zur 
Zeit der Schlüpfung überhaupt keine Gewichtsdifferenzen zwischen männlichen 
und weiblichen Küken gibt. JULL546 konnte auch feststellen, daß zwischen dem 
Dottergewicht und dem Geschlecht oder zwischen dem Wassergehalte des Eies 
und dem Geschlechte keine Korrelation besteht. Nach JuLL und HEYWANG541 
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besteht auch zwischen der Dottermenge des geschlüpften Küken (in Prozenten 
des Gesamtgewichts ausgedrückt) und dem Geschlechte keine Korrelation. 

Zum Unterschiede von Hühnern soll nach RIDDLE988 bei Tauben und Ring
tauben die Beziehung zwischen der Eiergröße bzw. der Dottergröße und dem 
Geschlechte eine umgekehrte sein: aus größeren Eiern bzw. Dottern sollen sich 
weibliche, aus kleineren aber männliche Tiere entwickeln. Die kleineren männ
lichen Eier sollen außerdem noch reicher an Wasser, jedoch ärmer an Energie 
sein (RmnLE989). Über die Brutgewichte bei Tauben liegen aber keine An
gaben vor. 

Wenn auch ein höheres Brutgewicht der männlichen Tiere bei Hühnern vor
läufig noch fraglich bleiben muß, besteht andererseits die Tatsache, daß Hähnchen 
bedeutend schneller wachsen als weibliche Küken. Diese praktische Erfahrung 
konnte durch exakte Wachstumsuntersuchungen nur bestätigt werden. Dies 
führt zu dem Gewichtsunterschied zwischen Hähnen und Hennen, der beim 
Geflügel ein sekundärer Geschlechtsunterschied ist. Das schnellere Wachstum 
männlicher Küken wird schon in der ersten Woche nach dem Ausschlüpfen oder 
spätestens in der dritten bis vierten Woche sichtbar. Zum Belege und zum Ver
gleiche sollen hier einige Zahlenreihen angeführt werden. 

Ein intensiveres Wachstum männlicher Küken der weißen Leghorns haben 
z. B. BucKNER, WillUNS und KAsTLE128a feststellen können: 

Geschlechtsunterschiede im Wachstum bei weißen Leghorns. 
(Nach BucKNER, WILKlNS und KASTLE.) 

I I. Gruppe 11. Gruppe _____ " _______ - -------------
. J i !j! J !j! 

Tag des Ausschlüpfens . 42,1 g 41,1 g : 42,2 g ; 40,9g 
I Woche. 72,2 g 69,2 g . 76,8 g 75,2 g 
2 109,7 g 95,6 g 108,2 g 101,3 g 
3 161,4 g 140,9 g 151,2 g 145,0 g 
4 231,6 g 191,7 g 209,5 g 198,3 g 
5 292,2 g 248,8 g 283,8 g 262,4 g 
6 

" 
I 360,9 g 288,3 g 374,2 g : 328,0 g 

7 442,8 g 354,4 g 437,8 g 383,6 g 
8 

" 
496,9 g 395,6 g 580,6 g 490,7 g 

9 537,6 g 409,9 g 616,6 g . 552,8 g 
10 630,9 g 488,7 g 729,2 g • 648,9 g 
ll 674,4 g 506,4 g 758,4 g ! 655,5 g 
12 812,9 g 622,2 g I 926,9 g 77.'5,4 g 
13 902,3 g 682,4 g 1 992,1 g 826,8 g 
14 953,2 g 695,1 g ; 1050,0 g . 869,7 g 
15 980,4 g 717,3 g . ll06,8 g • 898,0 g 
16 

" 
1063,2 g 780,9 g ll67,3 g . !l38,3 g 

17 ll54,9 g 841,8 g 1235,6 g !l87,2 g 
18 

" 
1252,7 g 889,4 g 1282,7 g 1037,2 g 

19 1295,3 g 922,9 g 1323,0 g 1045,3 g 
20 

" 
1344,8 g 956,2 g 1365,4 g lll0,7 g 

21 1396,7 g 992,2 g 1417,5 g ll4!J,2 g 
22 

" 
1430,6 g 1038,4 g 1459,4 g . 1233,1 g 

23 1442,6 g 1047,6 g . 1593,2 g ' 1249,4 g 
24 1462,1 g 1066,2 g 1585,6 g 132!),9 g 
25 

" 
1480,0 g 1082,6 g 1590,1 g 133!!,0 g 

26 
" 

1528,5 g 1075,4 g 164!1,1 g 1368,7 g 
27 1560,6 g 1090,2 g 1673,4 g 1405,4 g 
28 

" 
1594,6 g ll20,4 g 1748,1 g 1447,5 g 

In der folgenden Tabelle gebe ich eine Übersicht der Geschlechtsdifferenzen 
im Gewichtswachstum der Rassen: weiße Plymouth Rocks, rote Rhode Islands 
und weiße Leghorns nach den Untersuchungen von MITCHELL und Mitarbeitern, 

27* 
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KEMPSTER, PHILIPS und JuLL, wie ich sie einer Zusammenstellung von KEMPSTER 
(in MUMFORD857 ) entnehmen konnte. In dieser Tabelle werden zugleich zwecks 
Raumersparnis auch Daten über Kapaune, die weiter unten besprochen werden, 
vermerkt. Die Daten von MITCHELL, KEMPSTER und PHILIPS wurden ver
öffentlicht (s. 825• 857• 934), die Daten von JuLL erst von KEMPSTER mitgeteilt (in 
MuMFORD857). Man sieht überall, daß die männlichen Tiere innerhalb 1-4 Wochen 
die weiblichen Tiere durch intensiveres Wachstum überholen. 

Andere Daten wurden von MAY und WATERS an der Rhode Island Agri
cultural Experiment Station gesammelt und von KEMPSTER (in MuMFORD857) 

veröffentlicht. 

Alter 
in 

Monaten 

0 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

lO 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40 
41 
42 
43 
44 

Geschlechtsunterschiede im Wachstum der Hühner. 
(Nach 1\fAY und WATERS.) 

Harn
burg 

g 

31 
92 

264 
457 
680 
880 

1015 
1155 
1325 
1420 
1480 
1480 
1495 
1475 
1505 
1490 
1470 
1460 
1555 
1650 

1745 
1640 
2100 

34 
107 
314 
628 
964 

1396 
1689 
1883 
2130 
2305 
2390 
2431 
2478 
2500 
2529 
2628 
2643 
3647 
2750 

3178 
2888 
2300 

Hähne 

Bmh-
mas 

g 

42 
194 
565 

1016 
1663 
2132 
2516 
28S4 
328S 
3486 
3934 
3728 
3509 
3550 
3550 
3564 
3559 
3577 
3931 
4205 
451() 
4321 
4464 
4388 
4256 
4085 
4077 
4118 
4046 
3966 

J,eg
horns 

g 

38 
176 
435 
802 

1198 
1486 
1728 
1861 
1955 
1979 
2017 
2053 
1967 
2033 
2003 
2051 
2065 
2257 
2302 
2341 
2318 
2395 
2341 
2315 
2240 i 

i 2219 
2106 
2145 
2150 

Harrt
burg 

g 

31 
92 

235 
384 
538 
688 
812 
925 

1025 
1102 
1160 
1185 
1190 
1160 
1150 
1115 
1160 
1205 
1270 
1325 
1417 
1607 
1590 
1695 
1428 

Renneu 

Cornish 

g 

33 
98 

267 
491 
720 

1013 
1210 
1400 
1550 
1720 
1855 
1820 
1805 
1820 
181ii 
1840 
186fi 
2035 
1\.140 

2360 
2441) 

Brah-
Inas 

g 

47 
379 
459 
845 

1434 
1748 
2031 
2312 
2587 
2819 
2993 
3030 
2\161 
2877 
27!!2 
2651 
2013 
2477 
28S7 
3063 
31!13 
3500 
3720 i 

3763 
3621 
3361 
3350 : 
2868 
2882 
2\l42 
3103 
3403 
3525 
3628 
4ll4 
4228 
4319 
4453 
40\14 
3875 
3750 
3528 
3800 
4ll3 
:{950 

Leg
horns 

g 

36 
15\J 
389 
654 
960 

1182 
1364 
1494 
1572 
1589 
1601 
W28 
1i>77 

. 1563 
I 1553 

1541 
1535 
I ;)80 
lß24 
lß!l4 
1784 
1S46 
1864 
1827 
1801 
1703 
1722 
1708 
1714 
1745 
1830 
1873 
1956 
1942 
l!J89 
2076 
2125 
2136 
2118 
2143 
2138 
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Das schnellere Wachsturn der Hähne zeigt sich auch in dem kürzeren Zeit
verbrauch bei den Hähnen für die Einheitszunahme im Gewichte den Hennen 
gegenüber. PHILIPS934 hat bei weißen Leghorns folgende Zahlen gefunden: 

Für die Zunahme vom Brutgewicht 
bis zu 1 Pfund brauchen Hähne 49 Tage, Hennen 49 Tage 

von 1-2 " 24 " 24 
2-3 " 15 " 32 

" 3-4 23 30 " 
" 4-5 24 " " 40 " 
" 5-6 " 29 85 " 

Die weißen Plymouth Rocks zeigen nach M!TCHELL, CARD und HAMILTON823 
folgende Unterschiede im Zeitverbrauch für die Einheitszunahme: 
Vom Brutgewicht bis zu 1 Pfund brauchen Hähne 54 Tage, Hennen 60 Tage 

von 1-2 " " " 47 " " 52 " 
" 2-3 " 39 " " 46 " 
" 3-4 " 37 . " " 65 " 
" 4-5 " " 44 " 
" 5--6 " " 84 " 

Geschlechtsunterschiede im Wachstum bei Tauben 
und Ringtauben. (Nach RIDDLE.) 

Männliche Tiere Weibliche Tiere 

. Alter II Körper- Zahl . Alter Körper- II Zahl 
m Monaten gewicht in g der Tiere m Monaten gewicht in g der Tiere (s.Anm.) (s.Anm.) 

0,6 
1,0 
1,2 
1,95 
2,7 
3,1 
3,7 
4,4 
5,4 
6,3 
8,1 

12,1 
18,0 
24,0 
42,0 

0,5 
0,8 
1,15 
1,3 
1,7 
2,26 
3,1 
3,74 
4,7 
6,1 
8,06 

11,75 
18,0 
23,4 
44,1 

10,6 
161 
228 
303 
330 
339 
327 
348 
381 
332 
342 
347 
344 
378 
367 

5,6 
59,0 
97,0 

120,0 
134,2 
144,0 
159,0 
151,0 
151,0 
153,0 
155,0 
160,0 
165,0 
170,0 
166,0 

Tauben 
5 0,6 
7 0,9 
8 1,4 
4 1,9 
1 2,3 
7 2,9 
4 3,8 
3 5,4 
4 6,6 

10 8,0 
10 12,1 
54 18,0 
12 24,5 
11 43,0 
8 

Ringtauben 
34 0,5 
5 0,85 

11 1,1 
6 1,76 
7 2,5 

10 3,1 
8 3,64 
8 4,54 
6 5,6 

20 6,2 
55 7,94 

104 12,0 
32 18,0 
18 23,2 
29 46,1 

10,1 
151 
273 
298 
285 
304 
337 
321 
309 
331 
325 
343 
364 
348 

5,33 
69,4 

102,0 
129,0 
141,0 
147,0 
146,0 
145,0 
149,0 
153,0 
154,0 
160,0 
169,0 
157,0 
165,0 

Anm. Vom Zeitpunkte der Eierlegung gerechnet. 

7 
3 
8 
3 
5 
4 
5 
5 

13 
9 

35 
8 
9 
3 

20 
5 
4 
7 
5 
8 
8 

13 
13 
19 
39 
72 
17 
12 
20 

Genaue Untersu
chungen über das in
tensivere Wachstum 
der Hähne führten 
neuerdings bei weißen 
Leghornen MITCHELL, 
CARD und HAMIL
TON826 aus. 

Bei Tauben und 
Ringtauben scheint, 
wie aus den von 
RIDDLE gesammelten 
und von KEMPSTER 
(in MUMFORD857) ver
öffentlichten Daten 
hervorgeht, kein Ge-

schlechtsunterschied 
bei der Brütung zu 
bestehen; er entsteht 
aber bei den Tauben 
schon innerhalb einer 
Woche. Bei den Ring
tauben ist ein Ge-

schlechtsunterschied 
im Gewichte auch bei 
erwachsenen Tieren 
fraglich. RIDDLEs Da
ten sind die in neben
stehender Tabelle. 

Daß die Ge-
schlechtsdifferenzen in 
der W achstumsinten
sität der Küken tat-
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sächlich auch im Lichte einer biometrischen Kritik bestehen bleiben, zeigten 
AcKERSON und MussEHL11 . Sie unterzogen die Gewichte von Hähnen- und 
Hennenküken in verschiedenen Altersstufen (1-9 Wochen) einer variations
statistischen Berechnung und fanden, daß sich die Gewichtsdifferenzen auch unter 
Berücksichtigung der wahrscheinlichen Fehler behaupten. 

Die Geschlechtsunterschiede im Wachstum führen dann bei den geschlechts
reifen Tieren zu gewissen Unterschieden zwischen Hähnen und Hennen im 
Körperbau. Nach ENGELERs290 mit biometrischer Methode unternommenen 
Untersuchungen am Reichshuhn (Schweizerhuhn) prägen sich die Geschlechts
unterschiede deutlicher in der größeren Knochenlänge, insbesondere in der 
Schädellänge, und der Länge der Extremitäten der männlichen Tiere aus: weiter 
auch im Bau des Beckens (geringerer Abstand der Schambeinenden voneinander) 
und im Abstand vom Brustbein zu den Schambeinenden. "Die wichtigsten, 
durch Maße bestimmbaren Geschlechtsunterschiede finden sich am Kopf (Schädel
länge, Kehlbehang, Kammlänge), in der Ständerung und in den Ausmaßen der 
Beckenpartie." 

Der Geschlechtsunterschied bei der untersuchten Rasse findet bei 6 Zucht
hähnen und 114 weiblichen Tieren im Alter von 8-10 Monaten in folgenden 
Zahlen seinen Ausdruck: 

Rumpflänge . 
Brusttiefe . . 
Brustbreite . . 
Brustbeinlänge . 
Unterschenkellänge 
Lauflänge ...... . 
Abstand vom Schambein 
Legeknochenabstand 
Kammlänge .. 
Kehllappenlänge .... 
Zehenlänge . . . . . . . 
Schädellänge . . . . . . . . . 
Brustumfang über den Flügeln . 
Brustumfang unter den Flügeln 
Gewicht .......... . 

Diffrn•nz zwischen 
' Hähm•n und Hennen 

dem MiUP!wert der 
Hennen gegcnübPr 

t-:1,5fi cm 
tO,fifi " 
+O,RH " 
+ 1,60 " 
+ 2.26 .. 
-t- 1,51 .. 
--:l,OO " 
-2,10 " 
+ 2,83 " 
+ :l,Ofi " 
+ 0,74 " 
+2.76 " 
t- fi,55 .. 
+~),31 " 
+ 0,040 kg 

Die Geschlechtsunterschiede äußern sich mit 2 Ausnahmen durchwegs 
durch ein Überwiegen der Körperausmaße bei männlichen Tieren. 

Über Geschlechtsunterschiede in der Ausbildung des Skelets findet man 
gerraue Daten bei HUTT51 6. 

b) Grundumsatz. 
Über die Geschlechtsunterschiede im Stoffwechsel liegen beim Geflügel 

einige Angaben vor, die uns sehr übereinstimmend belehren. Was den Grund
umsatz anbetrifft, so muß wohl auch mitberücksichtigt werden, daß die Ver
suche verschiedener Forscher mit sehr verschiedenen Methoden und Appara
turen ausgeführt wurden, und dasselbe gilt besonders auch von den Gasanalysen, 
was eine direkte Vergleichung der gewonnenen Zahlen unverläßlich macht. 
Auch die Zahl der Versuchstiere war bisher oft nicht genügend groß, um end
gültige Schlüsse ziehen zu können. 

Im allgemeinen herrscht Übereinstimmung darüber, daß der Grund
umsatz bei männlichen Vögeln größer als bei weiblichen ist. HERZOG483a fand 
im Tagesversuche unter einer Temperatur von 20° C bei einer Henne einen Grund-
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umsatz (Durchschnitt aus 5 Versuchen) von 897,4 Cal je Quadratmeter Körper~ 
oberfläche, bei einer anderen Henne 870,8 Cal unter denselben Bedingungen. 
Ein Hahn ergab aber beim Tagesversuche 1312,3 Cal je Quadratmeter Körper
oberfläche. Im Nachtversuche betrugen die Werte für die Hennen 732,3 Cal 
und für den Hahn 980,5 Cal. Der Hahn zeigt also einen um 20-300./o höheren 
Grundumsatz als die Henne. Dabei reagierte der Hahn auf den Unterschied 
Tag-Nacht intensiver als die Henne: während der Abfall des Tagesumsatzes zum 
Nachtumsatz bei der Henne 16,89% betrug, belief er sich bei dem Hahne auf 
25,28%. Einen ähnlich großen Unterschied zwischen dem Nacht- und Tages
umsatz beim Hahne fand auch BACQ50• Bei der Gans fand HERZOG4833 beim 
Tagesversuche den Grundumsatz von 890,9 Cal, beim Gänserich 906, 9 Cal. 
Beim Nachtversuche belief er sich für die Gans auf 849,4 Cal, für den Gänserich 
auf 747,2 Cal. Ein Geschlechtsunterschied zugunsten des Männchens ergab 
sich hier also nur beim Tagesversuche (+18%). In der Nacht war der Basal
metabolismus bei der Gans höher (um 16%). Der Unterschied im Abfall des 
Tagesumsatzes zu dem Nachtumsatze zwischen Weibchen und Männchen bleibt 
aber auch hier erhalten: bei der Gans mit 4,60%, beim Gänserich mit 17,63%. 
Gerade durch den Unterschied in der Veränderlichkeit des Grundumsatzes 
zwischen Tag und Nacht beim Gänserich und bei der Gans wurde der Umschlag 
des höheren Stoffwechsels des Gänserichs bei Tage zu einem niedrigeren bei der 
Nacht verursacht. 

Einen höheren Grundumsatz beim männlichen Geschlechte geben für die 
Ringtauben auch RIDDLE, CHRISTMAN und BENEDICT1007 (vgl. auch Rmnui1001), 

an. Bei 3 Gruppen der Ringtaubenrassen haben sie bei einer Temperatur von 
20° C gefunden: 

bei Weibchen 3,749 Cal (302 Versuche), 3,756 Cal (94 Versuche), 3,785 Cal (109 Versuche), 
bei Männchen 3,861 Cal (287 Versuche), 3,862 Cal (73 Versuche), 3,824 Cal (107 Versuche). 

Die Differenz beträgt 2 Ofo, 2,8 Ofo und 1,6 Ofo zugunsten des männlichen 
Geschlechtes. Bei einer anderen Reihe von Messungen bei 15° C fanden sie 
bei den Männchen 4,329 Cal, bei Weibchen 4,210 Cal. Hier betrug der Unter
schied 2,83 Ofo zugunsten der Männchen. 

Ähnlich wie HERZOG48la konnten auch RIDDLE, CHRISTMAN und BENEDICT1007 

bei Ringtauben feststellen, daß die Veränderlichkeit des Grundumsatzes infolge 
Temperaturänderung beim männlichen Geschlechte größer ist, wie aus den ver
gleichenden Messungen bei 15°, 20° und 30° C hervorgeht. 

Geschlechtsunterschiede in Änderung des Grundumsatzes bei Ringtauben. 
(Nach RIDDLE, CHRISTMAN und BENEDICT.) 

Prozente der 

Zahl CalorJen bei einer :Metabolismus-
ahnahme für 

Rassengruppe Geschlecht der Ver· Temperatur von 1° Temperatur 
suche innerhalb 

15° I 20° so• 15•-2o• 20•-so• 

16 Rassen Männchen 287 3,861 2,777 2,81 
Weibchen 302 3,749 2,989 2,03 

10 Rassen Männchen 73 3,862 2,840 2,65 
Weibchen 94 3,756 3,031 1,93 

6 Rassen Männchen 107 4,329 3,824 2,681 2,33 2,99 
Weibchen 109 4,210 3,785 2,932 2,02 2,25 

Die stärkere Reaktion beim männlichen Geschlechte zeigt sich in dem höheren 
Abfall auf je 1° Temperaturdifferenz, der schließlich dazu führt, daß bei 300 
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die Geschlechtsdifferenz umschlägt und man einen höheren Grundumsatz bei 

Weibchen findet. 
RIDDLEIOOI teilt mit, daß sich die höhere Reaktionsfähigkeit des männlichen 

Geschlechtes bei Ringtauben und Tauben auch in einer Herabdrückung des 
Grundumsatzes durch längere Inaktivität während der Vorbereitungsperiode 

zeige. 
Bei geschlechtsreifen Hähnen und Hennen der Rhode-Islands-Hühner 

fanden Ml:TCHELL und HAINES827 die folgenden Unterschiede in der Energie

produktion. 

Geschlechtsunterschiede in dem Grundumsatze bei Hühnern. 
(Nach MITCHELL und HAINES.) 

Hähne. 
Hennen 

Zahl 
drr Tiere 

19 
28 

Zahl 
1 der ausge
führten Bc

:stimmungenl 

30 
60 

Wärmeproduktion auf 

1 kg des 1 m 2 dt'r 
Körper- , Körper-

gewichtes I aberfläche 

55,7 
54,9 

806 
703 

Der Grundumsatz der Hähne war also um 0,8 Cal = 1,45°/o, berechnet auf 

l kg des Körpergewichtes, bzw. 103 Cal = l 4,64 üfo, berechnet auf I m 2 der 
Körperoberfläche, höher als bei den Hennen. 

Ausgedehnte Versuche über die Geschlechtsunterschiede im Grundumsatz 
beim Geflügel in verschiedenem Alter führten MITCHELL, CARD und HAINES824 

aus. Bei weißen Plymouth-Rocks-Hühnern im Alter von 146-166 Tagen 

fanden sie keinen Unterschied zwischen den Geschlechtern: die Wärmeproduk

tion auf l m 2 betrug bei Hennen 744 Cal (Durchschnitt von 5 Tieren), bei Hähnen 
718 Cal (Durchschnitt von 6 Tieren). Vergleichende Untersuchungen an anderen 

Tieren in verschiedenem Alter hatten ergeben: 

Geschlechtsunterschiede in dem Grundumsatze bei Hühnern in Abhängigkeit 
von dem Alter. (Nach MITCHELL, CARD und HAINES.) 

Hähne Hennen 

Alter i Durch- : Calorien- Alter 
Dureh- I 

in I schnitt produktion in 
I schnitt I Caloricnproduktion 

Tagen von Tagen 1 von I 

Tieren lauf 1 kgiaufl m'l ' Tieren I auf 1 kg , auf 1 1112 

37 4 166 1,441 I 

76 6 !J6 832 94 7 88 788 
122 5 77 794 128 6 75 760 
184 5 71 859 192 () 77 861 
242 () 63 864 251 () 02 785 
340 () tl2 856 355 () 60 796 

Ein Geschlechtsunterschied scheint sich erst im Alter von 240 Tagen zu 
entwickeln und existiert nur auf die Einheit der Körperoberfläche berechnet. 
Die Wärmeproduktion, berechnet auf die Gewichtseinheit, ist bei beiden Ge
schlechtern dieselbe. Die Differenz ist also deutlich ein Produkt der Geschlechts

reifung und beträgt nach den Versuchen von MITCHELL, CARD und HAINES824 

im Alter von 240-250 Tagen = 34-35 Wochen + 10 üfo, im Alter von 
775 bis 796 Tagen= lll-113 Wochen+ 7,5üfo zugunsten des männlichen 
Geschlechtes. 

An und für sich nimmt aber der Grundumsatz sowohl bei Hähnen als auch 
bei Hennen mit dem Alter ab, wie aus den Zahlen von MITCHELL, CARD und 
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HAINEs824, wenn auf l kg des Körpergewichtes berechnet, deutlich hervorgeht. 
Dasselbe hat auch AunE46 für Hähne festgestellt (002-Produktion). Er hat 

ccm 
100 

auch eine Abnahme der 002-Produk
tion auf die Körperoberfläche gefun
den, nur ist diese viel schwächer, als 
wenn sie auf l kg berechnet wird (vgl. 
Abb.83). 

/} 

~ 
~ 

i\~ 
0<:>--

[\o.;.~· 
0~ 

1'. ~~~ 
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1000 t?llllll 
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Gegen die Schlußfolgerung, daß die 
Geschlechtsunterschiede im Grundum
satze erst durch die Funktion reifender 
Geschlechtsdrüsen hervorgerufen werden 
(zugunsten dieser Auffassung sprechen 
die Ergebnisse über den Einfluß der 
Kastration- s. im weiteren), sprechen 
nur die Angaben von RIDDLEsss, der 
gefunden hat, daß ein höherer Stoff
wechsel nicht nur bei Taubenembryonen, 
sondern schon bei ihren Eiern feststell
bar ist. RIDDLE1001 ist der Meinung, daß 
dieser Unterschied im Stoffwechsel die 
Grundlage der Geschlechtsdifferenzen 
bildet ("metabolic rate is the primary 
sex differential"). Dagegen spricht aber 

ccm die Tatsache, daß MrTCHELL, 0ARD und 
J HAINE~S24 bei jünger als 34 Wochen 
2 alten Tieren keinen höheren Grund-
1 umsatz bei Männchen gefunden haben. 

Bei Eiern und Embryonen hat RinDLEsss 
freilich nicht den basalen Umsatz, son-

Abb. 83. Abnahme der CO,-Produktion bei Hähnen d d 
mit dem Alter bzw. Körpergewicht. (Nach AunE.) ern ie gesamte 002-Produktion ge-

messen. 
Der Respirationskoeflizient zeigt beim Geflügel keine Geschlechtsunterschiede. 

HERZOG483a hat gefunden: 
Henne A beim Tagesversuch 
Henne B beim Tagesversuch 
Hahn beim Tagesversuch . . 
Hühner beim Nachtversuch. 
Hahn beim Nachtversuch. . 
Gans beim Tagesversuch . . . 
Gänserich beim Tagesversuch . 
Gans beim Nachtversuch . . . 
Gänserich beim Nachtversuch . 

R. Q. 0, 710--0,888 
R. Q. 0, 709--0,862 
R. Q. 0, 728--0,790 
R. Q. 0,620--0,814 
R. Q. 0, 728--0,790 
R. Q. 0,801--0,856 
R. Q. 0,801--0,820 
R. Q. 0, 728--0,738 
R. Q. 0, 780--0,784 

MrTCHELL, 0ARD und HAINES824 haben bei weißen Plymouth Rocks 
gefunden: · 

Hähne Hennen 
Alter I R.Q. Alter I R.Q. Alter I R.Q. Alter R.Q. 

37 Tage 0,80 184 Tage 0,67 49 Tage 0,70 251 Tage 0.68 
76 

" 0,69 242 
" 0,70 128 

" 
0,70 355 

" 0,73 
122 

" 
0,70 340 

" 0,72 192 
" 0,70 

Aus diesen Zahlen geht hervor, daß sich der Respirationskoeffizient auch mit 
dem Alter nicht ändert. 
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Die Gonaden haben also weder durch ihre Geschlechtsspezifizität noch durch 
ihre Funktion bei der Geschlechtsreife Einfluß auf den Respirationskoeffizienten 
bei Hühnern (s. Anm.). 

c) Stoffwechseländerungen, welche mit der Legetätigkeit der 
weiblichen Tiere zusammenhängen. 

Die Erzeugung des Eies bedeutet für die Henne eine beträchtliche Leistungs
anspannung und tiefgreifende Veränderungen im gesamten Stoffwechsel. In 
bezug auf 1 kg des Körpergewichtes produziert dabei eine Henne mehr als eine 
Kuh bei der Milcherzeugung. Durch vergleichende Berechnungen konnte ich 
zeigen (Kai:ZENECKY628), daß, wenn man einer jährlichen Produktion von 
1000, 5000 und 9000 kg Milch eine solche von 25, 150 und 250 Eiern gegenüber
~tellt, die Henne in den Eiern um 94,23 g, 657,24 g, 791,35 g an Eiweißstoffen, 
um 67,25 g, 553,27 g, 790,81 g an Fett und um 29,34 Cal, 2322,91 Cal, 2184,19 Cal 
des Gesamtcalorienwertes der Produkte mehr produziert als die Milchkuh in 
der Milch. 

Diese Mehrleistung der Henne beträgt in der Eiweißstoffproduktion 55,3, 
63,3 und 46,4%, in der Fettproduktion 93,4, 172,9 und 91,5°/o, in der Calorien
produktion 2, 33 und 16,9%. 

Dies bedeutet aber einen sehr erhöhten Stoffumsatz und gesteigerte Leistungs
anspannung aller mit dem Stoffwechsel zusammenhängender Organe. 

GERHARTz368• 369 hat gefunden, daß bei der Henne für den Aufbtw von 
1 Calorie der Eisubstanz aus dem Körpermaterial die {)msetzung von 2,091 Cal 
notwendig sind. Bei freier Bewegung der Henne beträgt diese Umsetzungs
arbeit sogar 3,36 Cal. Die Transformationsarbeit beträgt also je l Cal der Ei
substanz 2,1-3,3 Cal. Da der Energiewert de;;; ganzen Eies durchschnittlich 
ca. 85 Cal beträgt, so kostet die Produktion eines Eies an Umwandlungsarbeit 
178,5-280,5 Cal. Bei der Annahme, daß die Henne durchschnittlich in der 
Legezeit 2 Eier in 3 Tagen legt, erhöht sich ihr Stoffweclu.;el täglich durch diese 
Funktion des Eierstockes um 119-187 Cal. Nach den oben angeführten Ver
suchen von MITCHELL und HAINES827 beträgt der Grundumsatz der Henne für 
1 kg ihres Körpergewichtes durchschnittlich 54,9 Cal. Bei einer l,i'i bzw. 2 kg 
schweren Henne entfallen auf den Grundumsatz 82,4 bzw. 109,8 Cal. Die ealo
rische Erzeugungskost eines Eies erhöht also den Stoffwechsel der Henne um 
144-227 Ofo bzw. um 108-169 Ofo des Grundums1ttzes. 

Ob und wie sich der Grundumsatz selbst bei der Henne durch die Eier
produktion ändert bzw. steigert, wurde noch nicht untersucht. MITCHELL, CARD 
und HAINEs824 beobachteten bei einer Henne, welche sieh in der Periode der 
Eiererzeugung befand, einen Grundumsatz von 72,8 Ca! auf 1 kg bzw. von 
778 Cal auf 1m2 , was gegenüber den Durchschnittswerten (von 54,9 Cal auf 
1 kg bzw. 703 Cal auf 1 m 2) eine Erhöhung von 32,6 bzw. 10,6 Ofo bedeutet. 
Diese H~nne rückte aber doch nicht aus der Variationsbreite dieser Werte bei 
den übrigen Tieren (43,1--70,2 Cal für I kg bzw. 520--R81 für 1m2) heraus, 
und außerdem liegt nur diese einzige Messung vor, so daß ein verläßlicher Schluß 
nicht möglich ist. 

Die Feststellung anderer Stoffwechseländerungen im weiblichen Körper 
im Zusammenhange mit der Eiererzeugung verdanken wir den Forschungen 
von RIDDLE und seinen Mitarbeitern an Tauben und Ringtauben (s. RmnLE995 : 

Anm. Wertvolle Untersuchungen über Geschlechtsuntersehiede im Nährstoff- und 
Energieverbrauch bei wachsenden weißen Leghornen publizierten neuerdings MtTCHELL, 
CARD und HAMILTON826• Die betreffenden Zahlen konnten hier bei der Korrektur schon 
nicht mehr aufgenommen werden. 
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RIDDLE und REINHART1022 ; RIDDLE und HoNEYWELL1012' 1014, 1015 ; RIDDLE 
und BuRNS 1005, 1006). Bei Tauben und Ringtauben folgen normalerweise 
2 Ovulationen in einem Intervall von 44 Stunden nacheinander, worauf der 
Ruhestand der Brütungsperiode (Nestsitzung) im Leben der Weibchen be
ginnt. Während dieser Zeit vergrößert sich periodisch der Ovidukt auf mehr 
als das Neunfache seines Ruhezustandsgewichtes, wobei der Anfang dieser Ei
leitervergrößerung etwa in die 108. Stunde vor der ersten Ovulation fällt. Nach 
der zweiten Ovulation reduziert sich wieder die Größe des Ovidukts, und in 
108 Stunden erreicht er wieder das frühere Ruhezustandsgewicht. Parallel 
mit dem Ovidukt verläuft auch eine Vergrößerung der Nebennieren. RIDDLE995 

folgert daraus, daß auch eine erhöhte Sekretion des Adrenalins stattfindet, 
die vielleicht den Stoffwechsel erhöht. Parallel mit dem Gewichte der Neben
nieren steigt auch der Blutzucker (um 20 Ofo) und das Blutcalcium (um mehr 

Po.si-0/I'V/tJ/ion · 

Abb. 84. Veränderungen des Stoffwechsels während der Ovulation 
bei Tauben. (Nach RIDDLE.) 

als 100 Ofo). Das Maximum 
der Erhöhung des Blutcal
ciums wird aber schon bei 
der ersten Ovulation oder 
zugleich mit dieser erreicht, 
wonach das Blutcalcium 
noch vor der zweiten Ovu
lation zu sinken beginnt. 
Auch der Blutphosphor
spiegel und der Blutfett
spiegel (Lipoide) erfahren im 
Zusammenhange mit der Ei
bildung eine Erhöhung (Blut
fett um 35 Ofo, Blutphosphor 
um 50 Ofo). Damit stimmt der 
Umstand vollkommen über
ein, daß sich beiRennen -wie 
LAWRENCE und RIDDLE 703 

festgestellt haben - in der 
Legeperiode der Phosphadid
gehalt des Blutes um beinahe 
100 Ofo erhöht. Befunde an 
Tauben zeigen, wie diese 

Änderungen innig mit der Bildung der einzelnen Eier zusammenhängen. Die 
Erhöhung des Blutphosphorspiegels und des Blutfeitspiegels bei der Eibildung 
beginnt bei den Tauben in der 108. Stunde vor der Ovulation, beide sinken 
aber schon ca. 20 Stunden vor dieser Ovulation wieder zur Norm des Ruhe
standes zurück. Eine graphische Übersicht dieser Änderungen gibt Abb. 84. 
Die Zunahme des Blutcalciums im Zusammenhange mit der Ovulation konnten 
HUGHES, TITUS und SMITS509 auch für Hennen bestätigen, bei denen der 
Calciumspiegel in der Legeperiode um ca. 75-100% zunimmt. Ähnlich 
fanden auch BucKNER, MARTIN und HULL127 den Calciumgehalt des Blutes 
bei nichtlegenden Hennen 16,1 mgOfo, bei legenden Hennen aber 21,9, 25,3 bzw. 
23,6 mg%, also um ca. 50% mehr bei den letzteren. 

Das Blutcalcium unterliegt aber auch zu dieser Zeit dem Calciumgehalt 
in der Nahrung, wie BucKNER, MARTIN und lNSKo 1 28 gezeigt haben. 

Mit der Eierproduktion tritt bei den Hennen auch eine Hypertrophie 
der Leber auf, worauf P:EzARD929 hinwies. "Wenn man eine legende Henne 
seziert, bemerkt man meist eine riesige Leber; wir haben einige erhalten, die 
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über 90 g anstatt 35-40 g wogen, ein Gewicht, das bei Hähnen das gewöhnliche 
ist. Außerdem haben die hypertrophierten Lebern eine blaßgelbe Farbe, diP 
mit der gewöhnlichen Blutfarbe kontrastiert. Aus diesem Bilde sowie aus der 
chemischen Untersuchung der "Fett"-Leber schließen wir, daß die Hypertrophie 
von einer fettigen Überlastung und insbesondere von der Anhäufung von Phos
phorlipoiden herrührt, sehr verschieden von dem gewöhnlichen Fett des Kapauns. 
Überdies reichert sich das Blut gleichzeitig mit Fett an, wie die Untersuchungen 
von G. SMITH gezeigt haben. Diese Hypertrophie entsteht nicht bei den 
ovariektomierten Hühnern, doch sammelt sich das Fett bei diesen wie bei den 
Kapaunen. Ebenso schwillt die Leber von brütenden Hühnern nicht an und 
wird nicht blaß .... " Daraus schließt PEZARD, "daß die Bildung von Phos
phorlipoiden durch die Leber vom Ovarium abhängt; wahrscheinlich sind diese 
Lipoide zur intensiven Eidotterbildung des Huhnes bestimmt. So würde sich 
die Anhäufung von gewöhnlichem Fett bei dem Huhn ohne Ovarium erklären. 
Die gewöhnlichen Fette würden sich weiter in den gewöhnlichen Depots an
sammeln, aber das Fehlen des Ovariums würde sowohl ihre Mobilisation zur 
Legezeit wie die Synthese von Phosphorlipoiden verhindern". 

In diesem Zusammenhange ist vielleicht auch hier schon zu erwähnen, 
daß nach LAWRENCE und RIDDLE703 das Blutplasma der weiblichen Tiere 
mehr alkohollösliche Substanzen und Phosphor enthält als die männlichen 
Tiere (s. noch Näheres unten). 

d) Chemismus des Blutes und der Organe. 

Für die Beurteilung der Geschlechtsdüferenzen im Stoffwechsel des Ge
flügels ist auch die Tatsache wichtig, daß zwischen Weibchen und Männchen 
gewisse Unterschiede im Blutbilde und im Hämoglobingehalte des Blutes vor
handen sind. 

ELLERMANN 286 der als erster die Geschlechtsunterschiede des Blutes beim 
Geflügel untersucht hatte, kam zu dem Schlusse, daß sich die Hähne von 
den Hennen eher im Hämoglobingehalte als in der Erythrocytenzahl unter
scheiden. Sein Material war aber nicht genügend. ELLERMANN und BANG 287 

geben an, daß der Hämo
globingehalt bei Hähnen 
höher ist als bei Hennen. 

Zahl 
der Tiere 

Hämoglobin 

Sie geben 
Zahlen an: 

nebenstehende I Hähne .. . 
Hennen ... 

1 

ll 
45 

Grenzen 

55-85 
45-70 

LANGE688 gibt für das Haushuhn folgende Zahlen an: 

Ge
schlecht 

Zahl 
der 

Tiere 
Zahl der 

Erythrocyten 
Hämo
globin 

Erythrocyten (in u) 
Oberfläc!:t• 

Länge Breite Dicke 

Durc!Jschnitt 

72 
1\6 

Oberfläche der 
Erythrocyten 
eines mm 3 in 

mm2 

11,46 6,60 3,40 216.49 
23Ü8 

cJ l 3260000 99,0 706,63 
11,92 6,48 3,45 I ~ 6 2720000 65,7 630,67 

Später untersuchte FRITSCH348 das Blut von 5 Hähnen und 5 Hennen 
im Alter von 1-4 Jahren und fand folgende Durchschnittswerte: 

'Erythrocyten-
. zahl 

' Hämoglobin
gehalt des 

Blutes 

Hämoglobin
gehalt eines 
Erythrocytcn 
in 10--12 g 

Hahn ...... ·I 3240000 12,3 38 
Henne . . . . . . 3770000 9,6 35 

Die Leukocytenzahl konnte an seinem Materiale nicht genau ermittelt werden. 
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Bei 5 männlichen und 5 weiblichen Brieftauben fand FRITSCH folgende Zahlen: 

Hämoglobin- Hämoglobin-_j:ey'h<ecy!~- gehalt des gehalt eines 
zahl Blutes Erythrocyten 

in 10-12g 

~ 
I 

3180000 14,0 44 
'i2 3170000 13,4 42 

KuKLov.A669 kam im Jahre 1921 zu folgenden Resultaten in der Erythro
cytenzahl und der Leukocytenzahl: 

Rasse Geschlecht Zahl der Tiere Erythrocyten Leukocyten 

Fa werolles ~ 12 3405000 34000 
~ 17 3108000 45000 

La Bresse noir ~ 13 3537000 38000 
'i2 ' 14 3350000 43000 

Wyandottes ~ 8 2985000 36000 
'i2 12 2790000 45000 

Rebhuhnfarb. Italiener ~ 3 3463000 22000 
'i2 6 2979000 46000 

Kreuzungsprodukte . ~ 1 2996000 25000 
'i2 11 2817000 46000 

Durchschnitt: I ~ 37 3273000 31000 
'i2 61 3009000 45000 

Die Erythrocytenzahl liegt bei den Hähnen etwas höher, die Leukocyten
zahl aber deutlich niedriger als bei Hennen. Die absoluten Werte zeigen Unter
schiede je nach der Rasse. Das Alter scheint dabei keinen großen Einfluß zu 
haben. Die oben angeführten Daten beziehen sich auf das gesamte Material 
von Junggeflügel und geschlechtsreifen Tieren. Nur bei göschlechtsreifen Hähnen 
und Hennen liegen die Zahlen im Durchschnitt aller Rassen wie folgt: 

I Zahl der Tiere Erythrocyten Leukocyten 

Hähne . . . I 20 I 3 443 000 
Hennen . . . 33 3 022 000 

28000 
47000 

Beim Junggeflügel im Durchschnitt aller Rassen: 

Hähnchen .. 
Pullets ... 

Zahl der Tiere I Erythrocyten 

17 1 3201000 
17 2994000 

Leukocyten 

35000 
46000 

Betreffs des Hämoglobingehaltes kam KuKLOVA zu denselben Resul-

Zahl der 
Tiere 

Hämoglobingehalt 
taten wie ELLERMANN und 
BANG287 , wenn auch die 
absoluten Werte etwas 
niedriger gelegen waren (s. 

Grenzen I Durchschnitt 

Hähne .. . 
Hennen .. . 

19 
31 

48-78 
30-76 I 

61 
49 nebenstehende Tabelle). 

BLACHER101• 102 hat ähnlich gefunden, daß die Erythrocytenzahl bei Hennen 
kleiner ist als bei Hähnen : 

bei Hähnen (20 Tiere) in .Ascania Nova . 

bei Hennen (26 Tiere) in .Ascania Nova 

bei Hähnen ( 6 Tiere) in Moscou 

bei Hennen (8 Tiere) in Moscou 

{ min. 3320000 I Durchschnitt 3884000 
max. 4440000 r 

{ min. 2116000 I 2907000 
max. 3 680000 r 

J min. 3060000 l 3371000 
t max. 4026000 r 
{ min. 2125000 l 2737000 

max. 3300000 1 
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Auf die absoluten Werte scheint die geographische Lage mmgen Einfluß 
zu haben; das Verhältnis bleibt aber erhalten. Die Unterschiede zeigen sich 
schon bei jungen Tieren. 

Dasselbe hat BLACHER auch für den Hämoglobingehalt des Blutes gefunden. 
Die betreffenden Werte für dieselben Tiere waren: 

Hähne in Ascania Nova . 

Hennen in Ascania Nova. 

Hähne in Moscou . 

Hennen in Moscou . 

j min. SO } 
I max. lül 

{ min.. iiü I 
max. 7!l j 

j min. 75 1 
I max. Sfi I 
1 min. I)! I 
I max. ö!l I 

Durchschnitt 90,2 

66,8 

80,3 

59,1 

Auch für den Hämoglobingehalt ist-- was die absoluten Werte anbelangt~ 
die geographische Lage von Bedeutung, ohne aber das Verhältnis zu ändern. 

Ähnliche Differenzen, wenn auch etwas geringere, ergaben sich auch für 
junge Tiere. 

Bei anderen Untersuchungen fand BLACHER101• 102 folgende Zahlen für 
die Erythrocytenmenge und den Hämoglobingehalt: 

Ge- Zahl Erythrozytenzahl Hämoglobingehalt 
I der schlecht Tiere min. max. Durch- min. max. Durch· 

I schnitt schnitt 

Rebhuhnfarb. Italiener : ö 11 3200000 i 4240000 3954000 86 93 90,2 
~ 10 2460000 3302000 . 2869000 50 70 fi0,2 

Minorkas ö 6 3320000 1 4040000 3680000 82 89 85,6 
~ 6 2324000 • 2808000 2594000 50 70 fi5,6 

Bantams ö 3 3120000 . 3860000 ; 3487ooo 1 82 85 82,0 
~ 3 2920000 3300000 3073000: 65 72 68,6 

Plymouths ö 3 3060000 3420000 • 3220000 I 75 82 77,3 
~ 2 2610000 2950000 2780000 55 6ß 58,0 

N egretti Maligne . ö I 4440000 101,0 
~ 4 2116000 3680000 • 2844000 65 69 67,3 

Coucou de Maligne . ö 3 2588000 3204000 2837000 45 70 60,3 
~ I I 4124000 !l2,0 

Auch BLACHER findet also Unterschiede in den absoluten Werten je nach 
der Rasse. Das Verhältnis der Geschlechter bleibt aber dasselbe. Der Durch
schnitt f1ller untersuchten Tiere ergab: 

für Hähne die Erythrocytenzahl 3 772 000, den Hämaglobingehalt 83,3 
" Hennen " 2 872000, " 61,5 

Der Unterschied beträgt für die Erythrocytenzahl 23,8, fiir den Hämoglobin
gehalt 26,1 Ofo. 

CHAUDHURr168, der zu derselben Zeit diese Frage bei erwachsenen Hähnen 
und Hennen und geschlechtsreifen Hühnern studierte, fand: 

Erwachsene Hähne . 4560000 
Erwachsene Hennen . 3127000 
Geschlechtsreife ö . . 3603000 
Geschle(•htsreife ~ . . 3656000 

Bei geschlechtsreifen Tieren ist die Zahl der Erythrocyten bei den Hähnen 
deutlich höher. Bei unreifen Tieren findet man keine Differenz, und die absolute 
Zahl scheint etwa in der Mitte zwischen jenen für die erwachsenen Hähne und 
Hennen zu liegen. 

J UHN und DoMMsu studierten die Erythrocytenzahl bei 40 Hähnen und 
40 Hennen der rebhuhnfarbigen Italienerrasse vom Tage der Ausbrütung bis 
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zum Alter von 16 Monaten und fanden (s. Abb. 85), daß die Erythrocytenzahl 
bis zum Alter von ca. 180 Tagen bei den Hennen höher ist als bei den Hähnen. 
Von diesem Alter an erhöht sich die Erythrocytenzahl der Hähne über die der 

Abb. 85. 
Kurven der Erythrozytenzahl per mill' bei Hühnern im Laufe 
des Jahres. -Hähne, -----Hennen. {Nach JuHN undDo:MM.) 

Hennen und erreicht im Alter 
von ca. 380 Tagen eine Ab
weichung von mehr als 300/o. 
Später nähert sich die männ
liche Erythrocytenzahl der 
weiblichen, was aber wahr
scheinlich eher eine Funktion 
der Jahreszeit zu sein scheint. 

Über eine höhere Erythro
cytenzahl und höheren Hämo
globingehalt des Blutes bei den 
Männchen berichtet neuerdings 
auch RIDDLE1001 für Ring
tauben. Die betreffenden Zah
len sind aber in dem Vor
tragsauszug nicht angeführt. 

Nach früheren Angaben von FRITSCH348 ist bei Tauben die Erythrocyten
zahl der Männchen 3180000, der Weibchen 3170000 (Durchschnitt von je 
5 Tieren); hier war also keine Geschlechtsdifferenz vorhanden. KENNEDY und 
ÜLIMENKoö67 fanden neuerdings bei Tauben: 

Männchen { :::. !~~~::} Durchschnitt (5 Tiere) 4296000 

Weibchen { :~. ~~i~ggg l Durchschnitt (5 Tiere) 3609000 

LANGE688 gibt dagegen folgende Zahlen an, aus welchen auf einen Ge
schlechtsdimorphismus des Blutes bei Tauben zu schließen nicht möglich ist. 
Er hat gefunden: 

Ge-
schlecht 

Zahl 
der 

Tiere 

4 
5 

Zahl der 
Erythrocyten 

3820000 
3880000 

Hämoglobin 

102,8 
108,4 

Erythrocyten 

Länge I Breite I 
Haustaube. 

I 12,89 I I 6,78 
12,31 6,68 

Brieftaube. 

Dicke I Oberfläche 

3,46 
3,38 

260.25 
236,36 

Oberfäcbe der 
Erythrocyten 
eines mm• ln 

mm• 

956,20 
913,26 

7 3530000 113,3 I 12,17 I 6,98 3,12 231,65 919,30 
5 3620000 117,6 12,39 7,02 3,14 235,47 849,12 

Die Tatsache einer höheren Erythrocytenzahl der Männchen beim Geflügel wird 
neuerdings wieder von HA:NKA 462 bestätigt. Er findet auch in Übereinstimmung mit 
Kux:Lov.A.669 , daß für die absoluten Zahlen auch die Rasse von Bedeutung ist. 

Hühner: c1 !f 
Rebhuhnfarbige Italiener 3172000 3030000 
Plymouth Rocks . . 3370000 3266000 
Goldene Wyandottes 3261000 3003000 
Orpingtons. . . . . 3160000 2952000 
Kreuzungsprodukte • 2856000 2603000 

Enten . . . . . . 3622000 3519000 
Gänse . . . . . . 3503000 3415000 

Für die Leukocytenzahl hat HANKA keine deutlichen Geschlechtsunter
schiede gefunden. 
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Der Hämoglobingehalt zeigte sich bei den Männchen höher als bei den 
Weibchen: 

Hahn .... 
Enterich .. 
Gänserich .. 

7ß-82 
9(i 

90 

Henne 
Ente . 
Gans. 

;37-73 
82 
81 

W ALTHER1281 untersuchte die Größe der Erythrocyten bei frisch aus
geschlüpften Küken und halb- und vollerwachsenen Hühnern verschiedener 
Rassen (Orpington, Brahma,, Fawerolles, Plymouth Rocks, Italiener, Minorka, 
holländische Weißhauben und verschiedene Zwerghühner), fand aber keine 
Geschlechtsunterschiede. Sein Material, das sich auf erwachsene Tiere bezieht, 
scheint aber nicht genügend groß zu sein, so daß sein negatives Resultat bloß 
auf die frischgeschlüpften Küken zu beschränken ist. 

FRITSCH 348 untersuchte das Blut des Geflügels auch auf das Brechungs
vermögen des Plasmas und dadurch <mf den Eiwei(Jgehalt, fand aber bei Hühnern 
und Brieftauben keine Gesc:hlechtsunterschiede. 

Beim Haushuhn besteht dagegen ein Geschlechtsunterschied in der Viscosität 
des Blutes, die bei Hähnen höher ist als bei der Henne (SPAL1151). Bei drei
monatigen Hühnern erscheint noch kein Unterschied. Nach Erscheinen des 
Geschlechtstriebes erhöht sich die Viscosität des Hahnenblutes gegenüber dem 
der Hennen bis um 22 Ofo. HPAL fand z. B. folgende Zahlen: 

4monatige Hähne (rebhuhnfarbige Italiener). 
4monatige Hennen (rebhuhnfarbige Italiener) 
3 Jahre alter Hahn (Leghorn) .. . 
4 Jahre alte Henne (Leghorn) .. . 
ß Monate alte Hähne (Wyandottes) 
3 / 4 Jahr alte Hähne (Wyandottes) . 
6 Monate alte Hennen (\Vyandottes) 
3/ 4 Jahr alte Hähne (Plymouth) .. 
3 / 4 .Jahr alte Hennen (Pl~·mouth) 

Viscosität 

:3,fl 4,0 
3,2 3,i) 
4,4 
3,;) 

:3,2 3,3 
:!,7 3,8 
:3,1 3,2 
4,3 4,ti 
:3.:! 3,5 

Die höhere Viscosität des Hahnenblutes hängt höchstwahrseheinlich direkt 
mit der höheren Erythrocytenzahl der Hähne zusammen. 

Interessant ist, daß die Viscosität des Blutes der Hennen, wenn sie brütig 
werden, auf den Wert der Blutviscosität der Hähne ansteigt. SPAL 1151 fand bei 
solchen Hennen die Werte 4,!) und 4,2. 

Ein beachtenswerter Cnterschied besteht im Blutzuc:kerspiegel der Hchon 
geschlechtsreifen, erwachsenen oder noch in der Pubertät sich befindenden 
Hähne und geschlechtsreifen Hennen. Bei älteren Hähnen fand RoGEMOF't'1033 

einen Blutzuckerspiegel im Durchschnitt von l ,!)!1 g für l I Blut: bei 
in der Pubertät befindlichen Hähnen beträgt der Blutzuckerspiegel durch
schnittlich 1,80 g. Er erfährt also nach abgelaufener Pubertät eine Ahnahme 
von 200fo. Bei geschlechtsreifen Hennen ist der Blutzuckerspiegel bedeutend 
höher (RoGEMOt:T1035 ), und trotz seiner größeren Variabilität (in Grenzen von 
1,75-2,25) ist sein Durchschnittswert {1,97 g) deutlieh höher ah~ der deR Blut
zuckerspiegels bei geschlechtsreifen älteren Hähnen (-!- o.:38 = ca. 30 °/o) ,md 
auch höher als der der Hähne in der Pubertät (+0,17 --' ca. IO"'o). 

Das Blut der männlichen und weiblichen Tiere differiert auch im Lipoid
gehalte des Blutplasrnas. LAwmmcE und Rwuu; 7m haben gefunden, daß dat> 
weibliche Blutplasma eine größere Menge alkohollöslicher Hubstanz und PhoR
phor enthält als das Blutplm;ma der männlichen Tiere, und dabei ist die Menge 
dieser Stoffe bei legenden Hennen noch höher als bei nichtlegenden. Berechnet 
auf P-Gehalt der Hähne = 100, enthalten die nichtlegenden Hennen llG, die 
legenden aber sogar 205. 

Mangold, Handbuch IY. 28 
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Diese Unterschiede im Lipoidgehalt des Blutplasmas hängen nach der An
sicht von P:EZARD929 zweifellos mit der oben erwähnten geschlechtsverschiedenen 
Fähigkeit des Hahn- und Hennenorganismus zum Lipoid- und Fettumsatz zu
sammen. In diesem Zusammenhange mag auch die Tatsache von Bedeutung 
sein, daß Hennen fähig sind, den intraperitoneal injizierten Eidotter zu resorbieren, 
Hähne aber nicht. KüPE6 und GREENWOOD593 beschrieben eine glatte Resorp
tion des injizierten Eidotters bei einer kastrierten Henne. Ich selbst (K:RizE
NECKY620) hatte Gelegenheit gehabt, eine solche Resorption von in die Bauchhöhle, 
platzenden Dotterkugeln bei einer Henne zu beobachten, wobei dann das Dotter
fett in Form von sattgelbem Gewebefett abgelagert wurde. Bei Injektionen, 
die ich später bei normalen oder kastrierten Hähnen vorgenommen habe (nicht 
veröffentlicht), wurde aber der injizierte Eidotter in der Bauchhöhle nicht 
resorbiert, sondern als ein Fremdkörper mit Bindegewebshüllen umgeben. 
Mündlich hat mir GREENWOOD bestätigt, daß auch nach seinen Erfahrungen 
der den Hähnen intraabdominal injizierte Eidotter nicht resorbiert wird. Die 
Geschlechter unterscheiden sich also auch in der Fähigkeit, Eidotterfette zu 
resorbieren. Interessant ist, daß diese Fähigkeit- wie aus KoPECs und GREEN
woons593 Beobachtungen hervorgeht, bei der Henne auch nach der Kastration 
erhalten bleibt. 

Nach CHARLES167 besitzen die Weibchen beim Hausgeflügel einen wesentlich 
höheren Gehalt an Calcium und Magnesium im Serum als die männlichen Tiere. 

Von den Fermenten wurde für die Arginase von CHAUDBURI169 beim Geflügel 
festgestellt, daß ihr Gehalt im Hennenblute um 30,1 Ofo (0,107) niedriger ist als 
in dem Hahnenblute (0,153). 

Andere festgestellte Geschlechtsunterschiede beziehen sich auf den Chemis
mus der Gewebe. 

TADOKORO, ABE und WATANABE1192 fanden zwischen Hähnen und Hennen 
gewisse Unterschiede auch in der chemischen Zusammensetzung der Muskel
fibrillen, besonders im Muskelmyogen und Myosin, welche sich auf die Aci
dität, den Phosphor- und Schwefelgehalt, auf PH, auf das Drehvermögen der 
Lösungen, auf Arginin- und Lysin, auf freien Stickstoff und das Verhältnis 
der Acetylgruppen zum gesamten Stickstoff beziehen. Diese Unterschiede 
sind bei Hennen und Hähnen dieselben wie beim Rinde und Schweine (s. S. 359). 

e) Geschlechtsunterschiede im Sohlachtungsergebnisse und der 
chemischen Zusammensetzung des Körpers. 

Das Wachsturn ist beim Geflügel zwischen den männlichen und weiblichen 
Tieren nicht nur quantitativ verschieden, sondern auch qualitativ, d. h. der 
Substanzansatz in den verschiedenen Organen und Körperpartien ist bei beiden 
Geschlechtern verschieden. Dies zeigt sich deutlich, wenn man verschieden
geschlechtliche Tiere von demselben Gewichte nach dem Verhältnis der ein
zelnen Körperteile vergleicht. MITCHELL, CARD und HAMILTON825 fanden bei 
2 und 5 Pfund schweren Hähnen und Hennen der weißen Plyrnouth Rocks 
Gewichtsverhältnisse, wie aus Tabelle auf S. 435 ersichtlich ist. 

Man findet hier Geschlechtsunterschiede in den Gesamtabfällen, bei den 
Lungen und dem Verdauungssystem, im Halsgewichte und im Gewichte der 
Beine bei den 5 Pfd. schweren Tieren, und im Gewichte des Körperrestes, im 
reinen Schlachtgewichte, im Gewichte von Knochen, Fleisch, Fett und Einge
weiden bei den 2 wie auch 5 Pfd. schweren Tieren. Die Differenzen sind in 
der Tabelle mit Richtungszeichen (< bzw. >) bezeichnet. Am beachtens
wertesten ist der Unterschied in den Gesamtabfällen, die bei der Henne ge-
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Zusammensetzung des Körpers bei 2 und 5 Pfund wiegenden Hähnen und 
Hennen der weißen Plymouth Rocks in Prozenten des leeren Gt•wichte~ 

(nach MTTCHELL, CARD und HAMILTO~). 

2 Pfttnd-Ticrl' 5 Pfund-Tiere 

cJ <; 5 ~ 

Gewicht leer H67 g H15 g 2156 g 224{) g 
Abfälle: O' 0' % 0 

0 0 0 

Gefieder 4,tl 7,2 5,1 7,5 
Blut. 4,8 3,7 4,4 3,:) 
Kopf 3,4 3,1 2,9 2,4 
Beine 5,8 5,0 5,2 3,1\ 

Gesamtabfälle 18,7 19,0 20,6 ' 11\,\l 

Eingeweide: 
Herz 0,48 0,49 0,43 0,45 
Leber 2,3 2,5 2,0 1,9 
Niere 0,64 0,68 0,53 0,62 
Pankreas. 0,30 0,31 0,23 0,22 
Milz. 0,20 0,26 0,19 0,21 
Lunge . 0,43 0,46 0,55< 0,40 
Darm und Magen . 11.9 11,4 7,2 .• 8,1\ 

Gesamteingeweide 16,2 16,1 12,H 12,4 

Körper leer: 
Haut 7,3 8,0 8,1 10,0 
Hals. 3,9 3,8 3,4 > 2,7 
Beine 20,2 18,3 22,1 ::::· 19,0 
Flügel . 6,4 6,2 5,9 5,4 
Körperrest . 22,0 <.' 24,0 25,0 <' 30,2 

' Gesamtkörper leer . 59,9 < 60,3 64,5 -< 67,0 
' Gesamtknochen im Gesamtkörper leer . 119,1 > 17,6 18,7 > 14,7 

Gesamtfleisch und -fett '33,4 <. 34,0 36,9 41,8 
Gesamtfleisch, -fett und eßbare Eingeweide 40.7 < 4l,H 43,3 < 47,6 

ringer sind, ferner in den Gewichten der Beine und des Halses, die ebenfallsbei 
den Hennen kleiner sind, und in dem Gesamtknochengewichte, das ähnlich bei 
der Henne niedriger ist; das Gewicht von Fleisch, Fett und Eingeweiden ( d. h. 
des Eßbaren) ist aber umgekehrt bei der Henne höher. 

Die genannten Forscher fanden bei ihren Studien auch gewisse Geschlechts
unterschiede in der chemischen Zusammensetzung des ge;;amten Körper,;, wie 
sie aus der folgenden Tabelle ersichtlich sind. 

Die Geschlechtsunterschiede in der chemischen Zusammensetzung des Gesamt
körpers bei weißen Plymouth-l{ocks-Hühnern (nach :VIrrcHELL, CARll und 
HAMILTON825) ergeben folgende Zahlen: 

Trocken- , Ro:?protein I Rohfett Asche 1 Unberech- 1- Energie 
substanz I (N · 6,0) neter Rest Ca! pro 1 g 

Hähne 
im Gewichte von 2 Pfd. 31.50 17,97 8,60 3,18 1,75 1775 

3 32.41 19,86 7,18 3,24 2,13 1470 
4 

" 
32.77 20,35 6,83 3,41 2,1R 177fi 

" 5 " 
34,88 20,46 8,53 3,84 2,0.') 1838 

Hennen 
im Gewichte von 2 Pfd. 31,89 18,82 8,82 3,19 1,06 1676 

" 
3 " 

34,92 19,37 9,97 3,08 2,50 1967 

" 4 " 
38,58 19,81 14,29 2,95 1,53 2329 

" 
5 40,19 20,99 16,1!} 3,24 I -0,23 2650 

28* 
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Man ersieht aus den Zahlen dieser Tabelle, daß die Trockensubstanz bei den 
Hennen größer ist; dieser Unterschied nimmt mit steigendem Gewichte zu. 
Im Rohfett stehen die Hennen besonders in den höheren Gewichtsklassen über 
den Hähnen. An Asche scheinen die Hähne reicher zu sein. Der Calorienwert 
des Gesamtkörpers ist aber bei den Hennen (mit Ausnahme der 2-Pfd.-Tiere) 
deutlich höher als bei den Hähnen, was höchstwahrscheinlich mit dem größeren 
Fettgehalte des Hennenkörpers im Zusammenhange steht (s. Anm.). 

2. Wirkungen der Kastration. 
Im äußeren beeinflußt die Kastration beim Geflügel erstens das Wachstum 

und die Körperproportionen, zweitens die sekundären Geschlechtsmerkmale in 
der Befiederung und im Kopfschmucke (Kamm, Bartlappen und Sporen). 
Auf diesen zweiten Einfluß will ich hier nicht näher eingehen und weise dies
bezüglich auf die monographische Bearbeitung dieses Themas von P:EzARD929. 
Nur zur Orientierung sei hier folgendes gesagt. Wo Geschlechtsunterschiede in 
der Befiederung vorkommen (Hühner, Fasanen, Enten), bleibt der männliche 
Typus der Befiederung durch die Kastration unbeeinflußt. Im weiblichen Ge
schlechte entsteht nach der Kastration die Hahnenbefiederung. Der männliche 
Typus repräsentiert also die asexuelle Form der Befiederung, und der Geschlechts
dimorphismus entsteht dadurch, daß die reiche geschlechtsindifferente männliche 
Befiederung durch das Ovarienhormon in eine einfache Form umgewandelt 
wird. Bei Geflügelarten, bei denen sich die Männchen und Weibchen in der 
Befiederung nicht unterscheiden (Tauben, Truthahn, Perlhühner), bleibt die 
Kastration ohne jede Wirkung auf die Befiederung, wie es LIPSCHÜTZ und WIL
HELM737 und VAN 00RDT und BoL892 für Taubenmännchen, VAN 00RDT und VAN 
DER MAAs894 und ATHIAs 44· 45 für die Truthähne, FINLAY 319 für männliche 
und K:RizENECKY und KAMENiCEK641· 642 für männliche und weibliche Perlhühner 
gezeigt haben, als auch die Behandlung mit Folliculin, wie LIPSCHÜTz734 an Tauben 
festgestellt hat. Der hier vorkommende geschlechtliche Uniformismus ist also von 
den Keimdrüsen unabhängig und nur genotypisch begründet. Bei einigen 
Hühnerrassen, wie z. B. den Sebright Bantams oder Campines-Hühnern, erscheint 
auch ein geschlechtlicher Uniformismus, indem sowohl die Hennen als auch die 
Hähne Hennenbefiederung besitzen. Die Kastration hat hier aber Entwicklung 
einer Befiederung von ausgesprochen hahnenartigem Typus zur Folge, wie 
MoRGAN 841· 842 zeigte: Hier entsteht also der geschlechtliche Uniformismus 
dadurch, daß die genotypisch bestimmte, reiche Hahnenbefiederung sowohl 
bei Weibchen als auch bei Männchen ontogenetisch (d. h. sekundär) durch die 
Keimdrüsen (Ovarien und auch Hoden) in die einfache Hennenform umgewandelt 
wird. Wir können also (vgl. K:RizENECKY640) beim Geflügel 3 Stufen der ge
schlechtlichen Differenzierung unterscheiden: 1. den primären sexuellen Uni
formismus (Tauben, Perlhühner, Truthühner), 2. den sexuellen Dimorphismus 
(Hühner, Enten, Fasanen), 3. den sekundären sexuellen Uniformismus (Sebrights 
Bantams und Campine-Hühner). Vielleicht stellen diese 3 Stufen auch phylo
genetische Entwicklungsstufen der sexuellen Differenzierung der Befiederung dar. 

Der Kopfschmuck (Kamm und Bartlappen) hängt von den Keimdrüsen 
bei den Hühnern und Truthühnern insofern ab, als sowohl männliche als auch 
weibliche Gonaden seine Entwicklung fördern. Die Hoden stimulieren aber 
ein größeres Wachstum des Kammes und der Bartlappen als die Ovarien. In
folgedessen sind diese Körperteile bei den Hähnen größer als bei den Hennen. 

Anm. Parallele Untersuchungen mit analogen Resultaten führten neuerdings MITCHELL, 
CARD und HAMILTON auch an weißen Leghornen aus826 • Die betreffenden Daten konnten 
aber hier bei der Korrektur schon nicht mehr aufgenommen werden. 
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Die Sporen werden von den Ovarien in der Entwicklung gehemmt: die Hoden 
haben hier aber keinen stimulatiYen Einfluß. 

Diese Geschlechtsunterschiede haben aber mit dem Stoffwechsel nur insoweit 
zu tun, als die größeren B<1rtlappen und der Kamm der Hühner zur Wärme
ausgabe beitragen und auf diesP Weise vielleicht auch am höheren Grund1Lrnsatz 
der Hähne mitbeteiligt sind (s. oben S. 423-427, ferner .\t'DE46 ); bei der Kastra
tion, bei der sich der Kopfschmuck :-;ehr reduziert, entfällt <lieRer Verlustort für 
die Wärmeenergie bei den Tieren. 

Weiter interessieren um; hier nur die 'Virkungen der Kastration twf die 
Körpergröße und die Körperproportionen - neben anderen Wirkungen. 

a) Wirkungen auf Wachstum und Körperproportionen. 
Die Kastration der Hähne Ü:;t eine seit .Jahrhunderten in der landwirtschaft

lichen Praxis ausgeführte Operation. Durch sie wll ein besserer und höherer 
Fleischansatz erzielt werden, da -~ wie die Praxis sich vorstellt - "clureh den 
unruhigen Charakter und den dauernden Sperma ver]m;t der Hahn nieht fett 
werden kann. Um dies zu verhindern, wird der Hahn kapaunt, damit sein 
Fleisch zart, weißfarben, wohl:-:chmeckend wird. Der Kapaun wächst schnell 
und erreicht in wenigen :vlonaten ein beträchtliche;:; Oewieht von 2.:~ kg .. 
(MrrTAG829 S. 7-8). "Ein Kapaun wird mit Leichtigkeit 11 2 mal so schwer als ein 
Hahn gleicher Hasse, ein älterer Kapaun wiegt oft flas Doppelte. Der Halm wäch,.;t 
bis zu einer bestimmten Griiße, darüber hinaus geht alle Kraft in die Erzeugung 
von Samen. Kapaunen httben keine derartigen Triebe, :-:ie können daher Helmeller 
und länger wachsen, dabei setzen sie stetig Fett an"' (C'oLH;No!'iHn R. 4-). 

"Während derselben WachHtumsperiode ist es möglich, Kapaune r.u produ
zieren, welche 11 / 2mal soviel wiegen als sie normalerweise wiegen würden. Ein Hahn 
von amerikanischen Rassen wiegt in H Monaten 4--fl Pfd. Dasselbe Tier, wenn es 
im Alter von etwa 12 \Voclwn l.::<1pnunt wird, kann leicht im Alter von H Monaten 
zu einem Gewicht von ß~-H Pfd. ausgemästet werden"" ( LF:wrs 718 S. 3!Jl ). 

Aus der Praxis wird auch von anderen Seiten über extreme Körpergewichte 
der Kapaune berichtet. ,JANAK (zit. HA:NSLIAN445 ) gibt an, daß Krenwngsprodukte 
von Brahma- und Plymouthhühnerkapaunen ein Gewicht von 12 bis Li Pfd. 
haben können. Nach BuRDL'< (zit. HANSLIAN, a. a. 0.) sollen Kapaune ein Gewicht 
von 9 kg erreichen, und WmGHT (zit. HANSLIA~, a. a. 0.) teilt mit, daß er in 
England Brahmakapaune von IH Pfd. gesehen hatte. 

VorTELLIER1261 gibt an, daß ein Kapaun nicht intensiver (schneller) wächst, 
sondern daß sein Wachstum länger dauert: die Qualität seine8 Fleisches soll 
durch Fettinfiltration des Muskelgewebes zm;tande kommen. Er sagt (S. Hi7): 
"Le corps prend une ampleur qu'il n'aurait jamais ;1tteinte, non parce que Ia 
croissance est plus rapide, nmis parce qu'elle est prolongce. Le moment il partir 
duquel les substances nutritives commencent A etre moins bien utilisees est 
retarde. Le chapon trop jeune, n'ayant pas pris tout son dcveloppement, et 
non engraisse, donne une chair relativement fade. ll n'acquiert toute sa Y<tleur 
que s'il a pris toute son ampleur, et que si sa chair se trouve infiltree de gmisse, 
sans avoir subi cependant un commencement de ce qu ·on appelle Ia degenereseence 
graisseuse qui est le contraire de l'engraissement proprenwnt dit. puisque c 'est 
la transformation du tissH muRculaire en graiRse, et non son infiltration ... 

Den Angaben der Praktiker stehen an~lere, ebenfalls auf Grund empirischer 
Ansicht gewonnene, gegenüber, die das intensivere bzw. längere Wach;;tum 
der kastrierten Hähne fraglich machen. 

Gegen die in der Praxis verbreitete Ansicht über das außerordentlich ge
steigerte Wachsturn der Kapaune stellen sich übrigens auch erfahrene Praktiker, 
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wie z. B. PURVIS964 • Kapaune sollen nach ihm zwar mehr Fett ansetzen, 
aber sie brauchen nicht in allen Fällen über die Größe des Hahnes zu wachsen. 
Man kann die Hähne ebensogut zu einem hohen Gewichte ausmästen wie die 
Kapaune. Ein Vorteil der Kapaune soll nur in der Qualität des Fleisches liegen. 
"There is much ignorance concerning the whole subject" (S. 97). 

BRoWN124 sagt auch als Praktiker, daß die Kapaune nicht schneller wachsen, 
aber durch "Entfernung des geschlechtlichen Einflusses kommt bei ihnen nicht 
das Hartwerden des Fleisches vor, wie es sonst bei den männlichen Tieren statt
findet". Die Kapaunisierung soll aber auch nach BROWN124 eine "considerable 
increase in the quantity of meat" zur Folge haben. 

DüRIGEN281 bestreitet nicht nur die höhere Mastfähigkeit der Kapaune 
den Hähnen gegenüber, sondern auch die Annahme, daß das bessere Fleisch 
ausschließlich Produkt der Kapaunisierung sein soll. Man hat die Erfahrung 
gemacht, "daß junge Hähne von Fleischhühnern, die vor Eintritt der Mannbar
keit im Alter von 2-3 Monaten oder eher von den Hennen abgesondert wurden 
(sog. Jungfernhähne, Coqs vierges), sich ebensogut mästen und ebensolch feines 
Fleisch wie Kapaune oder ,Kapphähne' liefern" (S. 380). 

Ich habe hier diese auf Grund empirischer Ansicht gewonnenen Auffassungen 
der Praxis mit Absicht genau und wo möglich in den eigenen Worten der Autoren 
wiedergegeben, um zu zeigen, daß diesbezüglich die praktischen Erfahrungen 
und Ansichten sehr auseinandergehen und daß man sich auf diese Quelle kaum 
ohne weiteres verlassen kann. Vom Standpunkte der Praxis scheint das 
höhere und schnellere Wachstum der Kapaune noch eine offene Frage zu sein. 

Waskönnen wir diesbezüglichausexakten wissenschaftlichen Versuchenlernen? 
Kurz gesagt auch wieder, daß die Angaben von einigen Seiten der Praxis 

über die enorme Wachstumsteigerung bei Kapaunen höchst fraglich erscheinen. 
SELLHEIM1115, der Skelete von Kapaunen genau gemessen und mit denen 

der Hähne verglichen hatte, fand keinen Unterschied zugunsten der Kapaune. 
Anderorts (1114) gibt er nur an: "die Körpergestalt der Kapaune erscheint 
gegen den gedrungenen Wuchs des Hahnes etwas schlanker." Die Tiere wurden 
im Alter von 2-21/ 2 Monaten kastriert. 

Die Angaben der Praxis über enorme Steigerung des Wachstums bei Ka
paunen den Hähnen gegenüber wurden von W AITE1279 auf Grund kritischer 
Bearbeitung der Berichte und eigener Experimente im Rahmen praktischer 
Kapaunisierung korrigiert. Seine eigenen Experimente zeigten ihm dann, daß 
das intensivere Wachstum der Kapaune eigentlich fraglich ist. Ein Vergleich 
der Wachstumskurven von 21 Kapaunen (kastriert im Alter von 66 Tagen) 
und 21 Hähnen zeigte, "daß hier praktisch so lange kein Unterschied besteht, 
bis die Hähne anfangen die Geschlechtsreife zu erreichen, zu welcher Zeit die 
Kapaune einen etwas besseren Gewichtsansatz zeigen". Auch der Futterver
brauch war in W AlTEs Versuchen bei den Hähnen und Kapaunen praktisch 
derselbe; ein gewisser Unterschied zugunsten der Kapaune war nur sehr klein. 

Wie aus den oben angeführten Daten über Wachstum (s. Tabelle aufS. 420) 
hervorgeht, haben PHILIPS bei den weißen Plymouth Rocks und JULL bei 
roten Rhode Islands keine Wachstumssteigerung oder Beschleunigung bei den 
Kapaunen gefunden. Eine solche Wirkung beobachtete in exakt durchgeführten 
Versuchen nur M!TCHELL, ÜARD und HAMILTON825 in einer Altersperiode von 
der 18. bis zur 34. Woche. Unter und über dieser Periode war das Wachstum 
der Kapaune gleich dem der Hähne, bzw. die Hähne hatten das größere Gewicht 
der Kapaune, von der 34. Alterswoche beginnend, nachgeholt. 

Negative Resultate· erhielt bei den roten Rhode-Island-Kapaunen auch 
KuCERA 660 was das Lebend- als auch das Totgewicht anbelangt. 
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Die stimulative Wirkung der Kastration auf das Wachstum und den Ge
wichtsansatz der Hähne-Kapaune scheint also ein etwas komplizierter Vor
gang zu sein, der in seinen Einzelheiten noch auf eine exakte Analyse wartet. 
Höchstwahrscheinlich wird dabei in erster Linie die Rasse mitspielen, dann 
das Alter bzw. der Entwicklungsgrad der Tiere zur Zeit der Operation und 
drittens auch die Fütterung vor und nach der Operation. Solche vergleichende 
V ersuche liegen noch nicht vor. 

Prinzipiell ist aber eine Möglichkeit der Wachstumssteigerung bzw. -beschleuni
gung vorhanden und wird oft auch praktisch verwirklicht, wenn auch die Stimu
lation des Wachstums nicht immer hervortritt. 

Bei der ganzen Frage wird es nötig sein, gut zwischen verschiedenen Einzel
wirkungen zu unterscheiden und darnach auch die Versuchsführung zu leiten. 
Erstens ist erforderlich, zwischen dem wirklichen Wachstum, d. h. der Vermeh
rung der lebenden Substanz des Körpers (hauptsächlich Fleisch und Skelet) und 
der Zunahme des Körpergewichtes durch erhöhten Fettansatz scharf zu unter
scheiden. Beim wirklichen Wachsturn liegen dann 3 Möglichkeiten vor: 1. das 
Wachstum wird schneller bzw. intensiver, d. h. die Zunahme in der Zeiteinheit 
wird größer, aber sistiert nach derselben Zeit (in demselben Alter) wie beim 
normalen Hahne; man könnte sie als Wachstumsbeschleunigung bezeichnen; 
oder 2. das Wachstum ist dem des normalen Hahnes gleich (dieselben Zunahmen 
je Zeiteinheit), aber es wird noch fortgesetzt, wenn das Wachstum nichtkastrierter 
Tiere aufhört; dies könnte als Wachstumsverlängerung bezeichnet werden; oder 
endlich 3. das Wachstum wird schneller und dauert auch länger, also eine Kom
bination von Wachstumsbeschleunigung und Wachstumsverlängerung; ich 
möchte für diese Änderung des Wachstums die Bezeichnung Wachstumsstimu
lation in Vorschlag bringen. 

Die bisher vorliegenden Untersuchungen lassen keine Entscheidung darüber 
zu, welche von diesen 3 Möglichkeiten bei den Kapaunen verwirklicht wird. 
Hier liegt eine Aufgabe für künftige Forschungsarbeit. Es handelt sich besonders 
darum, die Bedingungen (Rasse, Alter, Fütterung, Haltungsbedingungen) fest
zustellen, unter denen es zu einer günstigen Beeinflussung des Wachstums bzw. 
des Fleisch- oder Fettansatzes bei den Kapaunen kommt. 

Grundsätzlich scheint diese Möglichkeit festzustehen und stimmt - z. B. 
bezüglich des länger dauernden Wachstums - mit dem, was wir von anderen 
Tieren wissen, überein. 

Über die Unterschiede im Wachstum der Hähne und Kapaune- wo diese 
erscheinen - unterrichten uns auch die Ergebnisse von MrTCHELL, CARD und 
HAMILTON825 an weißen Plymouth Rocks, welche das Alter, in dem die einzelnen 
Gewichte erreicht werden, betreffen: 

Gewicht in Pfund i 0,51 1 i 1,5 1 2 3 4 I 5 j 6 
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24 Tage, die Kapaune 21 Tage; für die Zunahme von 5 auf 6 Pfd. die Hähne 
29 Tage, die Kapaune 23 Tage. Bei weißen Plymouth Rocks fanden MrTCHELL, 
CARD und HAMILTON825 aber nichtsÄhnliches: Zunahme von 2 auf 3 Pfd.: Hähne 
39 Tage, Kapaune 38 Tage; Zunahme von 3 auf 4 Pfd.: Hähne 37 Tage, Kapaune 
37 Tage; Zunahme von 4 auf 5 Pfd.: Hähne 44 Tage, Kapaune 44 Tage; Zunahme 
von 5 auf 6 Pfd.: Hähne 84 Tage, Kapaune 83 Tage. Die Ursache dieser Unter
schiede liegt höchstwahrscheinlich in den Rassen. 

Über die Wirkung der Kastration der Hennen auf das Wachstum besitzen wir, 
obzwar heute schon ziemlich zahlreiche Versuche mit Ovariotomie bei Hennen 
veröffentlicht wurden, nur eine Mitteilung von GREENWOOD und BLYTH398. 
Hennenküken, welche im Alter von 32-80 Tagen kastriert wurden, zeigten 
(vgl. Abb. 136 aufS. 554) ein mit den Kontrolltieren praktisch identisches Wachs
tum. Bei den anderen zahlreichen Versuchen mit Ovariotomie handelt es sich 
aber meistens um schon ausgewachsene Tiere oder um solche, bei denen das 
Wachstum nicht verfolgt wurde. In der Praxis pflegt man die Kastration der 
weiblichen Tiere nicht auszuführen. Man stellt zwar oft die sog. Poulards als 
weibliche Kastrate den Kapaunen zur Seite, aber es handelt sich dabei um 
keine wirklichen Kastraten. "Im strengen Wortsinne sind die Poularden junge 
Hühner, denen man den Eierstock ausgeschnitten hat, eine Operation, die 
gefährlicher ist als das Verschneiden der Hähne und viele Opfer fordert, weshalb 
sie heute kaum mehr vorgenommen wird. Man versteht daher jetzt unter Pou
larden über 3 Monate alte gemästete Junghennen, die noch nicht gelegt haben, 
sondern gemästet und geschlachtet werden, bevor die Geschlechtsreife eintritt" 
(BLANCKE und KLEFFNER103 S. 315). 

Seinerzeit glaubte man, die Kastration bei den Hennen durch Resektion 
des Eileiters ausgeführt zu haben, und in der älteren Literatur befinden sich 
einige Angaben, nach denen eine solche Operation bei den Vögeln zur Rück
entwicklung bzw. zum Verschwinden des Hennentypus und zum Erscheinen 
des Kapaunentypus führen sollte (YARELL1336 ; BLAND SuTTON104 ; BRAND121 
und WrLLEY - s. die Widerlegung dieser Ansichten bei SELLHEIM1114). Dies 
sollte auf dem Wege einer Rückwirkung Eileiter-~Eierstock geschehen. SELL
HEIM1114 hat aber gezeigt, daß die Annahme dieser Rückwirkung nicht stimmt. 
Hennen sistieren zwar nach Ligatur und Resektion des Ovidukts unmittelbar 
das Eierlegen, und ihr Eierstock bildet sich auf einen inaktiven Zustand zurück. 
Bei der nächsten Legeperiode erscheint aber die normale Dotterbildung wieder; 
die Dotterkugeln bleiben jedoch infolge der Ligatur des Eileiters in der Bauch
höhle, wo sie resorbiert werden. Die Rückbildung des Eierstockes ist also nur 
eine vorübergehende Folge der Operation. Die operierten Hennen ändern auch 
keineswegs ihren Hennentypus, d. h. sie nehmen keinen Kapaunentypus weder 
im Gefieder noch in der Größe des Kammes und der Bartlappen an. 

Diese Operation (Resektion des Oviducts) kann aber doch eine gewisse 
Bedeutung für den Stoffwechsel bzw. für die Körpersubstanzproduktion haben. 
Dadurch, daß die in die Bauchhöhle gelegten Eidotterkugeln sich verflüssigen 
und resorbiert werden, reichert sich der Organismus der Henne mit Fett an, da 
die Produktion von Eidotterkugeln in der Legeperiode, d. h. die Heranziehung 
von dotterbildenden Substanzen aus dem Kreislaufe durch die Eierstöcke dauernd 
vor sich geht. Daß sich der resorbierte Eidotter ins Fettgewebe lagert, wodurch 
das Tier stark ausgefettet wird, zeigte ein Fall, den ich beobachten konnte 
(K:RizENECKY620). Es handelte sich um eine La-Bresse-Henne, welche seit Be
ginn der Legetätigkeit nur einige kleine, dotterlose Eier legte. Als die Henne 
geschlachtet wurde, zeigte sich, daß sie einen vollkommen normalen Ei
leiter besaß, in dem die Dotterkugeln (Follikel) in verschiedenen Wachstums-
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stadienwaren und daß er sich in voller Tätigkeit befand. Dabei war die Bauch
höhle mit einer dickflüssigen, dunkel orangefarbenen, klebrigen Masse erfüllt, 
in der leicht zerronnener, stark gefärbter Dotter zu erkennen war. Beim Öffnen 
der Bauchhöhle war aber eine Fettigkeit der Henne auffällig, wie sie normaler
weise bei jungen Hennen im freien Auslauf nie vorkommt. In der Bauchhöhle 
hatte die Henne eine über 3 Finger hohe Fettschicht. Gleichfalls auch längs 
des Darmes war am Mesenterium mehr Fett abgelagert, als es normal auch bei 
stark aufgemästeten Hennen der Fall ist. Auffallend gestaltet war das Mesen
terium: es zeigte verdickte, braune, undurchsichtige, granulös zerstreute Pigment
flecke. Auch an den Außenwänden des Darmes waren kleine Pigmentflecke 
vorhanden. Der Fall war klar: Es handelte sich um eine Henne, bei der eine 
normale Bildung des Dotters stattgefunden hat (normale Eierstocksfunktion); 
aber die aus den Eierstöcken losgelösten Dotter drangen in den Eileiter nicht 
hinein, sondern zerrannen in der Bauchhöhle (nur zeitweise gelangten Körner 
der Dottersubstanz in den Eileiter). Dadurch wurde eine Überfettung und 
intensive Gelbfärbung des Fettes dieses Tieres verursacht. Die Übersättigung 
des Mesenteriums mit Fett und Pigment rührt ebenfalls von diesem zerflossenen 
Eidotter her, der vielleicht direkt resorbiert wurde. 

Der Grund, warum die Dotter nicht in den Eileiter gelangten, lag nach allem 
in einer Abnormität des Eileiters bzw. seiner Mündung, welche die Situation 
der einer Ligatur des Eileiters gleich machte. 

Auf diese Weise wurde hier eine Fettmast durch natürliche Funktion des 
Eierstockes ausgeführt. 

b) Grundumsatz und GesamtstoffwechseL 
Der Gesamtstoffwechsel nimmt bei Hähnen nach der Kastration deutlich 

ab. MITCHELL, CARD und HAINES824 haben bei Kapaunen, die im frühen Alter 
kastriert wurden, folgende Zahlen gefunden: 

Ca-Produktion 
Alter Zahl Respirations-

in Tagen dPr TiPre koeffizient ; f 1 auf 1m' Körper· 
,au kg obcrlläche 

102 0,69 85 8lfi 
135 0,70 74 800 
199 0,72 66 74S 
262 0,70 5!) 737 
266 0,71 52 77fi 

Vergleicht man diese Zahlen mit den oben für Hähne und Hennen mit
geteilten, so findet man eine deutliche Annäherung an den niedrigeren Grund
umsatz der Hennen; vielleicht könnte noch auf ein Sinken unter das Hennen
niveau geschlossen werden. 

Alter 
in 

Tagen 

37 
76 

122 
184 
242 
340 

Wirkung der Kastration auf den Grundumsatz bei Hühnern. 
(Nach MITCHELL, CARD und HAINES.) 

Hähne 

R. Q. 

0,80 
0,69 
0,70 
0,67 
0,70 
0,72 

I Ca-Produktio~ 
lauf 1 kg auf-1m', 

166 I 1,441 
96 832' 
77 794 
7l 859 
63 864 
62 ! 856 

Kapaune 
·-------- ---·· ·--·----- i---·. 

Alter I Ca-Produkti~n [ Ai~er 
R. Q.l I , 

102 
135 
199 
262 
366 

i 0,69 
0,70 
0,72 
0,70 
0,71 

auf 1 kg,auf 1m'i Tagen 

I 85 1 815 ' 94 
74 800 128 
66 748 192 
59 737 251 
52 775 355 

Hennen 

R. Q. 

0,70 
0,70 
0,70 
0,68 

: 0,73 

Ca-Produktion 

!auf 1 kg!auf 1 rn 2 

88 
75 
77 
62 
60 

788 
760 
861 
785 
796 
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Der Respirationskoeffizient ändert sich aber auch nach der Kastration nicht. 
Die große Abnahme des Grundumsatzes bei Kastraten betrug in den Ver

suchen von MITCHELL, CARD und HAINEs824 13,50/o. 
Eine Abnahme des Basalmetabolismus bei kastrierten Hähnen hat auch 

schon HEYMANs486 gefunden. Nach seinen Versuchen sollte diese Abnahme 
20-30 Ofo betragen. In Fällen, in denen in den Hähnen kleine Fragmente 
von Hoden verblieben waren, betrug diese Abnahme nur 10-200/o. Mit dem 
Grundumsatz nahm auch die Körpertemperatur ab (um 4° C). Bei gleicher 
Fütterung nehmen die Kapaune infolgedessen mehr an Körpergewicht zu, 
dabei ist ihr Futterverbrauch kleiner - nach HEYMANS Versuchen über 200/o. 

Bei vergleichenden Versuchen an verschiedenen Rassen (rebhuhnfarbige 
Italiener, Houdan, Ardennais, Coucou de Malines) hat AunE46 ebenfalls gefunden, 

I\ I 
I 

\ cJzJoJ/k!Llr~/nL f\ I 

i\ ' ~ \ lqr '-' !" > r--. -1 I' ,..__ I' ' ' !":: .-J 
......... . 

1.> 

['0,:-l'rotit/kltön......, ~' ,, 
l'ft~ 1f{m!il - -

0 

r-. 0 0 

C0(1tiukhön fo timo/mtt ./ -1 
I I I I 

1000 2000 0 

~erd(10. 
1000 2000 

Abb. 86. Abnahme der CO,-Produktion bei Kapaunen Abb. 87. Unterschiede in der Abnahme der CO,-
mit dem Alter. (Nach AUDE.) Produktion mit dem Alter bei Hähnen (d') und bei 

Kapaunen (.,;). (Nach AuDE.) 

daß der Grundumsatz, nach C02 auf l kg oder l m 2 beurteilt, nach der Kastration 
um ca. 30 Ofo abnimmt. 

Abnahme der C02 -Produktion bei Hähnen nach der Kastration. (Nach AuDE.) 

Hahn Nr.1 

Hahn Nr. 2 

Hahn Nr. 3 

Hahn Nr. 4 

Vor der Kastration 

C02-kg-Minute 41,84-35,23 
C02-dm2-Minute 3,14- 2,83 
C02-kg-Minute 20,53-20,39 
C02-dm2-Minute 2,52- 2,41 
C02-kg-Minute 17,22-18,83 
C02-dm2-Minute 2,13- 1,91 
C02-kg-Minute 22,22-20,77 
C02-dm 2-Minute 2,38- 2,30 

Nach der 
Kastration 

(1-3 Monate 
später) 

33,5-17,00 
2,9- 1,77 

19,04-13,34 
20,20- 1,64 
14,83-12,72 
1,52- 1,36 

16,31-14,67 
1,93- 1,81 

Die Abnahme der C02-Produktion für 1 kg und die Körperoberfläche, 
welche bei den Hähnen mit dem Wachstum und der Körpergewichtszunahme 
stattfindet (s. oben), ist bei den Kapaunen im Verhältnis zu der Körperober
fläche intensiver als bei den Hähnen (s. Abb. 86 im Vergleich mit Abb. 83). 

Injektionen von Extrakten aus Hähnenhoden und Stierhoden erhöhen bei 
den Kapaunen den abgesunkenen Grundumsatz. 

HEYMANs486 hat den Gedanken ausgesprochen, daß die steigernde Wirkung 
der Hoden auf den Stoffwechsel bei Hähnen keine unmittelbare sei, sondern 
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dadurch hervorgerufen wird, daß der Energie- (Wärme-) Verbrauch an der 
größeren Körperoberfläche des Hahnes (großer, Btark durchgebluteter Kamm 
und Lappen) größer ist. AunE46 kommt auf Grund seiner Vers:1chc, in denen 
er den niedrigen Stoffwechsel der Kapaune auf die Almahme des Kammes 
und der Lappen bezieht, zu dem Ergebnifl, daß dieflei:l :\loment hier auch im 
Spiele sein mag, daß aber die Hormone der Hoden aur:h dt:rekt auf den Stoff
wechsel der Zellen einwirken. 

SzUMAN1191 untersuchte den Einfluß der Kastration bei Hähnen auf den 
gesamten Stoffwechsel. Ein Kapaun produziert weniger Exkremente (21,8 g 
je Tag) als ein Hahn (37,6 g je Tag), auf 1 kg Körpergewicht berechnet. Bei 
Fütterung ad libitum nimmt ein Hahn 35,8 g _Futter je Tftg zu sich, ein Kapaun 
16,1 g. Nach der Implantation von kleinen Hodenstückehen (1 1/ 2 g) nimmt 
die Futteraufnahme wieder bis auf die Norm zu. Daraus schließt SzuMAN, 
daß der Stoffwechsel ebenso wie die Entwicklung des Kammes von der Masse 
des Hodengewebes nicht abhängt, insofern diese die bmmle Funktionsschwelle 
übertritt (P:EzARDs "tout ou rien"-Gesetz). 

Bei Hennen liegen noch keine Untersuchungen über die Wirkung der Kastra
tion auf den Stoffwechsel vor. 

c) Wirkungen auf das Blut. 
Die .Kastration wirkt auch auf die obenerwähnten Geschlechtsdifferenzen 

in der Erythrocytenzahl und im Hämoglobingehalte des Blutes. 
BLACHER101• l02 hat gefunden, daß die Erythrocytenzahl und der Hämo

globingehalt bei kastrierten Hähnen abnimmt, wodurch es zu einer An
näherung an das Verhältnis bei der Henne kommt. Bei kastrierten jungen 
Hennen scheinen sich diese Werte nicht zu ändern. ~ach Autoimplantation 
der Hoden nimmt die Zahl der Erythrocyten und der Hämoglobingehalt 
wieder zu bis zu dem Hahnenwerte, ja sogar über diesen hinaus; eim' Im
plantation von Ovarien in junge Kapaune beeinflußt diP niedrige Erythro
cytenzahl nicht. 

Bei Hennen, bei denen nach Exstirpation des (linken) Ovariums eine Hyper
trophie des rechten Ovariums stattgefunden hat, nimmt die Zahl der Erythro
cyten bis zur Höhe jener beim Hahne zu (JuHN und DoMM542 ). Die maskulini
sierende Wirkung des hypertrophierten rechten OvariumR (s. oben) bezieht sieh 
also auch auf die Erythrocytenzahl. Andere .Resultate Yon BI.ACHER (;;_ oben) 
können dadurch erklärt werden, daß es in diesen Fällen zu keiner Hypertrophie 
des rechten Ovariums gekommen ist. Bei Kapaunen und bei Hennen, denen 
neben dem linken auch das rechte Ovarium entfernt wurde, fanden JuH~ und 
DoMM eine Hennenzahl der Erythrocyten (2580000). Implantation von Hoden 
führte bei einer beiderseits kastrierten Henne zur hahnenähnlichen Zunahme 
der Erythrocytenzahl (3780000). 

Die höhere Blutviscosität der Hähne (s. oben) nimmt nach der Kastration 
ab und sinkt auf den Wert der Hennen oder noch ein wenig darunter. SPAL1151 

hat gefunden: 

Plymouthhähne 
vor der Kastration . . . . . . 
23 Tage nach der Kastration . 
5 Wochen nach der Kastration 
6 
8 

Rebhuhnfarbige Italiener 
3 nichtkastrierte Hähne . 
3 kastrierte Hähne . . . 

Blutviskosität 

3,0 (Durchschnitt von 8 TierPn) 
2,!l " 8 
2,8 
2,7 
2,7 

3,n 
3,:3 

:J,n 
:3,0. 
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Diese Abnahme der Blutviscosität nach der Kastration hängt höchst
wahrscheinlich mit der Abnahme der Erythrocytenzahl nach der Kastration 
zusammen. 

Der niedrigere Blutzuckerspiegel der Hähne (s. oben) nimmt nach RoGE
MOUT1034 durch die Kastration zu, und zwar um 25%. Bei jungen Hähnen, 
die erst geschlechtsreif zu werden beginnen, ruft die Kastration eine unmittelbare 
oder vorübergehende Senkung des Blutzuckerspiegels um ca. 11,8% hervor. 
Wird hier aber eine nur einseitige Kastration ausgeführt, so erfolgt eine Er
höhung des Blutzuckerspiegels. 

d) Zusammensetzung des Körpers und Qualität des Fleisches 
kastrierter Hähne. 

Auf die Zusammensetzung des Körpers, d. h. auf das Gewichtsverhältnis 
einzelner Körperteile, scheint die Kastration bei Hähnen nicht zu wirken. 
Ml:TCHELL, ÜARD und HAMILTON825 wenigstens fanden diesbezüglich keine Unter
schiede zwischen Hähnen und Kapaunen, wie aus der folgenden Tabelle her
vorgeht: 

Vergleich der Zusammensetzung der 4 und 7 Pfund wiegenden Hähne und 
Kapaune der weißen Plymouth Rocks in Prozenten des leeren Gewichtes. 

(Nach MITCHELL, CARD und HAMILTON.) 

I 4 Pfund-Tiere 7 Pfund-Tiere 

I Hähne I Kapaune Hähne Kapaune 

Erreicht im Alter 169 170 324 240 
Gewicht (leer) 1,725 g 1,656 g 3,182 g 3,093 g 

.Abfälle: % % % % 
Gefieder 7,8 8,5 5,8 7,2 
Blut. 4,2 4,0 4,7 3,7 
Kopf 3,1 3,1 3,2 2,3 
Beine 5,5 5,4 4,1 4,0 

Gesamtabfälle 20,6 21,0 17,8 17,1 
Eingeweide: 

Herz 0,42 0,42 0,66 0,44 
Leber 2,1 2,2 1,3 2,3 
Niere 0,50 0,62 0,39 0,52 
Pankreas. 0,21 0,22 0,17 0,17 
Milz. 0,17 0,25 0,11 0,21 
Lunge . 0,53 0,59 0,43 0,42 
Darm und Magen . 8,6 9,1 5,8 7,5 

Gesamteingeweide . 12,6 13,3 9,9 11,5 
Küchenfertiger Körper (leer): 

Haut ... 7,4 8,2 8,5 8,8 
Hals. 3,7 3,5 3,4 2,9 
Beine 22,1 20,9 24,9 19,7 
Flügel . 6,6 6,3 5,7 5,9 
Körperrest . . . . . . . . . . 24,6 24,5 26,9 31,3 

Küchenfertiger Gesamtkörper (leer): 64,3 64,6 69,4 68,6 
Gesamtknochen in dem küchenfertigen Körper 

(leer) . . . . . . . . . . . . . . . . 19,1 19,3 16,0 16,1 
Gesamtfleisch und -fett 36,0 33,8 46,0 44,0 
Gesamtfleisch, -fett und eßbare Eingeweide . 42,2 40,4 50,4 49,7 

Es muß aber hierzu wohl bemerkt werden, daß diese Analysen sich auf Tiere 
beziehen, welche - d. h. Hähne und Kapaune - in ihren Körpergewichten 
nicht differierten. 
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Zwischen Hähnen und Kapaunen bestehen aber gewisse Unterschiede in der 
chemischen Zusammensetzung des Gesamtkörpers. MITCHELL, CARD und HAMILTON825 

geben folgende Analysenresultate für Hähne und Kapaune im Gewichte von 
3~7 Pfd. an: 

im Gewicht von 3 Pfd. 
4 
ii 
ß 
7 

im Gewicht von 3 Pfd. 
4 
5 
{j 

7 .. 

Trocken- '· Rohprotein .
1 substanz 

1 
(N :< 6,0) Rohfett 

32,41 
32,77 
34,88 
38,83 
37.73 

32.21 
34,9!) 
37,10 
40,30 
+I.ß2 

Hähne 
19,8() 
20,3ii 
20,4() 
23,41 
21,58 

Kapaune 
1!1,35 
19,74 
Hl,lß 
21,22 
19,23 

7,18 
ß,83 
8,53 
9,14 

10,44 

8,51 
9,74 

ll,ß8 
13,41 
17,78 

Asche 

3,24 
3,41 
3,84 
4,82 
3Jl7 

3,27 
3,37 
3,22 
3,ß2 
2.D5 

U nbcrech- Bncrgie 
neter Rest Ca!. pro 1 g 

2,13 
2,18 
2,05 
1,4() 
1,74 

1,08 
2,14 
3,04 
2.0.5 
l.ßß 

1,470 
1,775 
1,838 
2,094 
2,23ii 

1,833 
2,15{) 
2,23{) 
2,370 
2,707 

Die Kapaune stehen durchschnittlich niedriger im Rohprote'in und etwas 
höher im Rohfettgehalt und im Calorienwert, welch letzterer mit dem höheren 
Fettgehalt zusammenhängt. In den Mineralsubstanzen findet man keinen 
Unterschied. 

Wie schon oben (s. S. 4:37 u. f.) näher ausgeführt wurde, gibt die Praxis an, 
daß das Kapaunenfleisch besser in Qualität, d. h. zarter, weicher und schmack
hafter ist. Nach V OITELLIER1261 wird dieser eigentümliche Charakter des Ktlpau
nenfleisches durch fettige Infiltration der Muskelfasern verunmcht. Beweise 
für diese Erklärung wurden aber nicht gebracht. 

Um diese Frage etwas zu klären, führten SzuMAN und CARIDROIT119 Ja 

Untersuchungen aus, die zeigen sollten, ob sich dieser Geschmack des Fleisches 
von Hahn und Kapaun histologisch erklären läßt. Fleischproben von einer 
Anzahl Kapaune, zu denen Vollbrüder als Kontrolle dienten, wurden eigens 
auf Ablagerung von Fett zwischen den Muskelfasern geprüft. Es zeigten sich 
aber weder beim Hahne noch beim Kapaun Spuren von Fett zwischen den 
Muskelfasern. Der Geschmack des Kapaunfleisches wird also nicht durth Fett
ablagerung verursacht. Es zeigte sich aber eine Abweichung in der Struktur clm; 
Muskelfleisches: Beim Kapaun sind die Fasern weiter auseinandergelagert, 
und zwar sowohl im "weißen" als auch im "dunklen" Fleisch: an den Schnitt
flächen zeigt sich mehr \'erbindungsgewebe. lnfolgedeo;:-;en finden :-;ich beim 
Kastraten auf derselben Flächeneinheit weniger Muskelfasern. Durch Kochen 
und Braten kommt diese größere Weichheit ("Lockerung") des J{apaunenflri.w~he8 
noch mehr zum Ausdrueke. 

3. VerJüngung und Hypergona<lhlit-rnng. 

a) Verjüngungsversuche durch Vasoligatur und Transplanttttion 
junger Gomtden. 

Über Verjüngung bei Hähnen durch Vasoligatur besitzen wir für das Ge
flügel nur einen Bericht über einen mißlungenen Venmeh von CRBW 227 an 
drei senilen Hähnen. Die Tiere waren ß, ß und H Jahre alt und zeigten alle 
Anzeiehen von ausgesprochener Senilität: dürftiges Federnkleid, welke und ver
kleinerte Kämme und Bartlappen, starke Abmagerung und Verlust deR Ge
schlechtstriebes. Es wurde bei ihnen einseitige Vasoligatur ausgeführt, die 
aber keine Besserung des Körperzustandes brachte. Im Gegenteil nahmen die 
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Senilitätssymptome während weiterer 6 Wochen nach der Operation noch fort
schreitend zu. Die histologische Untersuchung zeigte, daß es auch zu keiner 
Regeneration der operierten Hoden kam. 

In diesem Zusammenhange sei erwähnt, daß nach ÜARIDROITs142 Ver
suchen an geschlechtsreifen Hähnen eine Ligatur des Hodenstieles Kastra
tionsfolgen hervorruft (Involution des Kammes). In diesen Versuchen wurden 
allerdings nicht nur die Samenleiter, sondern auch die Blutgefäße unterbunden, 
was die Blutzufuhr zu den Hoden verhinderte und demzufolge eine Degeneration 
der Hoden verursachte. 

Implantation von jungem Hodengewebe kann aber auch beim Geflügel 
Verjüngung hervorrufen. LAHAYE678 operierte auf diese Weise 2 männliche Post
tauben. Eine war 12, die andere 15 Jahre alt. Beide zeigten ausgesprochene 
Senilitätssymptome: Magerkeit, Flugunfähigkeit, struppiges Gefieder und sexu
elle Apathie. Das transplantierte Hodengewebe stammte von einem 2jährigen 
Taubenmännchen. 3 Wochen nach der Operation fingen die Tauben wieder 
zu fliegen an, wurden lebhaft und kampflustig, das Gefieder wurde glänzend, 
und allmählich nahmen die Tiere auch an Gewicht zu. Nach 5 Wochen paarte 
sich eines von ihnen und befruchtete ein Taubenweibchen, welches Eier legte 
und aus diesen normale Junge ausbrütete. 

Versuche über Verjüngung der Weibchen unternahm KoHAN 590. Bei 49 Hen
nen, bei denen irrfolge Alters oder auch Krankheit die Legetätigkeit erloschen 
oder abgeschwächt war, transplantierte er Stücke von jungen Ovarien und 
beobachtete ein erneutes Legen. Über 3 Fälle gibt KoRAN Zahlen an: 

Fall I. 

Jahr 1919 
(2 jährig) 21 Eier 

1920 18 Eier 
1921 7 Eier 

Januar 1922 
Transplantation 

1922 19 Eier 
Oktober 1922 

2. Transplantation 
1923 36 Eier 

Fall ll. 

Jahr 1919 
(2 jährig) 21 Eier 

1920 14 Eier 
1921 1 Ei 

März 1922 
Transplantation 

1922 14 Eier 

Fall III. 

Jahr 1921 
1 Lebensjahr 7 Eier 

1922 2 Eier 
1923 0 Eier 
Juli 1923 

Transplantation 
1924 21 Eier 

In allen drei mitgeteilten Fällen handelte es sich augenscheinlich nicht um 
senile Tiere, sondern nur um Tiere mit unterentwickelten oder subnormal tätigen 
Eierstöcken; man könnte vielleicht auch von einem Senium praecox (vorzeitiges 
Altern) sprechen. Eine gewisse reaktivierende Wirkung der Transplantation 
ist deutlich. Doch wäre es wünschenswert, erstens das ganze Material zahlen
mäßig zu publizieren und zweitens die Versuche zu wiederholen, bevor ein ver
läßliches Urteil abgegeben werden sollte. 

b) Hypergonadisierung. 
In den Versuchen von RIDDLE und TANGE1023, 1025 hatten Injektionen von 

Folliculin bzw. Placentahormon bei geschlechtsunreifen Weibchen und Männchen 
der Tauben und Ringtauben keine Wirkung auf die Geschlechtsreife gehabt. 
Nur in einigen Fällen zeigte sich unregelmäßig eine schwache Hyperhämie und 
Hyperplasie der Eileiter. Das Wachstum der Hoden und Eierstöcke war gehemmt. 
Die Forscher schlossen daraus auf die Nichtwirkung der Säugetierhormone des 
Ovariums bei den Vögeln. Dagegen fanden aber später JuHN und GusTAVSON545 
einen sehr deutlich positiven Einfluß (Beschleunigung der Eileiterentwicklung) 
bei infantilen Hennen unter Anwendung eines Folliculinpräparates aus mensch-
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lieber Placenta. Die Schlußfolgerung von RmDLE und TANGE kann demnach 
nicht zutreffen. 

In diesem Zusammenh<tnge soll über Veränderungen der Zahl der roten Bl·ut
körperchen berichtet werden, welche VACEK und seine Mitarbeiter (s. Anm.) 
nach Injektionen von Ovarialhormon bei Hennen und Hähnen gefunden hat. 
Die Versuche wurden an gleichaltrigen Hähnen und Hennen derselben Rasse 
durchgeführt. 

I. Versuchsgruppe: 
l Henne erhielt 2 cm3 Ovarialhormon (Östrophan) 

Extrakt aus Kuhovarien, l 2 
l " 2 " NaCl 0,9 %, 
l Hahn 2 Extrakt aus Stierhoden 
l l " " 
l " " 2 " 1'\aCI 0,\J %. 

II. Versuchsgruppe: 
l Henne erhielt 2 cm 3 Extrakt aus Stierhoden, 
l I " " " 
l " 2 cm3 ::\TaCl 0,9 %, 
l Hahn 2 " Ovarialhormon (Östrophan), 
l 2 " Extrakt aus Kuhovarien, 
l 2 ., XaCl O,!J%. 

Ergebnisse: I. Versuchsgruppe: Bei den Hennen steigt die Zahl der roten 
Blutkörperchen rapid, und zwar schon in den ersten 24 Stunden. Die Zahl ver
größert sich von 2,9 Mill. auf 3,3-3,9 Mill. Mehr bei der Henne mit Östrophan, 
weniger bei der mit dem selbsthergestellten Extrakt. Das im Handel befind
liche Ovarialhormon ist reiner und stärker. Die angeführte Dosierung erfolgte 
täglich. Sobald mit den Injektionen aufgehört wurde, fiel die Erythrocytenzahl 
rasch ab, um ca. in lO Tagen zur Norm zurückzukehren. Bei den Hähnen stieg 
die Erythrocytenzahl ebenfalls, jedoch nicht so schnell wie bei den Hennen, sie 
stieg allmählicher von 3,4 Mill. auf 4,1-4,4 Mill.; bei den Hähnen mit 2 cm 3 

Extrakt mehr als bei denen mit 1 cm 3 . Nach Beendigung der Injektionen kehrt 
sie schnell zur Norm zurück, die der Hahn mit 1 cm 3 des Extraktes früher (in 
6 Tagen) erreicht, als jener mit 2 cm 3 Extrakt (in 11 Tagen). 

11. Versuchsgruppe: Bei den Hennen sinkt die Erythrocytenzahl ziemlich 
bedeutend von 300000 auf 500000, mehr bei der Henne, der die größere Gabe 
des Extraktes verabreicht wurde. Nach einem anfänglichen, einige Tage dauern
den Sinken steigt die Erythrocytenzahl, erreicht jedoch die Normalhöhe nicht 
und erhält sich auf dem gesunkenen Niveau. Die Injektionen wurden täglich 
durchgeführt. Nach beendetem Injizieren kehrt die Zahl in einigen Tagen zur 
Norm zurück. Bei den Hähnen steigt die Erythrocytenzahl rapid schon in den 
ersten 24 Stunden um 700000, in 2 Tagen um l Mill. Danach fällt sie unter 
fortdauerndem Injizieren allmählich herab, um 10 Tage lang unverändert, aber 
beständig um 550000 über der Norm zu bleiben. ~ach dem Abschlusse der 
Injektionen behauptet sich die erhöhte Erythrocytenzahl noch lange. 

Andere Versuche mit 1 njektionen von Geschlechtshormonen führten ,J UHN, 
n'ARMouR und WoMAcK541 an Kapaunen aus. Sie kombinierten dabei die 
rein präparierten männlichen und weiblichen Hormone und studierten ihre 
Wirkung auf die Entwicklung des Kammes und der Bartlappen und auf den 
Typus der Befiederung. Es zeigte sich kein Antagonünnus zwÜ;chen den ver
schiedengeschlechtlichen Hormonen, aber auch keine gegenseitige Steigerung 
der Wirkung. Die Hormonpräparate stammten von Säugetieren. 

Anm. Zitiert nach noch nicht publizierten Versuchsresultaten, die mir Prof. VACEK 
für diese Übersicht gütigerweise zur Verfügung gestellt hat, wofür ich ihm an diesPr Stelle 
meinen herzlichen Dank ausspreche. 
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Mit einem Säugetierpräparate des Corpus luteum arbeitete bei Hühnern 
auch PEARL920, 921 • Junge Hennen (Poulets), welche täglich 0,082 g einer 
Trockensubstanz des Corpus luteum per os erhielten, zeigten ein schwächeres 
Wachstum als die Kontrollhennen. Im Laufe von 42 Tagen betrug die Differenz: 
Kontrolle (Durchschnitt von 15 Tieren) 1,883,9 g, Corpus-luteum-Tiere, ( 15 Stück) 
1,708,5 g, Unterschied 175,4 g = 9,3%. Auf das Eierlegen wirkte die Dar
reichung des Corpus luteum nicht. Bei diesen Versuchen von PEARL muß 
aber die Frage offen gelassen werden, ob die Wirkung der Corpus-luteum-Substanz 
auf das Hormon dieser Drüse oder auf den hohen Cholingehalt des Corpus luteum 
zurückgeführt werden soll. 

Injektionen einer Wasserlösung von Follicularhormon im Werte von ca. 
30 Ratteneinheiten beeinflußten in AsMUNDSONs Versuchen 43 das Gewicht der Eier 
bei Leghornhennen nicht. Auch bezüglich der Zahl der Eier zeigten sich keine 
Wirkungen, wenn auch das Bild nicht klar genug war, da eine von den Ver
suchsheuneu die Eierlegung einstellte und eine von den Kontrollen brütig 
geworden ist. 

Injektionen von Extrakten aus Corpus luteum blieben in HoGBENs501 Ex
perimenten an Hühnchen und Hähnchen aus Kreuzung von roten Rhode Island 
X hellen Sussex sowohl auf das Körperwachstum als auch auf die Entwicklung 
der Geschlechtsorgane ohne jede Wirkung. 

Werden Hennen Hodenstücke implantiert, welche einheilen und masculines 
Hormon produzieren, was sich an der Beeinflussung der Kammgröße zeigt, wird 
die Eierlegung, wie GREENWOOD und BLYTH399 gefunden haben, gehemmt, 
bzw. die Eier nehmen eine abnorm verlängerte Form an: wogegen der Länge
Breite-Index bei Kontrollhennen zwischen 1,2-1,55, mit maximaler Frequenz 
bei 1,3 variierte, betrug er bei den Hennen mit Hodentransplantaten zwischen 
1,35-1,7 maximaler Frequenz bei 1,45. 

Eine interessante Mitteilung machte neuerdings ScHOUPPE1100 : von 3 mit 
Ovarialtabletten behandelten Hennen erhielt er unter 30 ausgebrüteten Küken 
nur Weibchen und keinen einzigen Hahn. Diese Versuchsergebnisse müssen 
noch an einem größeren Materiale überprüft werden, um alle wahrscheinlichen 
Fehler auszuschließen. 

B. Die Schilddrüsen (Glandula thyreoidea). 
Berücksichtigt man die Gesamtheit unserer Kenntnisse von der Bedeutung 

der einzelnen inkretorischen Drüsen für die Entwicklung und den Stoffwechsel 
der landwirtschaftlichen Nutztiere, so muß die Schilddrüse an zweiter Stelle 
gleich hinter die Geschlechtsdrüsen eingereiht werden. Hierzu führt uns nicht 
nur die große Anzahl von experimentell gewonnenen Erfahrungen und die Tat
sache, daß man die Thyreoidea in der Konstitutionsforschung bei den landwirt
schaftlichen Tieren an die bedeutendste Stelle rückt, sondern auch der Umstand, 
daß man bereits Eingriffe an dieser Drüse in der Tierproduktion technisch auszu
nutzen versucht hat ( ScHEUNERT1075 und KLEIN574' 575). Die bisherigen Erfahrungen 
über die Bedeutung der Schilddrüse im Stoffwechsel der Nutztiere beziehen sich 
teils auf die Folgen der vollkommenen oder stückweisen Entfernung dieser 
Drüse, teils auf die Beziehungen zwischen den Änderungen der Funktion der 
Drüse und der Entwicklung und Produktivität der Tiere, wobei meistens die
jenigen Funktionsänderungen in den Vordergrund gelangen, die durch äußere 
Faktoren, wie geographische Lage, Jahreszeit, Klima und namentlich Ernährung, 
hervorgerufen werden. Die spezifische Bedeutung des Jods für die Funktion 
der Schilddrüse und deren Beeinflußbarkeit durch den Jodgehalt der Nahrung 
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eröffnete dann einen besonders breiten Weg für die Möglichkeit einer technischen 
Beeinflussung der Thyreoideafunktion im Dienste der landwirtschaftlichen Tier
produktion. 

I. Morphologisches und Entwicklung der Schilddrüse. 
1. Anatomisches. 

Bei allen landwirtschaftlichen Nutztieren ist die Schilddrüse als ein paariges, 
zweilappiges Organ entwickelt, das bei den Säugetieren nahe dem Kehlkopfe an 
der Luftröhre gelegen ist. Die zwei Seitenteile, der rechte und linke Lappen 
(Lobus dexter und sinister), sind bei allen Säugetieren durch einen mittleren Teil, 
den Isthmus, verbunden. Beim Geflügel ist zwischen den beiden Thyreoideateilen 
keine Verbindung vorhanden, und sie liegen verhältnismäßig weit voneinander 
entfernt; der rechte Lappen liegt dabei an der Abzweigung der Ca.rotis communis 
dext. von der Aorta axillaris dextra, der linke Lappen etwas höher an der Ver
zweigung der Aorta carotis eommunis sinistra. Die Schilddrüse hat (vgl. TRAUT
:.'IIANN1217) eine derbe KonsiRtenz und eine glatte Oberfläche, die nnr beim Rinde 

b c d 0 

Al!b. 88. Schilddrüse der H austirre (Rind, Pferd, Sclmein, ~thaf, Ziege). 11) Lobus dcxtcr; b) Lobu> 
sinister; c) Isthmus. (Nach ELLENI!ERGBR und BAFM.) 

und Schweine den lappigen Bau des Parenchyms deutlicher erkennen läßt und 
dadurch schwach höckerig erscheint. Das Drüsenparenchym zeigt am Durchschnitte 
fleischrote (Rind, Schwein) oder rotbraune (Pferd, Kalb, Schaf, Ziege) Färbung. 

Bei dem Rinde liegt die Schilddrüse unmittelbar hinter dem Kehlkopfe und 
ist an die Luftröhre durch lockeres Bindegewebe befestigt. Der Lobus dexter 
bedeckt das caudale Drittel des Kehlkopfes und reicht bis zum 4. oder 5., selbst 
bis zum 7. oder 8. Ring der Luftröhre; der Lobus sinister liegt mehr oral als 
bei den anderen Tieren, indem er die hinteren zwei Drittel der Seitenfläche des 
Kehl- und Schlundkopfes bedeckt und sich bis zum 3., 4., 6. oder ganz selten 
bis zum 7. Luftröhrenring erstreckt (ScHWEINHUBER1111) . Die beiden Lappen 
sind mit einem 1- 11 / 2 cm breiten Isthmus verbunden, der parenchymatös ist.. 
Beide Lappen samt dem Isthmus lassen an der höckerigen Oberfläche (vgl. 
Abb. 88 a) sehr deutlich den lappenartigen Bau des Parenchyms erkennen. 
Die beiden Thyreoideateile haben eine langgestreckte, länglichova.Je Form. Der 
Isthmus ist namentlich beim Kalbe sehr gut entwickelt. Bei älteren Tieren bildet 
er oft nur noch einen dünnen Strang und fehlt bisweilen, namentlich bei fetten 
Ochsen (KüNo671) . Die Drüse ist bei älteren Tieren von hellbrauner :Farbe ; beim 
Kalbe ist die Drüsenmasse von dunkler :Farbe, erscheint hyperämisch nnd ist 
besonders bei Feten ödematös gequollen (KüNo671) . 

Beim Rinde kommen auch akzessorische Schilddrüsenteile vor, die sich vor
zugsweise am kranialen Ende der Schilddrüse befinden und wegen ihrer Kleinheit 
leicht der Aufmerk;;amkeit entgehen können ( ~~LLENBERGER und BAUM285). 

Beim Pferde reicht der rechte Lappen vom kaudalen Ende des Kehl- bzw. 
Schlundkopfes bis zum 3. oder 4. Luftröhrenring, seltener bis zum 5.; der Lobus 
sinister erstreckt sich vom l. bis 3. , 4., 5. oder seltener bis zum ß. Ring der Luft
röhre. Die beiden Lob siind von einer pflaumenähnlichen Form, und ihre Ober
fläche ist glatt (ScnWEINIIl ' BER 1111). Der linke ist nach LITTY738 gewöhnlich 

Mangold, Handbuch n·. 29 
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länger oder schmäler und leichter als der rechte; sein caudales Ende verjüngt 
sich ziemlich stark und läuft in eine stumpfe Spitze aus, während bei dem rechten 
Lappen beide Enden gleichmäßig halbkreisförmig gerundet sind. Der Isthmus 
besteht aus Bindegewebe. Bei neugeborenen Fohlen enthält er zwar noch Paren
chym; dieses unterliegt aber in der Regel im postfötalen Leben einer vollständigen 
Rückbildung, und der Isthmus behält bei erwachsenen Tieren nur in Ausnahme
fällen in seiner ganzen Länge eine drüsige Beschaffenheit. Ähnlich wie beim 
Rinde kommen auch beim Pferde nach ELLENEERGER und BAUM285 akzessorische 
Schilddrüsen vor, gewöhnlich auf dem Ende der Drüse. 

Beim Schweine ist die Schilddrüse etwas abweichend geformt. Die beiden 
Hälften liegen hier so nahe aneinander, daß sie ein zusammenhängendes, nicht 
gelapptes, plattes Organ bilden (vgl. Abb. 88c), das sich seitlich etwas ver
schmälert, ventral an der Luftröhre liegt und vom Musculus sternohyoideus 
und - thyreoideus bedeckt wird. Kranialwärts stößt die Drüse an den Ring
knorpel, und von der Speiseröhre bleibt sie jederseits 1-1,5 cm entfernt. Von 
einem Isthmus läßt sich infolgedessen beim Schweine nicht gut sprechen bzw. 
die größte Masse der Schilddrüse ist beim Schweine im Isthmus ausgebildet. Akzes
sorische Schilddrüsenteile wurden beim Schweine bisher noch nicht beschrieben. 

Die Schilddrüsen der Schafe und Ziegen sind in ihrer Ausbildung sehr ähnlich. 
Die Lappen sind spindel- bzw. walzenförmig, selten oval. Der Lobus dexter 
reicht vom 1. bis zum 3., 4. oder 5. Luftröhrenring, der Lobus sinister beim 
Schafe, in geringem Maße das Ende des Kehlkopfes bedeckend, von hier bis 
zum 3., 4. oder 5. Luftröhrenring, bei der Ziege bedeckt er das caudale Drittel 
des Kehlkopfes und reicht bis zum 1., 2. oder auch 3. Trachealringe. Der Isthmus 
besteht aus Bindegewebe und ist bei älteren Tieren manchmal schwer zu finden 
bzw. fehlt vollkommen (SCHWEINHUBER1111 und ELLENBERGER-BAUM285). Die 
Schafschilddrüse unterscheidet sich in ihrem anatomischen Bau von der der 
übrigen Haussäugetiere insofern, als sowohl die äußere Bindegewebskapsel als 
auch das übrige Bindegewebe innerhalb der Drüse sehr schwach entwickelt ist 
(SPÖTTEL1153). Ein vollkommenes Fehlen der Kapsel, wie es GscHWEND417 
angibt, konnte aber SPÖTTEL nicht bestätigen. Die Farbe der Schaf- und 
Ziegenschilddrüsen wird als rotbraun und fast mit der Farbe der quergestreiften 
Muskulatur übereinstimmend angegeben (ScHWEINHUBER1111, ELLENBERGER
BAUM285). Bei den Ziegen kommen oft akzessorische Schilddrüsen vor, die 
unter normalen Verhältnissen verkümmern und schwer auffindbar bleiben, 
nach der Thyreoidektomie aber hypertrophieren und die entfernten Drüsen 
ersetzen (ZIETSCHMANN 1367), was die Ergebnisse der Versuche mit Thyreoi
dektomie unerwünscht komplizieren kann. Über akzessorische Schilddrüsen 
beim Schafe liegen noch keine Beobachtungen vor. 

Über die anatomische Lage der Schilddrüse beim Geflügel ist nur das be
kannt, was schon oben angeführt wurde. 

2. Das Schilddrüsengewicht und seine Abhängigkeit von Rasse und Alter. 

Über die Größe der Schilddrüse werden (vgl. TRAUTMANN1217) folgende 
Zahlen angegeben: 

Länge Breite Dicke Gewicht 
cm cm cm g 

Rind. 6,0-7,0 4,0 -5,0 0,75-1,5 21-36 
Pferd. 3,5-4,0 2,5 1,5 20-35 
Schwein 4,0-4,5 2,0 -2,5 1,0 -1,5 12-30 
Schaf. 3,0-4,0 1,25-1,5 0,5 -0,75 4-7 
Ziege . 2,5-5,0 1,0 -1,5 0,5 -0,8 8-ll 



Das Schilddrüsengewicht und seine Abhängigkeit von Rasse und Alter. 451 

Diese Zahlen haben aber nur einen allgemein orientierenden Wert. Es kann 
vielleicht von keinem anderen Organ der Haustiere gesagt werden, daß es in 
der Größe und im Gewichte mehr schwankt als die Schilddrüse. Die Größe der 
Thyreoidea ist verschieden je nach der Rasse, dem Gesundheitszustand des 
Tieres, dem Alter, der geographischen Lage, der Ernährung, den Umweltfak
toren (Licht) usw. Wichtig ist, vor Augen zu halten, daß zwischen dem normalen 
und dem pathologischen (Kropf) Gewichte der Thyreoidea ein allmählicher, die 
Grenzen verwischender Übergang besteht, so daß es oft unmöglich ist zu ent
scheiden, ob es sich um normale Plusvariante oder um eine schon kropfartig 
hypertrophierte Drüse handelt. 

Auf Grund eines größeren Materials gibt LITTY738 folgende Zahlen über die 
Größe der Pferdeschilddrüse im Alter von 6~ 17 Jahren an: 

I Geschlecht Linker Lappen Rechter Lappen Zahl der j Alter 
. J h I I 

Tiere 111 a ren !Wallach Stute I Länge Breite , Dicke I G-ewicht Länge , Breite ' Dicke Gewicht 

41 i 6-11 I 21 20 I 
2,691 1,50 110,12 I 4.11 2,s9 1 1,66 10,26 

I I 

4,49 i 

62 12-17 31 31 4,46 ' 3,06 j 1,56 10,91 • 4:33 3.15 1,62 10,93 

Dabei handelte es sich um ein gemischtesMaterial von Schlachttieren. In bezug 
auf die Rasse kommt LüBKE763 zu einem Ergebnis, das den Anschein erweckt, als 
ob die Kaltblüter die niedrigsten Größenwerte der Thyreoidea aufweisen würden, 
die russischen Steppenpferde aber die höchsten. Das absolute Gewicht ist jedoch 
beim Kaltblute größer (23,20 g) als bei dem Warmblute 21,81 g). Dasselbe 
fand auch CouRTH208 : Kaltblut (23 Tiere) 21,62 g, Warmblut (35 Tiere) 19,11 g. 

Das absolute Gewicht der Pferdeschilddrüsen schwankt nach den Unter-
suchungen von CoURTH208 an 8{i Pferdeschilddrüsen zwischen 0,58 und l 04 g; da,; 
mittlere Gewicht liegt bei 26,98 g. 
Mit dem Alter nimmt die Thy
reoidea an Größe ab. Bei über 
18 Jahre alten Pferden (3B Wal
lachen und 33 Stuten fand LITTY738 
die Werte nebenstehender Tabelle. 

Länge . 
Breite . 
Gewicht 
Dicke . 

Linker J.appen 

4.27 
2.HH 
1,33 
H,27 

Rr·chtcr Lappen 

4, ll 
3.00 
l,;iO 
H.4f> 

Vergleicht man diese Zahlen mit den oben für 6-17 Jahre alte Pferde 
angeführten, so sieht man klar die Größenabnahme. Zu einem ähnlichen Ergebnio; 
kam auch LüBKE763. 

Beim Rinde schwankt die Schilddrüse nach dem von l<'ELLENBER<+ und 
PACHER305 bearbeiteten Materiale von 80 Schilddrüsen aller möglichen Rassen 
zwischen 8,7~130,4 g. Als normal soll aber nur die Variationsbreite bis zu 
30 g betrachtet werden, da bei allen schwereren Drüsen l<'ELLENBERU und 
PACHER kropfige Veränderungen gefunden haben. DuERST279 hält aber diese 
Begrenzung für "durchaus willkürlich und illusorisch", da zystöse Änderungen 
auch bei viel kleineren Drüsen vorkommen. Er selbst gibt auf Grund eine,; 
Materials von 641 Schilddrüsen vom schweizerischen Rind das Mittelgewicht 
der Thyreoidea bei Färsen mit 30,05 g, bei Kühen mit 39,ß6 g an. Die schwer;;te 
Drüse wog 140 g, die leichteste 16,8 g. 

Wot:DENBERG 1329 fand in einem Kropfgebiete beim Rinde 13 Schilddrüsen, 
die über 100 g schwer waren, 7 über 150 g, wovon eine 200 g, eine 300 g und 
eine 350g wog. Andere Autoren (DuERST, DoLDER und KRUMEN, zit.Dl'ERST279) 
trafen aber derart schwere Thyreoideen heim Rinde nie an. 

KRUPSKI656 fand in Durchschnittswerten für die einzelnen Tiergruppen 
(Rinder, Kühe, Stiere, Ochsen u. a.) eine Schwankung von 12,00~68,00 g bei 
schweizerischen Tieren (vgl. Tabelle auf S. 464). 

29* 
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Die Thyreoideagröße beim Rinde hängt sehr deutlich von der Rasse und 
dadurch auch von der geographischen Lage ab. FELLENBERG und PACHER305 

fanden, daß die niedrigeren Thyreoideagewichte vorwiegend den englischen 
Drüsen der Shorthornrasse aus den Schlachthäusern von Garnbridge und Liver
pool angehörten, die schwersten den schweizerischen und Österreichischen Drüsen 
der Simmentaler, Braunvieh- und Pinzgauer Rasse aus den Schlachthäusern 
Bern, Thun und Innsbruck. 

Vergleich der Schilddrüsengewichte beim Rinde nach Rassen und Ländern 
geordnet. (Nach FELLENBERG und PACHER.) 

Nach Rassen geordnet Nach Ländern geordnet 
--------

I Braun- IN orweg.l E;i~ger 
----

Short- Pinz- Sim- Eng- Öster-men- . Land- und Schweiz horn gauer taler VIeh vieh Duxer land reich 

Zahl der Drüsen . ! 14 23 I 15 12 4 5 18 20 36 • ! 

Drüsengewichte: 
Minimum 8,7 15,1 18,4 28,0 20,0 15,4 8,7 15,4 15,1 
Maximum. 83,0 90,9 55,2 130,4 93,5 125,9 83,0 125,9 130,4 
Mittel. 22,4 41,3 37,9 54,1 55,6 60,5 24,4 44,0 45,0 

STUDER1178 fand, daß die Schilddrüsen der Kühe bei dem Braunvieh und 
dem Fleckvieh aus dem Gebirge schwerer sind (15,57 bzw. 13,56 g auf 100 kg des 
Körpergewichtes) als die des holländischen Niederungsviehes (5,73 g) oder der 
Charollais- und Normännerrasse (5,10 bzw. 6 g); er schließt daraus auf eine 
erhöhte Thyreoideafunktion bei dem Gebirgsvieh, was aber DuERST278 nicht 
für richtig hält. 

Auch KucERA658• 659 hat gefunden, daß die Schilddrüse der Charolaisrasse 
ziemlich klein ist; ihr Gewicht schwankt zwischen 13-52 g, das Durchschnitts
gewicht beträgt 33 g bei den Kühen und Ochsen und 22 g bei den Stieren. Bei 
der Simmentaler Rasse schwankt das Gewicht der Drüse aber zwischen 20-140 g. 

Über die Variation des Schilddrüsengewichtes beim Schwein besitzen wir 
bisher keine näheren Angaben. CouRTH207 fand, daß bei den deutschen Edel
schweinen und den veredelten Landschweinen (insgesamt 9 Tieren) das Drüsen
gewicht zwischen 7,6 und 14,3 schwankte. Eine kropfig entartete Drüse wog 61,84 g. 

KRUPSKI656 gibt für die Schweizer veredelten Landschweine eine Schwankung 
der Durchschnittswerte in den einzelnen Tiergruppen (J, S?, Kastraten) mi~ 
18,26-25,26 g an; der Gesamtdurchschnitt kann aus seinen Zahlen nicht ermit
telt werden. 

Das Gewicht der Schafschilddrüse schwankt sehr erheblich. ScHWEIN
HUBER1111 führt ein Gewicht von 2,56 g für die linke und von 3,08 g für 
die rechte Schilddrüse an. Nach TRAUTMANN1217 beträgt das Gewicht der Schaf
schilddrüse 4-7 g, nach KRUPSKr656 5,72-7,2 g (wohl aber nur als Durch
schnittswerte einzelner Tiergruppen). Die Schafschilddrüsen in Kropfgegenden 
sollen nach GscHWEND417 30 g oder auch mehr erreichen, das Gewicht der 
normalen Drüse beträgt nach diesem Autor aber 2,5-4 g. 

Diesen Angaben macht SPÖTTEL1153 mit Recht den Vorwurf, daß sie die 
Rassenunterschiede nicht berücksichtigen. Nach seinen Untersuchungen sind bei 
den Schafen die Schilddrüsengewichte der erwachsenen Tiere je nach der Rasse 
außerordentlich verschieden. Im Durchschnitte wiegen die Thyreoideen von 
4jährigen Tieren 2,63 g bei Wollmerinos, bei Fleischmerinos aber 3,39 g, also 
um ein Drittel mehr. Die schwersten Schilddrüsen besitzen die Leine- und 
ostfriesischen Milchschafe, wobei die ersteren das Zweieinhalbfache (6,5 g) und die 
letzteren fast das Dreifache (7,5 g) des Drüsengewichtes der Wollmerinos haben. 
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Vergleicht man das Schilddrüsengewicht mit dem Körpergewicht, so findet 
man nach SPÖTTEL1153 folgende Verhältnisse : 

Alter und Geschlecht 

Böcke: 
l .Jahr. 
2 Jahre 

Mutterschafe: 
2-3 Tage 
l Jahr. 
2 Jahre 
3 Jahre 
4 .Jahre 

Auf 1 g Schilddrüse entfallen Kilogramm Lebendgewichte 

Vollmerino I Fleischmerino ~~ Leineschaf Milchschaf 
1 

Karakulschaf 

33,3 26,7 

2,-l-
32,4 31,6 12,1 13,\i l4,H 
34,2 25,0 14,3 12,4 1!1,!1 

11,!1 
11,1 

Auf 1 g Schilddrüse berechnet, entfällt die geringste Menge lebender Sub
stanz unter den zweijährigen Tieren auf die Leine- und Milchschafe (14,3 bzw. 
12,4 kg), die größte Menge auf die Merinos (25,0 kg bzw. 34,2 kg). In bezug 
auf das Lebendgewicht sind die Schilddrüsen der Merinos fast nur halb so schwer 
als jene der übrigen Rassen. Bei jungen, einjährigen Tieren kommt, auf 1 g Schild
drüse berechnet, das geringste Gewicht an lebender Substanz den Leineschafen, 
Milchschafen und Karakub: zu, das höchste den MerinoR mit englischem Blut 
und den W ollmerinos. 

Beim Geflügel besitzen wir über das Gewicht der Schilddrüse verhältnis
mäßig nur spärliche Angaben. Bei Hühnern der Rasse rebhuhnfarbiger Italiener, 
die in Chicago aufgezüchtet wurden, schwankt nach JuHN und MITCHELL 
jun.545a das Thyreoideagewicht bei den Hähnen zwischen 0,0708 und 0,6250 g, 
bei den Hennen zwischen 0,0832 und 0,3056 g. Das Durchschnittsgewicht beträgt 
bei den Hähnen 0,3036, bei den Hennen 0,1574 g. Auf 100 des Körpergewichtes 
berechnet, beträgt das Gewicht bei den Hähnen 0,0265 g, bei den Hennen 
0,0203 g. Bei geschlechtsreifen Hennen der weißen Leghorns im Alter von 10-lR 
Monaten gibt CRUICKSHANK236 ein Schilddrüsengewicht von 0,0811-0,1322 g an. 
Auf I kg des Körpergewichtes kommt dabei ein Gewicht von 0,052-0,090 g. Bei 
den Tauben wiegen nach RmDLEs993• 999 • 1000 Angaben die Thyreoideen im Durch
schnitte 37,1-66,9 mg, bei den Ringtauben 13,7-15,() mg. Die tatsächliche 
Variationsbreite läßt sich <WH den von RmDLE veröffentlichten Daten nicht 
ermitteln, da er sich bei der Veröffentlichung seineR umfangreichen Materials 
immer nur auf Durchschnittswerte von Gruppen beschränkt. Soweit ich aber 
aus der zu anderem Zwecke vorgenommenen Verarbeitung eines Teiles de:-; 
HmDLEschen Materials selb;;t urteilen kann, sind die Grenzen hier bei den Tauben 
15,3-154,7 mg, bei den Ringtauben 8,0-73,2 mg. 

Über Rassenunterschiede im Thyreoideagewichte besitzen wir für das Ge
flügel noch keine genügenden Angaben. Für die Ringtauben ist es nber RIDIJLE999 

gelungen nachzuweisen, daß hier Linien bestehen, die sich hereditär durch 
verschieden große Schilddrüsen auszeichnen. RIDDLE selbst bezeichnet diese 
Linien als Rassen bzw. Thyreoidearassen. Er konnte zwei RaRRen mit großer 
Thyreoidea und zwei Rassen mit kleiner Thyreoidea isolieren. Bei der einen 
H,asse mit großer Schilddrüse (bezeichnet als "Nr. 62") schwankten die durch
schnittlichen Thyreoideagewichte in 5 Generationen zwü;chen 18,4-27,4 mg, 
bei der anderen (ah; "Nr. ll" bezeichnet) in 3 Generationen zwischen ]ii,7 bis 
38,3 mg. Bei der einen Hasse mit kleinen Schilddrüsen ("Nr. 36"') betrug diese 
Schwankung ll,l-15,0 mg, bei der anderen ("Nr. 61 '') 1 l.0-15,0 mg. Xhnliche 
"Thyreoidearassen" sollen sich :1uch bei den Tauben i;,;olieren lassen. 
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Mit der pathologischen Vergrößerung der Schilddrüse will ich mich hier nicht 
befassen und weise diesbezüglich auf die zusammenfassenden Übersichten von 
DEXLER252, 253 und von TRAUTMANN1217 hin. Die kropfartige Veränderung der 
Schilddrüse kann bei allen Haustieren in gewissen Gebieten und unter gewissen 
Bedingungen gefunden werden (vgl. auch EvvARD296, KALKUs550, WELCH1300- 13°2, 

McCARRISON773 und HART und STEENBOCK453, 454• Besonders häufig kommt der 
Kropf bei Rindern, Schafen, Ziegen und Schweinen (vgl. CLERc182•) vor. Es 
zeigt sich dabei auch eine wahrscheinliche Wirkung der Vererbung. 

ScHMALTz1083 gibt zwar an, daß beim Pferde die Kropfbildung eine Seltenheit 
ist, VON ARx35 hat jedoch feststellen können, daß in der Umgebung von Bern 
Kropfveränderungen an Pferdeschilddrüsen sehr häufig vorkommen. Auch 
KALKUS550 beobachtete in den Vereinigten Staaten häufig Kropf sowohl bei 
erwachsenen Pferden als auch bei Fohlen. Verschiedene Typen der Struma bei 
Schafen aus der Umgebung von Bern hat GYGER424 beschrieben. Es handelte 
sich meistens um den kolloidalen und desquamativ -epithelialen Typus; ein 
parenchymatöser Typus kommt nicht vor. Eine Reihe von Kropfschilddrüsen 
beschrieb neuerdings beim Pferde ScHLOTTHAUER1081 ; Drüsen, welche mehr als 
0,66 mg auf l kg des Körpergewichtes wiegen, hält er für abnormal. Von den 
100 untersuchten Pferden konnte ScHLOTTRAUER nur bei 34 normale Thyreoideen 
diagnostizieren. Von den übrigen waren 20 hyperplastisch, 9 kolloidartig und 
37 adenomatös hypertrophiert. 

Wie schon oben bemerkt, lassen sich zwischen der normalen vergrößerten 
Schilddrüse und dem pathologischen Kropf keine genauen Grenzen ziehen. 
Beides geht allmählich ineinander über. Bei bloß hyperplastisch vergrößerten 
Schilddrüsen spricht man von einem physiologischen Kropf. Dieser (siehe noch 
weiter) kommt oft bei den Gebirgszuchten vor und bildet eine Prädisposition 
für den pathologisch-anatomischen Kropf. 

Eine der häufigsten Ursachen des physiologischen Kropfes beim Rinde im 
Gebirge soll nach DuERST279 der relative Sauerstoffmangel in diesen Gegenden 
sein (S. 207 und 215 seines Buches). 

3. Histologisches. 
Über die Histologie der Schilddrüse läßt sich bei den landwirtschaftlichen 

Nutztieren nichts Besonderes sagen. Sowohl in der allgemein-typischen Struktur 

Olutcaplllaren 

b 

Kolloid -- -----

~:plthcllcn ßlutcnplllurcu 

als auch in allen nor
malen und auch patho
logischen Abweichungen 
zeigt die Thyreoidea bei 
diesen Tieren dieselben 
Verhältnisse wie bei allen 
übrigen und auch bei dem 

-- -- - EJ>Ithe· Menschen. 
Iien 

Kolloid 

Man ist oft dazu ge-
neigt, aus dem histologi
schen Bilde auf den Funk
tionsgrad der Schilddrüse 
zu schließen. Die Anhalts-

Abu. 9. 'rhr mntlschcDarslr llungdc histologischen u hcn einerruh n- kt d b · bild d" 
den (a) und einer lntensl \" tßll~en (b) chllddrilse. Vneh W. CRA)I ER: l•"rn'"er pun e a e1 en Ie 
hrat regulntlon cllnnt nnd t hc th)·r ld-ndrennl apparatus nu Aut:wl.) Größe der Follikel, der 

Zustand des Kolloides, 
besonders aber die Größe, d. h. Höhe der Epithelzellen. Im allgemeinen 
kann gesagt werden, daß die mit Kolloid angefüllten großen Follikel mit flach 
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abgeplatteten Zellen als Hin
weis auf einen Ruhezustand 
der Thyreoidea aufgeiaßt 
werden können. Hohe Epi
thelzellen mit vakuolisiertem 
Kolloid können im Gegen
teil eine intensiv aktive 
Drüse bedeuten (s. Abb. 89). 
Ähnlich sind größere Follikel 
eher Anzeichen einer nied
rigeren, klP-ine Follikel einer 
höheren Funktion (vgl. auch 
KLEIN, PFEIFFER und HE~t
:\IANN577") . 

Früher wurde auch die 
Desquamation des Epithels 
für ein Anzeichen erhöhter 
Funktion der Thyreoidea ge
halten (vgJ. TRAUTMANN12 17 
S. lü). Es zeigte sich aber 
- s. SPÖTTEL1153 (S. 623) und 
DUERST279 (8. 205) , daß diesp 
Desquamatation eine post
mortale Erscheinung ist und 
zu dem Grade der Schild
drüsenfunktion in keiner Be
ziehung steht. Kleine Follikel 
mit hohem Epithel können 
aber ebensogut auch eine In
aktivität bedeuten, bei der 
es noch zu keiner Sekretbil
dunggekommen ist, wie es be
sonders bE>i den embryonalen 
Drüsen vorkommt. Ein va
kuolisiertes Kolloid kann 
aber auch auf mangelhaftE' 
Kolloidbildung zurückge
führt werden. Es ist im
mer besondere Vorsicht am 
Platze, wenn man aus 
dem histologischen Aussehen 
Rückschlüsse auf die phy
siologische Funktion der 
Thyreoidea ziehen will (ABE
LIN4). Da bei der Schild
drüse zwischen dem Funk
tionsgrade des Epithels und 
der Hormonausgabe aus der 
Drüse das Reservoir des 
Hormons in den Follikeln 
als eine regulierende Über
gangsstation liegt, läßt sich 

Abb. 90. Schilddrüse einer holländischen Rekordkuh. Geschenk von 
Dr. van der Plank, Utrecht. Leider etwas kadaverös verändert, groß
follikulärer Typ: aber durch die Mästung gestautes Kolloid. (Ur
sprüngl ieher Euthyreoidismus, durch Mästunl!: r.ur Hypofunktion 
gl'!iihrt.) 22 Follikel im Zählquadrat von 2,fi6 cm' Grundfläche. 

\'rrgr. 38fach. (Naeh l>U~:RST.) 

Abb. 91. Abbildung einer mittleren schweizerischen Simmentaler 
Milchkuh. Prodomaltyp der Lactation, großfollikulär, hier und da 
durch die Mast blasig gestautes, aber meist dünnflüssiges Kolloid. 
(Euthyreoidismus, dureh Mästung bedingte leichte Hypofunktion.) 

52 Follikel pro Zählcluadrat. Yngr. 38 facll. (Nach DcERST.) 
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A bb. 92. Schilddrüse eines Sirurnentaler Kalbes. (Hyperthyreoidls· 
mus, gesteigerte Funktion.) Mikrofollikulärer Typ_ 170 Follikel pro 
Zählquadrat. Mastkalb mit schlechter Schlachtausbeute. 50,0 %. 

Vergr. 38fach. (Nach DUERST.) 

Abb. 93. Schilddrüse einer Dairy·Shorthorn·Färse, 2 Jahre 6 Mo· 
nate, mit 70% Schlachtausbeute, Frühmasttyp. Anisofollikulär 
(große und kleine Follikel gleichzeitig), starke Kolloidstauung (Unter
und Hypofunktion), etwas kadaveröse Desquamationen. 40 Follikel 

pro Zählquadrat. Vergr. 38fach. (Nach DUERST.) 

immer schwer entscheiden, 
ob z. B. ein Anhäufen des 
Kolloids in den Follikeln das 
Ergebnis einer verminderten 
bzw. eingestellten Ausgabe 
bei normaler Produktion oder 
das einer normalen Ausgabe 
bei übernormal erhöhter Pro
duktion darstellt; oder ob 
das Fehlen des Kolloids das 
Ergebnis einer verminderten 
Produktion bei normaler 
Ausgabe oder einer erhöhten 
Ausgabe bei normaler Pro
duktion ist, oder aber ob 
es nur ein zeitlich erschöpftes 
Reservoir bedeutet, wobei 
aber die normale Produk
tion die normale Ausgabe 
entsprechend deckt. Vom 
physiologischen Standpunkte 
aus entscheidet letzten Endes 
nicht, wieviel Hormon in der 
Drüse produziert wird, son
dern wieviel Hormon aus 
der Drüse in den Blutkreis
lauf abgegeben wird. Und 
dieser Umstand ist eben 
mittels der histologischen 
Untersuchung sehr schwer 
feststell bar. 

Der Größe nach lassen 
sich nach DuERST279 zu
nächst drei Gruppen der 
Schilddrüse unterscheiden: 
kleine ( mikrofollikuläre), 
große (makrofollikuläre) und 
gemischtfollikuläre Drüsen. 
Das Tieflandrind soll sich 
dabei durch die Tendenz zur 
Makrofollikulärie auszeich
nen. Bei jedem dieser Rin
der läßt sich dann noch eine 
Reihe von Gruppen von ver
schiedenem histologischem 
Typus unterscheiden. Eine 
zusammenfassende Übersicht 
gibt folgende Tabelle der 
verschiedenen- wie DuERST 
sagt- "Funktionsvarianten'' 
der Rinderschilddrüse, wozu 
auch die Abb. 90, 91, 92, 
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93 und 94 zu vergleichen sind. Normale Thyreoideastruktur wird im all
gemeinen von sowohl nach außen als auch nach innen runden Follikeln ge
bildet. Vielgestaltigkeit und Ausbuchtungen der Follikel bedeutet immer eine 
abnorme Struktur und weist meistens auf eine Proliferation (Hyperplasie) des 
Epithels hin. Eine Thyreoidea mit vielgestaltig und lappenartig geformten Fol
likeln fand HEIDENHAIN469 auch beim Kalbe. Diese Follikelform soll eine nur 
vorübergehende sein und sich später durch Ansammlung einer größeren Menge 
Kolloids zu einer regelmäßigen gestalten. 

Die Pferdeschilddrüse ist nach LITTY738 verhältnismäßig arm an Binde
gewebe. Die Follikel zeigen sich im Schnitte als länglich runde, mit einer 
einreihigen Epithelschicht ansgekleidete Hohlräume. Die Follikel besitzen bei 
durchschnittlich 10 Jahre 
alten Pferden eine durch
schnittliche Länge von 183 ,u 
(80-290) und eine Breite von 
143 (50-240) fl· PFLUG932 

gibt eine Länge von 230 !t 
an. LITTY hat etwa die
selbe durchschnittlicheLänge 
(228 !l) bei Pferden im Alter 
von 12-17 Jahren gefunden. 
In bezug auf ihre Größe 
scheinen die Follikel auf die 
ganze Drüse gleichmäßig ver
teilt zu sein. Die größten und 
kleinsten Querschnitte treten 
sowohl im Zentrum als auch 
an der Peripherie des Or
ganes auf. Die Epithelzellen 
haben eine prismatische Ge
stalt und erscheinen an den 
Querschnitten der Drüsen
bläschen als mehr oder we
niger hohe, ausgesprochen 
rechteckige Zellen mit großen 
rundlichen oder ovalen Ker-
nen und haben eine Höhe 

Abh. 9~. Schilddrüse des typischenPHglischen :Fldschrindcs. (Euthy
rcoidismus, Normallunktion.) Rcd-l'olled-Ochsc, 4 Jahre 6 Monate. 
72% Schlachtausbcute. Mittelgroßlollikulär, 7:1 Follikel pro Zähl
<ptnrlrat, durch Mast gestautes Kolloid mit Blasen. Vcrgr. 3Rfach. 

(Na1'11 DUEI\ST.) 

von 10 und eine Breite von 7 fl· Das Kolloid zeigt homogene Beschaffenheit 
und gleichmäßige Färbung, zuweilen auch eine körnige oder schollige Zu
sammensetzung. 

Über eventuelle Rassenunterschiede in der Thyreoideastruktur heim Pferde 
wurde nach der bisherigen J,iteratur noch von keiner Seite berichtet. 

Beim Schweine zeichnen sich normale Schilddrüsen nach STENDER1156 bei 
erwachsenen alten Tieren durch große, unter Umständen größte Follikel aus. 
Alle Follikel sind mit dichtem Kolloid prall angefüllt. DaR Epithel der Follikel 
ist plattenähnlich niedrig, das interfollikuläre Zellgewebe ist geringfügig. Eine 
Follikelneubildung ist kaum feststellbar. Im interfollikulären Zellgewebe werden 
nur sehr wenig Kapillaren angetroffen. Bei jungen Tieren treten aber gewisse 
Unterschiede in der mikroskopischen Struktur auf; relativ kleine, ziemlich gleich 
große Follikel mit noch auffallend starker Entfaltung des interfollikulären Zell
gewebes, das von vielen Kapillaren durchzogen ist. Sehr häufig kommt es zur 
Neubildung rler Follikel. Da,; Follikelepithel ist gleichmäßig von Ge,;talt und 
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Gebirgskälber . 
Gebirgskühe . 
Gebirgsbullen. 
Gebirgsrinder . 

. 0,0313 mm 2 

. 0,0449 

. 0,0408 

. 0,0491 

mittelwert der Drüsen von Gebirgsrindern: 
30,99 Stück 

verschiedenen Rassen, Geschlechter, 
schwankung: 
Tieflandrinder: 4,039 g 
Funktion allgemeingültig festzustellen. 
eine 91,5 g schwere Drüse (19,43 g je 100 kg) 
nur 31 g schwere (4,45 g je 100 kg). 
als 4,5 g (Mittelwert 4,25 g jP 100 kg) 

im allgemeinen hoch kubisch ge
formt. 8TENDER1156 bemerkt aber zu 
diesen Altersunterschieden aus
drücklich, daß "zwischen jugend
lichen und alten Schilddrüsen Über
gänge vorkommen können, die im
stande sind, daR prägnante Bild der 
einzelnen Schilddrüsen etwa zu ver
wischen''. Neuerdings wurde die 
histologische Struktur der Schweine
schilddrüse an einigen Tieren von 
CouRTH207 studiert. Eine normale 
Struktur fand er nur bei Drüsen 
unter 30 g Gewicht. Schwerere Drü
sen wiesen Zeichen von Hyperplasil' 
auf (Cystenbildung, Parenchym
wucherung). CouRTH stellt dit> 
Frage, "ob die Schilddrüsen unserer 
Schweine in der heutigen Züchtungs
kondition noch als normal ange
sprochen werden können'· und 
empfiehlt, die Struktur der Schweine
schilddrüse bei Wildschweinen zu 
studieren. 

Beim Schafe sind die Follikel 
der Schilddrüse rundlich, oval oder 
auch zylindrisch; nach ZErss 136 ;; gibt 
es aber auch lange Schläuche mit 
engem, weitem oder unregelmäßigem 
Lumen, die sich teilen und verästen, 
zum Teil Ausbuchtungen und Ein
schnürungen zeigen. Die Größe der 
.Follikel schwankt beträchtlich bei 
ein und demselben Individuum und 
ein und derselben Drüse, beson
ders bei älteren Tieren (von 27,3 
bis 221 fl ·-- vgl. ELLENBERGER
BAUM285). Ähnlich schwankt auch 
die Höhe der Epithelzellen (ku
bisch, abgeplattet, zylindrisch) und 
die Kerngröße (GsCHWEND417 , ERD
HEIM291, ZEISS1365). 

SPÖTTEL1153 gibt für die Schaf
thyreoidea an, daß hier charak
teristische Rassenunterschiede vor
handen sind. Die von ihm unter
suchten RaH8en charakterisiert er 
wie folgt: 

Karakut: Die Follikel sind 
mittelgroß mit geringen Größen
unterschieden, klarem und gleich
mäßigem Epithel, vorherrschend 
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kubischne Formen und ziemlich großen 
struktur. Das Kolloid ist dünnflüssig. 
Verhältnis zum Körpergewicht ist groß.) 

Kernen mit deutlichel" Chromatin
(Das Gewicht der Schilddrüse im 

Leineschaf: Es finden sich größere Unterschiede in der Follikelgestalt und 
Follikelgröße. Zum Teil besteht schon die Neigung, Follikel mit größerem 
Hohlraum zu bilden. Vielfach herrscht noch kubisches Epithel vor mit mittel
großen, deutliche Chromatinstruktur zeigenden Kernen; zum Teil ist jedoch 
schon eine stärkere Abplattung und Verkleinerung der Kerne zu erkennen. 

Abb. 95. Milchschaf 'i!, 1-2 Monate (März). 
(Nach SPÖTTEL.) 

Abb. 97. Milchschaf 'j!, 1 Jahr (März). (Nach SPÖTTEL.) 

Abb. 96. Milchschaf 'i!, 4 Monate (März). 
(Nach SPÖTTEL.) 

Abb. 98. Milchschaf 'j!, 2 Jahre (März). (Nach SPöTTEL.) 

Auch die Konsistenz des Kolloids ist wesentlich zäher als beim Karakul. (Im 
Verhältnis zum Körpergewicht ist das Schilddrüsengewicht hoch.) 

Merinofleischschaf. Die Follikelunterschiede sind beträchtlich, einerseits 
besteht die Neigung zur parenchymatösen Ausbildung und andererseits zur Bil
dung großer Follikel mit eingedicktem Kolloid, teils ist kubisches, teils abgeflach
tes Epithel mit dunklen kleinen Kernen vorhanden. (Das Gewicht der Schilddrüse 
ist nur mäßig.) 

W ollmerino. Die histologische Ausbildung der Schilddrüse ist sehr ver
schiedenartig. Teils findet man Vermehrung des Bindegewebes, teils nur 
kleine Degenerationsherde oder parenchymatöse Ausbildung. Die Follikel 
sind sehr variabel, zum Teil sind die Follikel auch ganz unvollkommen ausge
bildet. (Charakteristisch ist das niedrige absolute und relative Schilddrüsen
gewicht.) 
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MilchBchaf. Die Follikel sind sehr groß, ihr Epithel ist stärker abgeflacht 
und hat mehr kleine dunkle Kerne. Die Schilddrüse zeigt das ausgesprochene 
Bild der Struma colloi-

macrofollicularis 
und ein ziemlich zähes, 
dickflüssiges Kolloid. 
(Das absolute wie das 
relative Gewicht sind 
hoch.) 

Die histologische 
Struktur der Schaf
schilddrüse ändert sich 
bedeutend mit dem Al-
ter. Bei ostfriesischen 
Milchschafen fand 
SPÖTTEL1153 eine pro
gressive Vergrößerung 
der Follikel mit zuneh
mendem Alter von 1-2 
Monaten bis zu 4 Jah
ren (vgl. Abb. 95-100) 
YOn 40-70 p im Durch
messer bis zu 300 bis 
400 bis 500 p im Durch
messer. Ähnlich ver
hält es sich auch bei 

CJ(/ oo 

Abb. 99. Milchschaf !j?, 3 Jahre (März). (Nach SPöTTEL.) 

den Merinofleischschafen, bei denen gleichzeitig die Follikel auch vielgestaltiger 
werden. Zugleich wird auch die Konsistenz des Kolloids zäher. Die Zell
und Kerngröße des 
Epithels wird dabei ge
ringer, die Chromatin
struktur unklarer, und 
die Kerne nehmen 
gleichmäßig dunkle 
Färbungen an. 

SPÖTTEL1153 fand 
bei einem 6-8 Wochen 
alten Embryo der ost
friesischen Schafrasse 
in der Thyreoidea ganz 
unregelmäßig gestal
tete Follikel, die in die 
Leisten und Knospen 
des Epithels in ganz 
unregelmäßiger Form 
hineinspringen, zum 
Teil sind diese Epithel
knospen nur mit einem 
dünnen Stiel mit dem 

Abb. 100. Milchschaf !j?, 4 Jahre (März). (Nach SPÖTTEL.) 

Epithel verbunden (Abb. 101). Durch diese Sprossung des Follikelepithels 
wird der Hohlraum in den Follikeln sehr verschiedenartig gestaltet. Das 
Kolloid war schon überall vorhanden, aber ziemlich zähflüssig. Im allge-
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Abb. 101. Milchschaffetus c!, 6-7 Wochen alt. (Nach SPöTTEL.) 

Abb. 102. Milchschaffetus c!, etwa 10 Wochen alt. (Nach SPÖTTEL.) 

meinen zeigt eine solche junge Schilddrüse ein Bild der extremen Follikelver
mehrung durch Knospung. Bei einem Milchschaffetus von etwa lO Wochen 
(Abb. 102) war aber von einer ausgeprägten Follikelvermehrung kaum noch 
etwas zu sehen. Die Drüse war ausgesprochen mikrofollikulär mit verein-
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zelten Übergängen zu mittelgroßen Follikeln. Es sind hier Partien von ganz 
kleinfollikulärem Gewebe vorhanden, die man nach SPÖTTEL als Keimzentren 
ansprechen muß. Bei Milchschaffeten von 20 Wochen findet eine wesentliche 
Zunahme der Follikelgröße statt, so daß jetzt das Bild (Abb. 103) nicht mehr 
von den kleinen, sondern von den mittelgroßen und großen Follikeln be
herrscht wird. 

Über die histologische Struktur der Thyreoidea beim Geflügel liegen bisher 
noch keine Untersuchungen vor, welche über irgendwelche Besonderheiten 
gegenüber der allgemeinen Thyreoideastruktur berichten würden. Bei meinen 
Untersuchungen an einer Anzahl Tauben- und Ringtaubenthyreoideen, die 
RIDDLE in seiner Kolonie gesammelt hatte, konnte ich feststellen (noch 

Abh. 103. Milehs<"haffctus ,S, 20 WochPn alt. (Nach ~VÖT'PEI .. ) 

nicht veröffentlicht), daß die histologische Struktur auch bei vollkommen 
normalen Tieren sehr schwankt. Neben typischen Drüsen mit flachem Epithel 
und von Kolloid angefüllten Follikeln konnte ich Drüsen mit hoher Hyper
plasie (Epithelwucherungen) oder auch mit beinahe obliterierten kolloidlosen 
Follikeln finden. 

4. Wachsturn der Schilddrüse. 

Beim Verfolgen des Wachstums der Schilddrüse während des postembryonalen 
Lebens, d. h. nach der Geburt bis zur Geschlechtsreife, kommen zwei Momente 
in Betracht: das absolute Wachstum und das relative Wachstum, wobei die 
Veränderung des Thyreoideagewichtes im Verhältnis zum Körpergewicht be
urteilt werden muß. 

Beim Rinde nimmt das relative Gewicht nach LüBKEs763 Untersuchungen 
mit dem Alter zu: 2-3jährige Rinder = 8,72 g, bei älteren 9,31 g. 
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KRUPSKI858 führt für die einzelnen Tiergruppen folgende Zahlen über die 
Größenzunahme der Schilddrüsen mit dem Alter an: 

Schilddrüsengewichte beim Rind. (Nach KRuPSKI.) 

Schilddrüsengewicht 
--·-------· 

Art Zahl Alter relativ der Tiere der Tiere in Jahren 
absolut 

-z-:-m Lebendgewicht I 
I I 

zum Totgewicht 

1-2 

I 
19,15 

I 

0,0503 0,1122 

Rinder 40 2-3 21,42 0,0671 0,1522 
3-4 24,58 0,0658 0,1388 
4--5 

I 
21,00 0,0470 0,1050 

Durchschnitt : 21,49 
! 

- 0,1441 
I 

Trächtige 
I 

21 
I 

1-2-3 I 22,23 0,0542 0,1405 
Rinder 3-4 I 18,50 0,0631 0,1267 

Durchschnitt: 21,76 0,0621 0,1388 

i 1/2-1-2 i 23,23 0,0601 0,1355 
2-3 

I 

41,15 0,0708 0,1406 Stiere 67 

I 
3-4 57,78 0,0750 0,1485 
4--5 68,00 0,0694 0,1259 

Durchschnitt: 42,08 0,0692 0,1406 

2-3-4 25,55 0,0580 0,1309 
4-5 32,40 0,0657 0,1547 
5-6 31,63 0,0602 0,1394 
6-7 33,15 0,0660 0,1542 
7-8 35,07 0,0655 0,1574 

Kühe 171 8-9 32,18 0,0592 0,1378 
9-10 32,86 0,0604 0,1670 

10-11 37,95 0,0624 0,1439 
11-12 28,78 0,0629 0,1531 
12-13 28,55 0,0806 0,1900 

13 32,40 0,0634 0,1528 
Durchschnitt: 32,59 0,0633 0,1508 

3-4 30,78 0,0665 0,1629 
4-5 23,20 0,0473 0,1226 
5-6 31,82 0,0646 0,1440 

Trächtige 69 6-7 36,53 0,0760 0,1829 
Kühe 7-8 29,18 0,0549 0,1317 

8-9 29,60 0,0571 0,1353 
9-10 54,40 ( ?) 0,0865 

I 
0,1850 

10-11 29,16 
I 

0,0634 0,1424 
Durchschnitt: 31,80 I 0,0643 I 0,1526 

Daraus ergibt sich, daß die Schilddrüse in allen diesen Tiergruppen hin
sichtlich des absoluten Gewichtes bis zum 4.-5. Lebensjahre zunimmt (vgl. 
die Gruppe: Stiere und Kühe), darnach aber im großen ganzen konstant bleibt. 
In den relativen Gewichten bemerkt man aber keine bedeutenden Zunahmen 
zwischen den jüngsten (1-2 Jahre) und den ältesten (10-13 Jahre) Tieren; die 
Drüse scheint also beim Rinde im allgemeinen mit der Körpergewichtszunahme 
gleichlaufend zu wachsen. 

Beim Pferde nimmt die Thyreoidea absolut sowohl im Gewichte als 
auch in den Maßen bis zum Alter von 17 Jahren zu. LITTY73S gibt folgende 
Zahlen an: 



Wachsturn der Schilddrüse. 465 

Schilddrüsengröße beim Pferd. (Kach LITTY.) 

Linker Lappen Rechter Lappen 
Alter I z;e~l 

Pferde Länge i Breite 
I Dicke I Gewicht; Länge j Breite j Dicke I Gewicht 

I 

1 / 2-5 .Jahre . 38 4,20 
I 

2,43 
I 

1,30 8,23 3,9tl 2,71 1,45 1 8,40 
6-11 Jahre . 41 4,49 2,69 1,50 : 10,12 4,11 2,8!! 1,66 . 10,26 
12-17 Jahre 62 4,46 3,06 I 1,56 10,91 4,33 3,15 1,62 i 10,93 
über 18 ,Jahre . ' 72 4,27 2,88 

! 1,33 i 8,27 4.II 3,00 1,50 ! 8,45 

Ein ähnliches Bild geben auch die neuerdings von ARx35 veröffentlichten 
Zahlen. Das Verhalten der relativen Größe beim Pferde kann aus diesen 
Angaben nicht ermittelt werden, da die Gewichte der Tiere nicht mitgeteilt 
wurden. 

Beim Schweine konnte ich aus den von STENDER1156 veröffentlichten Zahlen 
berechnen, daß die Schilddrüse im Alter von 6 Wochen bis 4 Jahren ihr 
absolutes Gewicht von 2,258 auf 17,098 g vergrößert, ihr relatives Gewicht 
aber - auf 1 kg des Körpergewichtes berechnet von 0,150 auf 0,087 g 
vermindert. 

Wachstum der Schilddrüse beim Schweine (aus STENDERS Zahlen berechnet). 

Schilddrüsengewicht 
Zahl Durchschnitt-

Alter der 
' 

lieh es absolut relativ auf 1 kg 
Tiere Körpergewicht des 

Variation Durchschnitt Körpergewichtes 
kg g g g 

6 Wochen 9 15 1,420-3,220 2,258 0,150 
8 Monate 7 80 7,580-13,200 10,053 0,125 
3 Jahre 1 225 (),800 0,043 
4 Jahre 6 1()6 ll ,500-23,550 17,098 0,087 

KRUPSKI656 gibt für das veredelte Landschwein aus der Schweiz die 
Gewichtszunahme bei <jl Ferkeln im Alter von 3-! Monaten bis zur Geschlechts
reife (1-2 Jahre) wie folgt an: 

Ferkel ............ . 
Geschlechtsreife Tiere (unträchtig) 

I Absolutes Gewicht in g I Relatives Gewicht in g 

12,61 
23,38 

0,28305 
0,225551 

Das absolute Gewicht vergrößert sich beinahe um das Doppelte, das relative 
Gewicht zeigt aber eine Abnahme, ähnlich wie in STENDERs Material. Auch hier 
wächst also die Schilddrüse parallel zur Gewichtszunahme bzw. nimmt relativ 
mit Alter (und Größe) etwas ab. Bei jungen Tieren scheint also oft eine vorüber
gehende Vergrößerung der Schilddrüse vorzukommen. Bei den Kälbern soll 
nach KRUPSKr656 oft eine Hypertrophie der Thyreoidea erscheinen. Auch bei 
Schweinen kann dieser Befund gelegentlich festgestellt werden. Eine vielfach 
enorme Thyreoideahypertrophie wird dann besonders bei Mastkälbern an
getroffen und hängt nach KRUPSKI mit der Milchfütterung, d. h. einer reinen 
Eiweißnahrung, zusammen. 

Das Wachstum der Schilddrüse beim Schwein scheint auch von der Rasse 
abhängig zu sein. Nach den Angaben von BoRMANN114 nehmen Gewicht und 
Volumen der Drüse bei den Yorkshires von Geburt bis zum Läuferschwein 
um 100 Ofo intensiver zu als beim gewöhnlichen Landschwein. Das intensivere 
Wachsturn ist wahrscheinlich eine Reaktion auf die höhere Inanspruchnahme 
der Thyreoidea bei der intensiv mästenden Yorkshirerasse. 

:M"angold, Handbuch IV. 30 
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Über das Wachstum der Schilddrüse beim Karakul-, Merino-, Leineschaf 
und ostfriesischem" Milchschaf gelangte SPÖTTEL1153 zu Zahlen, die in den 
Abb. 104 und 105 graphisch dargestellt sind. 

Man sieht, daß die am intensivsten wachsende Thyreoidea bei den Leine
schafen vorkommt. Bei Merino mit englischem Blut wächst die Thyreoidea am 
intensivsten während des zweiten Jahres, wonach das Wachstum bedeutend 
abnimmt. Die Schilddrüse von ostfriesischen Milchschafen zeigt während der 
ersten 9 Monate ein sehr regelmäßiges Wachstum. Beim Karakulschafe ver
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größert sich die Thyreoidea vom 2.-3. Tage nach 
der Geburt (0,8 g) an, während des ersten Jahres 
auf das 21Mache (2,06 g). 

Während des Wachstums ändert sich beim 
Schafe das Verhältnis des Schilddrüsengewichtes 
zum Körpergewichte derart, daß bei den Fleisch
merinos und dem Milchschafe die Schilddrüse 
des einjährigen Tieres ein kleineres Gewicht er
gibt als die der zweijährigen, d. h. auf 1 kg Schild
drüse entfällt beim zweijährigen Tier ein geringeres 
Gewichtlebender Substanz als bei dem einjährigen. 
Bei den ostfriesischen Milchschafen findet eine 
Abnahme von 32,4 auf 14,5 kg vom 3. bis zum 

0 

3 
' 
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Abb. 104. Wachstum der Schilddrüsen
gewichte bei verschiedenen Schafrassen. 
--- Milchschaf. - - - Leineschaf. 

Abb. 105. Wachstum der Schilddrüsengewichte von ostfrie
sischen Milchschafen innerhalb der ersten Monate. 

(Nach SPÖTTEL.) 
-- Merino mit eng!. Blut. 
----- Wollmerino. -------- Karakul. 

(Nach SPÖTTEL.) 

9. Monat statt; das relative Gewicht der Schilddrüse nimmt im Laufe der Ent
wicklung um mehr als das Doppelte zu. 

Beim Geflügel untersuchte URBAN1243 das Wachstum der Schilddrüse von 
Hühnern, Tauben, Enten und Gänsen. Ich gebe hier die zusammenfassenden 
Tabellen wieder, aus denen hervorgeht, daß das absolute Gewicht und die Größe 
der Drüse dauernd zunehmen. Bei einer im 4. Lebensjahre stehenden Taube 
und bei einer Gans im Alter von 22 Jahren konnte aber eine Gewichtsabnahme 
konstatiert werden. Demgegenüber nimmt das relative Gewicht vom Moment 
des Ausschlüpfens an ab. Eine vorübergehende Zunahme auch des relativen 
Gewichtes erscheint nur zur Zeit der Pubertät beim Huhne. Bei der Taube 
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4 7 0 J. Kft:iZENECKY : Einfluß der inneren Sekretion bei den landwirtschaftlichen Nutztieren. 

ändert sich das relative Gewicht der Schilddrüse im Verhältnis zu dem Gesamt
gewichte des Körpergewichtes nicht, und die Abnahme des relativen Gewichtes 
im Verhältnis zum leeren Gewichte beträgt nur 500fo. Aus den Angaben von 
RIDDLE993 ergibt sich für Tauben sogar noch eine Zunahme des relativen Ge
wichtes der Thyreoidea im Verhältnis zum Gesamtgewichte des Körpers im Alter 
von 7-30 Monaten. 

Alter in Monaten I I .. .· I Gewicht I Relatives Gewicht der 
(nach der Eier- Zahl der Tiere Korp~rge"ICht der Schilddrüse 'i Schilddrüse in mg auf 

legung) m g in mg 1 g des Körpergewichtes 

7-8,9 
9-16,9 

17-19,9 
30-30,0 

12 
59 
12 
ll 

355 
345 
344 
277 

340,0 
342,0 
478,7 
591,2 

0,958 
1,000 
1,400 
1,567 

Die Tauben scheinen sich also hinsichtlich des Schilddrüsenwachstums etwas 
abweichend von dem anderen Geflügel zu verhalten. 

5. Wirkung der Senilität. 
Die Schilddrüse ändert ihre Größe und auch ihre histologische Struktur 

bedeutend auch noch mit dem Altwerden der Tiere. Daß die Schilddrüse bei 
über 18 Jahre alten Pferden an Größe abnimmt, haben wir schon in der oben 
angeführten Tabelle nach LITTY gesehen. Ähnliches ergibt sich auch für die 
4jährigen Tauben und die 22jährige Gans aus den eben wiedergegebenen 
Daten von URBAN. SPÖTTEL1153 fand bei lüjährigen Karakulschafen die Thy
reoideen ebenso schwer wie die von einjährigen, manchmal aber noch ein wenig 
leichter. Bei 2 Schilddrüsen von 8jährigen Merinofleischschafen konnte er eine 
starke Atrophie im Laufe des Alters feststellen, denn auch diese Drüsen wogen 
nicht mehr als die der einjährigen Tiere. Zugleich erscheinen hier auch gewisse 
Änderungen der mikroskopischen Struktur. In Drüsen von lüjährigen Karakuls 
fand SPÖTTEL im allgemeinen eine Zunahme der Hauptsepten und der kleinen 
Bindegewebssepten zwischen den Follikeln. In den Epithelzellen wird sehr viel 
Pigment abgelagert, das bräunliche Färbung und körnige Struktur aufweist 
(Abnutzungspigment). Es erscheint auch eine Vergrößerung der Follikel bzw. 
eine Tendenz zur Bildung großer Follikel. Man findet auch kleine, unregelmäßige 
Follikel; die Epithelzellen sind teils noch zu diesen Follikeln angeordnet, zum 
Teile sind sie zu regellosen Haufen und Strängen vereinigt, in denen die Kerne 
teils verklumpt, teils zu Riesenkernen mit schwacher Chromatinstruktur um
gewandelt sind. Man gewinnt nach SPÖTTEL den Eindruck, "daß der Organismus 
in diesem Alter nicht mehr die Fähigkeit hat, normale Follikel zu bilden". Eine 
Vermehrung des Bindegewebes erscheint auch bei 8- und 9jährigen Merino
fleischschafen und ebenso auch die Bildung von unvollkommenen Follikeln, 
Zellhaufen und Zellsträngen, was als degenerative Erscheinung angesprochen 
werden muß. 

Diese degenerativen Veränderungen der Schilddrüsen beim Altern erscheinen, 
wie SPÖTTEL beobachten konnte, bei verschiedenen Schafrassen in verschiedenem 
Umfange; bei Karakuls z. B. in höherem Alter, bei den ostfriesischen Milch
schafen und den Merinos und besonders bei Wollmerinos früher; es spielen 
zweifellos konstitutionelle Faktoren dabei mit. 

Das Erscheinen des Abnutzungspigments wurde in alten Schilddrüsen auch 
bei Pferden von LITTY73S und von ERDHEIM291 beschrieben. Ebenso auch eine 
Vermehrung des Bindegewebes. Für das Rind gibt ARNOLD28 eine Abnahme 
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des Bindegewebes im Alter an. RoMEis 1041 (S. 1754) hält jedoch diese Angabe 
nicht für zutreffend. 

Die Pferdeschilddrüse scheint im Laufe des Altwerdens der Tiere sehr 
regelmäßige, typische Veränderungen der mikroskopischen Struktur durchzu
machen. Nach den Untersuehungen von VON ARx35 unterliegen in erster Beihe 
die Follikel mit dem Alter gewissen Abweiehungen von der typischen runden 
Form. Während bei der Drüse junger Pferde eine gewic;se Ausgeglichenheit 
erscheint, treten mit zunehmendem Alter die Unregelmäßigkeiten der Form in 
den Vordergrund. Die Größe der Follikel zeigt ebenfalb Untersehiede. E:-: 
treten größere Kontraste der Follikelgröße in Erscheinung (sehr große inmitten 
kleinerer Follikel), wobei die Zahl der großen Follikel zunimmt. Naeh LrrTY738 

kommt es bei alten Pferden zu einer Verkleinerung der Follikel, nach dem 
18. Lebensjahre beträgt der mittlere Follikeldurchmesser nur !)5 >< 98 f.l, gegen
über 179 X 228 .11 bei 12~17 jährigen Tieren. Eine ähnlich<' \'erkleinerung fand 
bei Pferden auch ERDHEIM291 • 

Wie VON Anx 35 beriehtet, werden die kubü.;chen bis kurzzylindrischen Zellen 
des Follikelepithels mit dem Alter mehr und mehr zylindrisch und daneben treten 
auch ganz niedrige Epithelien auf. In alten Drüsen treten weiter große Kerne 
(bis 8 ,tt im Durchmesser) vereinzelt auf, die rund oder oval und bläsehenförmig 
sind. Mit steigendem Alter sammeln sich interfollikulär mehrzellige Elemente 
an (Zellen, Zellnester), zum Teil kleine Follikel enthaltend, so daß die Drüse 
einen massiveren Bau erhält: dies erinnert an die Bildung von Haufen bzw. 
Strängen aus Epithelzellen und von unvollkommenen Follikeln, die SI'ÖTTEL 
bei alten Schafthyreoideen beschrieben hat. Das Kolloid wird mit hohem Alter 
dünn und zähflüssig. 

Bei alten Pferden (LEHT, zitiert RoMEis1041), Rindern und Ziegen (HAM
:.IER434, H:EmN468 ) erscheinen auch Adenome der SchilddrüRe von verschiedener 
Größe. RoMEis 1041 (S. 1755) deutet diese Er;,;cheinnng als eine .,Regeneration 
Yon Drüsengewebe zum Atmgleich der Atrophie des Organs". 

6. Entwieklung dl'r Hehilddriise nnd ihrer 11'nnktion. 
Wann die Schilddrü;,;e bei den landwirtschaftliehen Nutztieren alR endo

krines Organ zu fungieren beginnt, läßt sich mit Sicherheit nicht sagen. Man 
findet zwar in der letzten Zeit der Träehtigkeit die Drü;,;e morphologiseh sehon 
entwiekelt und aueh die physiologische Prüfung der Substanz zeugt davon, daß 
solche Drüsen Hormon enthalten; dies alles gibt aber noeh keinen Beweis dafür, 
daß die Drüse das Hormon auch in den Blutkreislauf abgibt und alRO tatsächlich 
physiologisch tätig ist. 

Die Pferdeschilddrüse ist naeh VON Am-;35 bei der Geburt ein schon voll
ständig entwiekeltes Organ, das viel Kolloid enthält. 

Die frisch geborenen Kälber, sowie beinahe ausgetragene Feten be;,;itzen 
nach KüNas671 Untersuchungen eine gut entwickelte Schilddrüse. Die Durch
schnittsgewichte fand er bei 35~40wöehigen Feten auf 7 --8 g stehend. Naeh 
der Geburt, wenn die einseitige Milchnahrung einsetzt, nehmen die Schilddrüsen
gewichte gewaltig zu, zeigen aber allerdings sehr starke individuelle Schwankungen 
von 15~50 g, übertreffen al,;o teilweise selb;,;t die Schilddrüsengewichte erwaeh
sener Tiere. Es handelt sich augenscheinlich um eine Beaktion der Drüse auf die 
erhöhten Ansprüehe des intensiv wachsenden Organismus und seines regen 
Stoffwechsels. Nach Einsetzung der gemisehten Fütterung nehmen dann so
wohl die absoluten, zum mindesten aber die relativen Gewichte bedeutend 
ah. KüNG ist der Meinung, daß diese Abnahme des Th.vreoideagewiehtes 
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nach dem Absetzen eine Folge des mit der gemischten Nahrung zugeführten 
Jods ist. 

Nach HoGBEN und CREWs502 Untersuchungen beginnt bei den Rinder
embryonen die follikuläre Struktur der Schilddrüse im Alter von 3 Monaten 
zu erscheinen, wobei auch kleine Kolloidmassen stellenweise bemerkt werden 
können. Vollkommen entwickelte Follikel mit angesammeltem Kolloid können 
jedoch erst bei 4monatigen Embryonen gefunden werden. Die histologische 
Struktur der Thyreoidea kann aber erst bei 6monatigen Föten als beendet be
trachtet werden. 

Dieser fetalen Entwicklung der Rinderthyreoidea entspricht auch das Er
scheinen des Hormons schon in fetalen Thyreoideen des Rindes, wenn mittels 
der Kaulquappenmethode bestimmt (ABELIN2). Nach den Versuchen von 
HoGBEN und CREw502 kann die Axolotlmetamorphose schon mit den Thyreoideen 
eines 4monatigen Rinderembryo hervorgerufen werden. Die Thyreoidea eines 
Kalbembryos enthält nach FENGER307,aos auch Jod, welches sich im Laufe des 
4. Monats in größeren Mengen zu sammeln beginnt. 

Die Rinderschilddrüse beginnt demnach mit der Hormonerzeugung im 1. Fetal
monat. 

Beim Schweine findet man in der Thyreoidea kleine Follikel schon bei 
etwa 3 Monate alten Embryonen (STENDER1156). Diese Follikel sind aber zum 
größten Teile leer, nur vereinzelte, meist größere Follikel enthalten etwas Kolloid, 
das sehr zart und fein vakuolisiert ist. Noch bei 4monatigen Embryonen findet 
aber Neubildung von Follikeln aus interfollikulären Zellhaufen statt. Die Diffe
renzierung der Thyreoidea kann demnach noch nicht als beendet betrachtet 
werden. Jod kann nach CouRTH207 in der Drüse erst gegen Ende der Trächtigkeit 
und dabei noch in sehr geringen Mengen gefunden werden; daraus schließt 
CoURTH, daß eine embryonale Tätigkeit der Schweineschilddrüse problematisch 
ist. RUMPF und SMITH1050 haben aber gefunden, daß die Drüse von 9 und 
mehr Zentimeter langen Embryonen im Kaulquappenversuche (wenn bei hypo
physektomierten Kaulquappen per injektionem appliziert) wirksamer war; das 
Extrakt aus Schilddrüsen von 7 cm langen Embryonen blieb aber wirkungslos. 
Die Follikelbildung und Kolloidsekretion konnte im RuMPH-SMITHschen Materiale 
auch erst bei 9 cm langen Feten festgestellt werden. Nach der Tabelle von 
WARWICK1284 entspricht die Länge von 9 cm einem Alter von 55-60 Tagen. In 
diesem Alter scheint also die Hormonbildung einzusetzen. Hier erscheint 
dieselbe Koinzidenz zwischen Hormonbildung und Differenzierung der folliku
lären Struktur wie beim Rinde. Die von STENDER beschriebene Follikelbildung 
bei 3monatigen Embryonen kann deinnach nicht als Beginn dieser Differenzierung 
beim Schweine betrachtet werden. 

Bei den Schafen erscheinen die Follikel nach STIEDA1163 bei Embryonen 

Länge 
der Embryonen 

3" 
7" 

12'' 
Erwachsene Schafe 

Dnrchschnltt 
der Blasen 

0,01 ," 
0,0225"' 
0,062 /II 

0,037 ," 

von 50 cm Länge. Bei einem 116 mm 
langen Schafembryo fand SIMON1128 schon 
eine große Anzahl von gut ausgebildeten 
Follikeln, die aber nur sehr spärlich Kolloid 
enthielten. Nach PEREMESCHK0925 sind die 
Größen der Follikel bei verschieden großen 
Schafembryonen die nebenstehender Tabelle. 

Der Follikelinhalt besteht nach PEREMESCHK0925 , Bo:EcHAT (zit. SPÖT
TEL1153) und ANDERSSON (zit. l. c.) bei jungen Embryonen aus einer körnig 
erscheinenden Masse, die Zellen und Kerne einschließt. Bei größeren Em
bryonen treten einzelne, mit durchsichtigem Kolloid gefüllte Blasen auf, und 
bei erwachsenen Tieren trifft man sehr selten Blasen ohne Kolloid, sondern 
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meist mit normalem bzw. mit körnigem oder schwach färbbarem hyalinem 
Inhalt. 

SPÖTTEL fand erst bei 20 Wochen alten Föten der Milchschafe die Thyreoidea 
von typischer vollentwickelter makrofollikulärer Struktur. Der Kolloidgehalt 
ist hier dementsprechend ein starker und füllt die Follikel voll an (vgl. Abb. 103). 

Die Thyreoideen von Schaffeten zeigen eine Aktivität (Beeinflussung der 
Axolotlmetamorphose) erst nach dem 4. Monat (HOGBEN und CREw502). 

Bei der Ziege scheint die Differenzierung der Thyreoidea erst nach der Geburt 
vor sich zu gehen. Wenigstens teilt LEIDENINS (zit. THOMAS199) mit, daß ein 
neugeborenes Tier an Stelle der Thyreoidea nur Zellhaufen aufwies. Es ist aber 
nicht ausgeschlossen, daß es sich um einen abnormalen Fall gehandelt hat. 

Beim Huhn erscheint nach BRADWAY119 die Differenzierung der Follikel 
am ll. Brütungstage. Zugleich kann auch eine beginnende Kolloidsekretion 
beobachtet werden. Am 13. Tage sind die Follikel schon sehr deutlich aus
gebildet. Das Epithel besitzt KuHNsche Zellen. Das Kolloid ist zuerst nicht 
chromophil, vom 15. Tage an ändert es sich in ein chromophiles um. Versuche 
über die physiologische Aktivität der embryonalen Hühnerschilddrüse wurden bisher 
noch nicht ausgeführt. Wenn man aber per analogiam aus der beim Rind, 
Schwein und Schaf beobachteten Koinzidenz zwischen der Follikelbildung und 
der Hormongegenwart urteilen will, kann man beim Huhn auf Hormonbildung 
vom Anfang der zweiten Hälfte der Brütezeit (vom ll. Tage) an schließen. 

7. Wirkung der geographischen Lage. 
Die Ausbildung der Schilddrüse hängt außer von der Rasse, deren Rolle schon 

oben erwähnt wurde, noch von einer Reihe anderer Faktoren ab, unter denen in 
erster Reihe die geographische Lage in Betracht zu ziehen ist. Es wurde schon 
angeführt, daß die Gebirgsrassen des Rindes eine größere Thyreoidea aufweisen 
als die Niederungsrassen. In diesem Rassenunterschiede ist schon zum großen 
Teile auch die Wirkung der geographischen Lage enthalten. Aber auch wenn 
man gemischtes Rassenmaterial prüft, wird man diese Differenz finden. 

PoLIMANTI954 fand gewisse 
Unterschiede in der Schilddrüsen-

Umbrien 

größe zwischen dem R,inde aus Kuh . 25,00 g 
dem Aostatal und jenem aus Um- Ochse · 23,00 g 
brien, bei welch letzterem die Kalb · 10,30 g 
Drüsen kleiner sind (siehe neben- Durchschnitt· . I!l.44 g 
stehende Tabelle). Unterschied + 3,47 g 

Aostatal 

21,25 g 
10,70 g 

15,97 g 

BüDEL130 konnte einen regelmäßigen Gewichtsunterschied zwischen den 
Schilddrüsen der landwirtschaftlichen Tiere (Pferde, Rinder, Schafe, Schweine) 
aus der Tieflandebene (norddeutsche Ebene) und aus dem Gebirgslande (Baden, 
Umgebung von Freiburg) feststellen. Die Drüsen der Tieflandtiere waren 
kleiner, wie aus der folgenden Aufstellung, in Prozenten des Körpergewichtes 
berechnet, hervorgeht: 

Pferde . 
Rinder . 
Kälber . 
Schafe . 
Schweine 

Tiefland 0,007%, Gebirgsland 0,01 % 
0,009%' 0,01% 
0,008 % ' 0,04 % 
0,015%' 0,04% 
0,015%' 0,02% 

Nur die Ziegen zeigten sowohl im Tieflande als auch in Baden das gleiche 
relative Gewicht von 0,04 Ofo. 

Beim Vergleich der histologischen Struktur der Schilddrüsen der Tiefland
und Gebirgslandtiere konnte BüDEL keine gesetzmäßigen Unterschiede finden, 
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"wohl aber gewinnt man aus der histologischen Beschreibung den Eindruck, daß im 
ganzen genommen die Freiburger Schilddrüsen mehr den Charakter proliferierenden 
Schilddrüsengewebes aufwiesen, mit Follikelsprossungen, unfertigen Follikeln, 
dünnflüssigem Kolloid, während bei den norddeutschen Tieren die Schilddrüsen 
durchschnittlich den Eindruck der Ruhe machen, mit fertigen Follikeln, dichtem 
Kolloid" (S. 30), was allesAnzeichenerhöhter TätigkeitbeidenGebirgstierdrüsensind. 

Bedeutende Größenunterschiede je nach den Ländern fanden auch FELLEN
BERG und P ACHER305 bei den Rinderschilddrüsen. Die Schilddrüsen aus 
England (vgl. Tabelle auf S. 452) waren bedeutend kleiner (Minimum 8,7 g, 
Maximum 83,0 g, Durchschnitt von 18 Tieren 24,4 g) als die aus der Schweiz 
(Minimum 15,4 g, Maximum 125,9 g, Durchschnitt von 20 Tieren 44,0 g) oder 
jener aus Österreich (Minimum 15,1 g, Maximum 130,4 g, Durchschnitt von 
36 Tieren 45,0 g). An diesen Unterschieden hat zweifellos auch die Rasse ihren 
Anteil, obzwar umgekehrt zu fragen wäre, inwiefern diese Rassenunterschiede 
nicht Anpassung an die abweichenden geographischen Bedingungen sind. Daß die 
klimatische Lage auch bei ein und derselben Ra~se Unterschiede in der Schild
drüsengröße hervorrufen kann, beweisen FELLENBERGs und P ACHERs Befunde an 

der Simmentaler und 
Siromentaler Braunvieh 

Schweiz Tirol Schweiz Tirol 

der Braunviehrasse, 
aufgezogen einerseits 
in der Schweiz und 

Zahl der Drüsen . . I 12 3 4 8 d · · T" 1 ( 
G · h · 38 5 33 49 0 56 5 an ersmts m 1ro s. 

eww t m g . . . ' ,5 ' ' b t h d T b ) ne e s e en e a .. 
Bei den Simmentalern hypertrophierte die Schilddrüse in der Schweiz, beim 

Braunvieh in Tirol. 
DuERST279 ist - wie schon erwähnt -der Meinung, daß als Ursache der 

Vergrößerung der Thyreoidea im Gebirge der Sauerstoffmangel in den hohen 
Lagen anzusehen ist. 

8. Wirkung der Jahreszeit. 
Einen weiteren wichtigen Faktor der Schilddrüsenausbildung bildet die 

Jahreszeit. 
An einem größeren Materiale von Schilddrüsen der Merinofleischschafe hat 

~ SPÖTTEL1153 festgestellt, daß das Ge0 
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Abb.106. 
Der Einfluß der Jahreszeit auf das Schilddrüsen
gewicht von Merinofleischschafen. (Nach SPöTTEL.) 

wicht der Drüsen sehr erheblichen 

Gewicht 
der 

Hoden. 

Gewicht 
der 

Ovarien. 

Gewicht 
der 

Schild
drüsen. 

Winter. Früh- Som- Herbst . 
jahr. mer. 

Abb. 107. Jahreszeitliche Schwankungen 
des Schilddrüsen- und Gonadengewichts 

bei Tauben. (Nach RIDDLE.) 

Schwankungen mit der Jahreszeit unterliegt. Das minimale Gewicht wird in 
den Sommermonaten Juni-August erreicht, von September bis Dezember steigt 
das Schilddrüsengewicht um mehr als das Doppelte, um dann wieder von 
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Januar bis Juli zu sinken (vgl. Abb. 106) . Sehr bedeutende Variationen der 
Schilddrüsengröße nach der Jahreszeit stellte auch RIDDLE (siehe RIDDLE993 

und RIDDLE und FISCHER1008) bei Tauben und Ringtauben fest . Im Herbste 
und in den Wintermonaten nimmt das Thyreoideagt>wicht zn, im Frühjahr 
und in den Sommermonaten ab. 

\r i r k ung der .1 ahreszei taufdie Schi ld drüsengrößebei Tauben undRingtau ben. 
(Nach RIDnLE.) 

C\Ionnt 
Gcwicht_d_c.r Schilddrii~en in mg I 

~lonat 
, Tauben lliugtnnbt-n 

Oktober j 
Xovember J. 
Dezember 

I Apri l j 
42,06 I ;).3:l ~:~i j . 

Januar 
Februar 
::\[ärz 

l 
J" 

.Juli 1 
44,53 13.H.J. August . 

SeptembN· J 

RIDDLE993 bringt 
diese Änderungen mit der 
Aktivität der Gonaden in 
Zusammenhang. Es zeigt 
sich hier (vgl. Abb.l07) ein 
Antagonismus zwischen 
der Thyreoidea und ihrem 
Gewichte einerseits und 
dem Hoden- und Ova
riengewichte anderseits. 

Die Jahreszeit wirkt 
auch auf die histologische 
Struktur. Bei den Schafen 
wirkt sie nach SPÖTTELS 
Untersuchungen derart , 
daß im Juli mehr größere 
Follikel, im Dezember 
abet mehr kleinere Fol
likel vorhanden sind, und 
daß während der Winter
monate das Epithel höher 
als in den Sommermona
ten ist, wenn gleichaltrige 
Tiere verglichen werden 
(vgl.Abb.l08 nnd 109a, b). 

9. Wirkung des Lichtes. 

G•·wklit dn Schilddrüs<'ll in mg 

Taubell Hingtauben 

2ö.0() ll .li8 

13,43 

Die jahreszeitlichen 
Änderungen der histologi
schen Struktur der Schild
drüse erklärt SPÖTTEL so
wohl durch den Einfluß 

Abi>. 10~. 1'\trnktnr d•·r :-;ellaisl'ili lddrii"' Ol•·riuofl<•iö<'höd laf mit 
Eiukreuzung t•ng lh·wlu·r Fh•isclnwhafP. :{ .lahrl') wühn·Iul dl'r ~OIIIIIIl ' l" 

nlonah· (Augw.;t). (~:11'11 Sl'Ü'J'TEL.) 

der Temperatur als auch 
durch die Lichtwirkung. Die Wirkung beider Faktoren soll äquivalent sein. Von 
der Temperatur iRt bekannt (vgl. ABELIN 4 , S. 207 11. w.) , daß die Wärme die 
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Aktivität der Drüse herabsetzt, die Kälte stimuliert. Das hohe Epithel der Winter
schilddrüsen und das flache Epithel der Sommerschilddrüsen entsprechen voll
kommen der bekannten Stimulierung durch Kälte und Hemmung durch Wärme. 

Daß aber auch das Licht eine wichtige Rolle mitspielt, beweisen die neuer
dings veröffentlichten Untersuchungen von RosENKRANzl046, der beim Rind 
(Stieren, Kälbern, kastrierten Kühen) gefunden hat, daß bei Stallhaltung eine 
hochgradige Vermehrung des Parenchyms der Schilddrüse erscheint, welche 
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fallweise auch in papillomatöse Wucherung übergeht. Diese Erscheinung ist am 
auffallendsten und stärksten bei ganz jungen Tieren. Demgegenüber zeigen auf 
der Weide gehaltene Tiere Thyreoideen mit auffallend großen, gleichmäßigen, 
mit Kolloid strotzend gefüllten Follikeln, die mit flachen, einschichtigen Epitheln 
ausgekleidet sind (sieheAbb.llO u.lll ). Als Ursache dieser Veränderungen nimmt 
RosENKRANZ den Mangel an ultravioletten Strahlen bei den Stalltieren an, da 
alle anderen Lebensfaktoren (auch Rasse: Braunvieh) dieselben waren. (Das
selbe wurde von RosENKRANZ 1. c., auch bei Kaninchen und von BEROFELD86 

bei Ratten experimentell festgestellt.) 

Abb. 110. Stalltier, Stier, 1' / 2 Jahre, mäßige JJurchblutung. 
Follikel aller Größen mit zahlreichen eingestülpten Epithel
schläuchen (papillomartig), starke Parenchymvermehrung, ganz 

geringer Kolloidgehalt. (Nach ROSEXKRANZ.) 

Abb. 111. Weidetier, Kalb, weiblich, 11 /, Jahre, geschlachtet 
November 1930, mäßige Durchblutung, auffällig große, gleich
mäßige Follikel, strotzend mit Kolloid gefüllt, ganz flaches 
einschichtiges Epithel. Ganz vereinzelte Parenchyminseln 

zwischen den l<'ollikeln. (Nach RoSENKRANZ.) 

Ähnliche Resultate erreichte auch K . B. TuRNER1229 in Versuchen mit 
künstlichem Lichte an Hähnen. Bei Tieren, bei denen die Belichtung mit ultra
violetten Strahlen ausgeschlossen wurde (erzielt durch besonderes Glas "Nr. 4H 
Pittsburgh amber glass", das diese Strahlen nicht durchläßt), kam es zu 
einer (mehr als doppelten) Vergrößerung der Thyreoideen, die histologisch 
eine deutliche Hyperplasie des Epithels und ein Verschwinden des Kolloid;;; 
zeigten. 

Es sind also die ultrav·ioletten Strahlen, welche die Thyreoidea beeinflussen. 
Der Mangel an diesen Strahlen hat eine Vergrößerung der Drüse und eine Steige
rung ihrer :Funktion zur Folge. Es handelt sich wahrscheinlich um die Wirkung 
eines erhöhten Anspruches des vor dem ultravioletten Lichte geschützten Kör
pers auf das Thyreoideahormon. 
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10. Die Thyreoidea und das Geschlecht. 

Einen weiteren wichtigen Faktor für die Ausbildung der Thyreoidea bei 
den Haustieren bildet auch die Geschlechtsfunktion des Tieres selbst. 

Ein gewisser Antagonismus in den Größenschwankungen der Thyreoidea und 
der Gonaden im Wechsel der Jahreszeiten, den RIDDLE bei Tauben festgestellt hat, 
wurde schon erwähnt. Anderseits ist aber die Geschlechtsdrüse für die volle 
Entwicklung der Schilddrüse nötig. Die Kastration führt beim Rinde zur Ver
kleinerung der Thyreoidea. KoRENCHEVSKY 598 hat beim russischen Rinde 
folgendes gefunden: 

Durchschnittliches Alter . . . . . . . . . . . 
Zahl der Tiere . . . . . . . . . . . . . . . . 
Durchschnittsgewicht der Tiere in Pfund . . . . 
Durchschnittliches Gewicht der Schilddrüse in g 
Relatives Gewicht der Drüse auf 1000 Pfund 

Körpergewichtes . . . . . . . . . . . . . 
des 

Ochsen 

5,8 Jahre 
12 

1025 
24,04 

23,46 

Stiere nnd Kühe 

5,6 Jahre 
10 (5+5) 

966 
30,32 

31,39 

Ähnlich läßt sich auch aus dem gemischten Material von FELLENBERG 
und PACHER305 berechnen, daß die Schilddrüse bei Ochsen leichter ist (41,21 g 
- Durchschnitt von 9 Fällen) als bei Stieren (58,58 g - Durchschnitt von 
7 Fällen). 

Die Kastration führt also beim Rinde zu einer sowohl absoluten als auch 
relativen Gewichtsverminderung der Thyreoidea. Ähnliches soll nach TRENDELEN
BURG1222, S. 81, auch für Pferde zutreffen. 

Ein kleineres Gewicht der Thyreoidea bei Ochsen - absolut wie auch 
relativ - fand auch KüNG671 • Die von ihm festgestellten Werte sind die 
folgenden: 

Ochs Stier 

Thyreoidea Thyreoidea 
Alter Totgewicht 

I I 

Alter Totgewicht 

I 
in Jahren in g absol. relat. in Jahren in g absol. relat. 

g g g g 

1 273 13,0 4,76 248 35,5 14,30 
1 288 22,1 7,66 1 275 27,9 10,14 
2 310 22,9 7,40 1 397 29,2 9,83 
2 320 23,0 7,19 2 363 34,5 9,52 
3 334 22,8 6,82 2 383 36,0 9,38 
3 340 25,5 7,51 3 441 40,9 9,29 
4 369 27,9 7,56 3 458 38,2 8,33 

4-5 371 22,0 5,94 4-5 480 37,3 7,77 

KüNG gibt an, daß er im allgemeinen bei 100 von ihm untersuchten 1 bis 
5jährigen Ochsen ein Durchschnittsgewicht der Schilddrüse von 22,40 g, je nach 
dem Alter und dem Körpergewicht von 15-28 g schwankend, bei Bullen ein 
solches von 35 g, von 28-41 g schwankend, gefunden hat. 

Zum Unterschiede von diesen Befunden gibt SCHILDMEYER1076 an, daß das 
Durchschnittsgewicht der Schilddrüse bei Ochsen 22,18 g ausmacht, bei Bullen 
aber nur 18,07 g. Ähnliches gibt auch FENGER31° an. 

Ähnlich fand auch STUDER1178 das relative Gewicht der Thyreoidea bei den 
Ochsen derCharollais- undNormännerrasse schwerer (4,24 bzw. 5,25g auf lOOkg) 
als bei den Bullen (3 bzw. 4,30 auf 100 kg). 



Die Thyrf'nidea und das (;esehkeht. 

In Übereinstimmung mit den Angaben über kleine Thyreoideen bei ka
strierten Rindern fanden aber J UHN und MrTCHELL jun.545", daß Kapaune aus
gesprochen kleinere Thyreoideen haben als Hennen und Hähne. Während bei 
den Hähnen die Thyreoideen im Durchschnitte 0,2411 g, bei den Hennen 0,1643 g 
wiegen (vgl. auch oben), beträgt das Gewicht der Kapaunenschilddrüse 0,0890 g. 
Auf 100 des Körpergewichtes berechnet, beträgt da8 Schilddrüsengewicht bei 
Hähnen 0,0265 g, bei Kapaunen aber nur 0,0086 g, also weniger als bei den 
Hennen (0,0203 g). 

Ähnlich findet auch KRUPSKI656 bei kastrierten Sauen eine leichtere 
Thyreoidea sowohl in den absoluten als auch in den rehttiven G-ewichten. 

Nichtträchtige Sauen . . . . . . . . . . . . 
Tiere, die in frühester Jugend kastriert wurden 

Absolutes Gewicht 

g 

23,38 
18.26 

ltelatives Gewicht 
(Totgewicht) 

0,225551 
0.18;) 43!! 

Die Kastration bewirkt aber auch Änderungen der mikroskopischen 
Struktur. ÜKUNEFF886 fand bei Ochsen eine kolloide Anreicherung und Ver
mehrung des Fettes in den Epithelien und späterhin eine Verdickung des 
Bindegewebes. 

Bei kastrierten Schafböcken fand SPÖ'l'TEL1153 im Vergleich zu den geschlechts
tüchtigen Tieren in den meisten Fällen eine stärkere Epithelabflachung und Ver
kleinerung der Kerne. Es erscheinen aber große individuelle Unterschiede, zum 
Teil auch eine unregelmäßige parenchymatöse Ausbildung der Drüsen. Im 
großen und ganzen soll daH histologische Bild für eine herabgesetzte Schilddrüsen
funktion sprechen. 

Andererseits sei auf die oben angeführten Angaben über die Änderungen 
der Größe und Struktur der Thyreoidea mit dem Reifwerden der Tiere erinnert. 
Es ist klar, daß dabei auch der Pubertät eine Wirkung zukommt. CAYLOR und 
ScHLOTTHAUER152 haben beim Schweine direkt feststellen können, wie sieh 
die Schilddrüse mit der Pubertät ändert: vor der Pubertät findet man in 
der Thyreoidea ein stärkeres Überwiegen der Drüsenzellen auf Rechnung des 
Kolloids, nach Eintritt der Pubertät herrscht dm; Kolloid vor, wähnmd die 
Drüsenzellen stark zurücktreten. 

Die Trächtigkeit hat nach FENGER,310 Befunden an Schafen keinen Ein
fluß auf die Menge des Thyreoide<1gewebes. Dasselbe fand für das Rind auch 
KRUPSKI656 (vgL Tabelle auf S. 464); ebenso aueh bei SehaJen. 

Auch nach SPÖTTErP5'1 hat die Trächtigkeit bei Schafen rwf das Schild
drüsengewicht keinen Einfluß, da:-; histologische Bild zeigt aber wesentliche Ver
änderungen, die <1m markantesten bei den Milchschafen zutage treten. E:-; findet 
eine Größenreduktion der _Follikel statt. und bei B-~4jährigen Schafen, die in 
den Sommermonaten Riesenfollikel besitzen, findet man bei Trächtigkeit .Follikel, 
die <m Größe denen der einjährigen Tiere gleichkommen. Das Kolloid wird 
weniger zähflüssig. und das Epithel erfährt eine we8entliche Erhöhung. All
gemein findet eine Zunahme der zelligen Elemente statt. 

Das Bild einer Schafsrhilddrii.se während der Triichtigki:it wei:.;t nach SPÖTTEL 
auf eine lebhafte Sekretion: eH it~t alRo auf eine H,vper:-;ckretion der Thyreoidea 
zu schließen. 

Bei H'iihnern hat UmncKSHANK236 an weißen Leghornhennen gefunden, 
daß das Thyreoideagewicht während der Legeperiode sowohl absolut alR 
auch relativ an Gewicht zunimmt, nach Beginn der Ruheperiode aber ab
nimmt. 
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Schilddrüsengewicht bei Hennen während der Lege- und Ruheperiode. 
(Nach CRUICKSHANK.) 

Absolutes Ge- Relatives Ge-
I zahl der wicht der Thy-

Datum Alter iu wicht der Thy- reoidea auf 1 kg Zustand I unter-
Wochen reoidea des Körper- I suchten 

in g gewichtes in g j Tiere 

Januar-Februar I 36-40 
I 

0,1330 
I 

0,090 niedrige Eierproduktion 
I 

4 
Februar-März . 41-45 0,1322 0,090 3 
März-April 46-50 0,0849 0,070} 3 
Mai . 51-55 0,0865 0,069 hohe Eierproduktion 3 
Juni-Juli . 56-58 0,0825 0,052 4 
Juli . 59-60 0,1309 

I 
0,082 Mauser 4 

Juli . 61-65 0,0946 0,062} 2 
August 66-70 0,0811 I 0,072 

I 
Ruheperiode 1 I 

September 71-72 0,0843 I 0,071 I 2 

Eine besondere Erwähnung verlangen auch die Geschlechtsunterschiede in der 
Ausbildung der Thyreoidea. 

Beim Rinde sind die Schilddrüsen der Kühe nach DuERST279 hyper
trophischer und funktionell reger als die der Bullen (S. 210), was mit dem höheren 
funktionellen Zustand auch des Herzens und der Lunge bei weiblichen Rindern 
im Zusammenhang stehen soll. 

Auch KRUPSKI656 gibt an, daß er bei seinem das Rind betreffenden Materiale 
größere Thyreoideen bei Kühen angetroffen hat (vgl. Tabelle auf S. 464), wenn 
auf relatives Totgewicht berechnet. In den absoluten Thyreoideagewichten sind 
aber die Stierthyreoideen schwerer. Aus dem von v. FELLENBERG und PACHER305 

veröffentlichten gemischten Materiale läßt sich berechnen, daß die Stier
thyreoideen gleichfalls absolut schwerer sind (58,58 g- Durchschnitt von 7 Fällen) 
als die Kuhschilddrüsen (36,52 g- Durchschnitt von 60 Fällen). Das relative 
Gewicht kann aus den Angaben von FELLENBERG und PACHER nicht ermittelt 
werden. 

Bei Schafen konnte aber im Gegenteil SPÖTTEL1153 im allgemeinen fest
stellen, daß im Durchschnitte das Thyreoideagewicht bei den Böcken größer ist 
als bei den Mutterschafen. Bei zweijährigen Merinos ist im Mittelwert das Schild
drüsengewicht der Böcke höher als das der Muttertiere. Dieser Unterschied im 
Schilddrüsengewichte zwischen Böcken und Schafen ist bei den Fleischmerinos 
etwas größer als bei den Wollmerinos (1,64 gegenüber 1,4 g). Die Schilddrüsen 
3jähriger Wollmerinos zeigen einen solchen Unterschied von 1,0 g, also einen 
kleineren als die der 2jährigen Tiere. Bei Merinos sind diese Geschlechtsdiffe
renzen bei jüngeren und 2jährigen Tieren dieselben (1,6 g). Das Verhältnis der 
relativen Gewichte gibt SPÖTTEL aber nicht an. 

FENGER310 teilt mit, daß weibliche Schafe mehr Schilddrüsengewebe im 
Verhältnis zum gesamten Körpergewichte besitzen als männliche Tiere. 

Bei Hühnern (rebhuhnfarbigen Italienern) ist die Schilddrüse, wie aus den 
oben angeführten Zahlen von JuHN und MITCHELL jun.545" hervorgeht, bei den 
Hähnen (0,2411 g) schwerer als bei den Hennen (0,1643 g). Dieser Unterschied 
bleibt erhalten, auch wenn man die Drüsengewichte auf Körpergewicht = 100 
umrechnet (Ö': 0,0265, ~: 0,0203). Aus meinem eigenen Materiale (noch nicht 
veröffentlicht), welches rebhuhnfarbige Italiener, Plymouth-Rocks, weiße Wyan
dotten und La Bresse betrifft, resultiert aber eine schwerere Thyreoidea- wenn 
auf 100 des Körpergewichtes berechnet - im weiblichen Geschlechte (durch
schnittlich um 40 Ofo). 

RIDDLE999 untersuchte die Frage des Geschlechtsdimorphismus der Thy
reoidea an einem großen Materiale von beinahe 2000 Ringtauben und von 
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über 600 Tauben im Alter von 4-36 Monaten. Er konnte keine beständige 
Geschlechtsdifferenz der Schilddrüsengewichte feststellen. Es ergab sich zwar 
ein Übergewicht zugunsten der Weibchen: Ringeltauben: relatives Gewicht der 
Thyreoidea bei Männchen 9,06 mg, bei Weibchen 9,47 mg; Tauben: bei Männ
chen 12,03 mg, bei Weibchen 12,88 mg. RIDDLE will darin aber keinen konsti
tutionellen Geschlechtsunterschied sehen. Es soll sich eher um eine vorüber
gehende Hypertrophie der Thyreoidea infolge der erhöhten Aktivität während 
der Fortpflanzungsperiode handeln, die im Durchschnitte des Materials zum Aus
drucke kommt. Außerdem hat RmDLE finden können, daß bei denjenigen Rassen, 
die hereditär eine schwerere Schilddrüse besitzen (siehe oben), das Übergewicht der 
weiblichen Thyreoideen ein größeres war als bei Rassen mit kleinen Schilddrüsen: 

7 Rassen mit großen Schilddrüsen . . . . . . . . 
7 Rassen mit kleinen Schilddrüsen . . . . . . . . 

Mittelwert des prozentischen Über
gewichtes der weiblichen Thyreoideen 

Ringtauben 

5,1H 
2,54 

Haustauben 

7,81 
1,66 

Er faßt diese Tatsache als Hinweis auf, daß viele Individuen der Rassen mit 
großen Schilddrüsen eine der endemischen Struma ähnliche Vergrößerung be
sitzen, die dann bei den Weibchen (ähnlich wie z. B. beim Menschen) öfters 
vorkommt als bei den Männchen. Eine normalerweise konstitutionell größere 
Schilddrüse bei Weibchen soll es aber bei den Tauben (und Ringtauben) nicht 
geben. 

LARIONOV694 fand, daß das Volumen der Taubenthyreoidea bei Weibchen 
etwas größer ist, die Größe der Follikel im Durchmesser und die Höhe des 
Epithels aber kleiner erscheinen als bei den Männchen; allerdings seien die Diffe
renzen ziemlich gering. Er selbst will daraus auf Geschlechtsunterschiede nicht 
schließen. Die physiologische Wirkung (im Kaulquappenversuch geprüft) war 
bei beiden Geschlechtern dieselbe. LARIONOV schließt auf identische Aktivität 
der Männchen- und Weibchenschilddrüse. 

Zusammenfassend muß gesagt werden, daß die Frage eines Geschlechts
dimorphismus der Schilddrüse bei den landwirtschaftlichen Tieren durch die bis
herigen Erfahrungen noch nicht geklärt ist. RmDLEs Auffassung scheint vor
läufig die richtigste zu sein. Der Geschlechtsdimorphismus scheint demnach 
ein Korrelat der Größe der Schilddrüse zu sein und kann in diesem Sinne als 
ein Kriterium der normalen Schilddrüsengröße bzw. ihrer Hyperplasie aufgofaßt 
werden. Unter den optimalen Bedingungen scheint eher die männliche Thy
reoidea die schwerere zu sein. 

11. 'Virkung anderer endokrin{'r Drü~rn. 
Nach Hypophysektomie kommt es nach MITCHELL JUN. 821a bei Hühnern zu 

einer Größenabnahme der Thyreoidea, zur Ansammlung von Kolloid in den 
Follikeln und zur Abflachung des Epithels, was alles auf Hemmung der 
sekretorischen Funktion hinweist. 

Bei infantilen Enten beobachtete ScHOKAERT 1094• 1097 nach Injektionen 
der Hypophysenvorderlappen eine bedeutende Gewichtszunahme der Thyreoi
deen (um ca. 40% und mehr); zugleich hypertrophierenauch die Hoden, und eine 
vorzeitige Regression des Thymus findet statt. 

Bei Tauben und Ringtauben ist die Schilddrüsengröße nach RmDLE, Ho
NEYWELL und SPANNUTH1017 in positiver Korrelation mit der Größe der Neben
nieren und in vegetativer Korrelation mit dem Blutzuckerspiegel (Pankreas
funktion?). 

Mangold, Handbuch IV. 31 
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12. Wirkung der Ernährung und Haltung. 
Die Ausbildung der Thyreoidea unterliegt in hohem Maße auch der Be

einflussung seitens der Nahrung. Es wirkt hier nicht nur die Menge des Jods 
in der Nahrung - darüber siehe im weiteren -, sondern auch das Verhältnis 
der einzelnen Nahrungsstoffe. Bei Überschuß an Fett (Butter, Lebertran) oder 
Ölsäure entsteht bei Tauben Hyperplasie der Schilddrüse (Abb. 112) mit lym
phadenomatöser Änderung der mikroskopischen Struktur, wie Mc0ARRISON773 

gezeigt hat. Dies erklärt nach McCARRISON, warum bei Sauen, welche früher -
wie von McLEOD (zit. Mc0ARRISON773) beobachtet -totgeborene und haarlose 
Ferkel geworfen haben, nach Ersatz der Vollmilch durch Magermilch diese krank-

teberlrun 

• 
Buller 

• 
Ölsiiure 

Qhnefelf 

Abb. 112. Hyperplasie von Taubenschilddrüsen durch Verfütterung von Butter, Leber
tran oder Ölsäure. (Nach 1\ICCARRISON.) 

hafte Erscheinung verschwunden ist. Obzwar die Vollmilch mehr Jod enthielt" als 
die Magermilch, war doch die Fettreduzierung der Futtergabe derart günstig-für 
die Thyreoidea der Sauen, daß normale Ferkel produziert wurden. 

Auch schmutziges Futter wirkt nach McCARRISON bei den Tauben ähnlicher
weise. Wird dieser Faktor mit dem Überschuß an Fett kombiniert, so erscheint 
diese Wirkung noch mächtiger. Jodzugaben in der Nahrung wirken dabei hem
mend- ein Beweis, daß die ganze Erscheinung eine Reaktion des erhöhten An
spruches, der unter den genannten Fütterungsverhältnissen an die Schilddrüse 
gestellt wird, bedeutet. 

McCARRISON hat gefunden, daß bei Tauben und Ziegen auch die Haltung in 
engen und schmutzigen Räumen eine Hyperplasie der Schilddrüse hervorruft. 
Auch hier wirken Jodzugaben in der Nahrung hemmend auf diese Änderungen 
der Schilddrüse. Wird den Ziegen eine Kultur von anaeroben Bakterien aus 
Fäkalien kropfleidender Personen verfüttert, so wird die Thyreoidea der Tiere 
kropfartig hypertrophisch. Die Jungen besitzen eine kongenitale Struma oft 
von enormer Größe, sind haarlos (vgl. Abb. 113) und werden tot geboren. 
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Infektion mit Darmwürmer (Ascaridia lineata) verändert aber nach AcKERT 
und ÜTT0 13 weder die Größe noch die Struktur der Thyreoidea bei jungen Hühner
küken. 

Einige Autoren (KELLNER, ARlVISBY, HANSON) erwähnen, daß man zu Be
ginn der Mästung bei den Ma,sttieren einen Wasserreichtum in den Geweben 
findet. Dies hängt nach DuERSTA279 , S. 219, mit einer verminderten Tätigkeit 
der Schilddrüse solcher Tiere zusammen. Andererseits kann es sich aber um 
Anderungen des Jodbedarfes bei gemästeten Tieren handeln, auf welche die 
Schilddrüse durch morphologische Änderungen reagiert. 

Der Jodbedarf für die normale Funktion der Schilddrüse hängt in seiner Höhe 
von der Ernährungsart ab. Schafen, solange sie -wie es in Montana (U.S.A.) 
geschieht - während der Sommermonate im Gebirge auf der Weide gehalten 
werden, genügt weniger als l mg Jod für 1 g Trockensubstanz der Schilddrüse. 
Kommen die Tiere 
aber im Winter auf 
eine Mastration oh
ne frische Weide, so 
brauchen sie für die 
normale Funktion 
und die Erhaltung 
der normalen Struk
tur der Thyreoidea 
mehr als 1 mg 
(KENDALL564, S.l85 
bis 186). Wird die
ser erhöhte Jodbe
darf bei der Mästung 
nicht gedeckt, kann 
die Thyreoidea pa
thologischen Ände
rungen in Größe 
und Struktur unter
liegen. KRUPSKI656 
macht darauf auf
merksam, daß in der 
Schweiz besonders 

Abb. 113. Kongenitale Schilddrüsenhyperplasie hei einem Ziegcnlamm, hcr
vorgcruicn dureh Verfütterung von anaerobisehe11 }1'eka.lbakterien der Mutter

zicgp während der Trii.chtigkeit. (Xaclt :YICCARHISOJ\.) 

beiMastkälbern mit Milchfütterung (reinerEiweißnahrung) oft enorme Thyreoidea
hypertrophien zu beobachten sind. KLEINHEINz578 hält auf Grund praktischer 
Erfahrungen für möglich, daß zu intensive :Fütterung trächtiger Mutterschafe, 
besonders mit konzentrierten .Futtermitteln, wie Mais, Baumwollsamenkuchen
mehl, Gerste, zu einer kropfartigen Vergrößerung der Thyreoide1L führen kann. 

Daß es bei jungen Tieren zu einer vorübergehenden Vergrößerung der 
Schilddrüse kommt, wurde schon oben (s. S. 465) erwähnt und auch angeführt, 
daß diese Erscheinung nach allem mit einer intensiven :Fütterung, besonders mit 
Eiweiß. zusammenhängt. \VATSONs1289 Versuche an Ratten unterstützen diese 
Ansicht. Manche Futtermittel können auch eine spezifische schilddrüsenvergrö
ßermle Wirkung haben, wie z. B. Kohl, der bei Kaninchen Kropf hervorrufen 
kann (WEBSTER, MARINE und CIPRA1290 und BAUlVIANN, C'IPRA und MARINE63). 

Daß Jodzugaben in der Hahrung die Größe der kropfartig hypertrophierten 
Schilddrüsen herabsetzen, ist eine allgemein bekannte Tatsache besonders in der 
humanen Medizin. Dieselbe Erfahrung machte man auch bei landwirtschaftlichen 
Nutztieren. Nach KALKUs550 traten bei Rind, Schweinen und Schafen, welche 

31* 
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Jod erhielten, keine kropfartigen Wucherungen der Schilddrüse mehr auf, 
obzwar früher die Tiere der in Frage stehenden Rauchregionen durch Verbrei
tung des Kropfes sehr litten. Dasselbe beobachtete TINLINE1206 bei Schafen 
in Kanada, und ähnlich berichten auch Praktiker auf Grund empirischer Erfah
rung (vgl. KLEINHEINZ). 

In solchen Fällen handelt es sich um kurative Behandlung einer pathologisch 
hypertrophierten Thyreoidea. Ob die Größe der Schilddrüse der landwirtschaft
lichen Nutztiere in normalen Grenzen durch Jod beeinflußt werden kann, wurde 
bisher noch nicht geprüft. 

Auf die Schilddrüse wirkt auch der V itaminmangel. 
Nach KoRENCHEVSKI602 finden beim Geflügel bei Beriberi gewisse morpho

logische Veränderungen der Schilddrüse statt. VERZAR und VA.sARHELYI1255 

fanden, daß Thyreoideen von avitaminösen Tauben auch physiologisch weniger 
wirksam sind (Einfluß auf den 0 2-Verbrauch der Muskel). LOPEZ-LOMBA760 

beobachtete bei den Tauben in der Bavitaminose nach 9-14 Tagen eine Ab
nahme des Schilddrüsengewichtes, welcher in der dritten Woche eine Vergrö
ßerung der Drüse folgte. 

11. Das Jod und die Schilddrüsenfunktion. 
1. Allgemeines. 

Das Jod hat eine spezifische Beziehung zu der Schilddrüse als integrierender 
Bestandteil ihres Hormons Thyroxin. Heute kann zwar noch nicht gesagt 
werden, ob das jodenthaltende Thyroxin das einzige Hormon der Schilddrüse 
sei und ob also die ganze inkretorische Tätigkeit der Thyreoide auf diese Weise 
an das Jod gebunden ist. 

Nach 0sWALD897 besteht eine Parallelität zwischen dem Jodgehalte der 
Schilddrüse und der Kolloidmenge. In Einzelfällen kann es aber wohl Ab
weichungen geben. CLAUDE und BLANCHETIERE182 haben auch in kolloid
armen Thyreoideen reiche Jodmengen feststellen können. Es ist wohl nicht 
allein daran gelegen, wieviel Kolloid vorhanden ist, sondern auch daran, von 
welcher qualitativen Beschaffenheit es ist, worauf KocHER588 hingewiesen hat. 

Nach HERZFELD und KLINGER480- 483 ist Jod ein sehr inniger Bestandteil 
auch des Schilddrüsengewebes selbst. Es ist nicht nur an die Abbauprodukte 
der Eiweißoberfläche gebunden, sondern zum größten Teile im Innern des Zell
eiweißes "eingebaut". Daraus folgern HERZFELD und KLING ER, daß schon die 
zur Synthese des Eiweißes des Thyreoideagewebes verwendeten Bausteine vorher 
jodiert werden müssen. Andererseits sind die genannten Forscher aber der An
sicht, daß das Jod kein wesentlicher Bestandteil des Schilddrüsensekretes ist. 
Seine Rolle bei der Funktion der Drüse soll (HERZFELD und KLINGER481 ) viel
mehr darin bestehen, daß es die Bildung und Abgabe des Sekrets fördert. 

Aber auch bei dieser Auffassung muß das Jod als innerer Bestandteil der 
Eiweißmoleküle des Thyreoideagewebes ein wesentlicher Faktor der Schild
drüsenfunktion sein. 

Daß der Schilddrüse auch unabhängig von dem jodenthaltenden Sekret eine 
inkretorische Tätigkeit zukommt, scheint neben anderen auch aus den Ver
suchen von FRIEDMANN347 hervorzugehen. Diesem Forscher gelang es festzu
stellen, daß die Glykosurie, die nach Gebrauch von Thyreoideatabletten aus 
jodreicher Ochsenschilddrüse auftritt, auch nach Anwendung von jodfreier 
Schilddrüsensubstanz von neugeborenen Kälbern erscheint. 

Andererseits aber konzentrieren sich die meisten Thyreoideawirkungen auf 
das Thyroxin bzw. auf die jodenthaltenden Derivate der Schilddrüsensubstanz, 
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und die meisten Jodwirkungen im tierischen Organismus scheinen auf dem Wege 
über die Thyreoidea zu gehen, wenn auch nicht alle (wie z. B. ein Teil der Jod
wirkung auf das Blutbild--Lymphocytensturz - wie WADI und LoEWE1277 

gezeigt haben). Die jodreichere Thyreoideasubstanz der Schafe und anderer 
Tiere ist, wie HuNT und SEIDELL510 unter Anwendung der Azetonitrilreaktion 
gezeigt haben, auch die wirksamere, und bei Jodfütterung wird auch die Wirk
samkeit unter paralleler Erhöhung des Jodgehaltes der Thyreoidea erhöht. 

Ähnlich fanden auch MARINO und WILLIAMS799 , daß die Wirkung der Schaf
schilddrüsensubstanz auf die Gewichtsabnahme des Hundes von ihrem Jod
gehalte proportional abhängt. Wenn neuerdings KREITMAIR612 findet, daß bei 
verschiedenen Thyreoideapräparaten die Wirkung (Gewichtsabnahme bei Meer
schweinchen und Metamorphose des Axolotels) mit dem Jodgehalte quantitativ 
nicht parallel geht, so kann dies dadurch erklärt werden, daß es sich nicht um 
native Schilddrüsensubstanz, sondern eben um Präparate handelt. 

Auch zwischen dem Aufbau der Schilddrüse und deren Funktionsbildern 
und dem Jodgehalt bestehen direkte Beziehungen, wie neuerdings wiederum 
KLEIN576 an Wildschweinen gezeigt hat. 

Die Schilddrüse erscheint also als der zum mindesten wichtigste Vermittler 
der Jodwirkung im tierischen Organismus. Ob das Jod dabei nur als Baubestand
teil des Thyroxins zur Wirkung kommt oder auch als Stimulans für die Bildung 
anderer Hormone oder auch des Thyroxins (wobei dieses das sonRt im Körper zur 
Verfügung stehende Jod verbrauchen würde, ohne das angeführte Plus an Jod 
zu benutzen, so daß dieseR nur als Stimulans wirken würde) ins Spiel tritt, läßt 
sich heute nicht entscheiden. 

Das Jod ist in der Schilddrüse zum größten Teile an eiweißartige Substanzen 
gebunden. 

LuNDE und WüRFER'l'764 haben z. B. bei den Ochsenschilddrüsen gefunden, 
daß sich die Hauptmenge des Jods durch Ausziehen mit Wasser in Lösung 
bringen läßt, wobei diese wasserlösliche Jodmenge bis auf einen kleinen Rest 
mit eiweißfällenden Reagenzien fällbar ist. Nach ÜSWALD899 besteht in den 
Schaf- und Schweinethyreoideen das Kolloid hauptsächlich aus dem .J odo
thyreoglobulin. Ein Teil deR Schilddrüsenjods ist lwch alR lLnorganisches .Jod 
bestimmt. Wenn man aber bedenkt, daß z. B. ultraviolettes Licht aus dem 
Schilddrüsenbrei mineralisches .Tod abzuspalten vermag, wie LIEBEN und KRA11S721 

gezeigt haben, muß die Frage offengelassen werden, ob das anorganisehe 
Jod der Schilddrüsensubstanz nicht vollkommen oder zum großen Teile ein 
postmortales Produkt ist, das von den Behandlungsmethoden und den äußeren 
Einflüssen (Licht, Wärme) abhängt. 

Der Jodgehalt der Schilddrüse bei den landwirtschaftlichen Nutztieren ist 
nach den vergleichenden Untersuchungen von NoSAKA878 am höchsten beirn Huhn, 
am geringsten beim Pferde und Rinde. Auf das Körpergewicht berechnet, bleibt 
ebenfalls der Jodgehalt heim Huhn der höchste, beim Pferde und Rinde dei' 
geringste. 

Für uns ist hier die Berücksichtigung folgender Punkte in der Beziehung 
des Jodes zur Schilddrüse von Bedeutung: erstens der Jodgehalt bzw. Thyroxin
gehalt der Schilddrüse bei den einzelnen Tierarten und den einzelnen Rassen, 
zweitens das Erscheinen des .Tods in der Thyreoidea bei der Embryogenese, 
drittens die Wirkung verschiedener Faktoren, die den Jodgehalt der Thyreoidea 
ändern, viertens der Jodgehalt in anderen Körperorganen und in den Produkten 
(Milch) und letzten Endes die Wirkung einer Joddarreichung auf die Funktion der 
Schilddrüse im allgemeinen, um eine Grundlage für die Beurteilung der Wirkung 
der Jodbehandlung der Tiere auf den Stoffwechsel und die Prod,uktion zu gewinnen. 
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2. Jodgehalt (und Thyroxingehalt) der Schilddrüse bei den einzelnen 
Tierarten und Rassen. 

Für den Jodgehalt der Schilddrüse (Anm.) beim Rinde könnten als Grenzen 
die Werte 0 und 0,511 Ofo der Trockensubstanz bezeichnet werden. Den letzteren 
Wert fanden voN FELLENBERG und PACHER305 bei einer Kuh einer Shorthorn
kreuzung. Über Schilddrüsen ohne nachweisbaren Jodgehalt berichtete für das 
Rind vor Jahren TöPFER1209 • Es ist aber nicht ausgeschlossen, daß die damals 
benutzte Methodik nicht empfindlich genug war. Der niedrigste Jodgehalt, 
den neuerdings FELLENBERG und PACHER305 mittels besserer Methodik gefunden 
haben, betrug 0,12 mg in 1 g (fettfreier) Trockensubstanz ( = 0,012 Ofo) bei einem 
Bullen des norwegischen Landviehs aus Tröndelag. Als Durchschnittswert geben 
MARINE und LENHART796 0,346% für die Trockensubstanz an, CAMERON139 aber 
0,215-0,247 Ofo (vgl. Tabelle auf S. 486), allerdings für fettenthaltende Substanz. 
FELLENBERG, S. 268304 gibt für zwei dänische Stiere einen Jodgehalt von je 
228 resp. 67,2 rund für ein schweizerisches Rind 143 y Jod in 1 g frischer Schild
drüse an. GosLINO und FERRERO 385 geben für das Rind in Uruguay die 
Schwankungen des Jodgehaltes mit 0,35-0,52% der lipoidfreien Trocken
substanz und 0,40 Ofo als Durchschnittswert an. 

Auf Grund einer Untersuchung von 80 Schilddrüsen verschiedenster Rassen 
und aus verschiedenen Gegenden fanden VON FELLENBERG und PACHER305, 

daß das Gesamtjod der Drüse zwischen 1,09 und 34,5 mg schwanken kann. Diese 
Schwankung hängt wohl von der Größe der Schilddrüse ab. Auf fettfreie Trocken
substanz berechnet, zeigt sich hier eine Variation von 0,012-0,511 Ofo. Sie er
scheint aber unabhängig von der Größe der Drüse (vgl. Abb. 114), auch wenn 
die strumös vergrößerten Drüsen (d. h. jene über 130 g) in Betracht gezogen 
werden. Wie aber schon angeführt, hält DuERST279 die von FELLENBERG und 
PACHER gemachte Klassifikation (leichter als 130 g =normale Drüse, schwerer
strumös vergrößerte Drüse) für unzutreffend und unzulässig. Es äußerte sich 
auch keine Abhängigkeit von der Kolloidmenge und der Follikelgröße. FELLEN
BERG und P ACHER schließen zwar, daß sich unter den jodärmeren Schilddrüsen 
mehr kolloidarme und kleinfollikuläre Drüsen befanden, doch scheinen mir die 
Zahlen der als Beleg angeführten rabelle (siehe weiter) nicht genug beweis
kräftig, wenn man die doch geringe Zahl der untersuchten Drüsen berücksichtigt. 

Beziehung zwischen J odgehalt, Kolloidgehalt und Follikelgröße 
in Rinderschilddrüsen. (Nach VON FELLENBERG und PACHER.) 

Stufe der Kolloid Follikel 
Kolloidmenge 

I I 
und der Follikel- jodärmer jodreicher jodärmer jodreicher größe 

6 1 (1) 4 (4) 0 (0) 1 (1) 
5 21 (21) 23 (23) 11 (11) 17 (17) 
4 4 (4) 1 (1) 10 (10) 7 (7) 
3 5 (4) 2 (1) 5 (5) 3 (3) 
2 1 (1) 0 (0) 4 (4) 2 (1) 
1 1 (0) 2 (0) 2 (0) 2 (0) 

Zahlen in Klammern nach Ausschaltung der Jerseyschilddrüsen. 

Meiner Ansicht nach ist die Frequenz der einzelnen Stufen der Kolloidmenge 
und der Kolloidgröße in der jodärmeren und der jodreicheren Gruppe dieselbe, 

· bzw. sie läßt keine anderen Schlüsse zu. 

Anm. Vgl. auch LINTZEL, im 3. Band dieses Handbuches S. 324. 
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Jodgehalt der Rinderschilddrüsen nach Rassen verglichen. 
(Nach VON FELLENBERG und PACHER.) 

I Shorthorn I Pinzgauer Simmen- I Braunvieh Norweg. IEringer und 
taler Landvieh Duxer 

Zahl der Drüsen 14 23 15 12 4 5 
Jodgehalt der ganzen Drü-

sen in mg: 
Minimum 1,13 1,09 2,02 2,31 1,22 2,69 
Maximum 12,60 25,10 13,20 34,50 18,80 6,55 
Mittel . 5,65 10,70 5,57 10,90 7,50 4,67 

Jodgehalt je g fettfreier 
Drüse in mg: 
Minimum 0,63 0,31 0,37 1,48 0,12 0,23 
Maximum 5,11 2,46 1,61 4,58 2,24 1,09 
Mittel . 2,01 1,47 0,77 1,16 1,05 0,61 

FELLENBERG und PACHER wollen aber in diesen Unterschieden nicht nur 
einen Ausdruck der Rasse, sondern auch einen Einfluß der Gegend sehen. Sie 
konnten z. B. feststellen (siehe weiter), daß die in Tirol aufgezüchteten Tiere 
der Siromentaler und der Braunviehrasse im Durchschnitte in den Schilddrüsen 
mehr Jod enthalten als die Schweizer Tiere derselben Rasse. Ähnlich waren 
auch die Schilddrüsen von Österreichischen Tieren jodreicher als die von schweize
rischen Tieren, obwohl es sich um Mischlinge von nahezu denselben Rassen 
handelte. 

PoLIMANTI954 , der ein gutes Material für den Schilddrüsenjodgehalt des 
italienischen Rindes gesammelt hat, gibt eine Schwankung im Prozentsatze 
des Jods in der Trockensubstanz von 0,018-0,084 bei erwachsenen Tieren 
(Kühen und Ochsen) und eine solche des Gesamtjodes von 1,10 mg bis 9,80 mg 
in der Drüse an. 

Beim Pferde enthält die Schilddrüse nach früheren Analysen von BAUMANN 62 

eine zwischen 0,06 und 0,17% der Trockensubstanz schwankende Jodmenge. 
Eine neuere Untersuchung führte CouRTH208 an Kaltblut-, Vollblut-, 

Warmblut-, Esel- und Maultier- und Ponyschilddrüsen aus. Das Gesamtjod 
schwankte hier zwischen 0,583 mg und 83,736 mg (= 583 und 83736 y), Durch
schnitt 9,549 mg, für das relative Jod in Prozenten der frischen Drüsensubstanz 
0,460% (Zahlen für die Trockensubstanz gibt CouRTH nicht an). Zwischen dem 
absoluten Schilddrüsengewichte, das zwischen 9,58 und 194,0 g schwankte, und 
dem relativen Jodgehalte zeigte sich keine Beziehung. Wie sich der Jodgehalt 
der Rasse nach ändert, zeigt folgende Tabelle: 

Jodgehalt der Schilddrüsen einzelner Pferderassen. (Nach CoURTH.) 

Rasse 

Kaltblut . 
Warmblut 
Vollblut 
Pony . 
Esel .. 
Maultier 

Zahl 
der Tiere 

22 (23) 1 

35 i 
3 I 

2 
2 
I 

Mittlerer Gesamtjod- I Mittlerer relativer Jod-
gehalt in r gehalt in y in 1 g der 

( ~ o,oooool g) frischen Substanz 

9,686 (11,199) 1 494 (549) 
8,738 I 460 
5,680 248 
8,163 388 
4,406 234 
1,oo1 1 211 

Sowohl der absolut als auch der relativ höchste Jodgehalt zeigt sich bei den 
Kaltblutschilddrüsen, der niedrigste - abgesehen von dem Esel - bei den 
Vollblutschilddrüsen. Das Warmblut steht in beiden Werten dazwischen, näher 
aber dem Kaltblute. 



Jodgehalt (und Thyroxingehalt) der Schilddrüse bei den einzelnen Tierarten und Rassen. 4 8 9 

Für das Schwein gibt CAMERON139 (siehe oben angeführte Tabelle) für 
den absoluten Jodgehalt der Schilddrüse die Durchschnittszahl von 7,83 mg, 
für den relativen (gegenüber der fettenthaltenden Substanz) mit 0,240fo an. Der 
maximale relative Jodgehalt soll nach demselben Forscher (1913) 0,531 Ofo be
tragen. SEIDEL und FENGER1112 führen ebenfalls 0,53 Ofo als oberste Grenze an. 

Nach den älteren Analysen von NAGEL und Roos861 schwankt der 
Jodgehalt der Schweineschilddrüsen zwischen 0,000 und 0,075% der trockenen 
Drüse. Dabei darf aber das Bedenken hinsichtlich der Empfindlichkeit der 
damals benutzten Bestimmungsmethode nicht aus dem Auge gelassen werden. 
Andere ältere Angaben von OswALn897 bestimmen die Grenzen des abso
luten Jodgehaltes mit 0,629 und 8,89 mg. BAUMANN62 führt als Mittelwerte 
für das Gesamtjod 0,96 mg und 0,025 Ofo der Trockensubstanz an, was aber nach 
CoURTH207 unverläßlich (zu niedrig) ist. Nach den neueren Untersuchungen von 
CoURTH207 varüert der Gesamtjodgehalt der Schweineschilddrüse zwischen 
4700 und 7550 y und 0,050 und 0,06190fo der frischen Substanz. Bei kropfartig 
entarteten Drüsen fand aber CoURTH nur 1300 r bzw. 964 y oder 5183 y des 
Gesamtjodes, resp. 0,02101 bzw. 0,014400 oder 0,017200% des relativen Jod
gehaltes, was ziemlich tief unter der normalen Grenze liegt (vgl. folgende Tabelle). 

J odgeha1t von Schweineschilddrüsen verschiedener Rassen. (Nach H. CouRTH.) 

Gewicht 
Jod y% be-
zogen auf Gesamtjod-

Rasse Geschlecht der Driise 100 g fri- gehalt der 
in g scher Sub- llriise in r 

stanz 

1 Veredeltes Landschwein weiblich 13,3 50000 6650 
2 7,ti 61850 4700 
3 

" 
10,2 61900 6315 

4 männlich 14,3 il1800 7400 
5 " " " 

12.3 1)8800 6863 
6 Deutsches Edelschwein . weiblich 10,2 1)6900 5804 
7 

" 
12,H 1)8300 7462 

8 männlich 14,3 52700 7550 
9 " 

IO,fi5 54350 5778 
10 Spitzeber 1::1,.') 19250 2600 
ll 

" " 
;),I 31370 1610 

12 Kropfig entartete Drüse :1 Rasse und Geschlecht 61,H4 2101 1300 
13 J unbekannt ti,fi7 144-00 964 
14 30.00 17200 filR3 

Ein Rassenunterschied zwischen dem veredelten Landschwein und dem deut
schen Edelschweine soll sich nach CouRTH aus diesen Zahlen nicht ergeben haben. 

Über den Jodgehalt in Schaf- und Ziegenschilddrüsen besitzen wir folgende 
Angaben: 

ARNOLD und GLEY29 fanden bei der Ziege 0,86 Ofo Jod in der Trockensubstanz. 
Nach BENNETT75 schwankte der Jodgehalt von 15 verschiedenen Schafschild
drüsen zwischen 0,094 und 0,21 Ofo, nach HUNT und SEIDELL510- 511 zwischen 
0,320-0,0840fo, der Mittelwert betrug 0,15760/o. 

SCHARRER und ScHW AIBOLD1070 fanden bei 3 Ziegen folgende Werte des 
yOfo Jodes der frischen Substanz: 16930, 31720 und 44190 (= 0,016, 0,0317 
und 0,0441 °/o). Als maximalen Jodgehalt gibt CAMERON137 für das Schaf 
0,53 Ofo und für die Ziege 0,28 Ofo der Trockensubstanz an, später 139 führt er 
aber für das Schaf 1,050/o, also einen doppelten Wert an. Der durchschnittliche 
relative Jodgehalt soll nach CAMERON139 beim Schafe je nach der Gegend (vgl. 
Tabelle auf S. 487) 0,06-0,407 Ofo der fettenthaltenden Trockensubstanz betragen. 
Nach DAWBARN247 variiert der Jodgehalt der Schilddrüsen von australischen 
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Schafen zwischen 0,1085 und 0,8235 Ofo der fettfreien Trockensubstanz; der 
Durchschnittswert beträgt 0,5128%, man findet ihn hier also deutlich hoch. 

Für den Jodgehalt der Schilddrüse beim Geflügel besitzen wir verhältnis
mäßig nur wenige spärliche Angaben. Die Hühner sollen nach NosAKA878 von 
allen Haustieren die jodreichsten Schilddrüsen besitzen. Aus dem zugänglichen 
Referate über NosAKAS Arbeiten konnten aber die betreffenden Zahlen nicht 
ermittelt werden. Nach CHAUDHURr170 und ÜRR und LEITCH896 ist der Jodgehalt 
der Schilddrüse bei Vögeln dreimal so hoch als bei den Säugetieren. ÜRR und 
LEITCH geben als Durchschnittswert 0,2 Ofo des frischen Gewichtes an. CRUICK
SHANK236 fand bei weißen Leghornhennen im Alter von 50-72 Wochen einen 
relativen Jodgehalt der Drüse von 0,2014-0,2421 Ofo des frischen Gewichtes; 
der absolute Jodgehalt betrug dabei 164-295 y. Nach älteren Analysen von 
CAMERON137 betrug der absolute Jodgehalt von 2 Hähnen 0,000011 bzw. 
0,000014 g, was einem relativen Jodgehalt von 0,058 bzw. 0,054% des frischen 
Gewebes entspricht. Nach CHAUDHURI170 beträgt der Jodgehalt der Schild
drüsen von 15 Wochen alten Hähnen der weißen Wyandotten durchschnittlich 
0,0672 mg, was einem relativen Jodgehalt von 0,48 Ofo der Trockensubstanz 
gleichkommt. Bei der Bantarnrasse (Old English Game) fand er bei Hähnen 
0,47%, bei Hennen 0,56% Jod in der Trockensubstanz. 

Bei Tauben fand CAMERON137 in Analysen von 3 Gruppen der Schild
drüsen (23, 47 und 36 Tiere) einen absoluten Jodgehalt von 0,000412 bzw. 
0,000644 und 0,000530 g, einen relativen Jodgehalt von 0,550 bzw. 0,477 und 
0,543 Ofo der Trockensubstanz. 

Die schwarze Wildente ("scoter") enthält nach CAMERON137 1,14% Jod 
in der Trockensubstanz der Schilddrüse. 

3. Jodgehalt der Schilddrüse bei der embryonalen und postembryonalen 
Entwicklung. 

Die Schilddrüse enthält bei allen landwirtschaftlichen Nutztieren das 
Jod schon bei der Geburt bzw. beim Ausschlüpfen, sofern es sich um Geflügel 
handelt. 

Bei neugeborenen Ferkeln enthält z. B. die Schilddrüse nach CouRTH207 
13,5 r Gesamtjod resp. 6600 y% Jod. In einem anderen Versuche fand COURTH 
bei neugeborenen Ferkeln 14 y Gesamtjod bzw. 7000 y %. Bei neugeborenen 
Lämmern hat die Thyreoidea nach EvvARn296 im Durchschnitte 0,70 mg ab
soluten und 0,0594 Ofo relativen Jodgehalt in der frischen bzw. 0,252 Ofo in der 
Trockensubstanz. 

Das Jod ist aber schon in embryonalen Thyreoideen enthalten. Bei 3 
bzw. 7 Monate alten Rinderfeten enthält die Thyreoidea 0,08 bzw. 0,19% Jod 
in der Trockensubstanz nach FENGER307- 309. 3-4 Monate alte Schafembry
onen enthalten in der Trockensubst~nz der Schilddrüse 0,10% Jod und 70 Tage 
alte Schweineembryonen besitzen in der Trockensubstanz der Drüsen 0,09% Jod. 
Bei sechsmonatigen und älteren Rinderfeten schwankt der Jodgehalt der Thyreoi
deen nach FENGER307 - 309 je nach der Größe der Drüsen sehr: bei normalen, im 
Durchschnitt 9,6 g wiegenden Drüsen findet man 0,159-0,327 Ofo Jod (in der fett
freien Trockensubstanz), bei abnormal vergrößerten Drüsen (von 40 g Durchschnitts-

Gesamtjod 
in y 

gewicht) aber nur 0,011 bis 
Relatives Jod 0,1200/o Jod. COURTH207 fand in y 

% bei dreimonatigen, 31/2 Jahre 
---------+-----+----- alten und bei fast ausgetra-
3 Monate . . . . S h · f te b 
31/2 Monate . . . 0,5 280 genen c weme e n ne eu-
Fast ausgetragene. 1,0 460 stehende Jodwerte. 
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Nach diesen Zahlen würde beim Schweine der Beginn der Jodspeicherung 
in der Schilddrüse in der Mitte des vierten Monats der Trächtigkeit liegen. 
FENGER fand aber Jod schon in Drüsen von 70 Tage alten Embryonen. Der 
Anfang der Jodspeicherung der embryonalen Schweineschilddrüse ist also noch 
nicht bestimmt. Es spielt dabei vielleicht die Rasse oder die Umgebung eine 
Rolle, was noch zu untersuchen ist. Wo diese Grenze bei anderen Nutztieren 
liegt, läßt sich auf Grund der bisherigen Untersuchungen auch nicht sagen; es 
wurde noch nicht festgestellt, ob das Alter von 3-4 Monaten beim Schafe bzw. 
von 3 Monaten beim Rinde die unterste Grenze vorstellt. 

Bei 2 Feten der Pinzgauer und Sirurnentaler Rasse von unbestimmtem Alter 
fanden v. FELLENBERG und PACHER305 0,011 bzw. 0,056 gOfo des Gesamt
jodes, resp. 0,071 bzw. 0,75 mg in 1 g der fettfreien Trockensubstanz. Da in den 
Rinderschilddrüsen erwachsener Tiere der Jodgehalt nicht nur absolut, sondern 
auch relativ viel höher ist (doppelt und mehr), muß er nach der Geburt stark 
zunehmen (s. Anm.). 

Beim Rinde aus Umbrien befindet sich nach PüLIMANTis954 Untersuchungen 
bei 7-18 Monate alten Kälbern 0,50 mg Jod in der Trockensubstanz und 0,16 mg 
in der frischen Drüsensubstanz. Bei 4-8 Monate alten Kälbern aus dem Aasta
tale in Italien betragen diese Werte 0,46 bzw. 0,13 mg. Wenn man diese Werte 
mit denen für Kälber aus Umbrien (0,79 bzw. 0,25 mg) und dem Aastatale (0,58 
und 0,18 mg) vergleicht, so sieht man, daß die Jodzunahme in der Schilddrüse 
beim Rinde mindestens noch einige Monate nach der Geburt vor sich gehen muß. 

Beim Pferde muß die Jodzunahme in der Schilddrüse nach CouRTH208 

kurz nach der Geburt stattfinden. Ein bei der Geburt getötetes Kaltblutfohlen 
enthielt in der Schilddrüse 10814 y Gesamtjod und 286 y .Tod in 1 g frischer Sub
stanz, ein 1 / 2 Jahr altes Kaltblutfohlen aber schon 18804 y Gesamtjod und 
1122 y Jod in I g frischer Substanz. Damit soll nach CouRTH das Maximum 
des relativen Jodgehaltes erreicht sein. Während des weiteren Leben;.; erfährt 
dann der relative Jodgehalt der Pferdeschilddrüse keine bedeutende Änderung 
mehr, wie aus der folgenden Übersicht hervorgeht. 

Mittelwerte des Jods in Pferdeschilddrüsen der einzelnf'n Altersgruppen. 
(Nach CouRTH.) 

Altersgruppe 
in Jahren 

0-2 .. 
3-5 .. 
6-ll . 
über 12 

Zahl der Tiere 

15 
15 
16 
17 

Mittlerer Gesamtjod
gehalt in y 

9127 
8637 
8734 

10095 

Ähnliches findet auch beim Schweine statt. 

! Mittlerer relativer Jod
, gellalt (auf 1 g friseher 

Drüse) in y 

484 
369 
406 
565 

Die Thyreoidea eines Schweinefetus enthält nach FENGER307- 308 um 1 / 3 

oder 1 / 4 weniger Jod als die Drüse des erwachsenen Tieres resp. einer trächtigen 
Sau. Bei einem 70tägigen Fetus fand er 0,09 Ofo Jod in der fettfreien Drüse, 
bei erwachsenen Tieren aber 0,27 Ofo. Die Jodzunahme geschieht nach CoURTHs207 

Befunden in den ersten Tagen nach der Geburt. Es nimmt sowohl der 
absolute als auch der relative Jodgehalt sehr schnell und mächtig zu. In 2 Ver
suchsreihen fand CouRTH hierfür folgende Zahlen: 

Anm. Auf das Körpergewicht berechnet, enthalten nach F~;NGER309 die relativ 
großen Schilddrüsen 3-8 Monate alter Rinderfeten mehr Jod als Drüsen erwachsener 
Tiere. Der absolute Jodgehalt soll in den fetalen und den ersten postfetalen Perioden zu
nt>hmen und bei den jungf'n wachsenden Tieren das Maximum erreichen. 
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Zunahme des Schilddrüsenjodgehaltes beim Schweine während der 
postembryonalen Entwicklung. (Nach CouRTH.) 

Alter Gewicht Gesamtjod der Relativer Jodgehalt in 
der Ferkel Drüse in y y % der frischen Drüse 

Versuch I. 
Geburt 970 13,5 6600 
16 Tage 3600 164 34240 
22 5790 238 45760 

Versuch II. 
Geburt . 890 14 7000 
P/2 Tage ll50 67 22600 
4 

" 
1375 164 40700 

7 1250 ll2 37340 
16 4215 189 36770 
22 6ll8 274 46210 

Die intensive Zunahme des relativen Schilddrüsenjodes stellt besonders 
deutlich die Abb. 115 dar. Die Jodvermehrung findet aber nach CouRTH auch 

cß!J schon in den letzten Tagen des intra-
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uterinen Lebens statt. Während bei 
einem 28 cm langen Fetus der Schild
drüsenjodgehalt 1 r einer 0,217 g 
schweren Drüse beträgt, findet man bei 
den neugeborenen Ferkeln in 0,1975 
bzw. 0,200 g schweren Drüsen 13,5 y 
bzw.14y Jod, was eine mehr als 13fache 
Vermehrung sowohl des absoluten als 
auch des relativen Jodgehaltes be
deutet. Die Herkunft dieses Jods ist 7/e!Jt<rll 1 IJ 

4t?O 
I I I I 

4'10 45/J 11 453 im hohen Jodgehalte des Colostrums 
und der Milch zu suchen. Während der 

I I I I I I I 

Abb. 115. 
Zunahme des relativen Jodgehalts in den Schweine
schilddrüsen während des Wachstums. (Nach COURTH.) weiteren Entwicklung vermehrt sich 

zwar der absolute Jodgehalt der Drüse, 
der relative Jodgehalt scheint sich aber nicht zu ändern, wie aus dem Vergleiche 
der eben angeführten Zahlen mit denen auf S. 489 für erwachsene Tiere hervor
geht. Es scheint, daß das Schwein im Laufe der ersten 5 Tage des extrauterinen 
Lebens seinen relativen Schilddrüsenjodgehalt auf das Maximum bringt. 

Von den Schafen und Ziegen besitzen wir keine derartigen Untersuchungen, 
die uns über die Entwicklung des Jodgehaltes der Thyreoidea belehren könnten. 
Nur FENGER307- 308 teilt mit, daß er bei 3-4monatigen Feten O,lOOfo Jod in 
fettfreier Drüsensubstanz gefunden hat, bei erwachsenen Tieren aber 0,06 Ofo. 
Da nach EvvARD296 die Thyreoidea neugeborener Lämmer 0,2527 Ofo Jod in 
der Trockensubstanz enthält, würde dies auf eine Zunahme des relativen Jods 
in der Zeit von 3-4 Monaten des embryonalen Alters bis zur Geburt und auf 
eine spätere Abnahme hinweisen. Dieser Schluß kann aber nur mit Vorbehalt 
gemacht werden, da es sich um einen Vergleich von ziemlich heterogenem Ma
teriale handelt. 

Vom Geflügelliegen Zahlen nur für die postembryonale Periode des Lebens 
vor. Bei den Hähnen von weißen Wyandotten fand 0HAUDHURI170 innerhalb 
der Altersperiode von 7-15 Wochen eine Zunahme des absoluten Jods 
von 0,0140 mg auf 0,0672 mg und des relativen Jods der Trockensubstanz 
von 0,200 auf 0,480%. 0RUICKSHANK236 gibt bei weißen Leghornhühnern 
des weiblichen Geschlechtes für die Altersperiode von 81 / 2-72 Wochen folgende 
Zahlen an: 
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Änderungen des Jodgehaltes der Hühnerschilddrüsen mit dem Alter. 
(Nach CRUICKSHANK.) 

Alter in Zahl der . I Jod in % des I Ges~m~JOd frischen Gewich· 
Wochen Tiere m l tes der Drüse 

81/2 1 13,5 0,1075 Juli, Wachstumsperiode 
91/2 1 22,3 0,1115 i 

13 2 51,5 0,0895 
18 1 173,0 0,2387 

31-35 5 402,0 0,3129 l Januar-Februar 
36-40 4 359,0 0,2849 J Niedrige Eierproduktion 
41-45 3 354,0 0,2609 
46-50 3 295,0 0,3477 l März--Juli 
51-55 3 174,0 0,2014 J Hohe Eierproduktion 
56-58 4 189,0 0,2269 
59-60 4 295,6 0,2347 Juli, Mauser 
61-65 2 221,0 0,2286 
66-70 1 164,0 ' 0,2124 
71-72 2 201,0 0,2421 September 

Das absolute (Gesamt-) Jod nimmt während des Wachstums bis zum Alter 
von 31-35 Wochen, indem das Maximum erreicht wird, sehr intensiv zu. Dar
nach findet wieder eine Abnahme statt, und im Alter von 51-55 Wochen wird 
eine Höhe erreicht, die dann konstant bleibt und etwa 200 y beträgt. Da dieselbe 
Höhe auch im Alter von etwa 20 Wochen erreicht wird, kann sie als die für die 
ausgewachsenen Hennen normale betrachtet werden. Die dazwischenliegende 
Steigerung auf das l 1 / 2-2fache scheint eine temporäre, mit dem Eierlegen zu
sammenhängende Änderung zu sein. Eine ähnliche Steigerung scheint auch in 
der Zeit der Mauser stattzufinden. Darüber wird noch später die Rede sein (siehe 
Abschnitt über das Geflügel). Hier will ich nur feststellen, daß bei Hühnern das 
absolute Jod bei den Kücken bis zum Alter von etwa 20 Wochen auf etwa 200 y 
zunimmt. Der von ÜRUIGKSHANK236 für das Alter von 13 Wochen festgestellte 
Wert von 51,5 y stimmt gut mit der von ÜHAUDHURI angegebenen Zahl von 67 ~~ 
für das Alter von 15 Wochen überein. 

Das relative Jod nimmt auch bis zum Alter von 31-35 Wochen zu und 
erreicht das Maximum von 0,30 Ofo; nach der 50. Alterswoche findet wieder eine 
Abnahme auf das Niveau von 0,22 Ofo statt. Diese Höhe kann als die Norm be
trachtet werden und wird im Alter von 18 Wochen erreicht. Die vorübergehende 
Zunahme im Alter von 18-50 Wochen scheint demnach - ähnlich wie beim 
absoluten Jod -mit der Eierproduktion zusammenzuhängen. 

Das absolute und relative Schilddrüsenjod nimmt also bei Hühnern bis zum 
Alter von 18-20 Wochen parallel zu. In diesem Alter wird das normale Maximum 
des Ruhestandes erreicht. 

4. Jodgehalt der Schilddriise und das Geschlecht. 

Ob sich Geschlechtsdifferenzen im Jodgehalte, d. h. im relativen Jodgehalte, 
da er sich im allgemeinen mit der Größe der Drüse parallel ändern wird- bei 
den landwirtschaftlichen Nutztieren ergeben, kann vorläufig nicht endgültig 
entschieden werden. Einerseits wird von solchen Unterschieden berichtet, 
andererseits konnten aber solche nicht festgestellt werden. Große individuelle und 
Rassenschwankungen, die durch Gesundheitszustand, äußere Einflüsse und 
Fütterungsart noch erhöht werden, konnten begreiflicherweise irrfolge der ge
wöhnlich geringen Anzahl von analysierten Drüsen bei statistischer Bearbeitung 
nicht derart überwunden werden, um eventuelle Geschlechtsunterschiede deut
lich zutage treten zu lassen. 
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Für das Rind in Uruguay geben GosLINo und FERRERo385 an, daß die 
männliche Schilddrüse (s. Anm.) im Herbste (46 Drüsen analysiert) 0,381 Ofo 
Jod in der Trockensubstanz und 0,099% in der frischen Substanz enthält; die 
weibliche Drüse (70 Drüsen analysiert) enthielt in derselben Jahreszeit 0,420% 
Jod in der Trockensubstanz und 0,105 Ofo im frischen Zustande. Die weibliche 
Schilddrüse scheint also jodreicher zu sein. Dies stimmt mit älteren Analysen 
von FENGER309 überein, der angibt, daß die weibliche Schilddrüse 0,35 Ofo 
Jod enthält, die männliche aber nur 0,28 Ofo; nur in der absoluten Höhe des 
Jodgehaltes besteht ein Unterschied zwischen diesen 2 Untersuchungen. 
FELLENBERG und P ACHER305 machen auf Grund ihrer Analysen an 80 Rinder
schilddrüsen verschiedener Rassen keinen Schluß bezüglich der Geschlechts
unterschiede. 

Aus ihrem Materiale habe ich aber berechnet, daß die Kuhschilddrüsen auf 
1 g frischer Drüsensubstanz beinahe doppelt so jodreich waren (0,220 mg-Durch
schnitt aus 60 Fällen) als die Stiere (0,149 mg - Durchschnitt von 7 Fällen). 

Es muß aber aufmerksam gemacht werden, daß nach der oben angeführten 
Zusammenstellung von 0AMERON139 (vgl. Tabelle auf S. 487) kein Unterschied 
im Jodgehalte der Stiere und der weiblichen Tiere bestehen soll. OAMERON 
faßt aber die nichtträchtigen Kühe mit den Kälbinnen zusammen. 

Beim Pferde fand CouRTH208 ebenfalls die weibliche Schilddrüse jod
reicher als die männliche. Bei der Stute betrug im Durchschnitt von Kalt-, 
Warm- und Vollblutpferden der relative Jodgehalt 408 y in 1 g der frischen Sub
stanz, bei dem Hengste 331 y. Auch der absolute Jodgehalt war bei der Stute
trotz des größeren Gewichtes der männlichen Drüse (s. oben) -höher (8054 y) 
als bei dem Hengste (6935 y). 

Beim Schweine konnte aber CouRTH207 keine Geschlechtsdifferenzen im 
Jodgehalte feststellen. Er hatte allerdings Analysen nur von 9 Schilddrüsen 
und dabei noch von 2 Rassen zur Verfügung. 

Für Schafe und Ziegen liegen meines Wissens keine Untersuchungen über die 
Geschlechtsunterschiede hinsichtlich des Jodgehaltes vor. 

Beim Geflügel fand ÜHAUDHURI170 bei der Rasse "Old English Game" den 
relativen Jodgehalt in der Trockensubstanz bei Hähnen von 0,647 ± 0,049%, 
bei Hennen einen solchen von 0,563 ± 0,033%. Hier tritt also ein höherer 
Jodgehalt im männlichen Geschlechte auf. ÜHAUDHURI hält aber die gefundene 
Differenz für statistisch nicht haltbar. 

Der Jodgehalt scheint aber auch in anderer Weise vom Geschlechte der 
Tiere abzuhängen. Die Kastration erhöht beim Pferde sowohl den absoluten als 
auch den relativen Jodgehalt der Thyreoidea. CouRTH208 fand bei Wal
lachen einen absoluten Jodgehalt von 10337 y, einen relativen von 513 y, Werte, 
die höher als auch die höheren Werte der Stuten (s. oben) liegen. Wenn im Lichte 
dieser Tatsache die obenerwähnten Unterschiede des Jodgehaltes bei Ochsen
und Kuhschilddrüsen nach GosLINO und FERRERo385 beurteilt und per analogiam 
die Schlußfolgerung gezogen werden soll, dann muß hier für die Stiere ein noch 
niedrigerer Jodgehalt vorausgesetzt werden, und der wirkliche Geschlechts
unterschied würde sich noch stärker äußern, als die genannten Forscher für 
Ochsen und Kühe gefunden haben. Nach FENGER310 steht aber der Jodgehalt 
der Schilddrüse bei den Kastraten etwa in der Mitte zwischen den männ
lichen und den weiblichen Tieren. 

PoLIMANTr954 fand beim Rinde aus Umbrien, daß das relative Jod in 
der Trockensubstanz der Schilddrüse beim Ochsen etwas höher ist (0,82 mg in 

Anm. Es handelte sich um Ochsenschilddrüsen. 
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1 g) als bei der Kuh (0,79 mg in 1 g), in der frischen Drüsensubstanz aber etwas 
niedriger (0,24 mg gegenüber 0,25 mg). Sollte auch hier die Kastration den 
Jodgehalt erhöht haben, dann stünden umgekehrt diese Befunde von PoLIMANTI 
in Übereinstimmung mit denjenigen von GoSLINO und :FERRERO bezüglich des 
Geschlechtsunterschiedes im J odgehalte. 

Wie mit der intensiven Tätigkeit der Geschlechtsdrüsen bei Hennen während 
der Legetätigkeit das Schilddrüsenjod zunimmt, wurde oben (s. S. 493) auf Grund 
der Untersuchungen von CRUICKSHANK angeführt. Berechnet man den normalen 
prozentuellen Jodgehalt der Schilddrüse in der Ruheperiode bei ausgewachsenen 
Hennen auf etwa 0,2200 °/o, so bedeutet die Erhöhung auf etwa 0,3000 °/o während 
der Legeperiode eine Vermehrung um beinahe 40°/o. 

5. S<~hilddrüsenjod und .T ahreszeit. 

Ob die Erhöhung des Jodgehaltes in der Hennenschilddrüse während der 
Legeperiode ausschließlich nur mit der erhöhten Tätigkeit der Eierstöcke zu
sammenhängt oder ob nicht noch andere Faktoren dabei mitwirken, kann nicht 
entschieden wer
den. Ein Einfluß 
der Jahreszeit ist 
dabei vollkommen 
annehmbar, denn 
eine Zunahme des 
Jodgehaltes im 
oder vom :Früh
jahre an bzw. im 
oder vom Sommer 
an, ist auch bei 
anderen Nutztie
ren bekannt. 

SEIDELL und 
:FENGER1112 fan
den, daß in den 
Schweine-, Schaf
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Abb. llG . .Jahreszeitliche Schwankungen des .fo<lgehaltes dPr Schilddrüsen beim 
Rind, Schwein und Sehaf. (Nach :oiETDELJ. und }'ENGER.) 

und Rindthyreoideen der ,Jodgehalt am niedrigsten im Februar und März (bei 
Schweine- und Rindthyreoideen) bzw. im April (bei den Schafthyreoideen) steht. 
Der Unterschied beträgt-- in Prozenten des Jodgehaltes der Trockensubstanz-
das 4-7fache des niedrigsten Wertes (s. Ahb. 116). Dasselbe wurde neuerdings 
von FENGER311 wiederholt bestätigt. 

Jodgehalt der Schilddrüsen vom Rind, Schaf und Sehwcin zu versehiedenen 
Jahreszeiten. (Nach SEIDELL und FE~HJER.) 

! 19ll-1913 1914--1917 Durchschnitt 
0' 0' "' ,o !o lo 

Rind: Juni-November, Maximum 0.43 0,4:~ :l 
0,20:3 

Dezember-Mai, Minimum 0.04 0,04 J 

Schaf: .Tuni--Novemher. 0,2H 0,2fi l 1), 150 
Dezember--Mai O,OG 0.04 ( 

E'ehwein: Juni-November. 0.47 0,3H 1 0.300 
Dezember--Mai 0.17 O.li) J 

Demgegenüber fanden GosLINO und FERRER0385 beim Rinde in l'ruguay 
praktisch keine jahreszeitlichen Schwankungen des Schilddrüsenjodes: 
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Jahreszeitliche Schwankungen des Schilddrüsenjodgehaltes beim 
uruguayschen Rind. (Nach GosLINO und FERRERO.) 

Monat 

1925 
März 
Mai 
Juli . 
August 
September 
Oktober . 
Dezember 

1926 
April 
Mai . 
August 
November 

1927 
März 
Mai . 
Juni. 
Juli . 
Juli . 

Jodgehalt der 
frischen Drüse 

in% 

0,119 
0,114 
0,113 
0,112 
0,113 
0,102 
0,115 

0,105 
0,127 
0,094 
0,108 

0,096 
0,117 
0,118 
0,119 
0,113 

I 

I 
I 

I 

Jodgehalt der fett-
freien Drüsen-

trockenBubstanz 
in% 

0,476 
0,452 
0,472 
0,467 

~ 0,45o 
0,410 
0,445 

0,414 
0,529 
0,391 
0,442 

0,403 
0,502 
0,473 
0,477 
0,434 

Zahl der analysier-
ten Drüsen 

362 
245 
192 
227 
160 
85 

220 

197 
167 
228 
160 

183 
104 
144 
245 
157 

Ähnlich negativ waren auch die neueren Untersuchungen von NITZESCU und 
BINDER873 am Rindvieh aus Transylvanien. 

Gewisse, aber nicht große jahreszeitliche Änderungen des Jodgehaltes der 
Schilddrüsen fand MARTINsos bei den englischen Schafen (vgl. auch Abb. 116): 

I Jodgehalt in % I Jodgehalt in % 

I 

Jodgehalt in % 
Monat des Trocken- Monat des Trocken- Monat des Trocken-

gewichtes gewichtes gewichtes 

Juli . 0,40 November 0,30 März 0,34 
August 0,36 Dezember 0,34 April 0,30 
September 0,34 Januar 0,32 Mai . 0,34 
Oktober 0,38 Februar 0,32 Juni. 0,38 

Der Jodgehalt der Schilddrüsen scheint ähnlich auch bei den schottlän
dischen Schafen nach GuYER423 nur wenig zu schwanken. 

Monat 

Dezember 
Januar . 
Februar . 
März .. 

I Jodgehalt in % des 
Trockengewichtes 

0,258 

0,222 
0,266 

April 
Mai . 
Juni. 

Monat I 
Jodgehalt in % des 

Trockengewichtes 

0,229 
0,251 
0,279 

Beim Schweine erreicht der Jodgehalt nach KENDALL und SIMONSEN566 

das Maximum im Juli und August, das Minimum im Januar und Februar (vgl. 

Monat Gesamtjod Relatives Abb.ll7}. FENGER, ANDREWS 
r Jod und VoLLERTSEN 312 fanden 

~------------------+---~---r------Januar-März . . 6476 422 neuerdings bei Schweinen das 
April-Juni . . . 9886 475 Jodmaximum im Juli bis Sep-
Juli-September. . 9644 410 tember, das Minimum im Ja-
Oktober-Dezember 9166 489 nuar bis April. 

Beim Pferde sollen dagegen nach COURTR208 keine jahreszeitlichen Schwan
kungen des Jodgehaltes der Thyreoideen vorhanden sein. Er hat vorstehende 
Mittelwerte gefunden. 



Schilddrüsenjod und ,Jahreszeit. 

Der Verlauf der Jodge- '10 

haltskurve ist beim Rinde 
und beim Schweine nach 35 

SEIDELL und FENGERS Zah-
len beinahe genau parallel 30 

(vgl. Abb. 116). Bei den 
Schafen (MARTINs Daten) 
fällt dieKurve,obzwarder- ~ 
selbenForm, etwas verscho- ~ 20 

ben aus, da das Maximum im 
November,dasMinimumim 
April erreicht wird, also um
gekehrtals bei Hühnern. Bei 
den Schafen in Australien 
fandDAWBARN247 indenMo
naten März und August eine 
jodreichere (0,58120/o), in 
denMonatenSeptember und 
November eine jodärmere 
Thyreoidea (0,4331 Ofo). 

Abb. 117. 
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DAWBARN stellt nicht 
den Verlauf des Jodgehal
tes dar, sondern die Fre
quenz der einzelnen Grade 
des Jodgehaltes in diesen 
2 Jahresepochen. 

Kurven der Jodmengen, welche in der Gesamtschilddrüse von Schwei
nen und in den einzelnen Schilddrüsenfraktionen zu verschiedenen 
Jahreszeiten gefunden werden. A = Gesamtjodgehalt; B = Jod
gehalt der in Säuren unlöslichen Hydrolysenprodukte; C = Jod
gehalt der in Bariumhydroxyd unlöslichen Hydrolysenprodukte; D 
= Jodgehalt der Thyroxinfraktion. (Nach KENDALL und SilllONSEN.) 

J odgeha!tsgrade 

0,681 ! 0, 7525 
bis bis 

o, 752 0,8235 

Frequenz in den Monaten 
März-August . . . . 0 1 4 5 6 16 11 8 5 

Frequenz in den Monaten 
September-November 2 4 4 8 ' 11 9 7 2 2 0 

Bedenkt man, daß Australien auf der anderen Hemisphäre liegt, besteht hier 
eine Übereinstimmung mit den Befunden von MARTIN806 • Es entscheidet dabei 
nicht die Periodizität der Jahreszeiten als solche, sondern die Lebensbedingungen, 
welche Änderungen der Temperatur, der Fütterung und auch der Haltungs
bedingungen mit sich bringen, so daß der Jodgehalt der Schilddrüsen in diesem 
Sinne ein Ausdruck der Lebenslage ist. 

SEIDELL und FENGER1112 halten es jedoch nicht für möglich, die jahres
zeitlichen Schwankungen des Jodgehaltes der Thyreoidea mit der verschiedenen 
Ernährungsweise zu erklären. Sie soll vielmehr eine Folge der Temperatur sein: 
"during the colder months of the year the increased physical activity of animals, 
together with the necessity for maintenance of the normal body temperaturein a 
colder surrounding medium requires an increased metabolism which in turn would 
no doubt call for an increased output of the active thyroid material. Conversely, 
in the summer months, the demands upon the thyroid being less than the normal 
rate of production of acti ve principle, would lead to a storing up ofiodin com pound." 

Mit dieser Ansicht stimmt die praktisch kleine jahreszeitliche Schwankung 
des Schilddrüsenjodgehaltes beim Rinde in Uruguay gut überein, wenn man 
sie mit den von SEIDELL und FENGER mitgeteilten großen Schwankungen beim 

Mangold, Handbuch IV. 32 
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(nordamerikanischen) Rinde vergleicht. Die jahreszeitlichen Schwankungen in 
Uruguay (vgl. KNocH586) sind sehr klein, indem sie maximal auch im Inlande 
12,8° erreichen, an der Küste nur 12,0°. Die Schwankungen im Inlande Nord
amerikas betragen dagegen minimal 19-20° oder auch mehr. 

Dem Jodgehalte entsprechend ändert sich mit der Jahreszeit auch der 
Thyroxingehalt der Schilddrüsen. Nach KENDALLs Untersuchungen664 (S. 38) ist 
in den Monaten Juni, Juli und August der Thyroxingehalt in den Schweine
schilddrüsen beinahe fünfmal so hoch als im Januar und Februar. Auch der bio
chemische Charakter des Thyroxins scheint sich mit der Jahreszeit zu ändern. 
So stellte KENDALL564 (S. 38-39) fest, daß die Schilddrüsen von Schweinen aus 
dem mittleren Westen der Vereinigten Staaten während der Sommermonate 
eine viel kleinere Fraktion des in Bariumhydroxyd unlöslichen Thyroxins zeigen 
als im Winter. Der Unterschied ist so groß, daß das Thyroxin aus diesen Sommer
thyreoideen um etwa 80 Ofo billiger hergestellt werden kann. Mit den Ände
rungen des Jodgehaltes verlaufen im allgemeinen die Änderungen der verschie
denen Fraktionen parallel, in denen das Jod bzw. die jodhaltigen Bestandteile 
aus der Thyreoideasubstanz bei der Thyroxinherstellung gewonnen werden 
können. Auch dies weist sehr deutlich auf allgemein biochemische bzw. physi
kalisch-chemische Änderungen der Thyreoidea im Laufe der Jahreszeiten hin. 
Wie sich sowohl der Jodgehalt und Thyroxingehalt der Schweinethyreoideen 
als auch die verschiedenen Fraktionen des Jods während des Jahres ändern, 
untersuchten KENDALL und SmoNSEN566 an einem Materiale jedesmal von etwa 
5000 Drüsen. Die Resultate sind in Abb. ll7 wiedergegeben. 

Inwiefern diese jahreszeitlichenÄnderungendes Jods bzw. des Thyroxingehaltes 
der Thyreoidea als Symptome ihrer Funktionsaktivität betrachtet werden können, 
kann nicht gut entschieden werden. Die Schilddrüse hat dieMöglichkeit einer Spei
cherung des Sekretes. Erhöhter Jod- bzw. Thyroxingehalt kann deshalb ebensogut 
eine Hemmung der Abgabe bei normaler Produktion als auch eine erhöhte Produk
tion bei normaler Abgabe bedeuten. Vice versa kann auch ein herabgesetzter Jod
bzw. Thyroxingehalt sowohl eine erhöhte Abgabe bei normaler Produktion als auch 
eine verminderte Produktion bei normaler Abgabe vorstellen. Solange es nicht ge
lingt, den Jod- bzw. Thyroxinausfluß aus der Drüse direkt in dem Blute fest
zustellen, dürfen alle Schlußfolgerungen aus dem Jod- bzw. Thyroxingehalte der 
Drüse auf ihre Funktionsaktivität nur mit großer Vorsicht gemacht werden. 

6. Jodgehalt und geographische Lage. 

Die geographische Lage ist einer der wichtigsten Faktoren, die den Jodgehalt 
der Schilddrüse bei den landwirtschaftlichen Nutztieren verändern. In den Thyre
oideen der holländischen Haustiere haben HERZFELD und KLINGER483 einen höheren 

Geographische Unterschiede im Jodgehalt der Schild
drüse beim Rind. (Nach V. FELLENBERG und PACHER.) 

mg J ?~ pro 1 g frischer Drüse: 
Mmrmum ........ . 
Maximum ........ . 
Mittel .......... . 

mg Jod pro I g fettfreier Drüse: 
Minimum ....... . 
Maximum ....... . 
Mittel ......... . 

Zahl der analysierten Drüsen . 

England 

0,09 
0,58 
0,27 

0,42 
5,ll 
1,85 
18 

Schweiz 

0,05 
0,19 
0,12 

0,33 
1,42 
0,68 
20 

Österreich 

0,023 
0,71 
0,24 

0,28 
4,58 
1,44 
36 

Jodvorrat als bei 
den Tieren in 
der Schweiz gefun
den. FELLENBERG 
und p ACHER305 
haben bei den Rin-

derschilddrüsen 
aus England, der 
Schweiz und Öster
reichnebenstehen
de Unterschiede 
festgestellt. 



Jodgehalt und geographische Lage. 499 

Das Rind aus der Schweiz hat die jodärmste Schilddrüse, jenes aus Österreich 
und England stehen sich ziemlich nahe (das englische etwas höher) und beide 
besitzen mehr als den doppelten Jodgehalt des schweizerischen Viehes. 

Andere Zahlen führt PoLIMANTI954 an, der die Schilddrüsen des italienischen 
Rindviehs aus Umbrien und aus dem Aostatal verglich. Dabei zeigte sich, daß die 
Schilddrüsen aus Umbrien viel jodreicher sind als diejenigen aus dem Aostatale. 

Differenzen im Jodgehalt der Schilddrüsen des 
Rindviehes aus Umbrien und aus dem Aostatal. 

(Nach POLIMANTI.) 

Kuh 
Kalb. 
Durchschnitt 

Jod pro 1 g frischer 
Substanz in mg I .

Jod pro 1 g trockener 
Substanz in mg 

U~b;~~~ ·rAostatal ~--Umbri;; i Aostatal 

0,25 
0,16 
0,21 

I 
0,18 I 0,79 I 0,58 

I 0,13 0,50 0,46 
1 0,15 0,70 i 0,52 

Hierzu sei bemerkt, daß im Aostatale das Myxödem beim Menschen und 
schwere Formen von Kretinismus häufig vorkommen; in Umbrien erscheinen 
diese Störungen der Schilddrüsenfunktion nicht. 

Der geographische Faktor ist zum großen Teile auch im Rassenfaktor 
(siehe oben) enthalten. Trotzdem äußert er sich auch, wenn es sich um Tiere 
derselben Rasse, aber in verschiedenen Gegenden aufgezogen, handelt. FELLEN
BERG und PACHER305 haben z. B. gefunden, daß die Schilddrüsen der Siromen
taler und des Braunviehs in der Schweiz jodärmer, in Tirol aber jodreicher sind. 

mg Jod pro 1 g frischer Drüse im Mittel . 
mg Jod pro 1 g fettfreier Drüse im Mittel 
Zahl der analysierten Drüsen . . . . . . 

0,18 
0,62 
12 

Tirol 

0,25 
1,38 

3 

Braunvieh 

Schweiz Tirol 

0,15 0,25 
0,80 1,34 

4 8 

Bei Schweinen fanden neuerdings FENGER, ANDREWS und VoLLERTSEN 312 

in North Dakota durchschnittlich 0,32%, in Texas 0,62% des Jodes in fettfreier 
Schilddrüsentrockensubstanz. 

Die geographische Lage kann manchmal auch in engen Grenzen mächtig 
wirken. So teilte z. B. schon vor Jahren SuiFFET1181 mit, daß Schafe, die nahe 
dem Meeresufer geweidet haben, einen doppelten Jodgehalt der Schilddrüsen 
aufweisen als Schafe aus den Inlandgebieten. 

Über Änderungen des Thyroxingehaltes hinsichtlich der geographischen Lage 
besitzen wir noch keine Untersuchungen. 

Die geographische Lage allein kann begreiflicherweise als einfacher oder 
einheitlicher Faktor nicht aufgefaßt werden. Sie ist nur ein Konglomerat von 
anderen Faktoren: Seehöhe, Temperatur, Licht, Ernährung usw. Über die 
Wirkung dieser Einzelfaktoren auf den Jodgehalt der Thyreoidea besitzen wir für 
die landwirtschaftlichen Nutztiere keine Daten. Hinsichtlich der Seehöhe weise 
ich auf die obenerwähnte Ansicht von DuERST279 , welche sagt, daß in größeren 
Höhen (Bergvieh) die Thyreoidea infolge des relativen Sauerstoffmangels mehr 
in Anspruch genommen wird; auf diese Weise kann sie auch auf Jod verarmt 
werden (Zwang zur größeren Exkretion bei normaler Produktion, welche durch 
den Jodgehalt der Nahrung limitiert wird). 

Nähere Daten besitzen wir aber für die Wirkung der Nahrung, besonders 
inwieweit es sich um den Einfluß des Futterjodgehaltes auf den Jodgehalt der 
Schilddrüse handelt, nicht. 

32* 
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7. Jodgehalt der Schilddrüse und Nahrung. 

Die Schilddrüse reagiert hinsichtlich ihres Jodgehaltes sehr empfindlich 
auf den Jodgehalt der Nahrung. Schon vor Jahren machte Ross1042 darauf 
aufmerksam, daß die Schilddrüsen der Pflanzenfresser, deren Futter gewöhnlich 
gewisse Jodmengen enthält, meistens jodreicher sind als die der Fleischfresser, 
deren Futter gewöhnlich jodarm ist. Die Thyreoidea zeigt auch eine spezifische 
Anziehungskraft für das im Futter enthaltende Jod. Obzwar bei einer Erhöhung 
des Futterjodes alle Körperteile der Tiere an Jod reicher werden, ist die Jod
anreicherung der Schilddrüse viel höher als die anderer Organe, wie FELLEN
BERG304, S. 324 u. f.) in Versuchen an Kaninchen gezeigt hat. 

Wie mächtig eine größere Jodaufnahme in der Nahrung den Jodgehalt 
der Thyreoidea beeinflußte, konnten HuNTER und SIMPSON514 sehr deutlich 
an Schafen zeigen. Bei 10 Orkneyschafen, die freien Auslauf genossen und an 
der Meeresküste reichlich Algen fraßen, stellten diese Forscher einen Jodgehalt 
der trockenen Schilddrüsensubstanz von 0,42-1,05 Ofo, durchschnittlich 0,71 fest, 
während normalerweise diese Schafe den Wert von 0,53% aufweisen. Tiere, die 
eine Zugabe von Natriumjodat in der Nahrung erhielten, erhöhten den Jodgehalt 
der Schilddrüsen auf 1,15%. (SIMPSON und HUNTER1141). Dadurch wird die 
obenerwähnte Angabe von SUIFFET über den höheren Jodgehalt der Schild
drüsen von Schafen, die am Meeresufer weiden, erklärt. 

Wie die Thyreoidea durch ihren Jodgehalt auf andere Nahrungsfaktoren 
reagiert, ist noch nicht bekannt, obzwar eine solche Reaktion kaum bezweifelt 
werden kann, wenn man bedenkt, daß z. B. Vitaminarmut die Funktion der 
Schilddrüse herabsetzt (VERZAR und V.As.A.RHELYI1255, Versuche an Tauben und 
Kaninchen), oder höherer Eiweißgehalt des Futters die Thyreoidea vergrößert 
(WATSON1289, Versuche an Ratten), wenn auch diese Reaktion auch von äußeren 
Bedingungen abhängt (McCARRISON und MADHAVA774), oder daß Kohlfütterung 
zur strumösen Veränderung der Schilddrüse führt (WEBSTER, MARINE und 
CIPRA1290 und BAUMANN, ÜIPRA und MARINE63). Alle solche Einflüsse werden 
sicher auch den Jodgehalt und dadurch auch die Funktion der Thyreoidea 
beeinflussen, was gerrau zu erforschen im hohen Interesse gerade für die 
Fütterungslehre der landwirtschaftlichen Nutztiere wäre. 

8. Jodgehalt anderer Körperorgane und Produkte (s. Anm.). 

Wenn auch die Schilddrüse einen unter allen Organen spezifisch hohen 
Jodgehalt aufweist und für das dargereichte Jod eine spezifische Anziehungskraft 
zeigt (siehe oben), so befindet sich Jod in gewissen Mengen auch in anderen 
Organen und Produkten des Tierkörpers, und auch das in der Thyreoidea vor
gefundene Jod ist nicht immer endgültig an diese Drüse gebunden, sondern wird 
hier nur vorübergehend lokalisiert. FELLENBERG304 (S. 325 u. w.) hat z. B. 
festgestellt, daß bei Meerschweinchen, die täglich 600 r Jod per OS erhielten, 
der Jodgehalt der Schilddrüse erhöht wird. Bei bald (3 Stunden) nach der letzten 
Jodaufnahme geschlachteten Tieren ist der Jodgehalt der Schilddrüsen relativ 
zu dem Gesamtjode des Körpers höher als der bei später (51 Stunden) geschlach
teten Tieren : 

Kontrolltier . . . . 
Bald getötetes Tier . 
Später getötetes Tier 

yJ in der I %des Ge-
Drüse samtjodes 

0,05 
1,50 
0,76 

0,26 
2,60 
1,52 

Anm. V gl. auch LINTZEL im Bd. 3 dieses Handbuches, S. 325. 
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Das in der Schilddrüse aufgenommene Jod geht also allmählich in die anderen 
Körperorgane über. Die Schilddrüse erscheint demnach gewissermaßen als eine 
Obergangsstation für das aufgenommene Jod. Die Körperorgane können das Jod 
aber auch direkt dem Blute entnehmen und binden, da eine Vermehrung des 
Organjodes auch dann stattfindet, wenn die Thyreoidea entfernt wird, wie 
MAURER und DucRUE811 an Schafen gezeigt haben (vgl. Tabelle auf S. 543). 
Ob diese direkte Jodaufnahme seitens der Organe auch beim Vorhandensein 
der Schilddrüse vor sich geht, kann auf Grund der bisher vorliegenden Versuche 
nicht entschieden werden. 

Das Jod ist bei den landwirtschaftlichen Nutztieren in Fleisch, Fett, Haut 
und vielen inneren Organen vorhanden. FELLENBERG304 gibt z. B. folgendes an: 

Jodgehalt in verschiedenen Teilen des Rinderkörpers. (Nach v. FELLENBERG.) 

Kalbfleisch 
Rindfleisch 

r = 1 1t ooo ooo g 
in 1 kg 

22 
53, 89, 71 

Rinderherz . 
Rinderleber . 

r = 1/toooooo g 
in 1 kg 

73 
19, 46, 57, 87 

Bei anderen Analysen fand FELLENBERG304 beim Rinde folgende Zahlen: 

Jodverteilung beim Rind. (Nach v. FELLENBERG.) 

I ___ D_ä_m_·s_cher Stier ____ I ~änisch_ll~~~er~350 kg I Schweizerisches Rind 

geschlachtet am 

24. März 24. März 

Gewichtj r J im ;. J i Gewicht I ;J ~~ 
1 

r J 
g 1 Organ im kg g Organ i im kg 

j 20. Dezember 

1 -Ge~cht --~~O~g~~ - iJ ig 

Schilddrüse . . , 20,08 47000 228000 37,9 2670 67200 55 ! 7900 i 143500 
Muskelfleisch 
Herzmuskel . 

89 I ' 53 
i ca. 2000 146 73 

Blut ... . 15100 960 63 12900 
Leber .. . ca.5000 285 57 87 
Lunge .. . ca.4000 0 0 
Milz ... . ca. 1000 i 140 140 
Nebennieren 5,8 0 0 
Fett ..... . 65 I 

Hoden, ein Stück 42,3 2,4 55 

CoURTHs207 Analysen des Schweinekörpers ergaben: 

J odgeha1t von Organen normaler Schweine. 
(Nach H. CouRTH.) 

i Durchschnittliches 
Gewicht in g 

Leber 1599,2 
Milz. 126,8 
Herz 443,0 
Niere 119,0 
Nebenniere. 5,4 
Hoden. 549,0 
Nebenhoden 204,5 
Eierstöcke 10,8 
Haut [in 18050,0] 
Galle [in 700 cm3] 

Hypophyse. 0,307 
Gehirn. 99,0 

Jod 

r% 

1,6 
9,0 
8,0 
6,0 

12,0 
11,0 

4,0 
4,0 

9,0 

Jod im 
Organ 

r 
25,5 
13,0 
36,0 

7,0 

66,0 
22,0 

9,0 

830 64 
46 

59 
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ScHARRER und ScHw AIBOLD1071 fanden bedeutend höhere Zahlen beim Schweine: 
Jodgehalt von Organen beim Schweine. 

und ScHWAIBOLD.) 

Muskel 
Herz . 
Leber. 

I Jod in% 
frischer Organe 

7,6 
20,0 
13,5 

Lunge 
Niere. 
Milz . 

(Nach ScHARRER 

I Jod in % 
frischer Organe 

15,5 
6,7 

13,0 

Bei einer Ziege fanden ScHARRER und ScHWAIBOLD1070 im Fettgewebe 1,3, 
im Muskelgewebe 3, 2 yOfo Jod. 

Über den Jodgehalt einzelner Organe beim Schafe belehrt uns die Tabelle 
auf S. 543 nach den Untersuchungen von MAURER und DucRUE811• 

Im Ziegenblute befinden sich nach KENDALL und RICHARDSON565 12 r 
Jod in 100 cm3• ScHARRER1066 (S. 126) gibt hierfür die Zahlen 8,2, 11,4 und 
14,2 rOfo an. Das Schweineblut enthält nach SCHARRER1066 (S. 126) 7,5 rOfo Jod. 

DerJodgehalt der Körperorgane schwankt je nach der Höhe derJodzufuhr durch 
die Nahrung bedeutend. ScHARRER und SCHWAIBOLD1071 fanden bei Schweinen 
(deutsches Edelschwein), die Zugaben eines jodierten Salzes (0,005 Ofo J als KJ) 
erhielten, folgende Vermehrung des Jodgehaltes verschiedener Organe: 

Jodgehalt von Organen beim Schweine nach J odfütterung. 
(Nach ScHARRER und ScHWAIBOLD.) 

II III III 
Jod in r % frischer I Grundfutter + Salz Grundfutter + jo- Grundfutter + jo-

Substanz Nur Grundfutter ohne Jod dierte Salzmischung dierte Salzmischung 
+ Molkeiweiß 

Muskel. 7,6 5,5 9,0 11,0 
Fett. - 17,0 14,0 -
Herz 20,0 10,0 27,0 23,5 
Leber 13,5 10,5 48,0 19,0 
Lunge . 15,5 40,0 43,5 33,0 
Niere 6,7 6,6 66,0 14,0 
Milz. 13,0 6,5 65,0 38,0 

Der Jodgehalt des Blutes bei Ziegen wird bei Jodfütterung nach NIKLAS, 
STROBEL und ScHARRER872 von 8,2-14,2 y in 100 cm3 auf 224-385 r erhöht. 
Dieses Blutjod wird aber nach Sistierung der Jodgaben rasch, d. h. im Laufe 
von 14 Tagen wieder auf die normale Höhe zurückgebracht. Eine Abnahme 
zeigt sich schon am 4. Tage nach der letzten Jodgabe (129 y), und am 10. Tage 
sinkt das Blutjod schon auf 94 r herab. Ähnlich verhält sich das Blutjod nach 
Jodgaben nach ScHARRER1066 (S. 126) bei Schweinen, bei denen es von 7,5 rOfo 
auf 327 yOfo steigt, um aber im Laufe von 20 Tagen nach der letzten Jodgabe 
wieder zur Norm herabzusinken. 

Von den Produkten sind die Milch und die (Hühner-) Eier stets jodhaltig. 
Die Eier enthalten nach FELLENBERGs Analysen304 (S. 261) 12-22-27 bis 

63-75-80 r Jod in 1 kg der frischen Substanz. 
Für die Milch führt FELLENBERG (1. c.) meist 40,70 y Jod in 1 kg an. 

KrEFERLE, KETTNER, ZEILER und HANUSCH570 fanden in größeren Sammel
milchproben (Kuhmilch) einen Jodgehalt von 20-36 r pro Liter. Bei Einzel
analysen der Milch von individuellen Kühen zeigte sich eine Schwankung von 
16-36 bzw. (1 Fall) 144 r pro Liter. ScHWAIBOLD und ScHARRER1106 bestätigen 
ebenfalls, daß Jod einen normalen und ständigen Bestandteil der Kuhmilch bildet; 
die Milch ist nie jodlos, und die Jodmenge der Milch bewegt sich zwischen 
30-100y in ll (=3,0-1ü,Or0fo). Nach weiteren Untersuchungen von 
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ScHARRER und ScHWAIBOLD1073 beträgt dle Jodmenge der Vollmilch durch
schnittlich 5,0 yOfo und die der Magermilch 4,5 yOfo. In die Buttermilch kommt 
8,0 yOfo, in die Butter 5,0 yOfo, in die Molke 5,5 yOfo und in die Käse 9,0 yOfo. 

Auch bei Ziegen bildet Jod einen normalen Bestandteil der Milch, wie 
wiederum von ScHARRER und ScHWAIBOLD gezeigt wurde. Der Jodgehalt 
schwankt in der Ziegenmilch zwischen 8 und 13 y in l I. 

Das Jod ist in der Milch nach den Untersuchungen von ScHARRER und 
ScHWAIBOLD1072 in der Regel und zum größten Teile an die organischen Substanzen 
des Serums gebunden, die aber weder Eiweiß noch Fett, noch Milchzucker sind. 
Nur zum kleineren Teile ist Jod in anorganischer Bindung vorhanden. Geringe 
und wechselnde Menge enthalten die Proteine. Milchfett enthält meist kein Jod 
oder nur eine bedeutungslos geringe Menge. 

Das Milchjod nimmt auch unter gleichbleibender Fütterung gegen Ende 
des Jahres ab, wie ScHARRER und ScHWAIBOLD1070 an Ziegen gezeigt haben. 
Während des Rinderns tritt bei den Kühen eine Erhöhung des Jodgehaltes 
der Milch auf (KrEFERLE, KETTNER, ZEILERund HANUSCH570). Die Kolostralmilch 
besitzt anfänglich gleich nach der Geburt den normalen Jodgehalt. Nach 
18 Stunden findet ein plötzliches Emporschnellen des Jodgehaltes (von 32 r 
auf 272 y pro 11) statt, dem aber wiederum ein rascher Absturz in verhältnis
mäßig kurzer Zeit folgt, so daß 30 Stunden nach der Geburt der Milchjodspiegel 
abermals nahezu normal ist (KIEFERLE, KETTNER, ZEILER und HANUSCH570). 

Den mächtigsten Einfluß auf den Wechsel des Milchjodspiegels übt die Jod
menge der Nahrung aus. Eine Erhöhung der Jodzufuhr mit der Nahrung erhöht 
auch stets den Jodgehalt der Milch. Diese Tatsache beobachteten schon vor 
Jahren WrNTERNITz1322 an einer Ziege, der Jodschweinfett und Jodsesamöl 
verabreicht wurde, und PARASCHTSCHUK909 an einer Ziege nach Verabrei
chung von Jodeiweiß (Jodstärke oder Jodipin wirkten nicht). WESENBERG13°7, 

beobachtete eine Vermehrung des Milchjodes bei einer Ziege auch nach der Ein
reibung von Dijodhydroxypropan. Über eine Reihe anderer Untersuchungen 
vgl. SCHARRER1066 (S. 145-149) (s. Anm.). 

Versuche neuerer Autoren konnten diese älteren Angaben nur bestätigen. 
ScHARRER hat mit seinen Mitarbeitern gefunden (ScHARRER und ScHROPP1069 , 

ScHARRER und ScHWAIBOLn1072• 1073 und ScHARRER1066), daß sich das Milchjod 
sowohl bei Milchkühen als auch bei Ziegen nach Jodfütterung rasch um 
ein Vielfaches erhöht. Dabei spielt keine Rolle, ob Jod in anorganischer 
Form (JK) oder in organischen Bindungen verabreicht wird. Bei Ver
abreichung von 200 mg Jod steigt das Milchjod z. B. von 4,f> y% auf 24, bei 
größeren Gaben noch höher. Schon bei Gaben von I mg konnte eine Ver
mehrung um 40-100% beobachtet werden. Der erhöhte Jodspiegel tritt schon 
bei der Melkung am nächsten Tage nach der ,Jodfütterung auf. Bei Kühen der 
Jersey- und Holstein-Rasse auf der Agricultural Experiment Station im Staate 
Ohio in U.S.A. fandMoNROE 848• 849 in der Milch kein.Jod. Dieses erschien aber in 
variierender Menge von I--10 y in I Liter, wenn den Kühen O,l g von Jodkali 
täglich verfüttert wurde. In anderen Versuchen (MoNROE 850) variierte die Milch
jodmenge bei denselben Jodzugaben zwischen 1,2-2,8 y in l Liter, was 4-8°/u 
des verfütterten Jods entsprach. Das Jod erschien in der Milch schon am nächsten 
Tage nach dem Anfang der Joddosierung, doch das Maximum des MilchjodeR 
wurde erst nach 10 Tagen erreicht. KIEFERLE, KETTNER, ZEILERund HANUSCH570 

haben beobachtet, daß bereits in dem nach der Jodbeifütterung fallendenGemelk 
der Milchjodgehalt eine Vermehrung erfährt. 

Anm. Vgl. auch LINTZEL im Bd. 3 dieses Handbuchs, S. 325, wo auch Literatur
angaben angeführt sind. 
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Die Erhöhung des Jodgehaltes der Milch findet auch bei Resorption des 
Jodes durch die Haut statt. FELLENBERG und NoYER (FELLENBERG304, S. 344) 
fanden bei einer thyreoidektomierten Ziege, welche kräftig mit Jodtinktur 
bepinselt wurde, eine mehr als IOOfache Steigerung des Milchjodes; noch nach 
5 Tagen betrug der Jodgehalt ungefähr ein Zehntel der anfänglichen Menge. 

Einen erhöhten Jodgehalt der Milch fanden auch ScHARRER und ScHWAI
BOLD1071 bei Kühen und Schafen, welche auf den Marschweiden der Nordsee
küste weideten. Die Milch der Kühe wies einen Mehrgehalt an Jod von 
54-56% (in 2 Fällen von 325%) der normalen Milch gegenüber auf, die der 
Schafe von etwa 790%. Die Schafe und Kühe (in den letzten 2 Fällen) weideten 
auf direkten Überflutungsweiden, wo also die Anreicherung des Bodens mit 
Jod eine hohe war. 

Die Vermehrung des Jodgehaltes der Milch nach Jodfütterung steht in ge
wissem quantitativen Verhältpis zu der Höhe der Jodgaben. Bei einer täglichen 
Aufnahme von 200 mg Jod kann man nach ScHARRER und ScHW AIBOLD1073 
einen Milchjodspiegel von 30-40 rOfo erwarten. Bei Jodgaben von 400 mg steigt 
das Milchjod auf 50-60 rOfo, bei Jodgaben von 600 mg auf 200-220 yOfo. 

Aus den Versuchen von ScHARRER und SCHW.A.IBOLD1073 geht hervor, 
daß die Joderhöhung der Milch nach Jodfütterung (100, 200, 400 und 
600 mg) auf Rechnung einer Jodvermehrung im Milchplasma vor sich geht. Das 
aus solcher Milch gewonnene Fett ist jodfrei, und der etwas erhöhte Jodgehalt 
der Butter ist auf den Jodgehalt des Milchserums zurückzuführen. Der Käse 
enthält etwa ein Drittel des gesamten Milchjods. Die PR-Werte der Milch von 
mit Jod gefütterten Kühen weisen gegenüber der Normalmilch keine wesent
lichen Änderungen auf. Die Erhöhung des Jodgehaltes in der Milch und den Milch
produkten nach einer Zugabe von 100 mg Jod ist aus der folgenden Tabelle er
sichtlich: 
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Abb.llS. 
Die J odierung der Milch einer Ziege als Folge einer einmaligen peroralen 
anorganischen Jodgabe von 7,5 mg J. (Nach SCHARRER und SCHWA.IBOLD.) 
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eine Ausscheidung des überschüssigen Jodes aus dem Körper bedeutet. Parallel 
zum Milchjod verhält sich auch das Harnjod, wie aus folgender Tabelle nach 
ScHARRER und ScHWAIBOLn1074 hervorgeht. 

Milch und Harnjodspiegel bei Verfütterung von anorganischem Jod 
bei Milchkühen. (Nach ScHARRER und SCHWAIBOLD.) 

Datum 1928 

12. Januar 
14. 
16. 
17. 
18. 
21. 
24. 
28. " 
31. " 
l. Februar. 
2. 
3. 
5. 
8. 

11. 
15. 
18. 
19. 
20. " 
21. 
23. 
26. 
29. " . 
4.-5. März 
7.-8. " 
8. März . 
9. 

11. 
13. 
15. 
20. 

Jodgaben 
mg J als KJ 

200 
200 
200 
200 
200 
200 
400 
400 
400 
400 
400 
400 
400 
400 
600 
600 
600 
600 
600 
600 
600 
600 

Versuchsgruppe 

Milchj~dr -r Harnlod-~ 
in 100 cm• 1 in 100 cm• 

4,0 
4,0 
4,5 

Ej36,5 
30 
32 
55 
50 
50 
45 
52 64,4 
63 
95 
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155 
146 
252 
215 212 
190 
162 
264 

260 
88 
30 
15 
4 

7 

3501 
210 273 
260 

38~ 
490 488 

670 
410 

9051 
975 1008 
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315 
110 

12 
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Milchjod y 
in 100 cm' 

3 
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2,5 
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3 

3 

3 

3 

4,5 

5,5 

6 

5 
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in 100 cm• 

11 

18 
11 

11 

8 

I) 

10 

18 

9 

9 

12 

9 

Die Zahlen hinter den Klammern bedeuten die Mittelwerte in den einzelnen Perioden. 

Nach Einstellung der Jodgaben findet schnell eine Rückkehr zum 
normalen Jodspiegel sowohl in der Milch als auch im Harne statt. Das
selbe beobachteten ScHARRER und ScHWAIBOLD10 70 auch bei einer Ziege (vgl. 
Abb. 118). 

Nach RASCHEs 973 Versuchen an einer Kuh und zwei Ziegen dauert die Aus
scheidung von per os in Form von Jodkalium verabreichtem Jod in der Milch 
bis 5 Tage. Bei 3-4maliger Verabreichung von 0,5-1 g Jodkalium täglich 
befanden sich in Abständen von 48 Stunden im Mittel 11% des verabreichten 
Jodes in der Milch. Bei einmaliger Verabreichung von 320 mg Jod (als JK) 
wurde 7,5% desselben in der Milch ausgeschieden. Das Jod ist in der Milch 
schon nach 1 Stunde nachweisbar, hält sich 12 Stunden nach der Zufuhr auf 
konstanter Höhe und fällt später ab. 

Die Erhöhung des Jodgehaltes der Milch nach erhöhter Jodzufuhr hat also 
dieselbe Bedeutung wie die Erhöhung des Jodgehaltes im Harne: Ausscheidung 
des für den Körper überschüssigen J odes auf dem kürzesten, einfachsten und 
schnellsten Wege. Eine Mitbeteiligung der Thyreoidea scheint dabei nicht wahr-
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scheinlieh schon aus dem Grunde, weil der Joddarreichung sehr schnell die Milch
jodvermehrung in der Milch folgt (KrEFERLE, KETTNER, ZEILERund HANUSCH570 

und RASCHE973). Außerdem beobachteten FELLENBERG und NoYER (zit. FELLEN
BERG aot) eine Erhöhung des Milchjodes nach Jodbehandlung auch bei einer 
thyreoidektomierten Ziege. 

Zur Ausscheidung des überschüssigen Jodes aus dem Körper dient aber auch 
die Galle. PFEIFFER930 kam auf Grund der Gallenjoduntersuchungen bei Rindern 
zu dem Resultat, daß das Jod in dem Kote bei Jodfütterungsversuchen nicht 
ein unresorbierbares Jod ist, wie FELLENBERG304 annimmt, sondern dem inter
mediären Stoffwechsel, insbesondere dem Gallenstoffwechsel entstammt. Auch 
dieses Jod stellt uns also eine Form von Jodausscheidung vor. 

Auch die Henneneier enthalten Jod, wie folgende Analysen (zit. JASCIDK 
und KrESELBACH628) angeben: 

Jodgehalt der Eier. 

Herkunft der Eier Jod je Stück Jod je kg Untersucht von 
in y in y 

W engi, Seeland 1,04 22 

l Italien 1,70 12 
V. FELLENBERG Steiermark 2,52 63 

Bulgarien . 1,3 27 
Ungarn 0,5 10 ZABORANSZKY 

Das Jod ist zum größten Teile in dem Eidotter enthalten. Von J .ASCIDK 
und KrESELBACH528 analysierte Leghorneier enthalten 0,0014 mg Jod, woraus 
auf das Eiweiß nur Spuren entfallen. 

Erhöhung des Jodgehaltes in dem Futter führt zur Zunahme des Jodgehaltes 
der Eier; solche jodreichere Eier werden als "Jodeier" bezeichnet. 

Zur Erzeugung von Jodeiern wurden in Amerika und in England gewisse 
zubereitete Meeresalgen an Hennen verfüttert, in Deutschland ein jodhaltiges 
Hühnerbeifutter "Rukota". Die in Amerika und England erzeugten Jodeier 
sollen 0,0007 bis 0,00085 mg Jod enthalten, die in Deutschland erzeugten ca. 
0,048 mg Jod (JASCHIK und KrESELBACH528). 

Die Jodeier, welche in Ungarn durch Beifütterung eines jodhaltigen Futters 
erzeugt werden, enthalten beim Gewicht eines Eies von 56,5 g im Eiweiß 0,0156 mg, 
im Eigelb 0,1528 mg Jod. 

Über die Art der Fütterung werden keine Mitteilungen gemacht. 

9. Erhöhung der Schilddrüsenfunktion durch Joddarreichung? 

Wenn Jod ein integrierender Bestandteil der Schilddrüse ist und durch Jod
darreichung der Jodgehalt der Drüse erhöht werden kann, dann scheint die Frage 
berechtigt, ob auf diesem Wege nicht auch die Funktion der Thyreoidea stimu
liert werden könnte. Diese Frage muß in diesem Abschnitte besonders behandelt 
werden, da bei den landwirtschaftlichen Nutztieren aus der letzten Zeit viele 
Versuche über Jodfütterung vorliegen, die auch zu gewissen Wirkungen auf die 
Produktion führten (Erhöhung der Milchproduktion, Steigerung des Wachs
tums- s. weiter). Können diese Effekte auf dem Wege über eine Beeinflussung 
der Thyreoidea erklärt werden, oder handelt es sich um direkte Jodwirkungen 1 
Und weiter: Liegt mit der Jodverfütterung ein Mittel in unseren Händen, mit 
dem wir die Funktion der Schilddrüse bei unseren landwirtschaftlichen Nutz. 
tieren beeinflussen könnten und in welchem Maße 1 
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Um diese Fragen zu erhellen, können wir uns nicht auf die landwirtschaft
lichen Nutztiere allein beschränken, sondern müssen zumeist Ergebnisse an 
anderen Tieren durchgeführter Versuche zu Hilfe nehmen. 

Seinerzeit teilten MARINE und LENHART797 mit, daß Darreichung von Jod
kalium bei Hunden die kompensatorische Hypertrophie der nach partieller 
Thyreoidektomie zurückgebliebenen Schilddrüse verhindert, und schlossen hieraus 
auf eine hemmende Wirkung des Jodes auf die Thyreoidea bzw. auf ihre sekre
torische Tätigkeit, da das Kolloid dabei eine Vermehrung erfahren hatte. Da
gegen fanden aber LoEB739- 742, LOEB und HASSELBERG744 und LOEB und KAP
LAN745 bei Meerschweinchen eine Zunahme im Grade und der Intensität dieser 
kompensatorischen Hypertrophie, was auf eine Stimulation der Thyreoideafunk
tion durch Jodbehandlung hinwies. Diese Schlußfolgerung wurde später durch 
die Versuche von GRAY, HAVEN und LOEB393 und GRAY und LOEB 391 bestätigt, 
die auch bei normalen Meerschweinchen nach Jodkalidarreichung eine deutliche 
Zunahme der Funktionsaktivität der Thyreoidea fanden, welche durch Vermeh
rung der Mitosen zur Geltung gelangte. 

Dadurch wurden auch andere ältere Versuche von MARINE und LEN
HART79S, 797 bestätigt, die ergaben, daß bei Hunden und Schafen infolge fort
gesetzter Zufuhr größerer Jodgaben das histologische Bild einer aktiven Hyper
plasie mit den klinischen Zeichen der Überfunktion hervorgerufen wird. Das
selbe fanden neuerdings auch KLEIN, PFEIFFER und HERMANN5773 bei einem ihrer 
Versuchshunde. 

Auch in den Versuchen von GRAY und RABINOWITSCH395 zeigte sich 
die Verfütterung von 
Jodkali an normale 
Meerschweinchen (0,19 
täglich) von anregender 
Wirkung auf die Schild
drüse (Zunahme der 
Epithelhöhe). Diese Be
funde wurden durch 
die exakte Zählung der 
Mitosen von RABINO
WITSCH966 bestätigt. Die 
Mitosen vermehren sich 

Wirkung der KJ -Fütterung auf die Zahl der 
Mitosen in der Thyreoidea von Meerschweinchen, 

(Nach RABINOWITSCH). 

lO Tage. 
15 
16 
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20 
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127 
160 

212 
80 

245 

370 
3500 

3480 
4208 

120 

0,1 g 

420 
5164 
4320 
5320 
8000 
600 

um mehr als 1000% im Laufe von 14 Tagen, und ihre Vermehrung ist der 
Joddosierung proportionell. 

Das Kolloid wird dabei weicher, die phagocytische Aktivität nimmt zu 
und die Höhe der Epithelzellen wird größer. Diese Wirkung dauert etwa 20 Tage. 
Unter weiterer Joddarreichung verschwinden am 30. Tage diese Symptome 
der erhöhten Aktivität, die Zahl der Mitosen kehrt zur Norm zurück, das 
Epithel flacht ab, das Kolloid wird wäßrig, und die Phagocyten verschwinden 
vollkommen. 

Intraperitoneale Injektion von Jodkalium ruft dieselben Änderungen 
der Thyreoideastruktur hervor, nur gehen diese viel schneller vor sich, und die 
Intensität des injizierten Jodes ist größer als die des per os dargereichten Jodes 
(RABINOWITSCH967). 

Zu ähnlichen Resultaten gelangten auch MossER816 und FRAZIER und 
MossER337 bei Hunden, bei denen die Darreichung von kleinen Joddosen die 
Thyreoidea zur erhöhten Tätigkeit stimulierte, was durch eine Steigerung der 
Kolloidproduktion zur Geltung kam. Dauernde Jodbehandlung führte aber zu 
einer Erschöpfung der Drüse. 
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Bei den Ratten fand dagegen CHOUKE171 keine erhöhte Proliferation 
des Thyreoideaepithels nach 10-, 15-, 20- und 30tägigen Injektionen von Jod
kali. Auch die Struktur und der Charakter der Drüse blieben unbeeinflußt. 
MrNoWADA821 fand bei kastrierten Rattenmännchen nach Injektionen von 
I Ofo Jodkalilösung (2 cm3 täglich auf 100 g) sogar einen hypofunktionellen Zu
stand der Thyreoidea (Größeabnahme der Zellen, Verschwinden des Kolloids). 

Die Rattenschilddrüse scheint also weniger reaktionsfähig zu sein als die 
Meerschweinchenschilddrüse, was sich übrigens auch in LüEB und BASSETTs743 
Versuchen mit Extrakten des Hypophysenvorderlappens gezeigt hat (die Reaktion 
der Rattenschilddrüsen war viel schwächer als die der Meerschweinchendrüsen). 
Die negativen Resultate bei Ratten können deshalb für diese Frage von prin
zipieller Bedeutung sein. Die von M:rNOWADA821 beobachtete hemmende Wirkung 
kann dann eher damit in Zusammenhang gebracht werden, daß es sich um ka
strierte Tiere gehandelt hat. 

Im allgemeinen ergibt sich also, daß eine Jodbehandlung der Tiere- gleich
viel ob per os oder per injektionem - zu einer Stimulation der Thyreoidea
funktion führen kann. Daß dabei auch die physiologische Wirkung der Thyreoidea 
erhöht wird, beweisen die Versuche von MARINE und WILLIAMS799. Die 
Schafthyreoidea, welche 0,0292 Ofo Jod enthielt, verursachte (bei täglicher Do
sierung von 11 g) bei Hunden keine Gewichtsabnahme, die Drüse mit 0,1092 Ofo 
Jod rief aber eine tägliche Gewichtsabnahme von 454 g hervor. Daß Jodfütterung 
eine Vermehrung des Schilddrüsenjodes verursacht, haben wir oben gesehen. 
HUNT und SEIDEL510 haben direkt gezeigt, daß Jodfütterung, die höheren 
Jodgehalt der Schilddrüse bei Hunden und Schafen hervorrief, auch die Er
höhung der physiologischen Wirkung der Drüsen bei der Acetonitrolreaktion 
zur Folge hatte. 

Wichtig ist aber die Frage, ob diese Wirkung eine dauernde bzw. welcher 
Art die Wirkung einer chronischen Jodbehandlung ist. RABINOWITSCH395 fand, 
daß nach 30tägiger Behandlung die Thyreoidea wieder zur Norm zurückkehrt 
(Zahl der Mitosen), bzw. daß das Kolloid schnell verflüssigt und exkretiert 
wird. FRAZIER und MosSER337 und MossER8 46 beobachteten eine Anhäufung 
des Kolloids, welche die Epithelzellen abflachte und auf diese Weise deaktivierte 
(Erschöpfung). Dies würde eine dauernde Stimulation der Thyreoidea fraglich 
machen. Es müßte aber noch erst geprüft werden, ob diese Erscheinungen 
nicht Folgen einer zu hohen Dosierung waren, welche die Drüse sozusagen zu 
plötzlich aufpeitschte und infolgedessen in abnormale Verhältnisse brachte. 

Für die Beurteilung der Beeinflussung der Thyreoideafunktion durch 
die Jodbehandlung ist wichtig zu wissen, wie diese den Stoffwechsel beeinflußt. 
Auch diesbezüglich müssen wir uns - infolge des Mangels an landwirtschaft
lichen Tieren ausgeführter Versuche - auf Versuche an niederen Tieren und 
am Menschen stützen. Die experimentellen Ergebnisse über die Beeinflussung 
des Grundumsatzes sind noch nicht eindeutig. MAGNUS LEVY kam beim Men
schen zu negativen Resultaten. LüEWY und H. ZoNDEK75 7 und NEISSER862 fanden 
eine Abnahme des Grundumsatzes beim Menschen. Auch die Ergebnisse von 
HENRI.JEAN und CüRIN475 und SGALITZER112 0 waren unklar. LIEBESNY 723 fand 
nur bei einigen Menschen eine Erhöhung des basalen Metabolismus, bei anderen 
aber eine Abnahme. HESSE485 fand beim Hunde nach hohen Jodgaben eine 
Abnahme des Grundumsatzes, sonst aber bei Katzen, Kaninchen und Hunden 
eine Zunahme. FREUD344 fand beim Hunde auch nach intravenösen Injektionen 
eine Zunahme. Eine Abnahme des Grundumsatzes wurde von HILDEBRANDT491 
bei Ratten beobachtet. Eine Zunahme des Basalmetabolismus beobachtete aber 
bei seinen Versuchen auch GRABFIELD389. WADI1276 fand bei Kaninchen eine 
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Zunahme, BEDRNA67 kam aber bei Kaninchen zu negativen Resultaten. Die bis
herigen Ergebnisse sind also mehr als uneinheitlich (vgl. diesbezüglich auch die 
zusammenfassende Behandlung dieser F1age von BüRGI134• Insofern sich der 
Widerspruch in den Resultaten nicht auf die verschiedene Höhe der Dosierung 
zurückführen läßt, werden dabei zweifellos die individuellen Differenzen der 
Konstitution, Fütterung und vielleicht auch der Belichtung mitgespielt haben. 
Die hemmende Wirkung des J odes auf den Grundumsatz in den Versuchen von 
ZoNDEK am Menschen wurde bei Basedowikern beobachtet. Daß man auch bei 
den Laboratoriumstieren einen normalen Zustand der Thyreoidea nicht bei allen 
Individuen ohne weiteres voraussetzen kann, steht sicher außer jeder Diskussion. 

Für uns ist hier wichtig festzustellen, daß prinzipiell eine Steigerung des 
Grundumsatzes durch Jodbehandlung möglich ist. Nach GRABFIELD 38 9 geht diese 
Wirkung auf dem Wege über die Schilddrüse. Es muß aber zugelassen werden, 
daß bis zu einem gewissen Grade das Jod auch direktwirken kann. Nach WADis1276 

Versuchen an Kaninchen erhöht Jod den Grundumsatz auch bei thyreoidekto
mierten Tieren, aber doch weniger als bei den normalen. Die hemmende Wirkung 
des Jodes scheint aber nach HILDEBRANDTs491 Versuchen an Ratten ohne Ver
mittlung der Schilddrüse vor sich zu gehen. 

Mit der Wirkung auf den Grundumsatz hängt die Beeinflussung des Wachs
tums bzw. der Gewichtszunahme eng zusammen. Nach den Versuchen von 
MACELA77 9 und von HANZLIK, TALBOT und GIBSON446 kann das Wachstum der 
Ratten durch Jodbehandlung (NaJ per os) stimuliert werden. Nach JANUSOHKE 527 

hängt diese Wirkung von der Dosierung ab: hohe Jodgaben können eine 
Hemmung des Wachstums hervorrufen. 

Die prinzipiell mögliche Wachstumssteigerung durch Jodbehandlung kann 
gut mit der gefundenen Stimulation der Thyreoidea und der Steigerung des 
Grundumsatzes in Einklang gebracht werden, wenn man in Anlehnung an die 
Untersuchungen von HILL-MEYERHOF bedenkt, daß die Oxydation ein wich
tiges Bindeglied zwischen Abbau und Aufbau bei der Vermehrung der leben
digen Substanz ist (vgl. LEHMANNno, JoHANSSON 533 und ÜPPENHEIMER895). 

Eine Steigerung der Oxydation durch erhöhte Funktion der Thyreoidea infolge 
€iner Jodbehandlung kann auf diesem Wege - wenn gewisse Grenzen nicht 
überschritten werden - zu einer Wachstumssteigerung führen. 

Im allgemeinen ergibt sich also, daß durch Joddarreichung die Thyreoidea 
betroffen wird und zur Steigerung ihrer Funktion gebraeht werden kann. Bei 
Jodbehandlung der Tiere muß also an eine Beeinflus:mng der Thyreoidea ge
dacht werden, die grundRätzlich in einer Stimulation heRtehen mag. 

III. Der Einfluß der Schilddrüse auf Ernährung und Stoffwechsel 
beim Rind. 

Experimentelle Erfahrungen über die unmittelbare Wirkung der Schild
drüse auf den Stoffwechselliegen beim Rinde nicht vor. Was wir kennen, sind 
flinerseits Folgen einer Insuffizienz dieser Drüse für die Entwicklung und die 
Produktionsfähigkeit, die entweder angeboren und erblich ist oder durch Er
nährungsmangel (Jodmangel) hervorgerufen wird, andererseits deduzierte Be
ziehungen eines bestimmten Funktionszustandes der Thyreoidea zu dem Typus 
und der Produktivität im Rahmen der konstitutionellen Differenzierung. Ex
perimentelle Erfahrungen liegen nur bezüglich der Beseitigung des Jodmangels 
durch Jodfütterung und bezüglich der Wirkung einer Jod ütterung auf die Milch
produktion bei normalen Tieren vor, welche möglicherweise über eine Stimu
lation der Thyreoideafunktion gehen mag. 
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1. Insuffizienz der Schilddrüse. 

Über die Folgen einer Schilddrüsenentfernung besitzen wir beim Rinde 
keine Erfahrungen. Zu einem Schilddrüsenmangel führen aber auch Störungen, 
die deren Funktion herabsetzen und auf diese Weise einen hypothyreoidischen 
Zustand herbeiführen. Unter solche Einflüsse gehört in erster Linie der Jod
mangel. Das Jod als wirksamer Bestandteil der Schilddrüse bzw. des Thyrc:>oidea
hormons Thyroxin muß im Futter immer in ausreichender Menge verabreicht 
werden, um eine dem Bedarf entsprechende Hormonproduktion zu ermöglichen. 
Mangel an Jod führt zum hypothyreoidischen Zustande des Tieres. Da es sich 
um die Deckung eines Hormonbedarfes des Körpers handelt, wird das Auftreten 
des Hypothyreoidismus immer von dem jeweiligen Zustande des Tieres abhängen. 

Oben (S. 465) wurde erwähnt, daß es bei Kälbern, besonders bei Mastkälbern, 
oft zu einer Hyperplasie der Schilddrüse kommt. Nach KRUPSKr656 ist sie 
eine Folge der intensiven Milchfütterung, d. h. einer reinen Eiweißernährung. 
Die Schilddrüsenhypertrophie ist auch unter Umständen eine Folge des Jod
mangels; die mit dem Futter dargereichte Jodmenge reicht dann nicht aus, 
um den erhöhten Bedarf des jungen, wachsenden Körpers an Hormon zu decken. 

Dieser Hypoth:rreoidismus hat, soweit praktische Erfahrungen reichen -
Experimente liegen diesbezüglich nicht vor -, keinen augenfällig störenden 
Einfluß auf die Tiere. Es könnte aber der Gedanke aufkommen, ob durch Jod
zufütterung in solchen Fällen der Masteffekt nicht erhöht werden könnte, 
d. h. ob die normale Mastleistung die optimale ist. Bei jungen Tieren handelt 
es sich um Bildung von neuem Protoplasma. Für diesen Vorgang ist das 
Thyreoideahormon unentbehrlich, da es die Oxydation reguliert, die wieder 
einen grundlegenden Prozeß im Aufbau von neuem Zellmateriale bildet (vgl. 
ABELIN4, S. 101-102; s. auch KLEIN575 }. Für intensiv gemästete Kälber ist des
halb eine intensiv funktionierende Schilddrüse von grundwichtiger Bedeutung, 
und jedes Anzeichen eines hypothyreoidischen Zustandes muß zugleich das 
Anzeichen einer suboptimalen Leistungsbedingung sein. Damit steht in keinem 
Widerspruche, daß man bei besonders erstklassigen Mastochsen eine Schild
drüsendegeneration findet, wie DuERST278 auf Grund KucERAs Untersuchungen 
an der Charollaisrasse mitteilt. Denn bei der Mast erwachsener Tiere handelt es sich 
nicht um Zellenbildung, wie dies bei jungen wachsenden Tieren der Fall ist, son
dern um Fettbildung, bei der umgekehrt eine Oxydationsabnahme günstig wirkt. 

BeiKälbern kann es also infolge dieserUmstände leicht zu einem hypothyreoidi
schen Zustande kommen, auch wenn der Jodgehalt der Futtermittel für die erwach
senen Tiere nicht unter die untere Grenze des "entsprechenden" Jodgehaltes sinkt. 

Ob das größere Gewicht der Schilddrüsen des Gebirgsrindes (D11ERST279 - vgl. 
Tabelle auf S. 458 -gibt als mittleres Gewicht der Thyreoidea auf 100 kg 
des Körpergewichtes beim Gebirgsrind 14,32 g, beim Tieflandrind 4,039 g an) 
als Anzeichen eines Hypothyreoidismus aufzufassen ist, läßt sich nicht ent
scheiden. D11ERST selbst hält diese Vergrößerung für einen physiologischen 
Kropf infolge des relativen Sauerstoffmangels in größeren Höhen. Dieser Bauer
stoffmangel erschwert die Sauerstoffaufnahme und daher auch die Oxydation. 
Die Anziehungskraft des Gewebes für Sauerstoff muß deshalb im Gebirge ver
stärkt werden, was durch größeren Zufluß des Thyreoideahormons geschehen 
kann. Andererseits wird aber der Bedarf des Gebirgsrindes speziell der Kühe 
durch die gute Milchleistung noch erhöht, da die Milchproduktion, indem sie 
auf Zellneubildung, d. h. auf assimilatorischen Vorgängen, basiert, eine inten
sivere Oxydation verlangt. (Schilddrüsenexstirpation setzt die Milchleistung 
herab, wie bei Ziegen gezeigt wurde - s. weiter.) Die Schilddrüse wird deshalb 
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beim Gebirgsrinde hinsichtlich ihrer Leistung doppelt in Anspruch genommen. 
Der relative Jodmangel des Futters im Gebirge (vgl. FELLENBERG304 und 
ScHARRER1066 erschwert die Funktion der Schilddrüse noch mehr. Es ist 
deshalb nicht ausgeschlossen, daß die Vergrößerung der Schilddrüse beim 
Gebirgsrinde ein ähnliches Zeichen des relativen Hypothyreoidismus ist, wie 
bei den Jungtieren. Andererseits ist es aber auch möglich, daß die vergrößerte 
Schilddrüse hier eine normale Anpassung an die tatsächlich höhere Hormon
produktion bildet und also eher einen basedowiden, hyperthyreoidischen Charak
ter besitzt. Für den hypothyreoidischen Zustand beim Gebirgsmilchrinde 
würde auch seine größere Knochenstärke dem Tieflandmilchrinde gegenüber 
sprechen (vgl. DUERST279 , S. 220); andererseits braucht diese aber auch nur die 
Anpassung an die erschwerte Bewegung im Gebirge als Ursache zu haben. 

Diese Frage läßt sich auf Grund von Betrachtungen und Spekulationen nicht 
entscheiden. Auch die bloße histologische oder chemische Untersuchung von 
Schilddrüsen hilft hier nicht viel. Die entscheidende Antwort könnten nur die 
an einem großen Materiale und unter Einhaltung aller nötigen Bedingungen 
ausgeführten vergleichenden Messungen des Grundumsatzes bringen. 

Der eventuelle Hypothyreoidismus des Gebirgsmilchrindes würde sich aber 
jedenfalls nur in sehr engen, physiologisch normalen Grenzen bewegen, da sich 
morphologisch keine Anzeichen von pathologischen Zuständen feststellen lassen. 

Einen ausgesprochen pathologischen hypothyreoidischen Zustand finden 
wir aber beim Rinde unter Jodmangel. Dieser Zustand ist regelmäßig mit einem 
Kropf verbunden. In Europa scheint dieser pathologische Hypothyreoidismus 
beim Rinde eine Seltenheit zu sein. DEXLER252---253 betont, daß nur sehr wenige 
Fälle von Struma beobachtet wurden. Ähnlich berichtet auch TRAUTMANN1217 , 

S. 14-15,35. In Amerika scheint aber in einigen Gegenden dieser Zustand eine 
schwere Plage zu sein. Nach HART, STEENBOCK und MoRRISON454", EvvARD296 , 

KALKUs660 und WELCH1300• 1301 sind es namentlich die Staaten um die Great 
Lakes, dann Washington, Montana, South und North Dakota, Idaho und Nord
westkanada, wo dieser Zustand endemisch vorkommt. Er zeigt sich beim Rinde 
aber nur in der Jugend bei neugeborenen Kälbern (im Staate Washington bei 
70-800fo der neugeborenen- nach KALKus550 • Die Tiere besitzen eine schon 
von außen deutlich sichtbare hypertrophierte Schilddrüse ("dicken Hals"), sind 
schwach, apathisch und oft in großem Maße haarlos, bleiben im Wachstum 
zurück und weisen große Sterblichkeit auf. Zum Unterschiede von anderen 
Haustieren, besonders Schweinen und Schafen, sind die Kälber imstande, sich 
von selbst aus diesem Zustande zu erholen (HART, STEENBOCK und MoRRISON454•). 

Dieser Hypothyreoidismus ist demnach eine Folge des .Jodmangels. Durch 
Joddarreichung kann der pathologische Zustand beseitigt werden. HADLEY 
(zit. HART, STEENBOCK und MoRRISON454") empfiehlt bei Kälbern eine Zugabe 
von 2 Gran (= ca. 120 mg) Jodkali täglich auf die Dauer von 4 Wochen. Auch 
Joddarreichung an Kühe hilft präventiv gegen diesen Hypothyreoidismus der 
Kälber. KALKus550 berichtet, daß im Staate Washington nach Jodbehandlung 
der Kühe keine kranken Kälber mehr in solchen Herden geboren wurden. 

Unter Umständen kann es auch bei den sich fortpflanzenden Tieren zu 
einem hypothyreoidischen Zustand kommen, der eine Verminderung der Fort
pflanzungsfähigkeit nach sich zieht und ebenfalls vom relativen Jodmangel 
den Ursprung hat. STINER1166 teilte mit, daß bei einem Versuche in der 
Schweiz die mit Jod gefütterten Tiere fast regelmäßig bei der ersten Deckung 
trächtig wurden, während dies bei den Kontrolltieren meist nicht der ·Fall war. 
Gegen diesen Versuch wurden zwar von KÄPPELI (zit. FREY340) Einwände 
erhoben, von WENDT1304, 1305 berichtet aber neuerdings aus Finnland über einen 
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neuen Versuch mit ähnlichem Resultat. In einem Bestande von Milchkühen, in 
dem viel Kraftfutter verabreicht wurde, sollten monatlich unter normalen Um
ständen 12 Kühe tragend werden. Durch Umrindern ging aber die Zahl auf 4 
zurück. Es wurde eine jodhaltige Mineralsalzmischung eingeführt, worauf in 
den folgenden Monaten die Zahl der trächtigen Kühe auf 11,7 je Monat stieg. 
WENDT1304, 1305 macht darauf aufmerksam, daß "eben die besten Milchkühe oft 
nicht nach dem ersten Belegen tragend werden". Hohe Milchleistung bedeutet 
(vgl. oben) intensive Oxydation, welche wieder erhöhte Thyreoideafunktion be
ansprucht. Es ist möglich, sich vorzustellen, daß unter solchen Umständen das 
Thyreoideahormon bei begrenzter Jodmenge im Futter (Finnland ist ein Land 
mit endemischer Struma beim Menschen!) nicht für die Gonaden ausreicht; 
diese, wie bekannt, erfahren bei Thyreoideamangel eine Hemmung. Es darf 
nicht vergessen werden, daß v. WENDT seine guten Resultate bei intensiv mit 
Kraftfutter gefütterten Kühen erzielte. Unter solchen Umständen entsteht ein 
relativer hypothyreoidischer Zustand, der jenem bei jungen Tieren ähnlich ist, 
der aber durch Jodzugaben beseitigt werden kann. 

Ich fasse zusammen: beim Jungvieh infolge intensiven Aufbaues von neuer 
lebender Substanz, besonders unter starker Fütterung, bei hochproduktiven 
Milchkühen infolge intensiver Verarbeitung des Futters zu Milchbestandteilen, 
und vielleicht auch beim Gebirgs- (Milch-) Vieh infolge des niedrigen partiellen 
Sauerstoffdruckes, kann es zu einem leichteren hypothyreoidischen Zustande 
kommen, der sich durch kleine Jodgaben beseitigen läßt. Ein schwerer hypo
thyreoidischer Zustand entsteht beim Rinde in jodarmen Gegenden, der jedoch 
ebenfalls durch Jodfütterung abgestellt werden kann. 

Als konstitutioneller Hypothyreoidismus wurden beim Rinde die sog. "Bull
Dog" -Kälber der englischen Dexterrasse aufgefaßt. Diese Rasse stammt von der 
irischen Kerryrasse ab und unterscheidet sich von dieser durch die Kurzbeinig

Abb.ll9. AchondroplastischeAborte bei Reinzucht von Dexter-Rindern. 

keit. Seit 1890 wird sie 
als selbständige Rasse auf 
Grund eines eigenen Herd
buches gezüchtet. Schon 
vorher war bekannt, daß 
die Dextertiere gelegent
lich totgeborene, sog. Bull
Dog-Kälber, zur Welt 
bringen. Nach Inaugurie
rung der selbständigen 
reinen Zucht wurde diese 
Erscheinung zu einem 
regelmäßigen Merkmal die
ser Rasse, das bei einem 
Viertel der neugeborenen 
Kälber erscheint (SELIG
MANNnl3, CREw224, 225, 226). 

Dominanter Faktor mit recessiver Letalwirkung. (Nach CREW.) 
Ein Bull-Dog- Kalb 

zeichnet sich durch ein stark gewölbtes Cranium aus, die Nase ist stark 
zusammengedrückt, der Unterkiefer ragt hervor, eine geschwollene Zunge reicht 
weit heraus und ist gegen die Nase zu gebogen; die Beine sind stark krüppel
artig verkürzt, die Haut hängt in losen Falten herab und unter ihr befindet 
sich reichliche Fettablagerung. Viele von diesen Monstren werden frühzeitig 
abortiert (s. Abb. 119). Es handelt sich nach CREWs225• 226 genauen Unter
suchungen um Achondroplasie, die schon im frühen Embryonalalter einsetzt. 
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Der ausgesprochen genetische und konstitutionelle Charakter dieser Ab
normitäten wurde von WILSON1321 analysiert, der fand, daß es sich um einen 
dominanten Faktor handelt, der im heterozygotischen Zustande den Dexter
Charakter der Kurzbeinigkeit hervorruft, im homozygotischenZustande aber die 
Bull-Dog-Kälber produziert. Wir haben es hier also mit einem Faktor zu tun, 
der (vgl. Morm830, 831 und WRIEDT1330) morphologisch dominant ist, in seiner 
letalen Wirkung aber recessiv. Die Dexter Rasse wird dann auf einem patho
logischen Genfaktor für Achondroplasie begründet, der im heterozygotischen 
Zustande aber zur pathologisch vollkommenen Achondroplasie führt. Es sollte 
demnach also besser von einer intermediären Vererbung gesprochen werden: 
der intermediäre Charakter ist die dextertypische Kurzbeinigkeit, der reine 
(homozygotische) Charakter die Achondroplasie und die letale Bull-Dog-Ent
wicklung. 

Als SELIGMANN1113 seinerzeit die Schilddrüse der Bull-Dog-Kälber unter
suchte, fand er sie in 7 Fällen ödematös und violettrot. Der Isthmus war 
nicht vorhanden bzw. von abnormaler Form. Histologisch zeigte sich die Drüse 
als aus einer Masse von mehr oder weniger kubischen oder sphärischen Zellen 
bestehend, unter welchen das Capillarsystem sehr dicht ausgebildet war. Es 
konnten nur Spuren von einer follikulären Struktur gefunden werden, kein oder 
beinahe kein Kolloid war vorhanden, und die Lumina der angedeuteten Fol
likel waren mit Zellen angefüllt. Daraus zog SELIGMAN den Schluß, daß die 
Bull-Dog-Kälber als Produkt einer Schilddrüsendegeneration, die zur Hypo
funktion führt, entstehen. 

Demgegenüber beschrieb aber SHEATHER1124 Schilddrüsen von Bull-Dog
Kälbern, die sowohl in Form und Größe als auch in der histologischen Struk
tur normal waren; nur das interfollikuläre Bindegewebe war etwas vermehrt. 
Diese Frage erklärte die Untersuchung von CREW und GLAss233, die an einer 
Reihe von verschieden alten Embryonen zeigten, daß hier eine sukzessive 
Entwicklung der Thyreoidea von einem normalen Zustand über einen hyper
thyreoidischen zu einem atrophischen vorliegt. Bei einigen, meistens jungen 
Fällen läßt sich daher an der Thyreoidea nichts Besonderes feststellen. Weitere 
Fälle zeigen eine Struktur, welche auf eine Hyperfunktion deutet. Die älteren 
lassen dann eine deutliche Involution wahrnehmen. Damit steht in Überein
stimmung der Befund, daß mit dem Bull-Dog-Kalb-Thyreoideen, wie HoGBEN 
und CREW502 gezeigt haben, eine positive Reaktion bei der Axolotelmeta
morphoseprüfung erhalten werden kann. Auch DoWNs Jl'N.274 findet die Schild
drüse der Dexter-Bull-Dog-Kälber als funktionierend. 

Auf Grund dieser Tatsachen zieht CREw525 - 526 den Schluß, daß bei den 
Dexter-Bull-Dog-Kälbern zwar eine abnormale Hypofunktion der Schilddrüse 
besteht, daß diese aber eine sekundäre Erscheinung ist. Das Primäre soll eine 
Unterentwicklung und Hypofunktion der Hypophyse sein, die bei den Bull-Dog
Kälbern bedeutend kleiner und zusammengedrückt ist. Ihre histologische 
Struktur ist jedoch normal mit Ausnahme des Vorkommens von Klumpen 
oxyphiler Zellen in der Pars intermedia. Im dritten Fetalmonat scheint hier 
die Hypophyse noch normal tätig zu sein, sie gibt wenigstens eine normale 
Reaktion bei der Prüfung an den Froschpigmentzellen (HOGBEN und CREw5°2), 

jedoch vom vierten Monat an nimmt diese Reaktion ab. Hierin soll der Ursprung 
der Monstrosität und auch der Involution der Schilddrüse gesucht werden. 
Inwiefern aber die einzelnen Merkmale der Bull-Dog-Kälber unmittelbar 
durch diese Hypophysenunterfunktion verursacht werden und inwiefern auf 
dem Wege über die sekundär involvierte Thyreoidea, läßt sich heute noch nicht 
entscheiden. 

Mangold, Handbuch IV. 33 
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Damit sind im Einklang die neueren Befunde von CRAFT und ÜRR22o, die 
ein kretinisches Herefordkalb von normalen, rein gezüchteten Eltern beschrieben. 
Das Tier war lebensfähig, nur in Entwicklung und Wachstum gehemmt (trotz 
bester Fütterung wog es im Alter von 11 Monaten nur 330 engl. Pfund). Die 
Kurzschnauzigkeit des Kopfes (Bull-Dog-Kopf) ließ deutlich und verläßlich auf 
chondrodystrophische Störungen schließen. Die Schilddrüse des Tieres betrug 
nur lf5 der normalen Größe und auch die Hypophyse erschien zu etwa 500fo 
reduziert; eine Größenabnahme war auch bei den Nebenschilddrüsen kon
statierbar. 

In einer anderen Herde fanden CRAFT und ÜRR bei 25 Ofo aller Kälber solche 
Bull-Dog-Kälber, und diese zeigten durchwegs Unterentwicklung der Schilddrüsen. 
Diese Abnormität wurde hier in mendelnder Form als rezessiv vererbt . 

Im leichteren Grade kann die Achondroplasie zur Grundlage eines Rassen
typus werden, wie es dem nach ADAMETZ14 (vgl. auch ADAMETZ und ScHULZE17) 

bei brachycephalen Tux-Zillertaler Rindvieh in Tirol der Fall ist. Die Brachy
cephalie, die hier mit Kurzbeinigkeit verbunden ist, ist bei dieser Rasse auf 
Verkürzung des Nasenteiles des Kopfes begründet, welche Folge der leichten 

Achondroplasie 
ist. ADAMETZ faßt 
aber diese Achon
droplasie als aus
schließlich durch 

Hypofunktion 
der Hypophyse 
verursacht auf 
(vgl. nochS.599). 
Eine Hypofunk
tion der Thyre
oidea soll hier 
überhaupt nicht 

Abb. 120. Bull-Dog-ähnliches Kalb des Telemarkrindes. (Nach WRIEDT.) in Frage kom-
men; dagegen 

"spricht das vollkommen normale Verhalten der betreffenden Tiere" (vgl. auch 
ADAMETZ und ScHULZE17 ). Untersuchungen der Schilddrüsen bei dem Tux
Zillertaler Vieh wurden aber bisher nicht ausgeführt. 

Interessant sind die Befunde von LANDAUER und THIGPEN686 , welche 
zeigen, daß das Dexter-Rind (sowohl in England als auch in Amerika) im Blute 
eine erhöhte Zahl von Eosinophilen aufweist, ähnlich wie bei chondrodystro
phischen Hühnerembryonen (s. weiter S. 555-556), obzwar bei den letzteren 
diese Abnormität nicht erblich ist (DuNN280). Die englischen Bullen aber, welche 
keine Bull-Dog-Kälber produzierten, hatten normales Blutbild. ADAMETZ und 
ScHULZE 17 konnten neuerdings diese Vermehrung der Eosinophilen bei dem 
leicht achondroplastischen Tux-Zillertaler Rind nicht bestätigen. 

Eine den Dexter-Bull-Dog-Kälbern ähnliche, jedoch etwas weniger ausge
sprochene Mißbildung haben WRIEDT und MOHR (s. WRIEDT1330) beim nor
wegischen Telemarkvieh gefunden. Die Kälber haben bei diesem einen sehr 
verkürzten Kopf und einen kurzen Oberkiefer; die Beine sind auch stark ver
kürzt und zugleich so krumm, daß sie das Tier nicht tragen können (vgl. Abb. 120). 
Alle die der Untersuchung unterliegenden Kälber stammten sowohl vaterseits 
als auch mutterseits von einem bestimmten Bullen, der darum diese Anlage in 
die Zucht eingeführt haben mußte. Ein Unterschied bestand darin, daß die 
Kälber normal geboren wurden, die meisten von ihnen bei der Geburt lebten 
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und eines sogar 14 Tage alt wurde. Genetisch unterscheiden sich die Telemark
Bull-Dog-Kälber von den Dexter-Bull-Dog-Kälbern dadurch, daß - wie 
MoHR830 mitteilt - der Faktor "strike" recessiv ist. Auch hier sollen die 
anatomischen Befunde auf eine primäre Hypophysenveränderung hindeuten. 
Über die Untersuchung der Schilddrüse liegt keine Mitteilung vor. Man kann 
aber auch hier gewiß dieselben Verhältnisse wie bei den Dexter-Bull-Dog
Kälbern voraussetzen. 

Einen Fall von Zwergwuchs beim Rinde haben auch LESBRE und TAuAun715 

beschrieben, der an die Dexter- und Telemark-Bull-Dog-Kälber erinnert. 
Eine neunjährige Kuh warf ein Kalb von normalen Körperverhältnissen, aber 
der Größe eines Zickleins (3,7 kg); es starb kurz nach der Geburt. Die Zahl der 
Kotyledonen war auffallend klein (8-10 anstatt 10-1:3), aber von normaler 
Größe. Die Sektion ergab vollkommene Atrophie der Muskulatur, starke Unter
entwicklung des Herzens und des Zirkulationsapparates, Hydrops der Gehirn
höhlen und Achondroplasie des Schädels in den frontalen und basalen Partien. 
Es sollte sich um 
eine Unterernährung 
des Fetus handeln 
(infolge der kleinen 
Zahl von Kotyledo
nen) , die zur funk
tionellen Unterent
wicklung des Zirkula
tionssystems führte. 
Der endokrine Appa
rat wurde aber nicht 
untersucht. Es war 
unmöglich zu ent
scheiden, ob die Ur
sache aufder Seiteder 
Mutter oder des Ern-
bryos zu suchen war. 

Abh. 121. Congenitale Haarlosigkcit hei m schwarzl!unteu Niederungsvieh 
Südschwedens. Recessiver subletaler Faktor. (Nach MOHR und WRI EDT.) 

Auf eine Dysfunktion der Schilddrüse weisen sehr deutlich die Fälle der 
erblichen und konstitutionellen Haarlosigkeit, welche H ADLEv427 und HADLEY 
und W ARWICK428 beim Niederungsvieh gefunden haben . ER soll sich hier um 
ein subletales Gen handeln, das im homozygotischen Zustand diese Haut
mißbildung hervorruft_ Der Hautdefekt wird von Rchleimhautdefekt in der 
Mundhöhle sowie auch von Mißbildungen der Ohren und Klauen begleitet . 
Die Tiere sterben ausnahmslos nach ein paar Wochen. MoHR831 hat mehrere 
solcher Kälber auch in Wisconsin beobachtet, alle gingen in ihrer Abstammung 
auf einen im Jahre 1871 aus Holland importierten Tierbestand zurück. ~olche 
Tiere sollen auch jetzt in Holland innerhalb den;elben Linie ausgespalten 
werden. MoHR und WRIEDT832 haben ein recessives Gen, das beinahe totale 
Haarlosigkeit bewirkt , beim schwarzbunten Niederungsvieh in Südschweden 
beschrieben (s. Abb. 121). Die homozygoten Kälber sterben sämtlich inner
halb weniger Minuten. Obzwar in diesen Fällen eine Untersuchung der Thyre
oidea nicht vorliegt, macht die Haarlosigkeit , die son:-;t bei Thyreoideahypo
funktionunter dem Jodmangel bei Haustieren, besonders Hebweinen und Schafen, 
gut bekannt ist (s. weiter), die Annahme einer konstitutionellen Schilddrüsen
hypofunktion in diesen Fällen mehr als wahrscheinlich. Auch die Sterblichkeit 
der Kälber weist darauf hin, da auch die infolge Jodmangels hypothyreoidischen 
Kälber und andere Tiere wenig oder gar nicht lebensfähig sind . 

33* 
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2. Jodfütterung und Milchleistung beim Rinde (Beein:ßussung 
der Schilddrüse?). 

Oben 'WUI'de bereits dargelegt, in welcher Hinsicht uns hier im Zusammen
hange mit der Schilddrüse die Versuche mit Verabreichung von Jod über seine 
normale Aufnahme aus dem Futter interessieren müssen. Es handelt sich um 
die Frage einer Stimulation der Thyreoidea/unktion. 

Das per os aufgenommene Jod wird großenteils und rasch, teilweise durch 
den Kot als nicht resorbiertes Jod, teilweise durch den Harn und die Milch, 
ausgeschieden. Es 'WUI'de schon oben angedeutet, daß die Erhöhung des Milch
jodspiegels nach der Joddarreichung eigentlich nur als ein Weg zur Ausscheidung 
des überschüssigen Jodes aufzufassen ist. Bei 2 Kühen, die täglich 1,53 mg bzw. 
3,82 mg Jod erhielten, fanden ScHWArnOLD und ScHARRER1106 im Vergleiche 
zu einer Kuh ohne Jod folgende Jodausscheidung durch den Harn. 

Ausscheidung von per os aufgenommenem Jod durch den Harn bei Kühen. 
(Nach SCHWAffiOLD und SCHARRER.) 

2 

1 
1 

1 

Datum 

9.I>ezember 1925 
4. Januar 1926 
8. 

" 
1926 

8. " 
1926 

8. 
" 

1926 

8. 
" 

1926 

Kuh 446 
ohne Jod 

Harnjod in r-% 6,0 
5,0 
4,5 
6,0 

Harnmenge von 6 Uhr vormittags 
bis 6 Uhr nachmittags in kg am 
18. Januar 1926 9,4 

Jodmenge in r-%, ausgeschieden 
von 6 Uhr vormittags bis 6 Uhr 
nachmittags am 18. Januar 1926 564 

Kuh 479 Kuh 478 
täglich täglich 

1,53 mg 3,8 mg 
Jod ab Jod ab 

31. Dezember 31. Dezember 

1,2 1,5 
- 10,5 
- -

17,0 17,0 

6,9 7,4 

I 1173 1258 

Die Menge des ausgeschiedenen Jodes nimmt hiemach mit der des aufge
nommenen Jodes zu. Dabei wurde die Menge des durch die Milch ausgeschiedenen 
Jodes nicht erhöht. Die r-Prozente des Milchjodes waren in diesem Versuche 
bei der Kontrollkuh und bei den Versuchskühen praktisch dieselben, und die 
Milchmenge (STROBEL, ScHARRER und SCHRoPpl176 hat sich bei den niedrigen 
Joddosen von 1,53 mg bzw. 3,82 mg nicht vergrößert. 

Das überschüssige Jod wird also in erster Reihe durch den Harn aus
geschieden. 

VoN FELLENBERG304 (S. 337ff.) fütterte eine Kuh (Adler) mit Rübenkraut 
ohne Joddüngung, eine andere (Netti) mit Rübenkraut nach Joddüngung, 
welches auch jodreicher war. Die täglich aufgenommene Jodmenge war bei diesen 
Kühen wie folgt: 

Tägliche Jodaufnahme der Versuchstiere. (Nach v. FELLENBERG.) 

30 kg Rübenblätter ohne Joddüngung . 
Ebenso, jodgedüngt . . . . . . . . . 
0,5 kg Kleie . . • . • . . . . . . . . 
50kg Gras ............ . 

Jodgehalt der 
Futtermittel 
yJod pro kg 

r aufgenommenes Jod pro Tag 

Adler Netti 

11 330 
89 2670 
66 33 33 
46 ____ ~~23~0~0--~--~23~0~0---

Summe des täglich aufgenommenen Jods: I 2663 5003 
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Im Harn, Kot und der Milch schieden dann die Tiere Jod folgender
weise aus: 

Fütterungsversuch mit Runkelrüben blättern: ausgeschiedene Jodmengen 
y Jod je Kilogramm. (Nach V. FELLENBERG.) 

Adler I N etti 
Datum Rübenkraut ohne Joddüngung Rübenkraut mit Joddüngung 

Harn Kot Milch 

6./7. Oktober 22 
8.j9. 

" 
23 62 20 

10./11. 20 40 41 
12./13. 

" 
23 164 17 

Hier fand also auch v. FELLENBERG, daß die Erhöhung des Milchjodes 
relativ schwächer ist als die des Harnes. In der Gesamtbilanz zeigte sich die 
Jodausscheidung bei diesen Tieren wie folgt: 

Tägliche Jodausscheidung der Versuchstiere. (Nach v. FELLENBERG.) 

' Jodgehalt der Ausscheidungen I 
y Jod pro Tag , r ausgeschiedenes Jod pro Tag 

Adler Netti Adler Netti 

20kg Harn . 10,7 22,0 214 440 
30kg Kot .. 43,3 88,7 1300 2660 
9,4 und 10,5 kg Milch 16,3 25,0 153 273 

Summe des ausgeschiedenen Jods: 1667 3373 

Im Vergleich zu dem mit dem Futter aufgenommenen Jod ergeben sich 
hier als Differenz bei der Kuh ohne Jod 996 r. bei der Kuh mit Jod 1630 y. Dieses 
Jod soll nach v. FELLENBERG durch die Haut ausgeschieden worden sein, welche 
Menge ebenfalls durch Jodfütterung erhöht wird. 

Ähnlich zeigte sich auch in einem anderen Versuche mit jodiertem Erdnußöl 
(v. FELLENBERG304, S. 345) bei einer Kuh im Periodensystem, daß das auf
genommene Jod in erster Reihe durch den Harn ausgeschieden wird (abgesehen 
von dem nicht aufgenommenen Jod, das mit dem Kot entfernt wird), ohne den 
Milchjodspiegel zu beeinflussen. 

Jodausscheidung bei der Kuh nach Verabreichung von jodiertem Erdnußöl. 
(Nach V. FELLENBERG.) 

Perioden Datum 
y Jod im Liter bezw. kg 

Harn Kot Milch 

11.-17. Mai 1925 Erdnußöl . 15. Mai 16 56 48 
18.-20. Mai jodiertes Erdnußöl 18. 22 

19. " 32 62; 55 ! 38 
20. 

" 
82 85; 1o8 I 20 

21. 
" 38 35 

Die Jodausscheidung durch die Milch kommt demnach erst an zweiter Stelle. 
Nach MoNROEs Versuchen848• 849 werden durch die Milch nur 4-8 Ofo des 
verfütterten Jodes ausgeschieden. 

Das Jod wird also von den Kühen bei erhöhter Aufnahme in starkem Maße 
als überschüssiger Bestandteil aus dem Körper ausgeschieden, und zwar auch 
dann, wenn sehr niedrig dosierte Mehrzugaben aufgenommen wurden, wie der 
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Versuch von ScHWAIBOLD und ScHARRER1106 zeigt (nur 1,53 bzw. 3,82 mg Jod 
täglich!). Es ist wichtig, diesen Umstand nicht aus dem Auge zu lassen, wenn 
wir die Rolle der Schilddrüse bei der Beeinflussung der Milchleistung durch Jod
fütterung beurteilen wollen. 

Darreichung von Jodper os führt bei Kühen zur Steigerung der Milchpro
duktion. Dabei wird auch die Fettproduktion günstig beeinflußt, da sich das 
prozentische Fett nicht viel ändert. 

STROBEL, ScHARRER und SCHROPP1176 haben gefunden, daß Jodgaben 
von 1,53 und 3,82 mg Jod je Tag bei Kühen keine Steigerung der Milch
produktion hervorrufen. Eine solche trat erst bei Jodgaben von 76,45 mg auf 
und war dann während der ganzen Versuchsdauer nachweisbar. Der prozen
tische Fettgehalt wurde durch die niedrigen Jodgaben (1,53 und 3,82 mg) etwas 
vermindert. Bei der Jodgabe von 76,45 mg war die prozentische Fettmenge 
herabgesetzt, die absolute Fettmenge erfuhr jedoch infolge der besseren Milch
leistung eine beachtenswerte Zunahme. Es handelte sich um einen Gruppen-

'700 

kg 
95" 

L \_ 
,. 

/' L'-"' ./\ .~~, '\ 
" 

~. ..... .L ~/ ih. " \ 'v ,_,J \ r \I -
\"7 ~-- 'V V . "-../ \ I V 

1\. " " A 

8(} "' I - r- i'\.... I "' ......... 1--

V hf 
I" 

J _I_ J 75" 
15.1 17. 19. Zt Z3. Z5 Z7. 1.1 3. S. 7. 9 11. 13. 15. 17. 19 21. 23. 
IJI.192fl 11~•~mi"'1H.""-u• /ß/.792/l 

vwc;, Ju''::!v-' Houpfpertocle 

Abb. 122. Wirkung von Jodfütterung auf die Milchleistung der Kühe. (Nach STROBEL, SCHARRER und SCHROPP.) 
Gruppenversuch. Gesamtmilchertrag in Kilogramm je Gruppe und Tag in den einzelnen Versuchsabschnitten, 

sowie deren Durchschnitte. --Gruppe A ohne Jod -- --· Gruppe B mit 76,45 mg Jod. 

versuch, der insgesamt 40 Tage dauerte; die Dauer der Hauptperiode betrug 
30 Tage. Das Ergebnis bei Tagesmengen von 76,45 mg Jod ist in folgender Tabelle 
wiedergegeben und in Abb. 122 dargestellt. 

Steigerung der Milchproduktion bei Milchkühen durch tägliche 
Jodgaben von 76,45mg. (Nach STROBEL, SCHARRERU. SCHROPP.) 

Unterschied des Ertrages der 
Fütterung Gruppe Ertrag Gruppe B gegenüber Gruppe A 

kg I % 

Übergangszeit . A 87,66 
+0,34 +0,38 B 88,00 

Hauptperiode: 
!.Teil A 84,08 

+6,08 +6,74 B 90,16 
2. Teil A 81,37 

+8,77 +9,72 B 90,14 
3. Teil A 81,67 +8,23 +9,15 B 89,90 

Hauptperiode I A 
I 

82,46 +7,60 +8,43 Gesamtdurchschnitt I B 90,06 

Aus der Abb. 122 sieht man besonders, daß die Joddarreichung nicht nur 
durch bloße Steigerung der Milchproduktion wirkte, sondern auch durch Rem-
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mung der normalen, mit fortschreitender Laktation stattfindenden Milch

abnahme. 
In weiteren Versuchen prüften ScHARRER und ScHROPP die Wirkung größerer 

Jodgaben. Gegen die Verabreichung von Jodsalzen beim Rindvieh erhob näm

lich BmcHER99 Einwände, indem er die Ansicht vertrat, daß bei Milchkühen 

Schädigungen im Milchertrage auftreten würden. 
ScHROPPno2 stellte fest, daß eine tägliche Dosierung von 100 mg in Form 

von Jodkali die Milchproduktion durchschnittlich um 4,53 Ofo steigere. Es 

handelte sich hierbei um langdauernde Versuche (beinahe 4 Monate), während 

welcher sich keinerlei nachteilige Unterschiede gegenüber den Tieren ohne Jod-

110 
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Abb. 123. Wirkung der Jodfütterung auf die Milchleistung der Kühe. (Nach SCHROPP.) 

Durchschnittlicher Gesamtmilchertrag in Kilogramm je Gruppe in den einzelnen Versuchs
abschnitten. [J Gruppe A ohne Jod .• Gruppe B mit 100 mg Jod. 

gabeerkennen ließen. Die graphische Darstellung des Versuchsverlaufes gibt die 

Abb. 123. Von besonderer Bedeutung scheint SCHROPP der Umstand, daß am 

Ausgange des Versuches, bei dem sich zweifellos die natürliche Abnahme der 

Laktation stark geltend machte, der Unterschied im Milchertrage zwischen 

den Tieren ohne und mit .Jod zugunsten der Jodtiere 14,37% betrug. Daraus 
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Abb. 124. Wirkung hoher Jodgaben auf die Milchleistung der Kühe. (Nach SCHARRER 

und SCHROPP.) Durchschnitte in den einzelnen Versuchsabschnitte11. ohne Jod. 
----- mit Jod. 

kann wiederum mit Recht auf eine hemmende Wirkung der Jodfütterung auf 

den Abfall der Laktationskurve geschlossen werden. 
Noch höhere Jodgaben (200, 400 und 600 mg Jod in Form von KJ) 

scheinen -wie aus den Versuchen von ScHARRER und 8CHROPP1069 hervor

geht - auch keine besonders günstige Wirkung auf die Milchleistung der Kühe 

auszuüben. Sie wirkten aber günstig auf die Dauer der Laktation, d. h. sie 

hemmten die natürliche Abnahme der Milchproduktion (vgl. Abb. 124). Der 

prozentische Fettgehalt erfuhr durch diese hohen Gaben keine Veränderung, 

der gesamte Fettgehalt wurde aber wohl infolge der besseren Milchleistung 

erhöht. 
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Von einer schädigenden Wirkung auch der hohen Joddosen läßt sich also 
-gegenüber der Ansicht von BIRCHER-nach diesen Versuchen nicht sprechen. 
Dasselbe betont auch MoNROE848• 849• 850 , der Milchkühen (Jersey) 100 mg Jodkali 
lange Zeit hindurch darreichte, und auch ÜRR und LEITCH89 6 auf Grund der 
Versuche im Rowett-Research-Institute in England. 

WEISER und ZAITSCHEK1293 fanden bei Verfütterung von mit Jodkali 
jodiertem Futterkalk keine Steigerung des Milchertrages während der Versuchs
periode, aber eine Begünstigung der Milchproduktion in der folgenden Periode 
konnten sie, wie die folgende Tabelle zeigt, feststellen. 

Wirkung des jodierten Futterkalkes auf die Milchproduktion 
bei Kühen. (Nach WEISER und ZAITSCHEK.) 

Periode I. 
36 Tage 

gewöhnlicher 
Futterkalk 

Gruppe mit Jodkali 

Periode II. 
52 Tage 
jodierter 

Futterkalk 

Periode III. 
15 Tage 

gewöhnlicher 
Futterkalk 

Periode I. 
36 Tage 

Gruppe ohne Jodkali 

I 
Periode II. I Periode III. 

52 Tage 15 Tage 

nur gewöhnlicher Futterkalk 

13,31 Liter 12,09 Liter 12,47 Liter 13,41 Liter 112,14 Liter 111,65 Liter 
Milch täglich Milch täglich Milch täglich Milch täglich Milch täglich Milch täglich 

Hier zeigte sich also eine Nachwirkung des Jodkalis dadurch, daß die natür
liche Milchabnahme gehemmt wurde. 

Es liegen aber auch negative Versuchsergebnisse vor. LIEBSCHER724 konnte 
durch Zufütterung einer jodierten Salzmischung "Ancora F" weder die Milch
menge noch den Fettgehalt der Milch beeinflussen. Ähnlich negative Resul
tate erhielten auch KuCERA und MüNZBERGER665 , die das Jod in Form von 
Jodkali subcutan per injectionem applizierten. Obzwar sie in 2 Gruppen von 
je 7 Kühen (periodisches System der Versuchsführung) die einzelnen Tiere mit 
100, 200, 300, 400, 500, 600 und 700 mg Jod täglich behandelten, erhielten sie 
weder eine Erhöhung der Milchproduktion noch der Fettproduktion. Es 
zeigte sich auch keine Verlangsamung der Milchabnahme mit der fort
schreitenden Laktation. Die Ergebnisse von KucERA und MüNZHERGER waren 
die folgenden: 

I 

II 

Gruppe 

Milchproduktion in kg 
Periode 

Fettproduktion in g 
Periode 

Subcutan 
appliziertes 
Jod inmg 1--1---,---2---,----3-- ___ 1 ____ -~---2---~ --3---

9,10 6,49 348 262 
8,58 330 

8,30 5,46 319 218 
100-700 7,65 291 

Negativ verliefen auch KucERAs und MüNZBERGERB Versuche mit dem 
jodierten Salze "Osteosan", das in Gaben von 25-75 bzw. von 50-100 g bei 
2 Gruppen zu je 3 Kühen per os dargereicht wurde. Auch hier blieb sowohl die 
Milch als auch die Fettmenge unbeeinflußt. Da der Jodgehalt dieses Präparates 
nicht angegeben wird, kann nicht entschieden werden, ob die Nichtwirkung durch 
zu hohe oder zu niedrige Joddosierung oder durch andere Bedingungen (Gehalt 
an anderen Salzen) verursacht wurde. 

HANSEN443 kam hinsichtlich der Beeinflussung des Milchertrages auch bei 
praktischen Versuchen zu negativen Ergebnissen. Die Erträge werden nicht 
nennenswert beeinflußt. Bei Erwägung dieser Versuche muß wohl berücksichtigt 
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werden, daß, wie HANSEN selbst ausdrücklich bemerkt, Kühe mit höheren Milch
erträgen in den Versuch eingestellt wurden. Es ist deshalb nicht ausgeschlossen, 
daß es sich um Tiere handelte, bei denen schon an und für sich das Optimum 
der Produktivität erreicht wurde. Außerdem ist aus dem Berichte von HANSEN 
nicht ersichtlich, wie hoch die Jodgaben waren. Er gibt nur an, daß die Kühe 
eine tägliche Beigabe von 80 g des Jodmineralsalzes "Ancora" erhielten. Der 
Jodgehalt dieses Präparates wird aber nicht mitgeteilt. Wie wir aus den Ver
suchen von STROBEL, ScHARRER und ScHROPP1176 wissen, reagieren die Kühe 
durch Milcherhöhung erst bei einer täglichen Gabe von 76,45 mg Jod aufwärts, 
während 1,53 bzw. 3,82 mg wirkungslos blieben, so da es nicht ausgeschlossen 
ist, daß die Joddosierung im HANSENschen Versuche unterhalb dieser Wir
kungsschwelle gelegen war. Der ganze Versuch wurde zu sehr rein praktisch 
durchgeführt, so daß gewisse methodische Mängel die Verwertung seines Er
gebnisses für das gesamte Jodproblem der Haustiere in Frage stellen. Dasselbe 
gilt auch von den negativ ausgefallenen Versuchen von LIEBSCHER und von 
KucERA und MüNZBERGER. 

Deshalb können wir den bisherigen negativen Rmmltaten keine Gegen
beweiskraft zusprechen. 

Eine andere Frage ist aber die nach der Natur der stimulierenden TVirkung 
der höheren Jodgaben in den Versuchen von ScHARRER, STROBEL, ScHROPP, 
WEISER und ZAITSCHEK. MANGOLD und LINTZEL791 weisen darauf hin, daß 
die Grundfütterung in den Weihenstephaner VerRuchen von ScHARRER und 
Mitarbeitern jodarm war und fragen sich, "ob nicht Rchon physiologische Jod
mengen dieselbe Wirkung ausgeübt hätten wie jene starken Gaben''; oder 
mit anderen Worten: "hat das zugeführte Jod als ergänzender Nährstoff oder als 
leistungssteigerndes Reizmittel gewirkt?". Die negativen Resultate vonHANSEN 
sollen dadurch erklärt werden, daß die Versuche in der Mark Brandenburg 
ausgeführt wurden, wo der Futterjodgehalt ein genügender ist und weitere ,Tod
zufuhr deshalb ohne Wirkung bleiben muß. Ich zweifle an dem Zutreffen dieser 
Erklärung. MANGOLD und LINTZEL berechnen selbst, daß der ,Jodhedarf des 
Rindes kaum l-2 mg je Tag überschreiten dürfte. S•rROBEL. ScHARRER und 
SCHROPP1176 haben aber auch mit Gaben von 3,82 mg täglich (zu dem 
übrigen Futter) keine Milchzunahme erzielt. Es dürfte sich um einen Jod
mangel auch aus dem Grunde nicht handeln, weil in diesen Versuchen (s. oben) 
auch schon bei Gaben von 1,;33 mg eine erhöhte Ausscheidung dm; JoclE·s dureh 
den Harn stattgefunden hat- schon diese kleine Gabe bedeutete also einen Cber
schuß an Jod. Ich halte deshalb für viel wahrscheinlicher, daß das Jod in die:-;en 
Versuchen durch sein überschüssiges VorhandenRein stimulativ gewirkt hatte. 

Andererseits halte ich es aber für fraglich, ob diese Wirkung auf dem Wege 
über die Schilddrüse gegangen ist. Es muß erwogen werden, daß eben die niedrig
sten Jodgaben, die noch nicht zu einer Milcherhöhung führen, schon eine erhöhte 
Jodausscheidung durch den Harn zur :Folge hatten. Es handelte sieh eben 
um kein organisch verwendbares Jod. Die Erhöhung der Ausscheidung erfolgte 
außerdem derart (s. oben) unmittelbar nach Beginn der ,Joddm;ierung, daß ein 
Umweg über die Schilddrüse kaum denkbar wäre. Dies kann aber selbstverständ
lich keinen Beweis bilden, denn man weiß nicht, ob die Ausscheidung quantitativ 
war, ob also vielleicht nicht doch eine erhöhte kchilddrüsenfunktion zurück
behalten wurde. Auch kennt man den Weg nicht, auf dem das Thyreoidea
(Thyroxin-) Jod verbraucht und ausgeschieden wird. Doch ist der Umweg über 
die Thyreoidea unwahrscheinlich. 

Endlich ist nur noch die Tatsache festzuhalten, daß die Körpertemperatur 
der Kühe, wie ScHARRER und t-ICHROPP1069 gefunden haben, durch tägliche Jod-
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gaben von 200 und 400 mg Jod erhöht wird. Die Gabe von 600 mg bewirkte 
ein Sinken der Temperatur; nach dem Aussetzen der Dosierung nahm aber die 
Temperatur der früheren Jodtiere bedeutend zu (vgl. Abb. 125). 

Vom Gesichtspunkte der praktischen Produktion muß aber die Anwendung 
von Jod zur Steigerung der Milchleistung deshalb Bedenken erwecken, weil dadurch 
der Jodgehalt der Milch besonders bei höheren Gaben erhöht wird. Eine solche 
Milch kann leicht zur Hyperjodisierung des menschlichen Organismus führen 
und auf diesem Wege Thyreotoxikosen hervorrufen (vgl. näher MANGOLD und 
LINTZEL791 und ZIMMERMANN1369 • 

~=r~~ r·''"J'~n=~:~~t-r .. · J' "1-----j 
~0- ~ ~ 

10 läge 15 Tage 3 Tage 15 Tage J Hige 15 Tof!t! 10 tage 
-Zell 

Abb. 125. Wirkung der Jodfütterung auf die Körpertemperatur bei Milchkühen. 
(Nach SCHARRER und SCHROPP.) --ohne Jod, -----mit Jod. 

3. Wirkung der Jodfütterung auf das Wachstum der Kälber. 

KRAUSS und MoNROE610 verfütterten an Kälber der schwarzbunten 
Holsteinrasse Milch von Kühen, die täglich 0,1 g Jodkali erhielten. Solche 
Milch enthält (s. oben) l-10 y Jod in l l. Die Milch wurde als Ergänzung zu 
einer Ration verfüttert, die aus Luzerne, Kleie und Leinkuchen bestand. Als 
Kontrolle dienten Kälber, welche nichjodierte Milch bei der gleichen Fütterung 
erhielten. Es zeigte sich keine Steigerung oder Beschleunigung des Wachstums, 
aber die Kälber mit jodierter Milch hatten eine etwas erhöhte Gewichtsproduktion, 
wenn diese auf 100 Pfund der verfütterten Milch bzw. auf Pfund der Trocken
substanz der anderen Futtermittel berechnet wird. 

Wirkung von jodierter Milch auf das Wachstum der Kälber. 
(Nach KRAUSS und MoNROE.) 

Tägliche Gewichtszunahme Gewichtszunahme 
auf 100 Ibs der auf 1 Ib der ver-Durchschnitts- verfütterten fütterten Trocken-

zunahme in lbs Milch in lbs substanz in lbs 

Jerseykälber: 
Kontrolle .23 1,50 12,47 0,37 

4Sj2 1,23 10,67 0,35 
Versuch . 2 3 1,47 13,26 0,42 

4Sj2 1,40 13,38 0,37 
Holsteinkälber: 

Kontrolle .23 2,10 16,30 0,42 
5Sj2 1,77 14,09 0,38 

Versuch . 2 3 2,05 15,45 0,45 
4Sj2 1,75 14,38 0,37 

Durchschnitt: 
Kontrollkälber 1,61 13,13 0,376 
Versuchskälber 1,64 14,04 0,392 

Dieses Ergebnis würde auf eine intensivere Futterausnützung unter 
dem Einflusse der jodierten Milch hinweisen. Ob diese auf dem Wege über 
eine Beeinflussung der Thyreoidea vor sich geht, kann nicht entschieden 
werden. 
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4. Die Schilddrüse als konstitutioneller Faktor beim Rinde. 

Nach DtrERST278 ) kann man beim Rinde 2 Konstitutionstypen, nämlich 
den Atmungstypus (Typus respiratorius) und den Verdauungstypus (Typus dige
stivus) im Sinne SIGAUDs1127 und seiner Schüler CHAILLOU und MAcAULIFFE161 

unterscheiden und mit diesen vollkommen auskommen. Der Atmungs
typus entspricht dem des Milchrindes, der Verdauungstypus dem des Mast
rindes (vgl. Abb. 126-129). Als die typischen Vertreter des reinen Atmungs
typus können die Milchrassen Jersey, Holländer und Jeverländer angeführt 
werden, als die des reinen Verdauungstypus die Mastrassen Shorthorns, Aberdeen-

Atmung typ de Bludes, !!Chcmatisch v n d r eile g hen. Gernder ßrust
bcill\' rlnul, kellförmlg r Thoraxumrlß. (Nncb DUERST.) 

Abb. 127. chcma d Atm~ng t)•pe beim Rind~. I.nnger, ~;ehlnnker ßnls, w lt grg n dl 
!lüften ~u r Ich nde, schral! g stellt Rippen, recht tumpfrippc 12/ 13 nug d utct. 

Yom Jl.llck n gc..,hco. (Nach D ERST.) 

Angus, Herefords und Charollais. 
bieten die Ostfriesen, Holsteiner, 
Schweizer Braunvieh, Haslischlag 
Normänner. 

Gemischte Formen des Atmungstypus 
ostpreußische Holländer, Siromentaler, 

und Eringer, des Verdauungstypus die 

Im Sinne von WEIDENREICHs1291 Klassifikation würden diese 2 Typen 
dem leprosomen Typus (= Atmungstypus) und dem eurysomen Typus (=Ver
dauungstypus) entsprechen. 

Nach dem Erachten von DuERST ist die Schilddrüse für die Leistungen des 
Rindes von größter Bedeutung. 

Die Milchrassen des Atmungstypus sollen sich durch eine normale bzw. 
Hyperfunktion der Thyreoidea auszeichnen, die Mastrassen des Verdauungs
typus durch eine Hypofunktion der Thyreoidea. DuERST278 teilt mit, daß 
KucERA bei vielen erstklassigen Mastochsen der Charollais aus den Pariser 
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Schlachthöfen eine typische Schilddrüsendegeneration und Verminderung der 
Funktion histologisch und chemisch nachweisen konnte. Die besten Milchkühe 
sollen sich aber durch makrofollikulären Thyreoideatypus mit dünnflüssigem 
Kolloid auszeichnen, der auf Hyperfunktion hinweisen soll (vgl. auch Tabelle 
auf S. 458). 

Der Atmungstypus zeigt nach DuERST278 eine niedrigere Erythrocyten
und Leukocytenzahl. 

Abb. 128. Verdauungstyp des Rindes, schematisch von der Seite gesehen. Steilstellung 
der Rippen, Verkürzung des Brustkorbes und Krümmung des Sternums, daher mehr 

zylindrischer Thorax. (Nach DUERST.) 

Abb. 129. Schema des Verdauungstypes beim Rindvieh. Kurzer Hals, enge und fast 
vertikal zur Wirbelsäule stehende Rippen. Großer Bauchraum und relativ breiterer, 

gewölbter Thorax. (Nach DUERST.) 

Blutkörperchenzählung nach den Konstitutionstypen beim Rinde. 
(Nach DuERST.) 

Atmungstypus Erythrocyten I 
in Millionen Leukocyten Verdauungstypus I Erythrocyten 

in Millionen Leukocyten 

Jerseys .. I 5,65 5,135 Normärmer Kühe 8,80 5,200 
Holländer. 5,84 Normärmer Stiere 10,92 4,653 
Simmentaler Kühe • 8,20 7,823 Charollaiskühe . 8,78 5,620 
Simmentaler Stiere. 9,11 9,900 Charollaisochsen 9,26 7,991 
Normärmer (Milch). 6,20 8,114 Herefords . 9,18 5,400 
Braunvieh. 8,56 7,526 

Auch der Hämoglobingehalt soll bei dem Atmungstypus niedriger als beim 
Verdauungstypus sein. 
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Hämoglobinmittelzahlen (Hgl) beim Rinde, konstitutionell nach Rassen 
geordnet. (Nach DuERST.) 

Atmungstyp (Milch). Hgl 
Jerseys ............................ . 
Holländer ........................... . 
Siromentaler Milchkühe, trächtig mit über 4000 l Jahresertrag, Winter 
Siromentaler Mastochsen vom Atmungstyp mit Fettspeicherung 
Siromentaler Stiere . . . . . . . 
Braunvieh, Milchkühe . . . . . . . . 

Gemischter Typ. 
Normänner (Milch) (s. Anm.) 

Verdauungstyp (Mast). 
Normärmer (Mast) (s. Anm.). . ...... . 
Charollais, magere Kühe vor der Mast (s. Anm.) 
Charollaiskühe, ausgemästet (s. Anm.) .... 
Charollaisochsen, erstklassig gemästet (s. Anm.) . 

9,84% 
10,54% 
7,77% 
8,75% 
9,75% 
8,17% 

12,28% 

17,65% 
17,39% 
20,76% 
21,45% 

Die typischen Milchrassen zeigen geringere Bluttrockensubstanzgehalte 
als die Mastrassen : 

Mittelwerte der Bluttrockensubstanz (Tr.) einiger Rinderrassen 
(an 1821 Tieren studiert). (Nach DuERST.) 

I. Reiner Atmungstyp. 
1. Milchrinder: 

Jerseys (18) . . . . 
Holländer F. H. (22) 

Ans Tiefland angepaßte Rinder. 

Jeverländer (20) . . . 
2. Gemischte Form mit Überwiegen des Atmungstyps: 

Ostfriesen (12) . . . . . . . 
Holsteiner (6) . . . . . . . 
Ostpreußische Holländer ( 4) . 

II. Reiner Verdauungstyp. 
l. Mastrinder: 

Shorthoms (61) (aus England und Argentinien) . 
Aberdeen-Angus (7) . . . . . . . . . . . . . 
Herefords (9) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

2. Gemischte Form mit Überwiegen des Verdauungstypus: 
Normärmer (Milchtypen) (16) . . . . . . . . . . . . 
Normänner (Masttypen) (120) ........... . 

Ans Gebirgsland angepaßte Rinder. 
I. Atmungstyp vorherrschend, etwas gemischt. 

l. Milchrassen mit Fettspeicherungseigenschaft: 
Siromentaler (842) 
Schweizer Braunvieh (320) . 
Haslischlag ( 100) . . . . 
Eringer (24) . . . . . . 

2. Reiner Verdauungstypus. 
3. Reine Mastrasse: 

Charollais (240) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

Tr. 
10,26% 
11,53% 
11,14% 

14,81% 
15,12% 
14,32% 

22,47% 
22,82% 
23,19% 

18,48% 
20,62% 

18,65% 
18,56% 
18,04% 
18,89% 

22,13% 

Der Blutdruck soll beim Atmungstypus niedriger (im Durchschnitt 92,8 mm) 
als beim Verdauungstypus (140 mm Hg) sein. 

Im allgemeinen meint Dll'ERST, "daß der Stoffwechsel beim Verdauungs
typus des Masttieres weit erschwerter ist als beim Milchtiere". Dadurch soll 

.Anm. Der größte Teil dieser Beobachtungen wurde mit dem in Frankreich noch über
wiegend benutzten SAHLI-GOWERschen Instrument gemacht, das um rund ein Viertel höher 
anzeigt als das SAHLI-BÜRKERsche. 



5 26 J. K:RiZENECKY: Einfluß der inneren Sekretion bei den landwirtschaftlichen Nutztieren. 

erklärt werden, daß - wie WIEGNER berechnete - ein Milchtier bei gleichem 
Gesamtfutter und Lebenderhaltungsbedarf 25 Ofo des Produktionsfutters für 
die Atmung verbraucht, ein Masttier aber 400/o, obzwar dies auf den ersten 
Blick mit der Annahme einer höheren Funktion der Thyreoidea bei dem ersteren 
Typus im Widerspruch stehen würde. 

Für eine Korrelation der beiden Typen mit der Schilddrüsenfunktion soll 
auch die verschiedene Ausbildung des Haarkleides sprechen. Beim Atmungs
typus mit einer normalen oder Hyperfunktion der Schilddrüse findet DuERST 
beim Haare ein sehr breites Mark bei ganz dünner Haarrinde, während umgekehrt 
beim Verdauungstypus das dünne Mark mit einer verhältnismäßig dicken, 
absolut aber doch meist dünnen Haarrinde besteht. Diese Korrelation soll 
darauf begründet sein, daß Unterfunktion der Thyreoidea, wie auch experimentell 
nachgewiesen wurde (FURUYA354), die Haarbildung hemmt. 

Der rege Stoffwechsel beim Milchrinde, der auf einer hyperthyreoidischen 
Konstitution begründet ist, muß aber eine gewisse Hemmung erfahren, wenn 
es sich um Erhöhung des Fettgehaltes handelt. Wenn dies, wie z. B. in den Tropen, 
durch höhere Außentemperatur geschieht, erhält man beim Rinde und bei 
Büffeln bis zu 14 Ofo Fettgehalt der Milch (DUERST 279 , S. 498). Die ge
hemmte Oxydation läßt in erster Reihe jene Stoffe unberührt, die als Spei
cherungsstoffe angelagert werden können; also Fett, jedoch nicht Proteine. 
Die letzteren gelangen zur Ausscheidung auf dem gewöhnlichen Wege, d. h. durch 
die Milchbildung, und das nichtoxydierte Fett wird dabei in Form von Butter
fett mitgerissen. Eine solche Fettbildung und-ablagerungkann aber beim Milch
rinde auch durch andere Umstände hervorgerufen werden, wie z. B. durch Zug
arbeit. KüLACEK590a hat unlängst gezeigt, daß leichtere Zugarbeit bei den 
Kühen den Fettgehalt der Milch stzigert. Eine physiologische Erklärung dafür 
bietet uns das von KLEIN575 entdeckte "Gesetz der konstanten Sauerstoff
aufnahmefähigkeit", nach welchem jedes Tier durch eine festgesetzte Kapa
zität für Sauerstoffaufnahme ausgezeichnet ist. Wird die derart limitierte 
Sauerstoffmenge auf der einen Seite mehr verbraucht, muß die Oxydation auf 
der anderen Seite abnehmen. Bei der Zugarbeit wird der Sauerstoff mehr zur 
Kraftproduktion aus leicht oxydierbaren Substanzen bzw. zur Zersetzung 
der verbrauchten, eiweißenthaltenden Zellenbestandteile verwendet. Infolge
dessen wird die Oxydation des Fettes gehemmt bzw. wird infolge Sauerstoff
verbrauchs noch weiteres Fett gebildet, und auf diese Weise kann die Milch 
mit Fett angereichert werden (durch Fütterung solcher Tiere mit eiweißhaitigern 
und zuckerhaitigern Futter könnte dies in einem noch größeren Ausmaße ge
schehen). Aus demselben Grunde nimmt der Fettgehalt der Milch auch mit der 
fortschreitenden Trächtigkeit zu (s. TURNER1228 ). Die sich entwickelnde Frucht 
verbraucht immer mehr und mehr den zur Verfügung stehenden Sauerstoff 
und das Fett wird in größerer Menge in der Milchdrüse abgelagert und in 
Form von Milchfett ausgeschieden. 

Im Lichte dieser Gegenbeziehungen - und dadurch will ich hier DuERSTs 
Auffassung des hyperthyreoidischen Milchtypus ergänzen - kommen wir zu 
dem Schlusse, daß der rege Stoffwechsel des Milchtypus (der auf einer intensiven 
Thyreoideafunktion basiert sein soll und in KLEINS Sinne eine hohe Sauerstoff
kapazität haben muß), wenn er einen höheren Fettgehalt ausweisen soll, sekundär 
eine Hemmung der Oxydation erfahren muß. Dadurch kann erklärt werden, 
warum das Gebirgsmilchvieh im allgemeinen einen höheren Fettgehalt der Milch 
zeigt als das Niederungsvieh. Durch systematische Untersuchungen auf dem 
Altaierrinde konnte neuerdings AMSCHLER24' 24a direkt zeigen, daß der Fettgehalt 
der Milch in positiver Korrelation mit der Seehöhe ist (insofern nicht Störung 
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durch Unterernährung vorkommt). Der relative Sauerstoffmangel im Gebirge 
(s. oben) hemmt hier eben die Sauerstoffaufnahme. Eine nicht hiermit überein
stimmende Ausnahme würde hier die Jerseyrasse darstellen, bei der bei verhältnis
mäßig niedriger Milchmenge der Fettgehalt hoch ist; außerdem ist die Jerseyrasse 
eine Meeresküstenrasse, bei der die Schilddrüsentätigkeit durch reicheren Jod
gehalt des Futters stimuliert werden könnte. Diese Rasse repräsentiert auch 
das Extrem des Atmungstypus (vgl. oben z. B. den Bluttrockensubstanzgehalt). 
Dies beweist aber nur, daß die Leistungstypen des Rindes durch die endokrine 
Konstitution und besonders durch die Thyreoideafunktion nicht ausschließlich 
und einfach erfaßt werden können, sondern daß hier auch andere Faktoren mit
spielen müssen. 

Auf eine Hemmung der Oxydation bzw. der Thyreoideafunktion bei er
höhter Fettproduktion weist übrigens auch schon DuERST 279 (S. 499) selbst hin. 
Es bleibt aber die Frage offen, warum sich unter solchen Umständen ein Milch
typus nicht in einen Masttypus umwandelt. Das Grundmoment liegt darin, daß 
die intensiv tätige Milchdrüse weiter arbeitet und die Futterbestandteile weiter 
in Milch umsetzt, anstatt sie in Form von Körpersubstanz speichern zu lassen. 
Das letztere wäre dann möglich, wenn sich die Wachstumspotenz der Milchdrüse, 
auf der die Milchproduktion beruht, in Wachstumspotenz des Körpers verwandeln 
würde. Und dies geschieht eben nicht, da das Verhältnis der Milchdrüse zu dem 
Körper wahrscheinlich schon von dem endokrinen System unabhängig gemacht 
wurde und genotypisch in anderen entwicklungsmechanil-;chen Beziehungen 
festgelegt ist. 

Den Masttypus faßt DuERST als einen hypothyreoidischen Typus auf. Der 
Hypothyreoidismus, besonders wenn es sich um tiefe Herabsetzung der Schild
drüsenfunktion handeln soll, kann aber nur nach beendetem Wachstum zur Gel
tung kommen. Das intensive Jugendwachstum und die Frühreife dieses Types 
würde eher eine intensiv funktionierende Schilddrüse voraussetzen. Nur dadurch 
kann die volle Körperausbildung und der gute Fleischansatz erreicht werden. 
Die Synthese neuer Körpersubstanz verlangt intensive Oxydation (vgl. oben) 
und dazu eine hohe Sauerstoffpotenz im Sinne KLEINs, welche intensiv funk
tionierende Thyreoideen voraussetzt. Kastration in frühem Alter, die zur Hem
mung der Schilddrüsenfunktion führt (s. oben), hat bei Bullen -worauf KLEIN 
aufmerksam macht - eine ungünstige Wirkung auf die Körperentwicklung 
und den Fleischansatz zur Folge. Die Hypofunktion kann erst dann zur Wirkung 
kommen, wenn es sich um den :Fettansatz handelt. Der intensive Körpersnb
stanzansatz beim Masttypus in der Jugend erfordert vielleicht eine noch höher 
funktionierende Schilddrüse als der Milchtypus. Da er sich abEr nicht zum 
Milchtypus entwickelt, wird eben die Folge davon sein, daß hier noch 
andere, tieferliegende Beziehungen vorhanden sein werden als die zu der 
Schilddrüse. 

Darnach würde der Unterschied zwischen dem Mast- (Verdauungs-) Typus 
und dem Milch- (Atmungs-) Typus beim Rinde, insofern es sich um die Schild
drüse handelt, nicht darin liegen, daß sich der erstere an sich durch einen Hypo-, 
der andere durch einen Hyperthyreoidismus auszeichnen, wndern darin, daß 
sich später die ursprünglich identische oder bei dem Masttypus noch höhere 
Schilddrüsenfunktion anders bei dem Masttypus und anders bei dem Milch
typus ausgestaltet. Die bei dem Masttypus in der Jugend hoch funktionierende 
Schilddrüse setzt später ihre Tätigkeit mit der erreichten Körpergröße rasch 
herab und ermöglicht den intensiven Fettansatz. Bei dem Milchtypus entwickelt 
sich die Schilddrüsenfunktion langsamer (das Milchvieh wird auch später reif}, 
wird aber auch nach erreichter Geschlechtsreife aufrechterhalten, um die Wachs-
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tumsprozesse in der Milchdrüse dauernd auf der Höhe zu halten. Die Abb. 130 
gibt eine graphische schematische Darstellung dieser Beziehungen. 

Inwiefern diese Auffassung, welche jene von DUERST nur ergänzen bzw. auf 
den ganzen Lebens- und Entwicklungszyklus des Rindes erweitern soll, richtig ist 
oder nicht, könnte nur durch systematische vergleichende Untersuchungen von 
Schilddrüsen junger Tiere in den verschiedenen Altersstufen bei beiden Typen 
geprüft werden. Die bisherigen Untersuchungen von Schilddrüsen der beiden 
Typen, auf denen DuERST basiert, beziehen sich auf ein Material von geschlechts
reifen, ausgewachsenen und- sofern es sich um den Verdauungstypus handelt
auch von gemästeten Tieren. Sie klären uns demzufolge nur über den Endzustand 
des gegenseitigen Verhältnisses der Schilddrüsenfunktion bei diesen Typen auf. 

Von einem anderen Gesichtspunkte aus könnte man den Verdauungstypus 
(eurysomer Typus nach WEIDENREICH1291 ) als einen infantilen Typus gegenüber 

!v/[!J'fjypvv dem Atmungstypus (leptosomer Typus 
--------- nach WEIDENREICH) auffassen. Das 

/_,...--;;- !v/;/chtypvs Material ist immer frühreif gegenüber 

1/ --------- dem spätreifenden Milchrinde, d. h. !v/;/chlypus 
1 "die Milchrinder . . . behalten ein 

// länger andauerndes Körperwachstum 
/ bei, weilebenihre Leistung im Grunde 

/ ---- /(ffrperw{!c/7slum 
1 an sich schon ein ständiges Wachstum I 1 -timldio17!lerJ'chilo'r/rüse 

11 durch Vermittlung der Milchdrüse dar-
/ 1 stellt und keinen Speicherungsvor-

// gang, wie es die Ausmästung eines 

Abb. 130. Schematische Darstellung der Beziehung zwi
schen Thyreoideafunktion bei dem Mast- (Verdauungs-) 
Typus und dem Milch· (Atmungs-) Typus beim Rinde 

(Original). 
A. Geschlechtsreife bei dem Masttypus. Die bisher in

tensiver funktionierende Schilddrüse (intensiveres 
Wachstum) verfällt einer Hemmung, welche den 
Fettansatz (s. weiter fortschreitende Gewichtskurve) 
günstig beeinflußt. 

B. Geschlechtsreife bei dem Milchtypus; wird später er
reicht. Die bisher in der Funktion schwächer auf
steigende Thyreoidea behält ihren Funktionszustand 
und ermöglicht auf diese Weise die weitere hohe 
Milchleistung. 

Tieres mit prämaturen Wachstumsab
schluß ist" (DUERST 279 , S. 499). Das 
länger dauernde Wachstum des Milch
rindes bedeutet für die morphologische 
Differenzierung eine länger dauernde 
Tätigkeitsmöglichkeit. Der frühere 
Wachstumsabschluß beim Mastrinde 
bedeutet ein vorzeitiges Stehenbleiben 
auf einer niedrigeren Stufe. In der 
Tat findet man auch, daß das Mast

rind in der Körperausbildung, besonders aber in der Kopfform, dem Jungvieh 
näher steht als das Milchrind. Auch hiervon kann sein differenter Körpertypus 
abgeleitet werden. WEIDENREICH hat beim Menschen gezeigt, daß die post
embryonale Entwicklung im allgemeinen eine Verschiebung vom eurysomen 
Typus zum leptosomen Typus bedeutet. Auch das Kalb des Milchtypus ist mehr 
eurysomen Charakters als das leptosome ausgewachsene Tier. Daß die inten
siver funktionierende Schilddrüse beim jungen Tiere des Masttypus zum ver
mehrten Aufbau der Körpersubstanz und nicht zur entwicklungsgeschichtlichen 
Differenzierung verwendet wird, hängt mit der jugendlichen Tendenz zur Proto
plasmasynthese zusammen, welche durch andere Faktoren bestimmt wird. Die 
weitere Differenzierung wird aber später bei dem Mastrinde durch Herabsetzen 
der Schilddrüsentätigkeit unmöglich gemacht. Beim Milchrinde findet man da
gegen eine langsamere Vermehrung der Körpersubstanz, was auf eine herab
gesetzte Schilddrüsentätigkeit hinweist; sie dauert aber länger, und die persi
stierende Schilddrüsentätigkeit ermöglicht eine weiter dauernde Differenzierung 
zum leptosomen Typus. In diesem Sinne stammt also der Masttypus vom Bei
behalten der jugendlichen eurysomen Form infolge vorzeitigen Abschlusses 
der Differenzierung als Folge einer Abnahme der Thyreoideafunktion (falls diese 
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Auffassung richtig ist, wäre es vielleicht möglich, durch künstliche Thyreoidi
sierung junger Mastrinder eine gewisse Verschiebung ihrer Körperausbildung 
in der Richtung zum Atmungstypus zu erzielen). 

Auch von diesem Gesichtspunkte gelangt man also zu der oben angedeuteten 
Ergänzung der DuERSTschen Auffassung der Unterschiede in der Thyreoidea
funktion zwischen dem Milch- und dem Mastrinde. 

IV. Der Einfluß der Schilddrüse auf Ernährung und Stoffwechsel 
beim Pferde. 

Von dem Pferde besitzen wir über die Beziehungen der Schilddrüse zum 
Stoffwechsel praktisch keine Erfahrungen. 

Im Jahre 1892 berichtete Moussu851· 852 als erster über einen Versuch mit 
Thyreoidektomie an einigen Pferden und einem Esel, der aber negativ ausfiel; 
es konnten keine Folgen der Operation festgestellt werden. 

Nach neueren Untersuchungen von HECKSCHER467 führt Thyreoidektomie 
beim Pferde zur Erhöhung des 
Fett - Cholesterinspiegels des 
Blutes. Es zeigten sich neben
stehende Zahlen. 

An diesem Unterschied 
ändert sich nichts, auch wenn 
die Pferde einer erhöh tenFütte
rungmitfettenthaltendemFut
ter (Mais) unterzogen werden. 
Es kommt dabei zu einer ge
wissenErhöhung desBlutfettes 
bei normalen Tieren; bei den 
operierten ist jedoch diese Er
höhung eine noch größere. 

Wirkung der Thyreoidektomie beim Pferde 
auf die Fett-Cholesterinmenge des Blutes. 

(Nach HECKSCHER.) 

Normale Pferde: 
Nr. 469 ... . 
Nr. 472 ... . 

Thyreoidektomierte Pferde 
Nr. 315 . 
Nr. 338 . 
Nr. 417 . 
Nr. 442 . 
Nr. 467 . 
Nr. 470 . 

Citratblut 

0,03 
0,03 

0,05 
0,05 
0,07 
0,06 
0,05 
0,08 

Serum 
% 

0,01 
0,00 

0,02 
0,03 
0,05 
0,03 
0,04 
0,05 

DuERST276 (vgl. auch 278) unterscheidet auch beim Pferde die zwei Grund
typen, den Atmungstypus und den Verdauungstypus, die ähnlich wie beim 
Rinde mit verschieden hoher Schilddrüsentätigkeit vereint sein sollen. Den 
Atmungstypus sollen die meisten Renn- und Schnellpferde repräsentieren (Militär
reitpferde), den Verdauungstypus die Schrittpferde (Belgier, Boulogner). 

KLEIN575 ist derselben Meinung; die Vollblutpferde sollen eine Basedowi
kerkonstitution haben (zeigen auch Exophthalmus), die schweren Pferde 
aber eine myxödematische Konstitution. Er macht darauf aufmerksam, daß 
die schweren Pferde im zweiten Lebensjahre besser wachsen als im dritten und 
vierten. Bei den Kaltblutpferden finden wir auch eine hohe Frühreife -- also 
dieselben Unterschiede wie zwischen dem Milch- und Masttypus des Rindes. 
Wenn nun bei den schweren Pferden schon im dritten Lebensjahre eine Neigung 
zum Fettwerden auftritt, kann dies als Zeichen derselben sukzessiven Änderung 
der Schilddrüsenfunktion auch bei Pferden dienen, wie wir sie oben bei den 
Konstitutionstypen des Rindes besprochen haben: beim schweren Pferde (Ver
dauungstypus) zuerst eine intensive Schilddrüsentätigkeit (rasches Wachstum), 
dann aber ein Umschlag in einen hypothyreoidischen Zustand (Fettwerden); 
beim leichten (Vollblut-) Pferde in der Jugend eine schwächer zunehmende 
Thyreoideatätigkeit, die aber anhält und dieses Pferd gegenüber dem schwereren 
Pferde in einen hyperthyroidischen Zustand bringt. 

Nähere Nachweise für diesen Zusammenhang der erwähnten Typen mit 
der Schilddrüsenfunktion wurden aber vorläufig noch nicht erbracht. 

Mangold, Handbuch IV. 34 
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Für das Pferd als ein spezifisches Arbeitstier ist die Tatsache von Bedeutung, 
daß unter dem hyperthyroidischen Zustande die Arbeitsleistung unökonomisch 
ist, wie ASHER und CURTIS in Versuchen an Ratten gezeigt haben und spätervon 
KrscH, GLOSE, BERNHARDT und ScHLESENER, THADDEA, LAUTER u. a. (vgl. 
ABELIN1) bestätigt wurde. Im basedowisch-hyperthyreoidischen Zustande ist auch 
die Ermüdbarkeit größer, und die Basedowiker beim Menschen verbrauchen für 
die Ausführung einer bestimmten Körperleistung auch bedeutend mehr Sauer
stoff als Normalpersonen (BooTHY und SANDIFOR zit. l. c. und BooTHY zit. l. c.). 
Besäßen die Reitpferde des Atmungstypus einen hyperthyreoidischen Charakter, 
so würde ihre Arbeit hinsichtlich des Stoffwechsels unökonomischer sein als 
die der Schrittpferde des Verdauungstypus, und sie würden auch früher der 
Ermüdung verfallen als die letzteren. Für die Prüfung der Ökonomie des Stoff
wechsels bei der Arbeit besitzen wir vorläufig noch keine Anhaltspunkte aus 
respiratorischen Versuchen. Die erhöhte Ermüdbarkeit beim hyperthyreoidischen 
Zustande würde aber hinsichtlich der bekannten höheren Ausdauer eben der 
Warmblutpferde gegenüber den schweren Kaltblutpferden mit dem angeblich 
hyperthyreoidischen Charakter der ersteren nicht stimmen. Jedenfalls verlangt 
diese Frage eine nähere Untersuchung, worauf ich hier aufmerksam ma.chen möchte. 

Ähnlich wie beim Rinde erscheint auch beim Pferde ein Hypothyreoidismus 
mit seinen pathologischen Folgen in folge Jodmangels in der Nahrung. Dieser 
Hypothyreoidismus ist aus den Nordweststaaten der USA. bekannt. KALKus550 
hat diesen Zustand aus dem Staate Washington besonders eingehend be
schrieben. Es werden dort Fohlen geworfen, die Körper- und Lebensschwäche 
aufweisen, und oft, aber nicht immer (EvvARD296) schon eine äußerlich sichtbare 
Hypertrophie der Schilddrüse zeigen. Haarlosigkeit kommt dabei nicht besonders 
vor. Die Tiere gehen leicht und schnell zugrunde, falls sie nicht schon tot 
geboren werden. Die auf diese Weise entstehenden Verluste sind groß; bis 75-90% 
der geborenen Fohlen können erkrankt sein, von denen wieder 950/o tot geboren 
werden oder kurz nach der Geburt zugrunde gehen. Eine Thyreoideahyperplasie 
erscheint auch bei erwachsenen Tieren. In manchen Weidewirtschaften (Ranches) 
in Washington findet man 30-500/o der Pferde mit solcher irrfolge Jodmangels 
entstandenen Struma. WELCH1300- 1302 beobachtete diesen Hypothyreoidismus 
bei Pferden auch im Staate Montana, und Evv ARn296 auch in Iowa. 

V. Der Einfluß der Schilddrüse auf Ernährung und Stoffwechsel 
beim Schweine. 

1. Folgen der Schilddrüsenexstirpation. 
Die Folgen der Schilddrüsenexstirpation studierten an Schweinen als erste 

MuNKs5s, 859 und HoRSBY5o4, sie konnten aber keine deutliche Wirkung fest
stellen. Dieses negative Resultat erklärt HoRSBY selbst dadurch, daß die zu 
kurze Zeit zwischen der Operation und dem Schlachten der Tiere keine Folgen 
entstehen lassen konnte. 

MoussuS51· 852 berichtete später über Versuche an jungen Schweinen. Bei 
einem im Alter von 14 Tagen operierten Tiere konnte er schon nach wenigen 
Wochen eine myxödematische Veränderung des Tieres beobachten. Es bekam 
ein aufgetriebenes Abdomen, zeigte Bildung von infiltrierten Hautfalten, kahle 
Hautstellen und eine Hemmung des Wachstums. Bei anderen, ebenfalls im Alter 
von einigen Wochen operierten Tieren zeigte sich ähnlich Wachstumshemmung 
und myxödematisches Aussehen, anstatt Haarausfall aber ein Wachstum von 
auffallend langen und dicken Borsten. 

VoN EISELSBERG284a operierte ein Schwein im Alter von 4 Wochen und 
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fand, daß schon l Monat nach der Exstirpation ein Zurückbleiben im Wachstum 
zu erkennen war. 9 Monate nach der Exstirpation wog das Tier nur 36 kg, 
gegenüber einem 50 kg wiegenden Kontrolltiere. Die Hemmung betraf mehr 
das Längen- und weniger das Höhenwachstum. Auffallend war hier eine starke 
Entwicklung der Borsten am Rücken. Eine apathische Idiotie fehlte aber voll
kommen, und das Tier war ebenso lebhaft wie das Kontrolltier und nahm ebenso 
reichlich Nahrung zu sich. Ein Jahr nach der Operation erreichte das operierte 
Tier nahezu dieselbe Höhe wie das Kontrolltier. 

Die Thyreoidektomie hemmt also beim Schweine in en;ter Reihe das Wachs
tum, und zwar besonders das in die Länge. Weiter tritt. Myxödem und Haar
ausfall auf. Wenn aber v. EISELSEERG und auch Mom>sr andererseits von ver
stärktem Borstenwachstum sprechen und Y. EISELSBER<: dazu auch von einer 
normalen Lebhaftigkeit, so kann dies die Folge einer unvollkommenen Thyreoid
ektomie sein, bei der akzessorische Schilddrüsen hypertrophierten. Eine Über
prüfung des Versuchsmaterials in dieser Richtung wurde aber nicht ausgeführt. 

Eine Wachstumshemmung fanden neuerdings auch ( 'A YLOR und ScHLOTT
HAUER153, jedoch nur dann, wenn die Tiere eine weniger Eiweißstoffe, 
aber viel Kohlehydrate enthaltende Kost erhielten. War die Kost reich an Eiweiß
stoffen und ärmer an Kohlehydraten, so glich das Wachstum der schilddrüsen
losen Tiere dem der Kontrollen, teilweise war es noch intensiver. Die verschiedene 
Kostzusammensetzung entschied auch das Auftreten des Myxödems. Dieses 
erschien nur bei den normal wachsenden, mit Eiweißstoffen reichlich gefütterten 
Tieren, nicht aber bei denjenigen, die weniger Eiweiß-, aber mehr Kohlehydrat
nahrung erhielten. Dasselbe beobachteten ScHLOTTRAUER und ÜAYLOR1082 

auch bei thyreoidektomierten, erwachsenen und trächtigen Sauen. 
Interessant sind die Resultate, die beim Schweine mit partieller Thyreoid

ektomie erzielt wurden. Den Anlaß dazu gab die Erwägung, ob man die Mast
fähigkeit der landwirtschaftlichen Nutztiere außer durch Kastration auch durch 
teilweise Exstirpation der Schilddrüse steigern könnte. ScHEUNERT1 075 -
vgl. auch KLEIN57t, 575 - exstirpierte einem kastrierten Ferkel (veredeltes 
Landschwein) ein Drittel der Schilddrüse und implantierte ihm zugleich einen 
Teil der Thymus eines anderen Tieres. 3 Wochen nach der Operation zeigten sich 
Unterschiede in der Gewichtszunahme, die bei dem operierten Tiere großer war. 
Gleichzeitig änderte sich auch der Habitus: das Tier wurde länger als das Kon
trolltier, die Extremitäten blieben aber sehr kurz: Becken und Brustgürtel 
verbreiteten sich in auffallender Weise, so daß das Tier ein ganz deformier
tes Aussehen annahm. Es wuchsen lange glänzende Borsten und entwickelte 
sich ein starker Bart. Das Tier bekamtrotz der früheren Kastration einen eber
artigen Typ, die Haut war zart und glatt, das Tier aber ~;ehr faul geworden und 
machte hinsichtlich seines Mastzustandes einen vorzüglichen Eindruck. Die 
gesteigerte Gewichtszunahme brachte das Tier in der Mitte des Versuches um 
14 kg vor das Kontrolltier: dieser Unterschied hatte sich aber am Ende des 
Versuches wieder ausgeglichen. Es handelte sich also nur um eine Wachstums
beschleunigung, nicht aber um eine Wachstumssteigerung. Diese Wirkung soll 
nach ScHEUNERT nur von der partiellen Thyreoidektomie abgeleitet werden, nicht 
aber von der gleichzeitigen Thymusimplantation, denn andere Versuche zeigen, 
daß die Thymusimplantation allein die Gewichtszunahme nicht beeinflußt. 

Zu ähnlichem Resultat kam später auch AGNOLETTI19 , der fand, daß 
kastrierte und gleichzeitig einseitig thyreoidektomierte Schweine ein größeres 
Fettpolster bekommen als nur kastrierte Tiere. Wenn die Thyreoidektomie 
nicht gleichzeitig mit der Kastration, sondern erst nach Anschluß des Knochen
wachstums vorgenommen wurde, erzielte er eine noch größere Wirkung. 

34* 
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Die partielle Thyreoidektomie, d. h. ein hypothyreoidischer Zustand, scheint 
also beim Schweine das Gewichtswachstum zu beschleunigen, das Längen
wachstum zu begünstigen, das Höhenwachstum zu hemmen und den Fettansatz 
zu fördern. Bezüglich der Beeinflussung des Längen- bzw. des Höhenwachstums 
liegt ein Unterschied gegenüber der Wirkung der totalen Thyreoideaexstirpation 
vor. Die letztere soll (v. EISELSBERG284") das Höhenwachstum unbeeinflußt 
lassen, das Längenwachstum aber hemmen. Woher dieser Unterschied rührt, 
kann vorläufig nicht gesagt werden. 

2. Pathologischer Hypothyreoidismus beim Schweine. 
Der hypothyreoidische Zustand, der aus Jodmangel in manchen Staaten 

von USA., wie Montana, Washington, Utah, Missouri und Iowa, vorkommt, 
ist besonders bei den Schweinen verbreitet. In Montana sollen (WELCH1302 ) 

etwa 100000 Ferkel infolge dieses Zustandes jährlich verlorengehen. Die Ferkel 
werden (KALKus550, WELCH1300,l30l - vgl. auch EVVARD296 ) haarlos geboren, 

sind schwach, liegen apathisch 
da oder stehen nur sehr unsicher 
auf und gehen, soweit sie nicht 
schon tot geboren werden, gleich 
nach der Geburt oder meistens 
in einigen Stunden zugrunde. 
Interessant ist der Umstand, 
daß nur sehr selten der ganze 
Wurf befallen wird (s. Abb.l3l). 
Auch bei den erkrankten Tie
ren ist der pathologische Zu
stand verschieden abgestuft. 
Große Variabilität zeigt sich 
auch darin, daß von Sauen aus 
demselben Wurf einige unter 
denselben Bedingungen kranke 

Abb. 131. Ein Wurf von 7 Ferkeln mit 4 haarlosen Ferkeln als F k 1 f d b 
Folge eines Hypothyreoidismus aus Jodmangel. (Nach WELOH). er e wer en, an ere a er nor-

male (KALKUS, WELCH). Das 
Bild wechselt auch je nach den Jahren. Nach WELCH sind die im März und 
April geworfenen Ferkel viel öfter befallen als die im Mai und Juni geborenen 
(dasselbe teilt auch SMITH1144• 1145 mit); im Herbste sind die Würfe gewöhnlich 
normal. WELCH betont, daß erkrankte Ferkel geworfen werden, gleich, ob nun 
die trächtigen Sauen weiden oder im Stall mit Korn, Heu, Weizen, Luzerne 
usw. gefüttert werden. Es kommen auch Fälle vor, wo die Ferkel im normalen 
Zustande geworfen werden, später aber erkranken, wobei oft Diarrhoea und 
Appetitlosigkeit auftreten, und die Tiere sehr langsam wachsen. Die Haarlosigkeit 
kann entweder eine vollkommene sein, wobei die Haut sehr dünn und gespannt 
ist (Ödem) oder die Tiere sind mit einem dichten, aber sehr kurzen und feinen 
Haar bedeckt, das dem Angorahaar ähnlich ist. Es gibt aber auch allerorts 
Übergänge zwischen diesen zwei Typen und der normalen Behaarung. "No two 
hairless pigs, even in the same litter, present exactly the same amount of deve
lopment of coat" (WELCH 1300). Die Ferkel zeigen oft Zeichen von Kretinismus. 

Die Haarlosigkeit ist keine Folge einer etwa verfrühten Geburt. Im Gegenteil 
sollen nach Erfahrungen der Züchter (WELCH) die haarlose Ferkel gebenden 
Sauen manchmal um 4-7 Tage später als normal werfen. 

Die Schilddrüsen der erkrankten Ferkel sind gewöhnlich vergrößert . WELCH 
fand bei 24 Stunden alten normalen Ferkeln die Schilddrüsen l cm lang, 0,7 cm 
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im Durchmesser und 0,2 g im Gewicht, bei haarlosen Tieren aber durchschnittlich 
2,5 cm lang, 1,5 cm im Durchmesser und 2 g oder höher im Gewicht. Die am 
stärksten erkrankten Tiere zeigten die am stärksten vergrößerten Schilddrüsen. 
In Einzelfällen erscheinen aber bedeutende Abweichungen. KALKus550 teilt mit, 
daß man bei normalen Ferkeln auch 646,6 mg schwere Schilddrüsen finden kann, 
bei haarlosen Kranken aber solche von nur 200 mg, die also nicht einmal das 
Durchschnittsgewicht der normalen Drüse (380 mg) erreichen. Histologisch zeigt 
sich in den Schilddrüsen der erkrankten Ferkeln eine Vermehrung des Binde
gewebes und der Blutgefäße. Die Follikel enthalten manchmal Kolloid, gewöhn
lich sind sie aber kolloidlos, immer von unregelmäßiger Form und zeigen eine 
Vermehrung und Hyperplasie des Epithels. Manchmal erscheinen auch große 
kolloidale Cysten. Dies alles weist deutlich auf eine Hypofunktion der Drüse. 
Eine Vergrößerung der Schilddrüse findet man auch bei Sauen, die haarlose 
Ferkel werfen. HART und STEENBOCK45 3, 454 teilen mit, daß bei etwa 300 Pfund 
schweren Sauen die Thyreoidea die Größe einer Mannesfam;t. erreichen kann. 

Dabei steht der Jodgehalt von solchen erkrankten Drüsen immer tief unter 
der Norm. WELCH1300 fand bei neugeborenen Ferkeln einen .Todgehalt von 0,104, 
0,170 und 0,171 Ofo der frisehen Drüsensubstanz. 

Daß dieser hypothyreoidische Zustand mit einem Jodmangel kausal zu
sammenhängt, beweisen Versuehe, die zeigten (vgl. besonders WELCH undKALKUS}, 
daß an trächtige Sauen verabreichte Jodzugaben auch in den am schwersten be
fallenen Zuchten diese Plage völlig beseitigen konnten. Es genügt eine tägliche 
Zugabe von 2 Gran(= ca. 120 mg) Jodkali. In einem Versuebe fand WELCH 1300 in 
23 Zuchten folgende Ergebnisse: 

Präventive Wirkung der Joddarreichungauf die Haarlosigkeit 
beim Schweine. (Nach WELCH). 

I Ergebnis im Jahre 1916 Ergebnis im Jahre 191 i mit Jodfütterung (ohne Jodfütterung) 
Nummer --- -···----

der Zucht 
' Normale I Würfe mit · Jodzugaben 1 Zahl der Tage, ~ 

~ormale Würfe mit 
I Würfe Haarlosigkeit in Gran , in denen ge- . Würfe Haarlosigkeit des JK 1 füttert wurde 

1 I 
ti 2 70 1\ 

2 8 3 75 7 
3 4 2 3 100 4 
4 30 10 2 100 14 
5 4 2 2 100 2 
6 20 30 2 100 10 
7 4 6 2 90 4 - (s.Anm.) 
8 12 18 2 100 22 
9 12 12 2 100 12 

10 2 6 3 100 8 
ll 4 5 2 100 lO 
12 13 2 100 15 
13 4 26 3 70 30 
14 5 5 4 100 6 
15 10 1\ 3 90 17 
16 10 2 2 100 14 
17 2 2 2 90 4 
18 2 4 2 100 I 
19 4 2 80 2 
20 2 2 85 4 
21 2 2 3 100 4 
22 7 2 90 5 
23 2 8 2 100 lO 

Anm. Eine Sau, die kein Jod erhielt, warf haarlose Ferkel. 
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Durch Jodfütterung der trächtigen Sauen wird auch der Jodgehalt in den 
Schilddrüsen der Ferkel erhöht (auf 0,381-0,496% der frischen Drüsensubstanz), 
also mehr als um das Drei- bis Vierfache. Ähnlich gute Resultate erreichte bei 
Schweinen auch KALKus55o. 

An den Ursprung dieses kongenitalen H ypothyreoidismus beim Schweine 
aus dem Jodmangel kann nicht gezweifelt werden. Doch scheinen auch andere 
Momente mitzuspielen. Unter denselben Bedingungen gibt eine Sau normale 
Würfe, eine andere haarlose Ferkel. Auch in ein und demselben Wurfe sind einige 
Ferkel normal, andere krank, und auch unter diesen ist der Zustand verschieden
gradig entwickelt. Auch wenn die Annahme des Jodmangels als primäre Ursache 
keinem Zweifel unterliegt, muß eine variable Assimilations- (Anziehungs-) Fähigkeit 
bei den verschiedenen Sauen bzw. Ferkeln für das limitierte Jod der Nahrung 
oder eine verschiedene Reaktionsfähigkeit auf Jodmangel vorausgesetzt werden. 
Diese Unterschiede können dann nur infolge individuell verschiedener primärer 
Konstitutionsbedingungen der Schilddrüse oder anderer endokriner Drüsen 
erklärt werden. 

Interessant endlich ist noch die Tatsache, daß ein ähnlicher Zustand auch 
durch eine etwas einseitige Fütterung hervorgerufen werden kann. HART, 
McCoLLUM, STEENBOCK und HuMPHREY452 fanden, daß Weizen, besonders 
aber Weizenkeime, in größerer Menge den Sauen verfüttert, eine Hemmung des 
Wachstums bei Ferkeln hervorrufen; bei Sauen findet Wachstumsstillstand der 
Frucht statt, und viele haarlose Ferkel werden geboren. Worauf diese eigen
tümliche Wirkung des Weizens und der Weizenkeime beruhen mag, läßt sich 
schwer vermuten. 

HART, STEENBOCK und MüRRISON454 a machen weiter darauf aufmerksam, 
daß ein ähnlicher hypothyreoidischer Zustand auch dann erscheinen kann, 
wenn die Sauen während des Winters zu intensiv mit proteinreichem Futter 
gefüttert werden; sie empfehlen daher, das Futtereiweiß im Winter zu ver
ringern. Daß zu intensive Fütterung die Schilddrüse schädigen kann, geht 
auch daraus hervor, daß, wie VERMEULEN1250 mitteilt, bei stark gemästeten 
Schweinen oft atrophische Schilddrüsen gefunden werden können. Es handelt 
sich dabei wahrscheinlich um eine zu große Inanspruchnahme der Thyreoidea
funktion durch den stark gefütterten Organismus (vgl. oben den Abschnitt über 
die Thyreoideagröße). Die atrophische Drüse bei stark gemästeten Tieren kann 
aber auch auf die Weise erklärt werden, daß die Tiere eben deshalb hochgradig 
gemästet werden konnten, weil ihre Schilddrüse sich rückgebildet hat, was bei 
ihnen eine gute Bedingung für den Fettansatz bildete. Ob das von BoRMANN114 

gefundene stärkere Wachstum der Thyreoidea bei Yorkshires bis zum Alter 
des Läuferschweines gegenüber dem der gewöhnlichen Schweine (um 100°/o 
und mehr) als Zeichen eines Hypothyreoidismus aufgefaßt werden darf, ist 
fraglich. In dieser Wachstumsperiode handelt es sich um Fleischansatz, d. h. 
um Vermehrung der lebenden Körpersubstanz, und hiezu ist im Gegenteil 
eine intensiv funktionierende Schilddrüse nötig. Eher bedeutet es einen zeit
weisen Hyperthyreoidismus, den man (vgl. das oben bei Besprechung der Kon
stitutionstypen beim Rinde Gesagte) bei einem Masttypus in der Jugend 
voraussetzen muß. 

3. Hyperthyreoidisierung und Wirkung der Jodfütterung. 
Über Hyperthyreoidisierung durch Zufuhr von Schilddrüsensubstanz be

sitzen wir beim Schweine nur einen Versuch von GRoss und STEENBOCK405, 
die gefunden haben, daß eine Ausscheidung des Kreatinins im Harne (thy
reogene Kreatinurie) nach derartiger Hyperthyreoidisierung auftritt. Dosen 
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von 1 g getrockneter Schilddrüse sind noch wirkungslos, bei 4 g war aber die 
Kreatinausfuhr bedeutend erhöht. Die Gesamtmenge des ausgeschiedenen 
Stickstoffes hat sich dabei nicht geändert. Diese Kreatinausscheidung findet 
auch bei stickstofffreier Fütterung statt, Zufuhr von Eiweiß erhöht jedoch diese 
Erscheinung. Die Ursache soll in der stimulierenden Wirkung der Schilddrüsen
substanz auf die Oxydationsvorgänge liegen; es handelt sich um erhöhten Abbau 
der Eiweißsubstanzen. Daß dieser Zusammenhang vorliegt, beweisen andere 
Versuche derselben Forscher (GRoss und STEENBOCK404 ), in denen es gelang, 
schon durch ausreichende Eiweißfütterung bei Schweinen die Kreatinurie 
hervorzurufen. 

Eine erhöhte Thyreoideafunktion konnte man im Sinne desoben (s. S. 506--509) 
Gesagten in V ersuchen voraussetzen, in denen es sich um erhöhte Jodzufuhr 
per os handelte. Doch muß man die Ergebnisse dieser Versuche mit Vorsicht 
aufnehmen. Erstens sind die Resultate vorläufig noch nicht eim;timmig; zweitens 
ist es fraglich, ob die positiven Ergebnisse nicht dadurch bedingt waren, daß 
die frühere Futterration jodarm war, so daß es sich nur um die Besserung eines 
auf Jodmangel eingestellten hypothyreoidischen Zustandes handelte. Die Jod
zugaben wirken nämlich im allgemeinen günstig auf einige Produktionsprozesse. 
Andererseits kann aber nicht geleugnet werden, daß die Grenzen zwischen einem 
hypofunktionellen, einem normalen und einem hyperfunktionellen Zustand der 
Schilddrüse nicht deutlich sind, wenn es sich um Schwankungen nahe dem 
normalen Durchschnitte handelt, die z. B. morphologisch nicht zutage treten. 
Das im allgemeinen Normale muß nicht mit dem Optimalen bzw. Maximalen 
übereinstimmen. 

Die ersten Versuche wurden von EVVARD und CuLBERTSON 297 aus
geführt. Es handelte sich um junge wachsende Schweine aus einer Zucht, 
in der die Haarlosigkeit nie erschienen war. Darin sehen die Autoren 
den Nachweis, daß die ,Jodwirkung keine reparative, sondern eine stimu
lative war. 

Die Jodfütterung soll nach diesen Versuchen die Wachsturnsgeschwindigkeit 
steigern, den Futterverbrauch herabsetzen, also im allgemeinen die Futter
verwertung vergrößern. 

Ein ähnliches Resultat erhielten auch BoHSTEDT, RoBINSON, BETHKE und 
EDGINGTON112 ; unter Jodkalizugaben erhöhte sich die tägliche durchschnitt
liche Gewichtszunahme. Eine Ersparung des verbrauchten Futters zeigte sich 
aber nicht. 

WEISER und ZAITSCHEK1293- 1295 fanden einen günstigen Einfluß der .Jodzu
gaben bei den trächtigen und stillenden Sauen auf die Entwicklung der Ferkel 
bis zur Zeit des Absetzens. In einem Versuche1293 an 40 Sauen verfütterten sie 
einer Gruppe von 23 Sauen täglich 125 mg Jod in Form von jodiertem 
Futterkalk während der 3 letzten Wochen ihrer Trächtigkeit und während 
der Säugezeit. Die Kontrollsauen erhielten reinen Futterkalk. In der Wurf
größe und in dem Wurfgewichte zeigte sich kein Unterschied zwischen 
diesen zwei Gruppen. Während aber die Ferkel der ,Jodgruppe Krank
heiten gegenüber eine fast tadellose Widerstandskraft zeigten (nur 2,850fo 
Verluste), betrug der Verlust bei der Gruppe ohne Jod 54,61 Ofo, Im ganzen 
konnten in der Gruppe ohne Jod nur von 10 Sauen Ferkel aufgezogen 
werden, während in der Jodgruppe von sämtlichen 23 Sauen Ferkel auf
gezogen werden konnten. Besonders auffällig war das intensivere Wachs
tum der Ferkel der Jodgruppe bis zum Absetzen, wie aus folgenden Zahlen 
ersichtlich war: 
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Gewicht der Ferkel 

Gruppe ohne Jod Gruppe mit Jod 

I 
Schwankung Durch· Schwankung 

I 
Durch-

schnitt schnitt 

nach der Geburt . - 1,28 - 1,16 
nach etwa 4 Wochen . . - 5,29 - 5,85 
nach etwa 6-7 Wochen 5,50-9,43 6,92 8,63-13,25 10,50 
nach dem Absetzen 9,00-15,71 13,17 12,00-25,17 18,54 

In einem anderen Versuche fanden WEISER und ZAITSCHEK1294 an 56 
trächtigen Sauen, daß die Jodkalifütterung auch das Wurfgewicht beeinflussen 
kann. Bei Yorkshires haben WEISER und ZAITSCHEK in diesem Versuche das 
Absatzgewicht durch Jodfütterung bis zu 40% erhöhen können. Der Vergleich der 
einzelnen Versuchsgruppen zeigte, daß die Jodwirkung um so günstiger war, je 
ungünstiger die Aufzuchts- und Haltungsbedingungen in den einzelnen Zuchten 
waren. Das Jod erwies sich als Stimulans der Widerstandsfähigkeit gegenüber 
ungünstigen Lebensbedingungen. Doch soll man die günstige Jodwirkung nicht 
als eine bloß paralysierende gegenüber den Folgen solcher Verhältnisse ansehen. 
Andere Versuche von WEISER und ZAITSCHEK1295 haben gezeigt, daß die gün
stigen Einflüsse der Jodgaben auch dann auftreten, wenn die Aufzuchtver
hältnisse durchaus günstig sind (s. Anm.). 

Andere Forscher kamen aber zu negativen Resultaten. ROTHWELL1049 

untersuchte die Wirkung von Jodkalizugaben bei wachsenden Schweinen in 
Kanada und fand, daß Tiere, die täglich 50-100mg Jodkali erhielten, sogar etwas 
kleinere Gewichtszunahmen als Tiere ohne Jod zeigten. CARROLL, MrrcHELL 
und HuNT147 fuhrten Versuche an 13 Paaren Poland-Chinaschweinen aus. 
Die Dosierung war 1 Gran Jod täglich. Die Wachstumsperiode umfaßte das 
Wachstum von 57 resp. 76---175 Pfund. 6 von den Versuchspaaren ergaben 
ein intensiveres Wachstum auf Seite der Jodtiere, in 7 Versuchspaaren war es 
aber auf der Seite der Kontrolltiere. Die genannten Forscher halten außerdem 
auch die Versuchsergebnisse von EvvARD und CuLBERTSON297 wegen Mangels 
an statistisch feststehenden Unterschieden im Vergleiche zu den wahrschein
lichen Fehlern nicht für beweiskräftig und machen methodische Einwände auch 
gegenüber den Versuchen von WEISER und ZAITSCHEK. 

Negative Resultate ergaben im allgemeinen die Versuche, die in dem Rowett
Institut in Aberdeen in Schottland ausgeführt wurden, wie dem zusammen
fassenden Referat von ÜRR und LEITCH896 entnommen werden kann. Eine aus
führliche Publikation dieser Versuche erfolgte noch nicht. 

In Deutschland kam zu negativen Ergebnissen RICHTER98i bei der Mast, 
in der er das jodhaltige Futtermineralsalz "Ancora (F)" prüfte. Es zeigte 
sich keine Begünstigung der Versuchstiere, weder im Gewichtsansatz noch in 
der Futteraufnahme oder im absoluten oder relativen Futterverbrauch. 

Auch HANSEN443 gelangte bei einem praktischen · Versuche an Mast
schweinen zu negativen Resultaten. Zugabe von 10 g des Jodmineralsalzes 
"Ancora" pro Kopf und Tag bei 5 Monate alten und etwa 50 kg wiegenden 
Schweinen (Edelschweinen) blieb ohne merkliche Wirkung auf den Ertrag und 
die Futterverwertung. 

Anm. Auch SMITH 1144 , 1145 beobachtete bei trächtigen Schweinen, daß Jodzugaben 
zu dem Futter eine bessere Entwicklung der Ferkel zur Folge haben. Es handelte sich 
jedoch um eine Zucht, in der oft bei den neugeborenen Ferkeln Haarlosigkeit erschien; also 
um Verhältnisse, wo die Thyreoidea sich im Zustande einer Unterfunktion befand, wahr
scheinlich infolge Jodmangels. 
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Es wurde auch versucht, die Wirkung der Jodfütterung auf Assimilation 
einzelner Futtermittelbestandteile zu analysieren. KELLY562 teilte auf Grund 
von Versuchen an 4 wachsenden Schweinen mit, daß Jodkalizugaben (0,38-0,003 g 
Jod in Form von JK) die Retention von Stickstoff und Phosphor erhöhen, nicht 
aber die des Calciums. McCLURE und M!TCHELL775, die diesen Versuch an 
5 Schweinen wiederholten, kamen aber zu negativen Resultaten. Sie konnten 
keine erhöhte Retention für den Stickstoff oder für Phosphor oder Calcium 
feststellen. Die verwendete Jodgabe in diesem Versuche betrug 0,248 g ,Jodkali. 

Im allgemeinen ergibt sich also, daß eine Stimulation der Lebensfunktionen 
und dadurch eine Steigerung der Produktion beim Schweine durch Jodfütterung 
grundsätzlich vielleicht möglich ist, daß dabei aber noch unbekannte Faktoren 
mitspielen, die den ganzen Vorgang komplizieren. Schädigend wirken aber auch 
hohe Joddosen (100 mg und mehr) nicht, wie besonders WEISER und ZAITSCHEK1295 
betonen und auch 0RR und LEITC:a896 berichten. 

Vom Standpunkte der landwirtschaftlichen Produktion ist wichtig, daß 
Jodfütterung bei Schweinen zur Erhöhung des Jodgehaltes in den einzelnen Körper
teilen führt. 

Die Anreicherung der Körperorgane mit Jod durch Jodfütterung studierten 
ScHARRER und ScHWAIBOLn1071 an deutschen Edelschweinen. In 4 Gruppen zu 
je 5 Tieren wurde die Wirkung des reinen Grundfutters (gedämpfte Kartoffel, 
Gersten-, Mais- und Bohnenschrot und Trockenhefe) mit und ohne Salzmischung 
mit Jodzugaben verglichen. Die Ergebnisse gibt folgende Tabelle wieder: 

Jod in r % frischer 
Substanz von 

Muskel 
Fett 
Herz . 
Leber. 
Lunge 
Niere. 
Milz 

Gruppe I 
Grundfutter 

7,6 

20,0 
13,5 
15,5 
6,7 

13,0 

I ! Gruppe IV 
1 Gruppe II ' Gruppe III I Grundfutter Salz-

G!lilldfutter, Salz-~ G;nndfutter! Salz- ·~ mischung mit Jod 
m1schung ohne Jod! nnschung m1t Jod und Molkeneiweiß 

5,5 9,0 11,0 
17,0 14,0 
10,0 27,0 23,5 
10,5 4~.0 19,0 
40,0 43,5 33,0 

6,6 66,0 14,0 
6,5 65,0 38,0 

Durch das Grundfutter erhielten die Tiere etwa 250 g Jod; die Zugabe betrug 
1700 g. Die Zunahme (vgl. Gruppe III) in beinahe allen Organen ist deutlich. 
Es scheint aber, daß die Zugabe von Molkeneiweiß die Erhöhung des Jods in 
allen Organen mehr oder weniger herabdrückt. 

VI. Der Einßuß der Schilddrüse auf Ernährung und Stoffwechsel bei 
Schafen und Ziegen. 

Unter allen landwirtschaftlichen Nutztieren besitzen wir von Schafen und 
Ziegen die meisten experimentellen Erfahrungen über die Beziehung der Schild
drüse zum Stoffwechsel, da diese Tiere oft als Laboratoriumsversuchstiere 
benutzt werden. 

1. Wirkungen der Schilddrüsenexstirpation. 
Die ersten Versuche mit Schilddrüsenexstirpation an einer Ziege führte 

RAPP972 aus, ohne aber Folgen beobachtet zu haben. Später operierte Moussu851• 852 

eine Ziege, aber auch mit negativem Erfolge. Von Moussu besitzen wir einen 
Bericht über eine an einer Ziege durchgeführten Schilddrüsenexstirpation ohne 
Symptome. 

Bei Schafen führten SANQUIRICO und 0RECCHIA1061• an 3 Tieren die ersten 
Versuche mit Thyreoidektomie aus, die aber erfolglos blieb. Dasselbe Ergebnis 
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hatte auch Moussu851· 852 bei einem operierten Schafe zu verzeichnen. Diesen 
Versuchen kann heute aber kein Wert beigemessen werden, da- wie HoRSEY504, 
GLEY377 und ZIETSOHMANN1367 mit Recht bemerken - zwischen der Operation 
und der Tötung eine zu geringe Zeit verflossen ist. 

HORSEY thyreoidektomierte im Jahre 1891 2 Schafe. Das eine zeigte im 
Anfange das Initialsymptom einer trophischen Störung und Kachexie, lebte aber 
569 Tage ungestört weiter. Das andere starb 3 Jahre nach der Operation. 

Diese undeutlichen Resultate der von HoRSEY an Schafen ausgeführten 
Thyreoidektomie lassen sich mit großer Wahrscheinlichkeit auf das öftere Vor
kommen von akzessorischen Schilddrüsen bei diesen Tieren zurückführen, die 
- wie es ZIETZSOHMANN1367 an Ziegen gezeigt hat - nach der Schilddrüsen
entfernung hypertrophieren, die exstirpierte Drüse ersetzen und auf diese Weise 
die Folgen später hemmen und beseitigen. 

a) Wachstum und Körperausbildung. 
Die ersten deutlichen Versuchsergebnisse teilte im Jahre 1895 VON EISELS

EERG284a mit. Seine Befunde sind deshalb von besonderem Werte, weil durch 
Sektion festgestellt wurde, daß es zu keiner Hypertrophie der akzessorischen 
Schilddrüsen gekommen war. An 2 im Alter von 7 und 8 Tagen operierten 
Lämmern zeigte sich schon im Laufe eines Monats ein starkes Zurückbleiben 
im Wachstum, das sich immer stärker geltend machte. Während ein Kontrolltier 
36 kg wog, betrug das Gewicht des einen Versuchstieres zu derselben Zeit 10 kg, 
das des anderen 14 kg. Das Verhalten der Tiere erinnerte entschieden an die 
apathische Idiotie eines Kretins: den Kopf stets stark zur Erde gesenkt, machten 
die Tiere nur kleine Schritte und standen meistens. Die Freßlust war nicht 
vermindert. Der Bauch war trommelartig aufgetrieben. Die Wachstumshemmung 
bezog sich auf das ganze Skelet, besonders aber auf die langen Röhrenknochen. 

Wachstumshemmung nach vollkommener Thyreoidektomie bei jungen 
Schafen. (Nach v. EISELSBERG.) 

I 
Kontrolltier Versuchstier I V ersuchstier II 

Körpergewicht 36 bzw. 40 kg 10 kg 14 kg 
Gesamte Kopflänge . 23,0 cm 17,0 cm 13,5 cm 
Gesichtslänge . 16,5 

" 
11,0 

" 
13,5 

" Sphero-occipital, Durchmesser des Schädels 6,5 
" 

6,0 
" 

6,0 
" Länge des Humerus. 17,0 

" 
8,5 

" 
10,0 

" des Radius 17,5 
" 

10,5 
" 

11,0 
" des Metacarpus . 13,5 

" 
10,0 

" 
11,0 

" der Femur. 17,5 
" 

10,5 
" 

11,5 
" der Tibia 24,0 

" 
15,5 

" 
17,0 

" des Metatarsus . 19,0 
" 

10,0 
" 

10,5 
" 

V ON EISELSEERG spricht von einer dem Zwergwachstum ähnlichen Wachs
tumsstörung. Dabei waren bei dem ersten Tiere die Epiphysenlinien erhalten 
(also Verspätung der Ossifikation). Besonders bemerkenswert waren die abnormen 
Verhältnisse am Schädel, der im Längenwachstum beträchtlich zurückgeblieben 
war, wodurch er kürzer und breiter erschien. Den allgemeinen Körperzustand 
bezeichnet v. EISELSEERG als schweren, frühzeitigen, dem senilen ähnlichen 
Marasmus. Bei beiden Tieren zeigte sich auch eine Verkrümmung der Hörner. 

Ähnliche Folgen der Thyreoidektomie fand v. EISELSEERG auch bei 3 im 
Alter von 9 Tagen bzw. 3 Wochen operierten Zicklein: Wachstum im Gewichte, 
besonders aber in der Länge, zurückgeblieben, Apathie, Schwerfälligkeit, großer 
Bauch, Hängen des Kopfes, waren die äußeren Symptome. Es zeigte sich auf
fallendes Längenwachstum der Haare, die sich aber leicht büschelweise ausziehen 
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ließen. Die Tiere waren auch besonders unrein und verlaust. Die Hemmung 

im Wachstum geht aus den Gewichten hervor; das eine im Alter von 3 Wochen 

operierte Tier wog nach 4 Monaten 10 kg, das andere im selben Alter operierte 

9,5 kg, das Kontrolltier dagegen 20 kg. Im vergrößerten Längenwachstum des 

Haares bei den Zicklein bestand ein Unterschied den Schafen gegenüber, bei 

denen das Vlies normal war. Ein Bock, bei dem später eine hypertrophierte 

akzessorische Thyreoidea gefunden wurde, entwickelte sich aber völlig normal. 

Bei einem der Schafe und einer der Ziegen fand v. ErSELSBlmü auch reich

liche Kalkablagerungen in der Aorta und den Coronararterien. Bei den Böcken 

waren die Hoden atrophiert. Der Geschlechtstrieb zeigte sich weder bei männ

lichen noch bei weiblichen Tieren. Eine der Ziegen ging unter Knchexie zugrunde. 

LANz692 fand bei Ziegen, daß junge, unter 1 2 Jahre alte Zieklein nach der 
Thyreoidektomie an Tetanie 
oder Kachexie meist innerhalb 
der ersten Monate zugrunde 
gehen. "Bedeutendes Zurück
bleiben des Wachstums, plum
per Körper mit dickem Bauch, 
auffällige Schwäche und msche 
Ermüdung, träges, schläfriges 
Benehmen mit absoluter Inter
esselosigkeit für die Umgebung 
sind die Symptome, die am 
meisten in die Augen springen. 
Das lebhafte Spiel der Augen 
ist erloschen, die raschen, gern
senartigen Bewegungen haben 
einem dumpfen Vorsichhin
brüten Platz gemacht - aus 
dem munteren, schlanken, ele
ganten Tier ist ein plumper 
Kretin geworden." 

Ahh. 132. 
Wirkung der Thyreoidektomie bei dt·r Zit•ge. JJas Tit·r befindet 
sich im Zustande der Cachexia thyreopriYa. (Kach TRAUTMANN.) 

Bei 1-4jährigen Ziegen hat LANZ gefunden, daß sie auf die Schilddrüsen

exstirpation weniger akut als die jungen Tiere reagieren. Auch hier, wenn das 
Tier noch wächst, entwickelt sich eine Wachstumshemmung, der Nährzustand 
verschlechtert sich, der Bauch wird plump, das Haarkleid struppig, die Haut 
am Schopfe runzlich. Bei der gehörnten Rasse entwickeln sich die Hörner 
schlecht. Die sichtbaren Schleimhäute sind auffällig blaß. Immer fressen die 

Tiere außerordentlich langsam und träge, im Freien öfters gar nicht. Noch 

auffälliger ist die Verminderung des Durstgefühles; oft trinkt das operierte 
Tier eine ganze Woche lang überhaupt nicht ; Störungen von seiten der Zirku

lations- und Respirationsorgaue fehlen, abgesehen vom Sinken des Blutdruckes 
und ausnahmsweise zu beobachtenden "asthmatischen·· Beschwerden. 

Bei älteren Tieren sind die Folgen der Schilddrüsenexstirpation nach LANZ692 

bei Ziegen weniger deutlich. Es treten aber Erscheinungen raschen Alterns auf. 

Die weiteren Versuche, die ZIETZSCHMANN1367 an Ziegen ausführte, führten 

zu beinahe gleichen Befunden. Bei jungen Ziegen beobachtete er nach Thy
reoidektomie sofort eintretende Wachstumshemmung und Atrophie, in einigen 
Fällen atrophischen myxödematösen Kretinism?(S. Das Gewicht der Tiere betrug 

im l. Lebensmonate, also 1 / 4 ,Jahr nach der Operation, nur 15 bzw. 17 (männ

liches Tier) bzw. 18 kg, während die Kontrolltiere ein Gewicht von 221 / 2 (Cf!) bzw. 

241 / 2 (Ö') kg besaßen. Das Haar war lang, aber struppig, zeigte Neigung zum 
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Herausfallen, und die Haut war verdickt. Es erschienen auch Störungen der 
Bewegungsfähigkeit infolge Atrophie der Muskeln. Bei den erwachsenen Ziegen 
traten nach der Thyreoidektomie Störungen des Nervensystems (fibrilläre 
Zuckungen, seltener auch Krämpfe), Stupidität_ ,und selbst Gleichgewichts
störungen auf; weiter auch Störungen des Stoffv.:echsels, Abmagerung, myx
ödematöse Veränderungen des Bindegewebes, und in schwereren Fällen Anämie. 

Der Hauptwert der ZIETZSCHMANNschen Arbeit besteht in der Feststellung, 
daß bei den Ziegen das Auftreten der Folgen einer Thyreoidektomie davon ab
hängt, ob die akzessorischen Schilddrü8en hypertrophieren oder nicht . Wenn die 
Folgen schwach waren oder überhaupt nicht auftraten, konnte er immer hyper
trophische akzessorische Drüsen finden. 

Weitere Versuche, die au Schafen und Ziegen in der letzten Zeit GOLD
BERG und SIMPSON3s1, S. SIMPSON1134,1137, n37•, 1138, E. D. SIMPSON1130,1131, 1132, 

LIDDELL719 , LIDDELL und 
SIMPSON720, PICK und PINE
LEs935, 936' GoLDBERGaso•' 
HuNTER512, 513 ausführten, 
haben diese früheren Be
funde nur bestätigen und 
vertiefen können. 

S. SIMPSON1134 stellte 
namentlich fest, daß bei 
Schafen das Alter zur 
Zeit der Operation von ent
scheidender Bedeutung für 
die Folgen der Thyreoidek
tomie ist. Werden neuge
borene Lämmer operiert, 
so bleiben sie hinsichtlich 
des Gewichtes bis bloß auf 

Abb. 133. Wachstumshemmung als Folge der Schilddrüsenexstirpa- J G d K 
tion be i Sch a fen. (Nach s. SIMPSON.) 1 3 des ewichtes er on-

trolltiere zurück. Die im 
Alter von 3--4 Monaten ausgeführte Operation hat eine schwächere oder keine 
Wachstumshemmung zur Folge. Es existiert aber ein kritische8 Alter für diese 
Operation. Immer zeigt sich eine Hemmung in der Hornentwicklung und Myxödem . 

Das Skelet der thyreoidektomierten Schafe und Ziegen ist nach den Unter
suchungen von GoLDBERG und SIMPSON381 erheblich kleiner als das der Kontroll
tiere . Die Ossifikation ist beträchtlich verspätet. 

E . D. 8IMPSON1130 ist der Meinung, daß die hemmende Wirkung der Thy
reoidektomie bei Schafen auf die Muskelentwicklung und den Fleischansatz 
keine direkte spezifische Wirkung des Thyreoideaausfalles auf das Wachstum 
darstellt, sondern daß sie eher aus der Lethargie resultiert. 

Die bei Schafen nach der Schilddrüsenentfernung auftretenden Änderungen 
in der Ausbildung des Kopfes analysierte näher LIDDELL719 • Bei Tieren, die 
im Alter von 40 bzw. 105 Tagen operiert wurden und das zweite Lebensjahr 
überlebten, kam es zu starkem Vorstehen des Unterkiefers. Der Schädel wurde 
verkürzt und unverhältnismäßig breit. Weiter zeigte sich bei den schilddrüsen
losen Tieren eine Verzögerung im Durchbruche der Zähne. 

Nach der Thyreoidektomie erscheint -wie schon v. EISELSEERG beschrieb
bei den im frühen Alter operierten Ziegen und Schafen ein voluminöser, dicker 
Bauch. Diese Erscheinung setzt nach den Versuchen von LIDDELL und SIMPSON72o 
(1926) gleichzeitig mit der Verzögerung des Längenwachstums ein. 
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Interessant ist, daß -- wie SIMPSON1138 feststellte - die Thyreoidektomie 
bei trächtigen Schafen keine störenden Folgen hat, auch wenn die Nebenschild
drüsen mit entfernt werden (s. noch weiter). 

b) Haarausbildung. 

Eine Unklarheit bestand bezüglich der Wirkung der Thyreoidektomie auf 
das Wachstum der Wolle. VoN EISELSBERG hat seinerzeit keine besondere 
Wirkung gefunden; das Vlies der operierten Tiere schien ihm nur etwas schwächer 
zu sein. SIMPSON1137• beobachtete aber, daß es bei Schafen nach der Ent
fernung der Schilddrüse zu einem starken Wollausfall kommt. Auch das Gewicht 
der Wollschur nimmt erheblich ab. Diese Veränderung erscheint aber nicht bei 
allen operierten Tieren. Die Ausnahmen können vielleicht durch das öftere 
Vorkommen von akzessorischen Schilddrüsen erklärt werden, das eine voll
kommene Thyreoidektomie verhindert. SIMPSON beobachtete weiter nach der 
Schilddrüsenentfernung auch eine beträchtliche Hemmung des Hornwachstums. 
Diese soll nach seiner Ansicht nicht über die Keimdrüsen, sondern direkt durch 
den Mangel an Schilddrüseninkret verursacht werden und im Zusammenhang 
mit dem Haarausfall stehen. 

Daß bei thyreoidektomierten Ziegen eine Verstärkung des Haarwachstums 
beobachtet wurde (v. EISEI,SBERG u. a.), wurde schon oben angeführt. Es handelt 
sich um Verlängerung des Haares, das dabei aber an Qualität und an Wurzel
festigkeit einbüßt. Diese Erscheinung wurde bisher nicht näher analysiert, 
namentlich aber nicht der Umstand, warum bei Schafen da8 Haarwachstum 
quantitativ abnimmt, bei Ziegen aber zunimmt. 

c) Veränderungen innerer Organe und des Blutes. 

Interessant sind die Veränderungen einiger Organe, über die nach der 
Thyreoidektomie berichtet wird. Über schwere sklerotische Veränderungen 
in der Aorta berichteten, wie v. EISELSBERG, auch PICK und PrnELES936 bei 
2 Ziegen. GoLDBERG380• fand bei thyreoidektomierten Schafen und Ziegen 
in der Aorta eine aneurysmatische Herde mit Verkalkung der Media. Auch 
Verfettung trat ein. Manchmal war auch die Pulmonalis von dem Verkalkungs
prozesse befallen. Ferner fand GoLDBERG eine Degeneration der Tubulus
epithelien in den Nieren, Dilatation des Herzens und relative Vergrößerung der 
Nebennieren; Mark und Rinde waren gleichmäßig vergrößert. Das letztere stimmt 
mit den älteren Angaben von PICK und PINELEs936 überein. 

Mit Rücksicht auf die Atrophie der Muskeln nach der Thyreoidektomie 
untersuchten GoLDBERG und 8IMPSON381 die histologische Struktur der Musku
latur und fanden bei Schafen und Ziegen, daß die Muskel blaß und schlaff werden. 
Histologisch konnte ein fast völliges Fehlen der Querstreifung festgestellt werden. 
Die Kerne der Muskelfasern zeigten eine Abnahme, die glatte Muskulatur der 
Aorta stark atrophierte Bezirke mit Vakuolisierung der erhaltenen Fasern. Die 
Autoren sehen in dieser Erscheinung eine Disposition zu der vorzeitigen Ver
kalkung der Blutgefäßwände. 

Demgegenüber fand aber E. D. 8IMPSON1132 bei Zwillingsschafen, welche die 
Operation 41 / 2 Jahre überlebten, daß nur das normale Wachstum des Barco
plasmas gestört, das Verhältnis der Zellenzahl zum Cytoplasma aber unverändert 
geblieben war. Es zeigte sich jedoch keine Strukturänderung des Muskelgewebes. 

Die ARNETHsche Zahl beim Blute verschiebt sich bei thyreoidektomierten 
Schafen nach E. D. 8IMPSON1133 in 2-3 Wochen nach der Operation ins Recht, 
was ca. 3-4 Wochen dauert. 
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d) Der Mineralstoffwechsel. 
Wichtig sind die Störungen im Mineral- speziell im Kalkstoffwechsel nach 

der Schilddrüsenentfernung. Schon v. EISELSEERG und nach ihm andere Forscher 
teilten mit, daß die Verknöcherung bei thyreoidektomierten Ziegen und Schafen 
sich verspätet und daß die Knochen verkrümmt sind. GoLDBERG380~ fand bei sol
chen Tieren eine leichte Zerbrechlichkeit der Knochen und auch bei -älteren Tieren 
erhalten gebliebene Epiphysenknorpeln mit Anzeichen einer Degeneration. Das 
Knochenmark zeigt das Bild erhöhter Hämatopoiese. In anderen Untersuchungen 
fanden GoLDBERG und SIMPSON381, daß der Gehalt an Knochentrockensubstanz 
deutlich vermindert ist (32,564% gegenüber von 37,065% bei normalen). Das 
Knochenmark der Oberschenkelknochen war bei den operierten Tieren rot und 
zeigte eine Steigerung der blutbildenden Tätigkeit. 

Nach M. PARHON917 erscheint bei Schafen nach der Thyreoidektomie eine 
bedeutende Verminderung des Calciumspiegels des Blutes. Die Thyreoidektomie 
ruft auf diese Weise schwere Störungen der Calciumassimilation im Knochensystem 
der wachsenden Tiere hervor. 

Nach der Schilddrüsenexstirpation bei Schafen nimmt der Blutzuckerspiegel 
auch nach BoDANSKYs108 Untersuchungen ab; er kann durch Thyroxininjektionen 
auf der normalen Höhe erhalten werden, aber nur für die ersten Wochen nach 
der Operation. Bei einem kretinischen Schafe fand BoDANSKY einen sehr 
niedrigen BlutzuckerspiegeL 

Zu negativen Ergebnissen der Beeinflussung des Blutcalciums durch die 
Thyreoidektomie bei Hammeln kamen dagegen BoTCHKAREFF und DANILOVA117• 

Der mittlere Calciumgehalt des Blutes betrug bei 20 operierten Tieren 9,9 mg 
auf 100 cm 3 Blut und unterschied sich somit keineswegs von dem der 
normalen Kontrolltiere. Da bei der Exstirpation der Schilddrüsen stets auch 
die Epithelkörperchen mit entfernt werden, schließen die Forscher zugleich, 
daß bei den Hammeln auch die Parathyreoidea keinen Einfluß auf das Blut
kalk haben. 

Nach GRÜTERs Experimenten (veröffentlicht bei FREI und EMMER
soN341) bedingt die Schilddrüsenentfernung eine Erhöhung des Blutserum

Normale 
Ziegen (!j!) 

9,93 
9,53 

Operierte 
Ziegen (d') 

10,92 
10,21 

kalkspiegels; es ergaben sich nebenstehende Werte. 
Eine Abnahme des Eisengehaltes des Blutes fand 

P ARHON915• 916 bei 6 Hammeln, die im Alter von 
6 Wochen thyreoidektomiert wurden. Nach derselben 
Forscherio (P ARHON916) findet bei Schafen hiernach 

auch eine Erhöhung des Wassergehaltes der Organe statt. 
MAURER und DucRUE811 untersuchten den Einfluß der Thyreoidektomie 

unter gleichzeitiger Jodverabreichung auf den Jodgehalt einzelner Organe. 
Sie experimentierten mit 6 Tieren: 2 Kontrolltieren, l ohne Thyroidektomie, 
dem sie 24 Stunden vor der Schlachtung 3 r Jodper OS verabreichten, und 3 Tiere 
mit vollkommener oder beinahe vollkommener Thyreoidektomie erhielten 
24 Stunden vor der Schlachtung 3 r Jod per OS. 

Es ergab sich, daß die Erhöhung des Jodgehaltes einzelner Organe infolge 
J odverabreichung durch die Thyreoidektomie im großen ganzen unbeeinflußt 
bleibt. Das Ergebnis dieser Versuche ist in der Tabelle auf folgender Seite 
verzeichnet. 

Von besonderer Bedeutung ist die Wirkung der Schilddrüsenentfernung 
auf den Jodstoffwechsel. CouRTH209 untersuchte diese Wirkung auf die Aus
scheidung des per oral dargereichten Jods (in Form von Jodkali oder 
Pflanzenjodid) mit dem Ergebnis, daß die Jodausscheidung ohne Jodzugabe 
bei der thyreoidektomierten Ziege geringer war, als bei der normalen. Während 
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der Joddarreichung konnten aber wieder um 10.5 bzw. 8,8°/o mehr Jod bei den 
operierten Tieren gefunden werden. Die Erklärung hierfür sieht CouRTH darin, 
daß der Körper durch die Schilddrüsenexstirpation seines bedeutendsten Haupt
jodspeicherungsorganes beraubt wurde. Besonders groß war die Jodausscheidung 
durch die Milch; bei Anwendung von Pflanzenjodid erschienen in der Milch 
47,20% des dargereichten Jods, bei Anwendung von Jodkali 63,33%, während 
bei der normalen Ziege die Milchjodausscheidung beim Pflanzenjodid 39,00 Ofo, 
beim Jodkali 53,16 Ofo ausmachte. Die ,J odausscheidung durch die Milch erfolgt 
nach der Thyreoidektomie auch schneller. Innerhalb der ,Jodfütterungsperiode 
wurde von dem dargereichten Jod in der Milch ausgeschieden: bei der thyreoid
ektomierten Ziege von J oclkali 56,45 Ofo, von Pflanzenjod 37,30 Ofo, bei der nor
malen Ziege von Jodkali 39,07°/o, von Pflanzenjod 32.2ti. Die Jodausscheidung 

Jodverteilung in einzelne Organe unter Thyreoidektomie und gleichzeitiger 
Jodzufuhr beim Schafe. (Nach MAURER und DucRUE.) 

V ersuehsticrp 
Kontrolltiere Nr. 4. Nr. ;, Nr. 3 

Organ Thyreoidea 1 
Thyreoidea bis Thyreoidea bis Totalt~i·h ~ 'd-

' auf kleinen a nf klemen k · ) ~em normal 
I Rest entfernt Rest entfnnt e tomw 

Nr. 1 Nr. 2 I 

24 Stunden vor der Schlachtung, 3 r J per OS 

Haut 4,6 2,6 2,4 170 324 
I 

435 
Haare . 0 16.') 13 27 220 28 
Klauen 67 3,1 4,5 168 310 4!JO 
Fett. 0 5,0 53 46 4,0 
Submaxilaris 0 3,0 590 652 2150 5,1 
Herz 4,4 1,2 126 17 2,1 5,0 
Leber 172 2,0 43 40 3,4 4,6 
Milz. 1,2 51 83 3,7 2,6 
Niere 5,4 4,3 265 74 120 2,6 
Lunge . 34 0,7 170 215 67 270 
Gehirn. 10,8 9,0 27 13 2,8 1,2 
Kleinhirn 95 3,0 29 106 4,8 9,0 
Thyreoidea . 190,000 70,000 34,400 30,000 60,000 
Nebennieren 51 7,2 85 83 38 
Pankreas. 7,0 0,7 375 30 40 3,7 
Ovarium. 116 5,4 2950 22 68,0 142 
Tube 2,4 48 97 21.'5,0 52 
Uterus. 10,8 1,3 160 560 65 210 
Blut. 3,7 I, I 116 174 128 210 

durch den Harn wurde nach der Thyreoidektomie nur bei Anwendung von 
Jodkali etwas erhöht, aber ihre Ge!'lchwindigkeit ähnlich wie bei der Milch 
bedeutend beschleunigt; während der Jodfütterungsperiode wurden ausge
schieden: von der normalen Ziege bei Jodkali 9,7 Ofo, beim Pflanzenjodid 
32,16%; von der thyreoidektomierten Ziege bei ,Jodkali 20,26°1o, bei Pflanzen
jodid 37,28 °/o. 

MAURER und DecRUE811 ziehen aus ihren Zahlen den Schluß, daß nach 
der Schilddrüsenentfernung Herz, Leber, Milz und Gehirn die Tätigkeit zur 
Jodspeicherung verlieren, während das Blut eine solche Aktivierung zur ,Jod
aufnahme durch die Thyreoidea nicht benötigt; demnach soll der Blutkreislauf 
von der Tätigkeit dieser Drüse unabhängig bleiben. 

e) Blutbeschaffenheit, Stickstoff- und KohlehydratstoffwechseL 

Die Entfernung der Schilddrüse ruft bei Schafen (Böcken) nach Versuchen 
von TscHERNOSATONSKAYA1226 eine ziemlich große Abnahme der Senkungs
geschwindigkeit der roten Blntkörperchen hervor. 
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Wirkung der Thyreoidektomie auf die Senkungsgeschwindigkeit der 
Erythro cyten bei Schafen. (Nach TSCHERNOSATONSKAYA.) 

Zahl der thyreoidektomierten Tiere • . . . . 

Durchschnittliche Senkungsgeschwindigkeit je 
Stunde vor der Thyreoidektomie . . . . . 

Durchschnittliche Senkungsgeschwindigkeit je 
Stunde nach der Thyreoidektomie . . . . . 

Gruppe I 

58 

lmm 

l,8mm 
(nach 

6 Wochen) 

Gruppe II 

50 

5mm 

1,5mm 
(nach 

3 Wochen) 
lmm 
(nach 

6 Wochen) 

Gruppe III 

18 

3mm 

2,4mm 
(nach 

1 Woche) 
0,7mm 
(nach 

2 Wochen) 
0,6mm 
(nach 

3 Wochen) 
0,5mm 
(nach 

6 Wochen) 

Das Maximum der Reaktion wird in 4-6 Wochen nach der Operation 
erreicht. 

Nach den Versuchen von PICK und PINELEs935 erscheint bei den thy
reoidektomierten jungen Ziegen keine Adrenalinglykosurie. Wie diese Änderung 
der Reaktion auf Adrenalin mit der obenerwähnten relativen Vergrößerung 
der Nebennieren thyreoidektomierter Tiere zusammenhängen könnte, läßt sich 
vorderhand nicht sagen; vielleicht dadurch, daß die Zuckertoleranz bei thyreoid
ektomierten Schafen erhöht ist, wie HUNTER512• 513 feststellte. 

HUNTER stellte bei diesen Versuchen fest, daß Thyreoidektomie auch den 
N-Stoffwechsel bei den Schafen ändert. Er untersuchte 3 junge Schafe, die nach 
Thyreoidektomie kretinisch wurden und denen später auch die Epithelkörperchen 
entfernt wurden. Mehrere Monate nach der Operation stellte er Stoffwechsel
untersuchungen im Hungerzustande an und fand, daß die Tiere im Verhältnis 
zu ihrem Körpergewichte mehr Stickstoff und Purinkörper ausschieden als 
normale. Auf Futterentziehung antworteten sie mit einer übermäßigen Kreatin
ausscheidung bei fallenden Kreatinwerten. Oxydationsstörungen, gemessen an 
den Endprodukten des Purinstoffwechsels, fehlten. Die Zuckertoleranz war 
gesteigert. 

f) Bedingte Reflexe. 
Endlich sei noch erwähnt, daß bei Schafen und Ziegen- zum Unterschied 

von den Hühnern (s. weiter) -eine Thyreoidektomie nach den Versuchen von 
LIDDEL und SIMPSON720 und von LIDDEL und BAYNE719• keinen Einfluß auf 
die bedingten Reflexe hat. 

g) Wirkung der Thyreoidektomie auf die Milchsekretion. 

Schon LANZ692 hat gefunden, daß die Milchsekretion bei thyreoidektomierten 
Ziegen im Anschlusse an die Operation sehr rasch auf die Hälfte oder auf ein 
Drittel herabsinkt und im Verlaufe einiger Wochen oder Monate fast ganz oder 
vollkommen versiegt. Das Euter wird dabei atrophisch. Wirft die thyreoid
ektomierte Mutter später nochmals, so ist die Milchsekretion öfters so spärlich, 
daß das Junge künstlich aufgezogen werden muß. 

Die Milch von thyreoidektomierten Ziegen zeigte dabei einen verminderten 
Gehalt an Gesamteiweiß. 
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ZELLER1366 fand bei einer trächtigen Ziege nach der Thyreoidektomie, daß 
die Vergrößerung des Euters weder während der Trächtigkeit, noch am Ende der 
Gravidität, noch nach der Geburt erschien. Das Tier produzierte nach dem Wurf 
während nachfolgender 20 Tage nur 10~20 cm3 Milch pro Tag. Histologische 
Untersuchung der Milchdrüse zeigte Hypertrophie des inter- als auch intra
lobulären Bindegewebes und Sekretionsruhe der Alveolen. Nur sehr wenige 
Alveolen mit aktivem Epithel waren vorhanden. Die Th_vreoidektomie hat hier 
also zur Dysfunktion der Milchdrüse geführt. 

Eine schnelle und bedeutende Milchabnahme nach der Thyreoidektomie 
fand auch GRIMMER402 • Die Qualität der Milch änderte sich. Das spezifische 
Gewicht erfuhr zunächst eine geringgradige Abnahme und später erst eine 
allmähliche Zunahme. Im Fettgehalt konnten keine typischen Veränderungen 
gefunden werden, ebensowenig in der Menge des Gesamtstickstoffes und seiner 
einzelnen Fraktionen. Der Milchzuckergehalt erfuhr geringgradige Abnahme, 
der Aschengehalt dagegen ausgesprochene Zunahme. Innerhalb der Asche 
verschob sich das Verhältnis von Kalk zu Phosphorsäure plötzlich zugunsten 
der Phosphorsäure. Als Folge dieser Verschiebung muß der weRentlieh erhöhte 
Säuregrad der J.lfilch betrachtet werden. Der Gehalt der Milch tm Peroxydase 
wurde verringert. 

Neuerdings hat GRIMMER diese Untersuchungen in Gemeinschaft mit PAUL403 

erweitert. In Übereinstimmung mit der früheren ergab sich, daß nach der 
Schilddrüsenentfernung die Milchproduktion sofort stark abnimmt. Später 
konnte wieder eine allmähliche Zunahme beobachtet werden, ohne jedoch die 
ursprüngliche Höhe auch nur annähernd zu erreichen. Der Säuregrad der Milch 
wurde allmählich erhöht und stieg schließlich auf das Doppelte der Werte vor 
der Operation. Da~:> spezifische Gewicht wurde kurz nach der Operation erhöht, 
ging darauf auf den normalen Wert herab, um dann eine stetige Zunahme zu 
erfahren; nur in den letzten Tagen der Laktation fand eine Depression statt. 
Die Trockensubstanz wies allgemein eine zunächst deutliche Parallelität mit dem 
spezifischen Gewichte auf. ln den letzten Wochen der Laktation jedoch war 
die Menge der Trockensubstanz im Verhältnis zum spezifischen Gewichte niedrig. 
Nach der Operation sank der Fettgehalt ab, um später wieder unregelmäßig 
zu steigen. Die Menge des Gesamtstickstoffes nahm zunächst bis um 20 °/v 
gegenüber der Voroperationszeit ab, stieg dann aber bis zum Schlusse der Laktation 
sehr erheblich. Der Verlauf der Ca.seinkurve war der gleiche, während die Menge 
an Albumin-Globulinstickst.off zunächst unverändert blieb und später ebenfalls 
stark anstieg. Die Milchzuckermenge zeigte eine Erniedrigung. Unbeeinflußt 
blieb zunächst der Aschengehalt, erfuhr aber gegen Ende der Laktation eine 
Zunahme. Der Chlorgehalt sowohl der Milch wie auch der Asche erfuhr zunächst 
eine Erhöhung. Erst in der zweiten Laktationshälfte nach der Operation sank er 
in der Milch auf den ursprünglichen Wert, aber in der Asche unter die Vor
operationswerte. Der Kalkgehalt der Milch und der Asche fiel in den en~ten 
3 Monaten nach der Operation stark ab, um erst dann wieder eine deutliche 
Steigerung zu erfahren. Der Gehalt der Milch und der Asche an Phosphorsäure 
zeigte zunächst einen deutlichen Abfall, später aber stieg die Phosphorsäure 
sowohl in der Milch als auch in der Asche bis zum Schlusse der Laktation wieder 
erheblich. Das Verhältnis oon Kalk zu Phosphor8äure verschob sich nach der 
Operation immer mehr zugunsten der Phosphorsäure. ~egativ fiel die Peroxy
dasereaktion gegenüber Quajaktinktur während einer kurzen Periode in der 
zweiten Laktationshälfte aus, um aber späterhin wieder positiv zu werden. Die 
Reaktion gegenüber den anderen Peroxydasereagentien wurde nicht beeinflußt. 
Die E X8tirpation der Schilddrü.~e hat som·it eine schwere Störung des .M inmllstoff-

Mangold, Handbuch IV. 35 
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wechsels zur Folge, während die organischen Substanzen der Milch in wesentlich 
geringerem Maße beeinflußt werden. 

GRÜTER413, 414 bestätigte neuerdings bei Ziegen die Milchabnahme (um 
70 Ofo) nach der Thyreoidektomie; weiter fand er Abnahme des Fettgehaltes 
(2,81 und 2,940fo gegenüber 3,26--4,130fo bei den Kontrolltieren), Abnahme der 
gesamten Trockensubstanz (10,30 und l0,860fo gegenüber 11,56-12,81 Ofo) als 
auch den fettfreier Trockensubstanz (7 ,49 und 7,92 Ofo gegenüber 8,34-8,68 Ofo ). 
Die Farbe der Milch geht von Weiß in Gelb über. 

h) Beeinflussung der Sexualfunktionen. 
Es dürfte von Bedeutung sein, auch die Wirkung der Thyreoidektomie auf 

die Sexualfunktionen der Schafe und Ziegen zu erwähnen. 
Daß bei den Böcken die Hoden nach der Operation atrophisch werden, 

erwähnte schon V . EISELSBERG. 
Geschlechtsreife Ziegen und Ziegenböcke verlieren nach LANZ692 nach 

der Thyreoidektomie die Fortpflanzungsfähigkeit meist völlig, aber nicht immer. 
Von thyreoidektomierten Böcken entwickeln sich die Jungen normal. Von 
thyreoidektomierten Ziegenmüttern hat LANZ ebenfalls Junge erhalten, aber 
nur männlichen Geschlechtes. Es erschienen aber Beschwerden bei der Geburt. 
Auch von beiderseits thyreoidektomierten Eltern hat LANZ Junge erhalten. 
Zeigt aber die Mutter Kachexieerscheinungen, so sind die Jungen von kre
tinischem Typ. 

Thyreoidektomierte Ziegenböcke, wenn in der Jugend operiert, sind nach 
LANZ absolut impotent und zeigen auch keine sexuelle Tätigkeit, Seroturn 
und Testikel sind klein und schlaff. 

2. Natürlicher pathologischer Hypothyreoidismus bei Schafen und Ziegen. 

Ähnlich wie bei Rind, Pferd und Schwein kennt man auch bei Schafen 
und Ziegen aus den Nord- und Weststaaten von U.S.A. und aus Kanada Fälle 

Abb. 134. 

von pathologischem Hypothyre
oidismus, der auf natürlichem 
Wege alsFolge desJodmangels ent
steht. Es werden Tiere geboren, 
die bald eingehen, wenn sie nicht 
schon tot zur Welt kommen; sie 
können sich aber auch erholen. 
Dieser Erscheinung hat man be
sonders bei den Schafen Aufmerk
samkeit entgegengebracht, da die 
Schafzucht in diesen Gegenden 
von höchster ökonomischer Wich
tigkeit ist. Die Lämmer solcher 
Fälle sind meist von einer sehr 
feinen Wolle bedeckt ; gänzlich 
haarlose Lämmer sollen nur selten 

Ein Angora-Zicklein mit Kropf aus Jodmangel (nach KALKUS). vorkommen (WELCH1300, 1301, 13o2, 
KALKus550). Die haarlosen Tiere gehen immer schnell zugrunde (EvvARn296). Oft 
gehen kurz nach der Geburt Tiere zugrunde, die äußerlich in der Wolle normal 
ausgebildet sind. Eine von außen sichtbare Hyperplasie der Schilddrüse wird bei 
Schafen weniger beobachtet (KALKUS550). EvvARD teilt aber mit, daß er in Iowa 
bei solchen Lämmern Schilddrüsen gefunden hat, die ei- bzw. orangengroß waren. 



Natürlicher pathologischer Hypothyreoidismus bei Schafen und ZiegPn. ;) .["j 

Möglicherweise wirkt die Rasse dabei mit (EVVARD) oder auch der Um
stand, daß die reichere Wolle und gefaltete Haut bei den Wollschafrassen 
die vergrößerte Schilddrüse maskiert. EvvARD beobachtete vergrößerte Schild
drüse bei den Hampshirelämmern, die keine am Halse gefaltete Haut haben. 
Beim weiblichen Geschlechte tritt die Schilddrüsenvergrößerung öftert> auf 
als beim männlichen 
(EVVARD296 ). 

H istalogisch zeigen 
die Schilddrüsen von 
solchen Lämmern Kol
loidarmut, Epithelwu
cherungen, Abnahme 
der Follikelgröße oder 
auch cystenartig ver
größerte Follikel. 

Die Ziegen wur
den m dieser Be
ziehung weniger un
tersucht; sie sollen 
aber ähnlich wie die 
Schafe betroffen wer
den (WELCH1300- 1302). 

Daß es sich um 
Folgen des Jodmangels 

Abb. 135. Ein neugeborenes Lamm mit Kropf und sehr feinerWolle als 
Folgen eines Hypothyreoidismus aus Jodmangel (nach WELCH). 

handelt, ergibt sich aus der Tatsache, daß man durch .J odzugaben alle diese 
Störungen beseitigen kann. KALKUS550 führte einen Versuch bei Ziegen aus, 
dessen Ergebnis in folgender Tabelle wiedergegeben ist. Das .Jod wurde den 
Ziegenmüttern während der Trächtigkeit verabreicht. 

Wirkung der Jodfütterung auf den Hypothyreoidismus bei 
neugeborenen Ziegen. (Nach KALKUS.) 

'I Form der Jod- 1 

Gruppe verabreichung i 

I. ohne Jod 

I I. KJ 

Dosi<'rung 

2 Gran in 1/ 2 Un
ze Wasser 

III. Jodtinktur 5 mill einer 
_ I ______ _ 1o_proz. Lösung 

IV. I Jodtinktur 1 mill einer 
10 proz. Lösung 

Dosierungsweise 

täglich per os 

wöchentlich sub
cutau injiziert 

wöchentlich sub
cutau injiziert 

'Zahl der I Zustand der neugeborenen 
: Jungen 1 Tiere 

10 

5 

alle haarlos, 8 totge
boren, 2 starben kurz 

darauf 

alle norma l 

7 alle normal 

8 7 normal, 1 mit leicht 
1 vergrößerter Thyreoi
, dea, aber normal be

haart 

Parallele Resultate ergaben auch KALKus'55o Versuche an Schafen. 
Ähnlich beobachtete WELCH1300 in einem auf breiter praktischer Grund

lage ausgeführten Versuche, daß nach Jodzugaben in einer Zucht, in der l Jahr 
vorher 1/7 der neugeborenen Lämmer verlorenging, im nächsten .Jahre über
haupt kein Fall von Hypothyreoidismus beobachtet wurde. 

Gute Resultate bei Schafen mit Jodfütterung erreichte auch BowsTEADns 
in Kanada. Jodierter Futterkalk beseitigte aus einer Zucht, die in 83 Ofo der 

35* 
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neugeborenen Lämmer den kropfartigen Hypothyreoidismus zeigte, diesen pa
thologischen Zustand vollkommen; nichtjodierter Futterkalk wirkte nicht. Die 
gleichen Ergebnisse hatte auch TINLINE1206 in Kanada. Er verglich die Wirkung 
von Jod mit der einer reichlichen Bewegung der Mutterschafe oder einer beson
ders ausreichenden Fütterung. Das Ergebnis war folgendes: 

Zahl der Mutterschafe . . . . 
Prozente der kranken Lämmer 

Kontrolle 

23 
38 

Bewegung 

22 
45 

I Joddarreichung 

I 
2~ I 

Speziell aus· 
reichende Fütterung 

22 
38 

Dieser Versuch beweist deutlich, daß es sich spezifisch um die Folge eines 
Jodmangels handelt. Ähnlich gute prophylaktische Wirkungen in kröpfigen 
Schafzuchten erreichte neuerdings auch BELL68 in Ohio. 

Für die Prophylaxe oder Therapie dieser Zustände der Thyreoidea kann 
mtr ausgiebige Joddarreichung verwendet werden. Ungenügend Jod enthaltende 
Thyreoideapräparate helfen nicht. Jodarmes oder jodfreies Thyreoglobulin z. B. 
kann den Bedarf des Körpers nicht decken - wie MARINE793 zeigte. Die An
wendung solcher Präparate bei kretinischen Lämmern blieb erfolglos, und erst 
die Applikation von jodiertem Salz schaffte hier Abhilfe. 

Es scheint, daß bei Schafen auch ein konstitutioneller H ypothyreoidismus 
vorkommen kann, der den "Dexter-Bulldog"-Kälbern beim Rinde ähnlich ist. 
CREw230 beschrieb einen solchen Fall bei einem der Zwillingslämmer von einem 
Shropshire-Mutterschafe; das andere Tier war normal, ein Beweis, daß es sich 
hier um die Folge eines Jodmangels nicht handeln konnte, sondern nur um eine 
kongenitale konstitutionelle Anomalie. Das Tier zeigte am Kopfe ähnliche 
Merkmale wie die Dexter-Bulldog-Kälber. Es handelte sich um Achondroplasie. 
Von den endokrinen Drüsen waren die Nebennieren und Eierstöcke normal, 
die Hypophyse war kleiner als normal, gab aber im Froschversuche normalen 
Test. Die Thyreoidea wies Zeichen einer progressiven Involution auf: die Follikel 
waren vergrößert, unregelmäßig mit Kolloid angefüllt, das Epithel abgeflacht 
und die ganze Drüse mit Bindegewebe durchwachsen. CREW hält diesen Fall 
für analog dem der Dexter-Bulldog-Kälber. 

3. Wirkung einer partiellen Thyreoidektomie. 

KLEIN575 untersuchte die Wirkung einer partiellen Thyreoidektomie (in 
Kombination mit der Kastration) an jungen Schafböcken. Das eine Tier 
war 4 Monate alt, etwas kümmerlich und wies Gewichtswachstumsstillstand auf. 
Das Tier wurde zunächst kastriert. Kurz nach dieser Operation erschien ein 
bedeutendes Gewichtswachstum (vgl.Abb. 75), und zugleich stieg dabei die Sauer
stoffaufnahme um mehr als 20%. Die partielle Thyreoidektomie, die 5 Wochen 
nach der Kastration erfolgte, änderte in keiner Weise das intensive Gewichts
wachtstum, hatte aber eine allmähliche Abnahme der Sauerstoffaufnahme zur 
Folge, die bedeutend gesunken war, nachdem das Gewichtswachstum auf einem 
Niveau von 60 kg stehengeblieben ist. Nach KLEIN handelt es sich bei der 
Gewichtszunahme nach der Kastration nicht um Fettansatz, sondern um Fleisch
ansatz. Das früher etwas kümmerlich aussehende Tier ist dabei "zu einem erst
klassigen Masttier geworden". Die erhöhte Sauerstoffaufnahme war das Ergebnis 
erhöhter assimilatorischer Arbeit (was beim Fettansatz nicht der Fall wäre). 
Zu dieser Erhöhung der Assimilation gab dem Tiere die Kastration den Anreiz. 
Das früher im Stillstand befindliche Tier erneuerte sein Wachstum. Die Wirkung 
der Kastration war hier aber nicht spezifisch; diese bedeutete nur einen Reiz, 
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der alle Stoffwechselvorgänge und dadurch auch das Wachstum und den Sauer
stoffverbrauch in rasches Tempo brachte. 

Die partielle Thyreoidektomie hatte auf dieses reaktivierte Wachstum keinen 
Einfluß. Man konnte zwar eine allmähliche Abnahme der Sauerstoffaufnahme 
nach der Thyreoidektomie feststellen, sie kann aber ebensogut eine Folge der 
Annäherung des Bockes an seine natürliche Wachstumsgrenze sein. 

Das gleiche zeigte sich auch in dem anderen Versuche, in dem ein gut wach
sender Bock zunächst partiell thyreoidektomiert und 5 Wochen darauf kastriert 
wurde. Das GewichtswachRtum wurde auch nach der partiellen Thyreoidektomie 
ungestört fortgesetzt (Abb. 74), und auch der Sauerstoffverbrauch zeigte eine 
weitere Steigerung. Nach der Kastration kam es aber zum Stillstand im Gewichts
wachstum; dieser war die Folge einer Streckperiode, die alR spezifische Wirkung 
der Kastration einsetzte. Dabei erfuhr der Sauerstoffverbrauch eine schwache 
Abnahme. Nach Beendigung der Streckperiode setzte abermalR ein Gewichts
wachtstum ein. 

Eben dieser zweite Versuch beweist, daß die partielle Thyreoidektomie keinen 
Einfluß auf das Gewichtswachstum hatte. Auch auf eine Beeinflussung der 
Sauerstoffaufnahme durch teilweise Schilddrüsenentfernung kann auf Grund 
dieser Versuche von KLEit-i nicht geschlossen werden. 

AGNOLETTI19 teilte mit, daß bei kastrierten und zugleich einseitig thyreoi
dektomierten Schaflämmern die Produktion der Wolle besser sei als bei 
nur kastrierten Tieren. Die größere Wollproduktion konnte während zwei 
Schuren nach der Operation beobachtet werden. Die besRere Q.ualität der Wolle 
ergab sich bei der Prüfung der Zugfestigkeit, Dehnungsfähigkeit und Elastizität 
und aus dem Durchmesser der Haare, durchschnittlicher Haarlänge und der 
Fähigkeit, sich zu kräuseln. Von anderen Seiten beRitzen wir aber yorläufig 
keine Überprüfung dieser Befunde. 

4. Wirkung der Hy{lerthyrl'oidisierung bl'i 8chafen Uß{l Ziegen. 

Eine Hyperthyreoidisierung des tierischen Orgt1nismus, ob nun durch Dar
reichung von ThyreoideaRuhstanz oder durch Applikation von Thyreoidea
präparaten per 08 oder per injektionem, zeigt sich in erster Reihe durch eine 
Zunahme des Grundumsatzes (s. Anm.). Eine solche Zunahme des Grund
umsatzes nach Thyroxin beobachtete bei Ziegen KENDALI}6 !. Wurden 150 mg 
Thyroxin injiziert, so zeigte Rich zwar eine deutliche Wirkung, die aber im Laufe 
von 2-3 Tagen wieder verRchwand. Wurde aber die;;e Dose auf 1 i'i Gaben 
von 10 mg verteilt und jede Yon diesen in 15 folgenden Tagen appliziert, ;.;o ging 
die Ziege regelmäßig schon vor der letzten Injektion unter den Symptomen eines 
starken Hyperthyreoidismus zugrunde. Kleinere, aber chronische Dosierung wirkte 
also stärker alR eine einmalige große Injektion. 

Eine Zunahme des Blutzuckerspiegels nach Thyroxininjektion bei Schafen 
hat BoDANSKY108 beobachtet. Diese Wirkung war aber nur eine vorübergehende. 
Wurde das Thyroxin längere Zeit hindurch täglich appliziert. RO erreichte die 
Zunahme des Blutzuckerspiegels einen höheren Wert. 

PETR927 fand bei zwei Ziegen nach einmaligen Thyreoidininjektionen eine 
Abnahme des Serumphosphors um 26,10 bzw. 32,1 °·o, welche in einigen Rtunden 
nach der Injektion erschien und l-2 Tage dauerte. 

Die Schilddrüsensubstanzfütterung ruft nach ABELIN und RATO (zit. ABELI~4 ) 

(1925) bei Hammeln gewisse Schwankungen der Viscosität, der Serumeiweißkon
zentration und der Senkungsgeschwindigkeit der Er.vthrocyten. hervor . .Je nach 

Anm. Vgl. M. STEUBER in diesem Bande des HandbucheR. 
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der Dauer der Behandlung waren die einzelnen Werte bald erhöht, bald er
niedrigt. Es handelte sich dabei nach ABELIN4 (S. 183), um einen typischen 
Phasenverlauf, wie man ihn oft bei Schilddrüsenwirkungen findet. 

Regelmäßige Veränderungen der Senkungsgeschwindigkeit roter Blutkörperchen 
bei mit Thyreoidea behandelten Schafen (per os täglich 0,01-0,06 getrockneter 
Schilddrüse je Kilo des Körpergewichtes) erhielten TscHERNOSATONSKAYA1226 

sowohl bei normalen als auch thyreoidektomierten Tieren. Es zeigte sich folgende 
Erhöhung der Senkungsgeschwindigkeit: 

Vor der Behandlung . . . . . 
Nach der Schilddrüsenzufuhr: 

!.Tag 
2. Tag 
3.Tag 
4. Tag 
5. Tag 
6. Tag 

Durchschnittliche Senkungs
geschwindigkeit je Stunde in mm 

Normale Tiere 

5,6 

7,8 
8,0 
8,3 
8,3 

12,0 
12,0 

Thyreoidekto
mierte Tiere 

1,6 

2,3 
2,5 
3,0 
3,0 
7,5 

Hört man mit der Hyperthyreoidisierung auf, so steigt die Senkungs
geschwindigkeit wieder rasch zu ihrer ursprünglichen Höhe. Dieselbe Reaktion 
läßt sich auch durch kleine Gaben der LUGOLschen Lösung hervorrufen. Dies 
scheint aber nicht auf dem Wege einer Stimulation der eigenen Schilddrüse 
durch die Joddarreichung vor sich zu gehen, da diese Reaktion sich auch bei 
thyreoidektomierten Tieren zeigte; es handelt sich wahrscheinlich um eine teil
weise direkte Wirkung des Jods. 

TscHERNOSATONSKAYA beobachtete bei hyperthyreoidisierten Schafböcken, 
aber auch bei mit LuGOLscher Lösung behandelten Tieren, Beschleunigung des 
Pulses und Vergrößerung der Lymphocytosis. 

5. Wirkung der Jodverabreichung. 
Die Beeinflussung der Schilddrüse durch erhöhte Joddarreichung gestaltet sich 

bei Schafen und Ziegen wie bei den Kühen. Das verabreichte Jod beeinflußt 
zunächst den Jodgehalt der Schilddrüse. Es wurde schon angeführt, daß die 
Thyreoideen von Schafen nach HuNTER und 8IMPSON 514 , die auf Orkney 
Islands aufgewachsen waren und mit dem Futter viel Meeresalgen zu sich 
nahmen, hohen Jodgehalt (l,05üfo) aufweisen. Frühere Versuche von MA
RINE und LENHARDT795 haben gezeigt, daß bei Schafen die Schilddrüse 
durch Verabreichung kleinster Jodmengen in einen Ruhezustand gebracht 
wird; fortgesetzte Zuführung größerer Joddosen ruft aber das histologische 
Bild einer aktiven Hyperplasie mit den klinischen Zeichen der Überfunk
tion hervor. 

Trotz dieser Affinität zu den Schilddrüsen verhält sich aber das im Über
schuß dargereichte Jod als eine Substanz, die schnell ausgeschieden wird. Dies 
geschieht teilweise durch den Harn, teilweise durch die Milch, teilweise aber auch 
durch den Kot. ÜOURTH209 hat gefunden, daß eine Ziege, die Jod entweder 
in :Form von Jodkali oder in Form von Pflanzenjodid in einer Menge von 40,000 r 
bzw. 39,732 r erhielt, dieses im Harn, in der Milch und im Kote zu 79,99 bzw. 
82,60% wieder ausschied. Diese Ausscheidung geschieht prompt nach der Ver
abreichung. Während einer 4tägigen Jodperiode schied die Ziege schon 49,54 
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bzw. 65,00% des dargereichten Jodes aus. Diese Ausscheidung war auf Harn, 
Milch und Kot folgendermaßen verteilt: 

bei Jodkalifütterung . . . 
bei Pflanzenjodidfütterung . 

bei Jodkalifütterung 
bei Pflanzenjodidfütterung . 

% des dargereichten J odes ausgeschieden 

im Harn in der Mild• im Kot 

Innerhalb des Gesamtversuches 
24,09 
42,60 

53.16 
39,00 

2,74 
1,00 

Innerhalb der viertägigen .Jodperiode 
9, 7 39,07 0, 77 

32,16 32,26 0,58 

WEISER und ZAITSCHEK1296 fanden, daß bei 22 Ziegen von dem per os 
verabreichten Jod 31,04 und 41,81 üJo im Körper retiniert wurden. Im Kot 
wurden 3,41 und 6,30 üJo, im Harn 33,87 und 35,52 üJo und in der Milch 18,02 
und 30,03 Ofo der Gesamtmenge des aufgenommenen Jods ausgeschieden. 

Diese Ausscheidung von .Jod in der Milch und im Harn haben bei Ziegen 
auch NrKLAS, ScHWAIBOLD und ScHARRER871 und ScHARRER und ScHWAI
BOLD1070 gefunden. Vom Standpunkte der Milchproduktion bedeutet dies 
eine Anreicherung der Milch an Jod. Eine solche findet (SCHARRER und 
ScHWAIBOLD1070) schon nach täglicher Verabfolgung von 7,.5 mg Jod in Form 
von Nal statt. Das Milchjod nimmt dabei auf mehr als 70 y 0 to zu (normaler
weise nur 1,0 y 0/ .. ). Schon diese niedrigen Jodgaben, die bei Ziegen keine 
physiologischen Wirkungen ausüben, werden also als ein dem Körper über
schüssiges Jod empfunden, das entfernt werden muß. Die Anreicherung der 
Milch an .Jod erscheint dabei als ein regulativer A usscheidungsprozeß. Je höher 
die ,J odgaben, desto mehr ,Jod (bis 1,525 y 01") wird infolgedessen durch die Milch 
ausgeschieden (NIKLAS, SCHWAIBOLD und SCHARRER871. 

Über die Joddarreichung wurde festgestellt, daß es die Milchproduktion bei 
den Ziegen erhöht. Auch die Fettproduktion wird dabei erhöht. 

~ach den Versuchen von NrKLAS, STROBEL und SCHARRER872 wird die 
Milchproduktion aber erst durch Jodgaben von 180 mg täglich aufwärts 
beeinflußt. Bei Steigerung der Milchproduktion (ca. um lO üfo) mittels 
Jodgaben von 180 mg je Tier und Tag wurde der prozentische Fettgehalt 
infolge der erhöhten Milchsekretion herabgesetzt. Die absolute ]'ettmenge 
wurde nicht erhöht. Eine gewisse Erhöhung des Milchertrages erscheint zwar 
auch bei den niedrigeren ,Jodgaben (nach STROBEL und SCHARRER1175 

auch bei 15 oder 7,5 mg .Jod täglich), aber die Schwankungen liegen innerhalb 
der Fehlergrenzen. 

Von GoLF und BIRNBACH3B4 besitzen wir die Mitteilung, daß Jodver
abreichung bei Schaflämmern das Wachstum beeinflussen kann. 2-3 Monate 
alten Zibben- und Hammmellämern wurde täglich 120 mg ,Jodkali gegeben. 
Nach 6 Wochen zeigten die Zibbenlämmer mit Jod gegenüber denen ohne ,Jod 
eine um ll,7°/o höhere, die Jod-Hammellämmer aber eine um 11,9°/o niedrigere 
Gewichtszunahme. Eine Erhöhung der Jodkaligaben auf 180 mg rief innerhalb 
der folgenden 2 Wochen eine Depression der Gewichtszunahme hervor, wobei 
die Hammellämmer besonders ungünstig beeinflußt wurden. ~~s sollte sich um 
Folgen einer zu hohen Joddosierung handeln. Wurde nun die Jodgabe auf 40 mg 
Jodkali herabgesetzt, so zeigten die jodierten Tiere, sowohl die Zibben- als auch 
die Hammellämmer, innerhalb der folgenden 6 Wochen eine größere Gewichts
abnahme als die Tiere ohne .Jod. Im Durchschnitt aller Tiere war diese um 21,9üfo 
größer, bei den Zibbenlämmern um 30,20fo, bei den Hammellämmern um ll,40fo. 
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Das Jodkali kann nach diesen Versuchen das Wachstum der Schaflämmer 
steigern, aber nur in Gaben, die 40 mg nicht übersteigen. Stärkere Gaben wirken 
schädigend. Dabei sind die Hammellämmer sowohl gegenüber den günstigen als 
auch ungünstigen Wirkungen der Jodierung bedeutend empfindlicher als die 
Zibbenlämmer. 

Eine Überprüfung dieser Versuche liegt noch nicht vor. 

6. Schilddrüse und Konstitution bei den Schafen. 
Produktionstypen, die wie beim Rinde als Konstitutionstypen aufgefaßt 

werden könnten, besitzen wir beim Schafe nicht. Es bestehen hier aber scharf 
ausgeprägte Unterschiede in der Frühreife verschiedener Rassen. Es ist möglich, 
in diesen Unterschieden gewisse Beziehungen zu der Thyreoideafunktion zu 
suchen. 

Im oben besprochenen verschiedenen Gewichte der Schilddrüsen und ihrer 
verschiedenen Wachstumsintensität sieht SPÖTTEL1153 einen Ausdruck der 
Früh- bzw. Spätreife. "Bei den frühreifen Rassen, insbesondere dem ostfrie
sischen Milchschafe, hat das Gewicht der Schilddrüse schon im ersten Jahre 
einen hohen Wert, der auch im 2. Jahre noch ansteigt, dann aber läßt das 
Wachstum nach. Bei den spätreifen Rassen, wie z. B. den Karakuls und 
den Wollmerinos, ist die anfängliche Entwicklung der Schilddrüse der lang
sameren Körperentwicklung entsprechend eine geringere und steigt erst im 
2. und 3. Jahre stärker an." 

SPÖ'l'TEL ist der Meinung, daß diese Unterschiede der Thyreoidea eine 
Anpassung an verschiedene Lebens- (Klima-) und Fütterungsbedingungen be
deuten. Die Thyreoidea reagiert auf bessere Assimilationsbedingungen durch 
erhöhte Funktion, was im Laufe der Generation zu einer erblichen, konstitutionellen 
Eigenschaft der Schilddrüse der betreffenden Rassen geworden ist. 

Es ist von Bedeutung, daß SPÖTTEL die größere Schilddrüse bei frühreifen 
Mastrassen als einen hyperfunktionellen Zustand der Thyreoidea auffaßt. Dies 
steht im Einklang mit der oben gegebenen Ergänzung der DüRSTschen Auf
fassung des Masttypus: daß sich nämlich bei diesem Typus die Thyreoidea in 
der Jugend nicht in einem hypo-, sondern einem hyperfunktionellen Zustande 
befindet, um die intensive assimilatorische Leistung (Bildung neuen Plasmas) 
durch Erhöhung der Sauerstoffaufnahme zu ermöglichen. Die später reifenden 
und langsamer wachsenden Rflssen sollen dann eine in der Jugend auf einem 
niedrigeren Funktionsniveau befindliche Schilddrüse besitzen. 

Mit dem Jahreszyklus der Thyreoidea steht nach SPÖTTEL (1929) möglicher
weise die Erscheinung des Haarwechsels im Laufe des Jahres im Zusammen
hange. "Bei den primitiven mischwolligen Landschafen tritt der Haarwechsel 
am schärfsten in Erscheinung. Im Frühjahr erfolgt ein Ausfall eines Teiles 
der feinen Flaumhaare und zum Teil eine Verfeinerung des Haarkleides, im Herbst 
findet ein Nachwachsen der Flaumhaare und eine Vergröberung der übrigen 
Haare statt. Während also im Winter das Haarwachstum angeregt ist, wird 
es im Sommer herabgesetzt" (S. 654, 115 3). 

Der primäre Impuls zu der Haarausbildung geht unzweifelhaft von der 
äußeren Temperatur aus. Die Thyreoidea wird nur die Vermittlerrolle dieser 
Wirkungen spielen können, indem sie ihre Funktion je nach der Temperatur 
(Regulation der Wärmebildung) ändert. Was aber wichtig ist, ist der Umstand, 
daß hiernach die Thyreoidea erstens bei den primitiven Schafrassen reaktibler 
zu sein scheint und zweitens, daß man in der Thyreoideakonstitution den Faktor 
sehen kann, der die Qualität der Wolle mitzubestimmen hilft, also einen Charakter, 
der unter die konstitutionellen Charaktere der einzelnen Rassen zu rechnen ist. 
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Was wir von den Änderungen der Haarbekleidung nicht nur bei Schafen, sondern 
auch bei anderen Tieren wissen (vgl. oben die Veränderungen des Haares nach 
Thyreoidektomie oder beim Hypothyreoidismus infolge des Jodmangels), be
rechtigt vollkommen zu dieser Auffassung. 

Es wäre nur wünschenswert, wenn die hier wiedergegebenen Deutungen 
von SPÖTTEL zur Grundlage weiterer Forschungen über die Rolle der Thyreoidea 
bei der Ausbildung der Produktions- und Konstitutionstypen beim Schafe 
werden würden. 

VII. Der Einfluß der Schilddrüse auf Ernährung und Stoffwechsel 
beim Geflügel. 

Über die Bedeutung der Schilddrüse beim Geflügel besitzen wir dank der 
Forschungsarbeit namentlich im letzten Jahrzehnt sehr zahlreiche Versuche. 
Die Beeinflussung des Stoffwechsels betreffen aber nur wenige. Die meisten 
beziehen sich auf die Beeinflussung der Körperentwicklung und besonders des 
Gefieders. Aber auch diese Arbeiten sind von gewisser Bedeutung für unseren 
Standpunkt, da sie uns gewisse Ausblicke auf die Frage der Rolle der Thyreoidea 
in der Konstitution bieten. 

1. "Wirkung der Thyreoidektomie. 

ÜREW231 beobachtete bei einem geschlechtsreifen Hahne der Campin
rasse als einzige Folge der Schilddrüsenentfernung, daß das Tier nicht mehr 
mauserte. Später (0REw232 ) thyreoidektomierte er 12 junge, reinrassige Campin
hähne und beobachtete schon sehr bald nach der Operation, "daß die Er
neuerung der Federn außergewöhnlich spät vor sich ging und die Mauserung 
unregelmäßig und langsam verlief". Auch Ew ALD und RocKWELL298 be
obachteten bei ausgewachsenen Tauben keine Wirkung der Thyreoidektomie. 
Der Mauser widmeten sie keine Aufmerksamkeit. Eine Hemmung in der Er
setzung des Daunengefieders durch das Umrißgefieder beobachteten nach der 
Thyreoidektomie PARHON und PARHON-fils914 bei jungen Gänsen. Gleichzeitig 
zeigte sich auch ein Zurückbleiben im Wachstum. 

Kontrolle Thyreoidektomierte Tiere 

Erste Gruppe 
4. Juni 1,275-1,440 770 780 785 1230 

13. 
" 

1,635-1,865 1615 1010 1170 830 
25. 

" 
2,590-2,690 1057 1695 2175 2430 

Zweite Gruppe 
4. Juni 495 526 610 380 

13. 
" 

1000 875 815 405 
25. 

" 
1540 1685 1810 542 

Ähnlich gibt auch ScHWARZ1107 an, daß thyreoidektomierte Hühner im 
Wachsturn zurückbleiben. 

LANz692 exstirpierte bei einer geschlechtsreifen und schon eierlegenden 
Henne die Schilddrüse und beobachtete, daß das Tier nachher bloß ein 
einziges 5 g wiegendes Ei legte, während die Eier ihrer Schwester 50-60 g 
wogen. Ob das "Ei" Dotter enthielt oder nur aus Eiweiß bestand, ist nicht 
angegeben. 

Wird die Thyreoidektomie in früher Jugend ausgeführt, wie es GREENWOOD 
und BLYTH 398 taten, indem sie 32-80 Tage alte Kücken der rebhuhn
farbigen Italiener operierten, so erscheint deutliche Hemmung des Wachstums. 
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Sie ist bei den Hähnen größer, bei den Hennen schwächer (s. Abb. 136). In 
der ersten Zeit nach der Operation trat Wachstumshemmung auch bei partiell 
thyreoidektomierten weiblichen Tieren auf, die aber später verschwand (infolge 
kompensatorischer Hypertrophie des zurückgebliebenen Gewebes 1). Die operier
ten Hennen legten Eier, die in der Größe (50,7 g) denen der Kontrollhennen 
glichen (49,3 g). Das Stadium der Geschlechtsreife war bei den thyreoidekto
mierten Hennen in Grenzen der wahrscheinlichen Fehler dasselbe wie bei den 
Kontrolltieren: es war hier eine Differenz von 17,4 Tagen zuungunsten der 
operierten Tiere, der wahrscheinliche Fehler betrug aber 7,385; die Differenz 
betrug also nur das 2,36fache des wahrscheinlichen Fehlers. Die Befruchtung 
und Entwicklungsfähigkeit der Eier 0 zz 38 
von operierten Hennen waren die
selben wie die der Kontrollhennen. 
Bei den Hähnen wurde die geschlecht
liche Entwicklung nicht verfolgt. 
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Abb. 136. Wirkung der Thyreoidektomie im frühen Alter auf das Wachstum der Hühner. Die Wachstum
erkennung ist bei den Hähnenkücken größer als bei den Hennenkücken. (Nach GREENWOOD und BLYTH.) 

In bezug auf die Eierproduktion unterscheiden sich diese Versuchsresultate 
von denjenigen von LANz692 • Es muß jedoch betont werden, daß bei allen 
eierlegenden Hennen von GREENWOOD und BLYTH die Thyreoidektomie un
vollkommen war. Die Untersuchung post martern zeigte, daß bei allen, auch 
den beiderseits thyreoidektomierten Tieren die Thyreoideen einseitig oder 
auch beiderseitig regenerierten. (Eine einzige vollkommen thyreoidektomierte 
Henne ging vorzeitig ein.) 

Die Schilddrüsenexstirpation beeinflußt bei Hühnern auch den Geschlechts
charakter des Gefieders. CREW232 beobachtete bei 12 thyreoidektomierten 
Campiner Hähnen, die normalerweise hennenfedrig sind, nach der Mauser 
das Auftreten einer typisch hahnenartigen Befiederung (Halsbehang, Sattel
behang und große Sichelfedern ). Die Thyreoidektomie hatte hier einen Effekt, 
den sonst nur die Kastration hervorruft (MORGAN841). Ähnlich fanden auch 
GREENWOOD und BLYTW98, daß die thyreoidektomierten Hennen ein Gefieder 
entwickelten, welches dem Hahnengefieder sehr ähnlich war. Dasselbe fand 
auch ScHwARz1107, der bei thyreoidektomierten Hennen eine Ausbildung von 
"beinahe" männlichem Gefieder beobachtete, bei thyreoidektomierten Hähnen 
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die Ausbildung eines "Überhahngefieders" - also eine Hypermaskulinierung 
feststellen konnte (vgl. Abb. 137). Über diese Beziehung der Thyreoidea zu 
dem Geschlechtstypus siehe näher noch weiter (s. S. 580 u. f. ). 

2. Athyreoidismus und Hypothyreoidismus. 
Eine Henne, bei der post mortem ein vollkommenes Fehlen beider Thyreo

ideen festgestellt wurde (Kki~ENECKY621), entwickelte sich vollkommen normal und 
zeigte keine auffälligen. Abweichungen gegenüber anderen Tieren. Das Tier erhielt 
aber von der sechsten Alterswoche an täglich 0,1 g getrocknete Thyreoidea
substanz per os, so daß die spätere Entwicklung unter künstlicher Thyreoidea
hormonzufuhr stand. Bis zum Alter 
von 6 Wochen übte aber der Thyre
oideamangel keinen Einfluß aus. 

LANDAUER 682 beschrieb ein 
Zwerghuhn der roten Rhode Island, 
bei dem die Wachstumsverkümme
rung als Folge einer Thyreoidea
unterfunktion erschien. Das Tier 
zeigte allgemeine Hemmung des 
Wachstums, auffallende Brachyce
phalie und myxoedematöse Schwel
lungen im Gesicht. Im perichon
dralen Knochengewebe war die Zahl 
der HAVERSschen Kanälchen ver
mindert, das Gewebe erschien in
folgedessen sehr kompakt. Das en
dochondrale Knochengewebe fehlte 
in den Röhrenknochen fast vollkom
men. Bei der Untersuchung der en 
dokrinen Drüsen zeigte sich, daß der 
Thymus involviert war und die Para
thyreoideen nicht gefunden werden 
konnten. Die Thyreoidea war ver
größert, bestand aber fast ausschließ
lich aus aplastischem Gewebe ohne 

Ahb. 137. 
Ausbildung von auffällig langen und spitzigen Federn 
bei einem thyreoidektomierten Hahn. (Nach SCHWARZ.) 

Kolloid. Das Zwergwachstum scheint demnach thyreogenen Ursprunges zu sein. 
Nachträglich untersuchte LANDAUER weitere derartig verkümmerte Hühner dieser 
Rasse. Die Tiere stammten aus einer normalen Zucht von demselben Vater und 
2 Müttern. Sie wiesen große Lebensschwäche (frühe Sterblichkeit) auf und 
keines erreichte die Geschlechtsreife. Die Abnormität des Wachstums machte 
sich von der zweiten Lebenswoche an bemerkbar. 

Bei Hühnern erscheint eine Abnormität erblich, die in gewisser Hinsicht auf 
die Dexter-Bulldog-Kälber erinnert . Es sind dies die sog. Krüppelhühner ("the 
creeper fowl"), die sich durch Kurzbeinigkeit auszeichnen; auch die Flügel 
sind verkürzt. Diese Eigenschaft ist durch ein einfaches dominantes Gen be
gründet, das aber in Homozygotie lethal wirkt (LANDAUER und DuNN685 ). 

Auch darin liegt eine Analogie mit den Dexter-Bulldog-Kälbern. Es handelt 
sich ähnlich wie dort auch hier um Chondrodystrophie, die besonders bei sterbenden 
homozygotischen Embryonen hervortritt (LANDAUER680). 

Die chondrodystrophischen Hühnerembryonen unterscheiden sich von den 
normalen auch in der Zusammensetzung des Blutes. LANDAU'ER und THIGPEN686 

haben gefunden: 
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Durchschnitt von 13 nor-
195,61 

I 
malen Embryonen 1,17 0,37 1,12 1,73 0,43 1,23 0,02 0,03 0,02 

Durchschnitt von 8 chon-
Ern-drodystrophischen 

bryonen 87,72 4,88 6,56 0,65 0,19 I2II,26 109,00 4,72 1,09 0,78 

Bei Untersuchung der endokrinen Drüsen zeigte sich jedoch (LANDAUER683 ), 

daß sich die Thyreoidea im allgemeinen normal entwickelt und nur eine Verspä
tung der Differenzierung zeigt. Derselbe Befund wurde auch bei Thymus, Epithel

Abb. 138. Ein pathologisch mangelhaft befiedertes Hühnchen 
als Folge einer Schilddrüsenatrophie. (Nach SCHWARZ.) 

körperchen und Hypophyse ge
macht; letztere war im Vorder
Jappen kleiner als normal. Zum 
Unterschiede von der CREW
sehen Schlußfolgerung über 
die Beziehung der Thyreoidea 
von Dexter- Bulldog-Kälbern 
zu der Abnormität faßt LAN
DAUER die Chondrosystrophie 
bei Hühnern als durch die Dif
ferenzierungshemmungen der 
endokrinen Drüsen überhaupt 
nicht erklärbar auf; diese 
sollen sekundärer Natur sein, 
besonders die Verkümmerung 
der Hypophysenvorderlappen. 

Bei Hühnern scheint auch 
oft ein H ypothyreoidismus aus 
Jodmangel aufzutreten, ähnlich 
wie bei den früher besprochenen 
Tieren in gewissen Gegenden 

von Nordamerika. Die Federnlosigkeit erscheint dabei nicht, die Schilddrüse zeigt 
eine Vergrößerung (WELCH1302 ) der Follikel mit angesammeltem Kolloid. Solche 
Tiere werden (KERNKAMPF568 ) erst bei der Schlachtung als hypothyreoidisch er
kannt . Nach WELCH1302 zeigen solche Tiere normale Entwicklung und Produktion 
(Eier). Es sollte auch keine Sterblichkeit beobachtet werden. Das Auftreten 
von Kropf bei au~geschlüpften Kücken konnte noch nicht untersucht werden. 

ScHWARz1107•1108 beschrieb einige Hühnchen, welche äußerlich durch sehr 
mangelhafte Befiederung (vgl. Abb. 138) auffielen. Alle zeigten atrophische 
Schilddrüsen, die histologisch von einer Hypofunktion zeugten. ScHWARZ 
sieht darin den Nachweis, daß die Befiederung von der Schilddrüse abhängig 
ist, was vollkommen mit den im weiteren besprochenen Versuchen über Hyper
thyreoidisation und mit den schon erwähnten Resultaten der Thyreoidektomie 
übereinstimmt. Wenn aus der Hypofunktion aus Jodmangel keine Beeinflussung 
der Befiederung resultiert, liefert dies nur den Beweis, daß dazu wahrscheinlich 
eine schwerere Schädigung der Thyreoidea nötig ist, als Jodmangel in amerika
nischen Geflügelzuchten hervorzurufen imstande war. Die Hühner von ScHWARZ 
erschienen spontan in normalen Zuchten. 
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W ATSON1289 beobachtete bei Hühnern nach einer längeren Fütterung mit 
rohem Fleisch Hyperplasie der Schilddrüse. Diese Erscheinung kann als Symptom 
eines relativen Hypothyreoidismus aufgefaßt werden, der auch bei anderen 
landwirtschaftlichen Nutztieren bei intensiverer :Fütterung besonders mit Kraft
futter erscheint (s. S. 465). EH handelt Hich um eine stärkere Inanspruchnahme 
der Thyreoidea infolge des hohen N-Stoffwechsels. 

Da Hyperplasie der Thyreoidea als Symptom ihrer Hypofunktion oft 
angenommen werden kann, mag hier von IntereRse sein, daß RmDLE, HoNEY
WELL und SPANNUTH1017 bei Tauben gefunden haben, daß ein abnormal 
niedriger Blutzuckerspiegel regelmäßig bei großer Thyreoidea (und großen 
Nebennieren) vorkommt; ein hoher Blutzuckerspiegel trifft dagegen mit kleinen 
Thyreoideen (und kleinen Nebennieren) zusammen. 

Ein gewisser Hypothyreoidismus erscheint bei Tauben bei der B-A vita
minose infolge reiner Reisfütterung. VERZAR und VA.sARHELYI1255 haben gezeigt. 
daß dabei auch die atmungssteigernde Wirkung der Taubenthyreoidea, also ihr 
Gehalt an Hormon, bei B-A vitaminose vermindert wird. Während eine normale 
Thyreoidea den 0 2- Verbrauch der normalen Muskel um iW,4 °/o ,;teigert, beträgt 
die steigernde Wirkung der Thyreoidea von beriberikranken Tauben nur 7°/o. 
Die Fähigkeit, den Zuckerverbrauch des Herzens zu steigern, fehlt der Thyreoidea 
von avitaminösen Tauben vollkommen. Die Thyreoideen von beriberikranken 
Tauben geben auch die Kaulquappenmetamorphosereaktion nicht (PIGHINI1255 ). 

BUCHANAN126 fand bei einem silbernen Dorkinghahn, der spontan hennen
fedrig wurde, neben einer großen Anzahl von Luteinzellen in den Hoden auch 
eine myxoedematöse und cystische Struktur der Thyreoidea mit Anzeichen 
einer Tendenz zur Hyperplasie der noch funktionierenden .Follikel; alles sollte 
auf eine subnormale Funktion der Drüse hinweisen. Dieser hypofunktionelle 
Zustand der Schilddrüse Roll nach BucHANAN mit der spontanen Umänderung 
der Geschlechtscharaktere der Befiederung zusammenhängen. Bei den normal 
hennenfedrigen Hähnen der Sebright Bantams soll sich nach ihm die 
Schilddrüse normal, rassenkonstitionell, in einem hypofunktionellen Zustande 
befinden, und dieser konstitutionelle Hypothyreoidismus soll die Ursache der 
Henneniedrigkeit der Hähne dieser Rasse Rein. DieRer Hchluß stimmt nicht 
mit alledem überein, was wir bei anderen Versuchen über die Beziehung der 
Schilddrüse zu dem Geschlechtstypus des Gefieders bei Hühnern wissen und wird 
noch näher an anderer Stelle besprochen werden (~.:-\.;)HO u. f.). 

3. ~Wirkung der Hypt>rthyreoidisierung beim Geflügel. 

a) Auf das Körpergewicht und den Grundumsatz. 

Werden ausgewachsene, geschlechtsreife Tiere hyperthyreoidisiert (per os 
oder per injektionem), so ist eines der ersten Symptome die Abnahme des Körper
gewichtes. Nicht aber immer hängt diese Wirkung von der Dosierung ab. Schon 
CARLSON, RooKs und McKIEu" teilten mit, daß bei Tauben durch Ver
abreichung von 0,33 und 2 g getrockneter Schilddrüsensubstanz (ARMOUR, 
0,8-1,3 mg Jods in 1 g) per oR, der Gewichtsverlust proportional der Dosierung 
war. Bei Hähnen verursachte eine Dosierung von 0,;)-ß,5 g täglich kleine 
Gewichtsverluste, bei Enten blieben tägliche Gaben von 0,5-10 g wirkungslos. 
PoDHRADSKY 950 fand Gewichtsverluste bei per os hyperthyreoidisierten Hennen 
und Hähnen der La-Bn•Hse-Rasse unter täglicher Dosierung von I g ge
trockneter Drüsensubstanz. Ihnlieh berichtet auch :-IAINT0~ 1053 • CoLE und 
HUTT187 fanden bei weißen Leghorns bei einer Dosierung von 196 mg täglich 
(=59 mg auf l Pfund des Körpergewichtes) keine C:ewichtsabnahme. Nach 
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HUTT517 rufen Dosen, die 4 mg Jod enthalten, eine Gewichtsabnahme hervor, 
wenn auf 3-5 kg des Körpergewichtes appliziert. Eine halbe Dosis ruft Ge
wichtsabnahme bei den Hähnen, nicht aber bei den Hennen hervor. Kleinere 
Gaben bleiben auf das Körpergewicht wirkungslos. 

Bei Tauben (KRiZENECKY626• 631• 632 ) ruft eine tägliche Dosierung von 
1/8- 1/6- 1/4 bzw. 1/2 g innerhalb 21-23 Tagen eine Gewichtsabnahme von 
360/o hervor, später, nach 35 Tagen, kann diese bis 490/o erreichen (vgl. hierzu 
Abb. 178-181 auf S. 616). Dasselbe wurde auch bei Ringtauben gefunden, bei 
denen 0,1-{),2 g Thyreoideasubstanz innerhalb 34 Tagen eine Gewichtsabnahme 
um etwa 200/o verursachte (KRiZENECKf635, 638, 639). 

Bei Kapaunen soll nach B. ZAWADOWSKY1341, 1342 diese Gewichtsabnahme 
größer sein und schneller vor sich gehen als bei den Hähnen. ZAWADOWSKY 
erklärt dies dadurch, daß die Hoden der Wirkung des Schilddrüsenhormons 
einen Widerstand leisten. 

Es kann kein Zweifel darüber vorliegen, daß diese das Körpergewicht ver
mindernde Wirkung der Hyperthyreoidisation von der Erhöhung des Metabolis
mus abzuleiten ist. SIERENS und NoYoNs1126 haben an Tauben direkt gezeigt, 
daß Thyroxininjektionen (1 mg bzw. 3 mg) den Grundumsatz erhöhen: 

Wirkung des Thyroxins auf den Grundumsatz bei Tauben 
{nach SIERENSundNoYoNs). 

Taube D-Kontrolle Taube E-Versuch: Taube T-Versuch: 
1 mg Thyroxin 3 mg Thyroxin 

Ge-l 
Ca je I Normal-

Ge-l 
Ca je Normal-

Ge-l 
Ca je I Normal-

wicht Minute wert wicht Minute wert wicht Minute wert 
und kg = 100 und kg = 100 und kg = 100 

14. Dezember 460 I 0,10074 I~ 100 0 485 0,09865 } 100 0 480 1 o,o991o J1 100 0 
15. 

" 
455 0,10070 ' 497 0,09984 ' 485 0,09808 f ' 

Thyroxininjektion Thyroxininjektion Thyroxininjektion 
16. " 

455 0,10187 101,1 492 0,10180 1102,5 499 0,12004 121,8 
17. 

" 
452 0,10122 100,5 488 0,10180 102,5 476 0,10769 109,2 

18. 
" 

452 0,10199 101,2 482 0,12976 130,7 465 0,11677 118,4 
19. 

" 
450 0,10135 100,6 480 0,11737 118,2 480 0,11021 111,8 

20. 
" 

450 0,10187 101,1 480 0,12812 129,1 480 0,13542 137,4 
21. 

" 
452 0,10232 101,6 478 0,12299 123,9 477 0,10237 103,8 

22. 
" 

454 0,10209 101,3 477 0,10499 105,8 478 0,09696 98,4 
23. 

" 
454 0,10216 101,4 477 0,10767 108,5 480 0,10173 103,2 

24. 
" 

450 0,10187 101,1 476 0,10521 106,0 480 0,09908 100,5 
15. Januar 1450 0,10300 102,2 495 0,10281 103,6 485 0,10068 102,1 
10. Februar . 450 0,10389 103,1 480 0,10433 105,0 490 0,09965 101,1 

Aus diesen Zahlen geht hervor, daß das Thyroxin einerseits den Grund
umsatz steigert, andererseits das Körpergewicht herabsetzt. Nach Aufhören 
der Thyroxinwirkung erfolgt mit dem Sinken des Grundumsatzes gleichlaufend 
die Wiederherstellung des Körpergewichtes. 

Werden wachsende Tiere hyperthyreoidisiert, so tritt eine gewisse Wachs
tumshemmung auf. Dies kann schon bei Kückenembryonen beobachtet werden, 
wenn sie durch Implantation des Thyreoideagewebes oder durch Thyroxin
injektionen hyperthyreoidisiert werden. Wn..LrnR132o teilt mit, daß die auf 
die erste Art hyperthyreoidisierten Embryonen kleiner und mager sind. ÜKADAss4 
hat bei Hühnerembryonen, die durch das Schilddrüsenpräparat "Tyradin" be
handelt wurden, gezeigt, daß deren Gewicht und Länge etwas kleiner als normal 
ausfielen. 

Dasselbe fanden auch GREENWOOD und CHAUDHUR:r40l nach in den Luft
sack brütender Hühnereier durchgeführten Thyroxininjektionen. HANAu440 zeigte, 
daß die Thyroxininjektionen die Atmung der Embryonen (C02- Produktion) 
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steigert. Eine Gabe von 1 / 40 000 mg ist schon wirksam, eine solche von 1 / 200000 mg 
aber wirkungslos. Höhere Dosierungen (1 /300- 1 /600 ) wirken tödlich. 

Bei wachsenden jungen Enten fanden eine Hemmung der Gewichtszunahme 
infolge Hyperthyreoidisierung C. I. PARHON und C. PARHON913 . Bei Kücken der 
Rassen Plymouth Rocks, rebhuhnfarbige Italiener, weiße Wyandotts und La 
Bresse fand NEVALONNYJ864• 867 gleichfalls, daß die Hyperthyreoidisierung deren 
Wachstum bedeutend hemmt. Diese Hemmung ist verschiedenartig je nach dem 
Geschlechte: größer bei Hähnchen, kleiner bei Hennenkücken (vgl. Abb. 139). 
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············- • 'i' 

~9 56 62 72 78 
Tage 

9~ 103 

_,833ß2 
.. 

. • /721/ß9 
............ // 703,0/i 

,/ 

Abb. 139. Wirkung der Hyperthyreoidisierung auf das Wachstum von Hennen- und Hähnenkücken der 
Plymouth-Rocks-Rasse. (Nach NEVALONNYJ.) 

Grundumsatzmessungen bei hyperthyreoidisierten wachsenden Hühnern 
liegen nicht vor. 

Eine starke Wachstumshemmung konnte ich auch bei jungen Tauben
kücken beobachten, die per os mit 0,5-ü,1 g Thyreoideatrockensubstanz täg
lich behandelt wurden (K:ftiZENECKY:634}. Eine Hemmung erschien auch bei Gaben 
von 0,05 und 0,02 g, aber schon schwächer. Bei Dosen von 0,01 beobachtete 
ich keine Beeinflussung des Wachstums. 

Bei Hühnern, die SCHWARZ1107 durch Transplantation überzähliger Thyreoideen 
hyperthyreoidisierte, erschien keine Hemmung des Wachstums,allem Anschein nach 
war die Hyperthyreoidisierung nicht stark genug, um diese Wirkung hervorzu
rufen. ScHWARZ fand bei diesen Tieren aber eine Erhöhung der Körpertemperatur. 

b) Toxische Wirkung chronischer Hyperthyreoidisierung. 

In allen Berichten über künstliche Thyreoidisierung von Geflügel (vgl. 
CARLSON, RooKs und McKIE, B. ZAWADOWSKY, PonHRADSKY, KRfbNECKY, 
NEVALONNYJ, PARHON, BLASI, SAINTON usw.) finden wir übereinstimmende 



5 60 J. K:RtZENECK Y: Einfluß der inneren Sekretion bei den landwirtschaftlichen Nutztieren. 

Mitteilungen, daß viele Tiere bei höheren Thyreoideagaben zugrunde gehen. 
CARLSON, RooKS und McKrn145 geben an, daß Tauben bei Dosen von 0,33 g 
nach 15-35-60 Tagen eingehen, bei Dosen von 1 g nach 8-28 Tagen, bei 
Dosen von 2 g nach 4-9 Tagen. Die Taubenkücken gingen bei Dosen von 
0,1-0,5 g in meinen Versuchen (K:RfzENECKf634) innerhalb einiger Tage zu
grunde, und erst die Dosis von 0,05 g und weniger wurde vertragen. Auch 
einige der erwachsenen Tauben vertrugen die Dosierungen von 1/8- 1 / 2 g nicht 
(K:RiZENECKf626· 631· 632), ebenso auch Ringtauben die Dosen von 0,2-0,1 g 
(K:RfZENECKf635· 638, 639 ). PoDHRADSKf950 fand tödliche Wirkung bei 1 g Trocken
substanz an einigen Hennen und Hähnen der schwarzen La-Bresse-Rasse. Nach 
HuTT517 wirkt eine Dose von 4 mg Thyreoideajod, wenn auf l oder 2 kg des 
Körpergewichtes appliziert, sowohl bei Hennen als auch bei Hähnen tödlich. 

Interessant ist die Tatsache, daß diese toxische Wirkung der Thyreoidea 
nur dann auftritt, wenn die Hyperthyreoidisierung chronisch ist. Wird die Thyreo
ideagabe auf einmal gegeben, so vertragen die Tiere harmlos eine Menge, die in 
chronischer Verabreichung zum Tode geführt hätte. So stellte z. B. B. ZAWA
DOWSKY1339· 1340 fest, daß Hühner 30-50 g getrockneter Schilddrüse ziemlich 
leicht vertragen, wenn aber einem Huhn 6 Tage hindurch 4 g täglich gegeben 
werden (zusammen also 24 g), geht es ein. Diese Befunde hat MARTINB07 für 
Gaben von 10-35 g an Hähnen bestätigt. Kapaune vertragen solche hohen 
Einzelgaben aber nicht. 

Wirkung der Hyperthyreoidisierung (und Hyperthymisierung-s. Anm.) auf 
Längenverhältnisse der Knochen 

Serie 

Thryeoidisierte 

:.Os ilium 

in cm 
abs. rel. 

Humerus __ -~:-___ R_ad,i_us __ l ___ u,In_a ___ [ 

incml Iinern\ lincml I' abs. rel. abs. rel. abs. rel. 
I 

I ~ 6,35 100,00 'I 8,00 125,98 7,50 118,111 7,95 125,19 
. I <jl 5,80 100,00 7,85 135,34 6,52 112,51 6,75 116,37 

_ _________ _ §_:±-1_ -~~ IOO_,O_O--'c-7_,9_2_,__13_0_,6_6_!__7_,0_1---'c--11-5_,3_1-'--[ _7_,3_5 __,_1_2_0,_78-+ 

I 
Ö' 16,2501100,00 18,4851' 135,781 7,760 1123,65 II 8,35 1128,55 
<jl 5,525 100,00 6,45 116,72 6,245 113,01 6,46 117,18 Kontrollserie . . . 

r3' + <fl 5,887 1oo,oo 7,467 126,25 1 1,oo2 118,33 7,274 122,86 

Thymisierte Serie . I 
Ö' I 6,233

1
100,- 8,03

1
127,21

1 
7,560 

1
119,761_ 7,84l124,06l 

<jl 5,936 100,- 6,70 115,28 6,51 113,24[ 6,83 117,49 
Ö' +<fl 6,098 100,-' 7,365 121,74[ 7,035 116,00 1 7,335 120,77 

Dickenverhältnisse der Knochen 

Serie ~-in-a~-sm-. -~-re-~-u,~-:-:-:~-8 8-~--:-~-rel.--~;~~-~-~el~~~:~:-~-,m~ reL -l..·~~~-na_re-1.-1 
~ 6,090 10,357 7,750 13,634 I 2,35514,004 2,860 4,86314,07516,9291 

Thyreoidisierte . <jl 4,875 8,290 5,415 9,197 ,1,855 3,154 2,530 4,301 3,180 5,407 
~+<fl 5,482 9,323 6,582 11,416! 2,105 3,579 2,695 4,582 3,627 6,168 1 

~--·-

~ I5,90711o,o47 ,:.so 13,06212,5/iü 4,150 7~571 4,336 3,227 5,488 
Kontrollserie <jl 14,872 82,860 6,222 10,640 1,937 3,294 2,482 4,220 3,165 5,382 

Ö' + <jl 5,390 1 9,166 6,591 11,851 2,243 3,815 2,854 4,854 3,657 6,219 i 

I Ö' 15,933110,09617.893113,42812,441 14.120 1 3,05315.208 \4.61617.8481 
ThymisierteSerie <jl 5,115 8,698 6,675 11,353 1,945 3,573 2,325 4,092 4,231 7,196 , 

~+<fl 5,524 9,397 7,264 12,388 2,195 3,846[2,689 4,650 ,4,423 7,522 i 

Anm. Zwecks Platzersparnis befinden sich hier auch die Zahlen für hyperthymisierte 
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Inwiefern diese letale Wirkung mit dem Körpergewichtsverluste zusammen
hängt oder nicht, läßt sich nicht entscheiden. Es scheint aber, daß hier ein 
Zusammenhang nicht besteht. Schon CARLSON, RooKs und McKIE145 teilten 
mit, daß ihre Hähne unter sehr geringen Gewichtsverlusten eingingen, und ande
rerseits findet man bei Tauben (K:iHZENECKY626 • 631 • 632 ) sehr hohe Verluste (45 Ofo 
und mehr) ohne tödliche Wirkung. 

c) Wirkung der Hyperthyreoidisierung auf die Knochenausbildung. 

NEVALONNYJ und PoDHRADSKY867 a untersuchten eine Reihe von Skeleten 
der rebhuhnfarbigen Italiener, die während ihrer Entwicklung per os hyper
thyreoidisiert wurden, und fanden, daß die Hyperthyreoidisierung einige 
Röhrenknochen verkürzt und teilweise auch verdickt, während sie bei anderen 
entgegengesetzt wirkt. Die Messungen wurden mit dem ZEISSschen Mikrometer 
durchgeführt. Zum Vergleiche diente das Verhältnis der einzelnen Werte zur 
Länge des Kreuzbeines (Üt< ilium). Dieser Knochen wurde als Grundlage des
halb gewählt, weil er im ganzen Skelete den stabilsten Bestandteil bildet. Die 
relativen Zahlen wurden derart berechnet, daß die Länge des Kreuzbeines 
gleich 100 gesetzt wurde, und auf diese wurden dann die anderen umgerechnet. 

Was die Knochenlängen bei den ö anbetrifft, sind bei den thyreoidisierten 
Tieren (mit Ausnahme def> Coracoid) Humerus, Radius und eina relativ be-

die Knochenausbildung bei Hühnern. (Nach NEVALONNYJ und PoDHRADSKY.) 
bei rebhuhnfarbigen Italienerhühnern. 

Metararpale Scapula 

in cm 
abs. 

! rel. 1 -i~em abs. rcl. 

4,00 62,99. 7,85 123,62 
3,25 56,03 I 6,57 113,27 
3,63 59,51 ! 7,21 118,44 

---

3,9851 63,77! 7,31 I 116,94 
3,585 64,85 6,0351109,19 
3,785 64,31 6,672 ! 113,06 

4,09 66,98 7,39 117,04 
3,35 56,76 6,816 114,74 
3,72 61,87 7.103 115.89 

('oracoid Os femoris Tibia Metarsale 

iJL ('lll 

alJs. 

5,85 
5,00 
5,45 

fi,600 
4,695 
D.14 7 

5,75 
4,50 
fi,07.'5 

rcl. , in ('ffi I rel. 
abs. I 

in ('ßl 
ab:-~. 

rel. in rn1 
abs. rel. 

92,12 9,00 141,73. 12.3 ; 193,87 8,3.5 131,51 
86,20 ,

1 

7,45 128,44 10.3 : 177,58, 6,90 118,91) 
8!!, Hi_~-,23 13.'5,09 11.3 185,72 I 7,63 i 125,23 

89,58 8,670 138,72! 12,30 196,79 8,525 136,39 
86,04 7,12.'5 129,98 9,88.'5 178,81 6,960 126,91 
87,31 : 7,897 134,30: J 1.092 187.80' 7,742 131,16 

92,24 8,516 136,58 I 12,4:)6 197,72 
74,96 7,263 122,23. 10,036 170,91 
83,60 7,939 129.40 11.24\i 184,31 

8,533 137,20 
6,890 116,33 
7,721 121),76 

bei rebhuhnfarbigen Italienerhühnvrn. 

Ulna I Os femoris Tibia J\olct.atarsale 

abs. 
1 

1 I abs. 1 abs. ,1 abs. 1 1 abs. 1 abs. ' 1 abs. 1 in mm re · i in mm i re · 111 mm I rc · in mm re · in mm ' re · in rnm i re · in mm re · 

6,176 i 8,06016,820 j12,416j. 7,380 112,55016,005 10,28916,5:30 11,138 4, 780 8,12916,880 11,700 
4,740 10,50015,265 8,917, .5, 740 9, 760 5,390 9,165 .5,230 8,893 4, ]i;j 7,100! .'5,69;) 9,685 
5,457 9,280 6,042 i 10,6931 6,560 I 11,16.'5! 6,697 !!,727 6,890 i 10,016 4,477 7,614! 6,28i 10,692 

5,0451 8,57616,397: JJ,228]i. 6,8!12 1 11, 7221' 6,. 870 9,98oi 6, 722 11,4331. 4,4H5 i. 7.645 ~.~97 11. 73? 
5,155 8, 75615,282 i 8,982 5,572 !!,140 5,030 8, 727i 5,180 7,673 4,137 7,0451 a,a87 9,502 
5,100: 8,666, 5,8391 10,10.'5, 6,232 10,431! 5,460 9,353

1 
6,961 9,5:)3 4,136 7.~45 6,242 10.~Hi 

6,3351Io,775 6,706 11,4051 7,041 11,975 6,081 10,344 6,.'595 11.222 5,068, 8,602 i 7,4:31 12,672 
4,990 I 8,548 5,6431 9,5961 5,818 10,063 4,7351 8,1o8

1 
6,2oH 8,470 4, 1ao 7,024 6,ooo 10,204 

5,662 9,6616,17410,500 6.42\l! 11,018 6,408 9,226 5,900 9,846 4,5!!4 7,813 6,725 11,438 

Tiere, auf die später (auf S. 617) eingegangen wird. 
Mangold, Handbuch IY. 36 
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deutend kleiner als bei den Kontrollen; dasselbe ist der Fall bei der hinteren 
Extremität (abgesehen von dem Femur, der bedeutend größer ist). Bei den 'j! sind 
die Flügelknochen der thyreoidisierten Tiere nur etwas kürzer, nur der Metacar
pus ist ziemlich kürzer, der Humerus und die Scapula wiederum länger. Kürzer 
sind auch die Knochen der Hinterextremitäten bei den thyreoidisierten Tieren. 

Aus den Durchschnittsmaßen besonders der Hinterextremitäten, aber auch 
der Flügel, ist bei den hyperthyreoidisierten Tieren eine Tendenz zu einer Ver
kürzung der Knochen mit Ausnahme von Humerus, Scapula, Coracoid und Femur 
ersichtlich. Was die Dicke der Röhrenknochen anbelangt, stellten die Ge
nannten fest, daß die Knochen bei den thyreoidisierten (J' bis auf den Radius 
dicker sind, bei den thyreoidisierten 'j! ist Femur und Tibia den Kontrollen 
gegenüber sichtlich dicker, während Humerus, Radius und Ulna schwächer sind. 

Durchschnittlich, ohne Rücksicht auf das Geschlecht, haben die thyreoidi
sierten Tiere den Kontrollen gegenüber dickere Knochen, und zwar ausgesprochen 
dickere bei Ulna, Femur und Tibia, weniger bei dem Metatarsus, schwächer 
jedoch bei Radius und Humerus. 

Aus den Messungen der Längen und Breiten einiger Knochen des Skeletes 
von (J' und 'j! rebhuhnfarbiger Italiener, die sich unter dem Einfluß der Thyreoi
disierung entwickelten, geht hervor, daß nur einige Röhrenknochen kürzer und 
teilweise auch breiter werden, während andere (besonders die stärksten) gerade 
die entgegengesetzte Tendenz aufweisen. 

d) Beeinflussung des Wasser- und Aschengehaltes des Fleisches. 
Diese Wirkung des Hyperthyreoidismus bei Hühnern untersuchte NEVA

LONNYJ861·867, indem er das Beinfleisch, Flügelfleisch und das Brustfleisch 
von während der Entwicklung hyperthyreoidisierten Hühnern der Plymouth
Rocks- und rebhuhnfarbigen Italiener-Rassen analysierte; auch einige Tiere 
der La-Bresse-Rasse und weißen Wyandotts wurden mitanalysiert. Von den 
Resultaten, die noch genauer veröffentlicht werden, teile ich hier mit, daß die 
Thyreoidisierung im allgemeinen die Trockensubstanz etwas erhöht, der Aschen
gehalt sich aber nicht viel verändert hat bzw. nur etwas abnahm. Zwecks 
Platzersparnis führe ich hier auch die Resultate der Thymisierung an, die erst 
im weiteren zur Besprechung gelangen. Im Durchschnitt aller untersuchten Tiere 
ergab sich: 
Wirkung der Thyreoidisierung (und Thymisierung) auf die Zusammensetzung 

der Muskel bei Hühnern. (Nach NEVALONNYJ.) 

Hyperthyreoi-
disierte Serie 

Kontrollserie • 
Hyperthymi-

sierte Serie . 

Oberschenkelmuskel 

' 
Asche im Verhält-

-~Trocken nis zur Trocken 

Brustmuskel 

Asche im Verhält-
nis zur 

Muskel vom rechten Flügel 

Trocken 
Asche im Verhält

nis zur 
sub stanz frischen i Trocken- sub stanz frisch~n I Trocken-~ substanz frischen I Trocken-

Substanz , substanz Substanz ! substanz Substanz substanz 
t I 

in Prozenten 

I 

4,412 127,068 I 
25,758 1,333 1,097 4,069 27,273 1,048 3,803 
25,638 1,175 4,604126,667 1,093 4,116 26,939 

I 

1,02 3,790 

[25,102 1,141 4,453 24,880 1,079 4,331 25,502 1,001 3,932 

Die Thyreoidisierung wirkte also dehydrierend auf die Muskelsubstanz 
(die Thymisierung erhöhte im Gegenteil den Wassergehalt). Diese Wirkung 
prägte sich am meisten an der Brust- und Flügelmuskulatur aus; bei der Bein
muskulatur war sie schon schwächer bzw. überhaupt nicht vorhanden. 
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e) Wirkung auf das Gefieder. 

Werden ausgewachsene, geschlechtsreife Tiere (Hühner, Tauben, Gänse) 
hyperthyreoidisiert, gleichviel ob durch Verabreichung von Thyreoideasub
stanz per os oder durch Thyroxininjektionen, so erscheint in einigen Tagen 
eine intensive Mauser. Dies beobachteten bei Tauben schon CARLSON, RooKS 
und McKIE145 in einer im Frühjahr verwendeten Tiergruppe; die Mauser erschien 
in 8-10 Tagen. Bei zwei anderen Gruppen erwähnen sie aber von einer Mauser 
nichts, erwähnen aber auch nicht, zu welcher Jahreszeit diese Gruppen in Ver
such genommen wurden. Später beobachteten diese Erscheinung wieder C. I. und 
C. PARHON913, GIACOMINI372 und B. ZAWADOWSKY1337·1338 an Hühnern, ohne von den 
früheren Befunden der erwähnten Autoren zu wissen. Nach PARHON, GIACOMINI 
und ZAWADOWSKY wurde über ähnliche Beobachtungen von einer Reihe anderer 
Forscher berichtet (PoDHRADSKY950, CoLE und HtrTT1s7, MARTIN807, K:RiZENECKY 
und PoDHRADSKY649· 650, K:RfZENECKY627· 633, Hl1TT517, K:RizENECKY, NEVALONNYJ 
und PETRov645· 646 , LARIONOV und DIMITRIEWA695· HuTT515 , ZAWADOWSKY und 

. RocHLrn1351· 1352, B. ZAWADOWSKY1341• 1342, ToRREY und HoRNING1212, SAINTON1053, 
KunN 668, JANDA525, BLASI105, RASPOPOVA971, LARIONOVund LEKTORSKY 697. Diese 
MauseiTeaktion erzeugt neben dem eigenen Thyroxin auch seine Tautomerform 
und auch ihr Acetylderivat .. Das Acetylderivat der Ausgangsform (Ketoform) 
besitzt aber eine bedeutend geringere Aktivität. Das Dijodtyrosin bleibt jedoch 
- selbst hoch dosiert - wirkungslos (ZAWADOWSKY, B. TITAJEFF und FAIER
MARK1357). Wie groß diese Wirkung der Hyperthyreoidisierung ist, zeigen uns am 
besten die Gewichte der verlorenen Federn.) In einem Versuche an erwachsenen 
Tauben konnte ich (K:RiZENECKY633) feststellen, daß im Laufe des achten Ver
suchstages die 4 behandelten Tiere insgesamt 16,99 g ·Federn verloren hatten, 
4 Kontrolltiere aber nur 0,5:~ g. Die Mauser verläuft nicht an allen Körperpartien 
gleichmäßig. KtrHN668 hat in Versuchen an Tauben gezeigt, daß die Reizschwellen 
für die einzelnen Körperbezirke verschieden sind: während Brust, Rücken, Bauch, 
Flanke sowie Schulter und Arm sehr rasch reagieren, behalten Kopf, Hals, Hand und 
Schwanz die alten Federn noch. Über die große Resistenz des Halsgefieders berichtet 
schon ZAWADOWSKY1339• 1340. und dasselbe haben auch KRiZENECKY und Pon
HRADSKY650 beobachtet. Diese Reaktion ist auch je nach dem Geschlechte ver
schieden; B. ZAWADOWSKY1341· 1342, weiter LARIONOV und DrMITRJEWA695 stellten 
an Hühnern fest, daß sich bei Hennen die Mauser leichter bzw. zu einem höheren 
Grade hervorrufen läßt als bei Hähnen. Bei Kapaunen ist nach B. ZAWA
DOWSKY 1341· 1342 die Mauser auch stärker als bei Hähnen. ZAWADOWSKY erklärt 
diese Erscheinung dadurch, daß die Hoden dem Thyreoideahormone Widerstand 
leisten und auf diese Weise dessen Wirkung auf die Mauser (so wie auch auf den 
Körpergewichtsverlust - s. oben) hemmen. Außerdem spielt aber auch die 
Individualität der Tiere eine sehr bedeutende Rolle, was leicht aus den Proto
kollen verschiedener Berichte beim genauen Studium der Einzelfälle erkannt 
werden kann. Diese Erscheinung versuchten B. ZAWADOWSKY und LIPTSCHINA1347 
näher zu analysieren. LARIONOV und LEKTORSKY 697 zeigten, daß auch die Federn 
verschiedener Körperregionen auch verschieden empfindlich auf die:-;e Thyreoidea
wirkung sind. 

Die Jahreszeit, d. h. der natürliche Reifegrad der :Federn, scheint keine 
Rolle zu spielen. Nur B. ZAWADOWSKY und TITAJEv1355· 1356 erwähnen, daß 
zur Erzeugung der Mauser im Frühjahre größere Zugaben von Thyroxin nötig 
sind als im Herbste. Die Hyperthyreoidisierung stimuliert nämlich auch die 
frisch ausgewachsenen Federn zum Reifwerden und ermöglicht auf diese Weise 
deren wiederholten vorzeitigen Ausfall, wie besonders PoDHRADSKY 950 be
obachtete. Der Überschuß an Hormon bewirkt zwar nicht direkt den Federn-

36* 
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ausfall - darin hat KuHN 668 recht -, sondern stimuliert die Papille zur 
neuen Federbildung. Diese kann aber nicht erfolgen, ohne daß die alte Feder 
entfernt wird. Und dies ist nur dann möglich, wenri der Schaft "reif" wird 
(verhornt) und sein Festhalten im Follikel nachläßt. Erst dann kann die sich 
neu bildende Feder die alte Feder herausstoßen. Auf diese Weise bewirkt kon
tinuierliche Hyperthyreoidisierung eine wiederholte Mauser 2-3mal, wie es 
PoDHRADSKY950 beschrieb. 

Das Thyreoideahormon ist also als eine Stimulans der federnbildenden Pro
zesse der Haut anzusehen. Es beschleunigt auch die Neubildung der Federn 
nach der Ausrupfung. LARIONOV und KosMINA696 stellten bei Tauben fest, 
daß die Bildung von neuen Federn nach den ausgerupften bei Hyperthy
reoidisierung früher einsetzt (im Durchschnitt um I Tag). Das Tempo des 
Federnwachstums soll aber dasselbe bleiben wie bei normalen Tauben (vgl. 
Abb.l40). Dasselbe schließt aus seinen Versuchen an Hühnernauch SCHWARZ1107, 

der Thyreoideatransplantationen ausführte. · K:RfZENECKY, NEVALONNYJ und 
PETROV 646 teilten zwar früher mit, daß sie bei Hyperthyreoidisierung keine 
Beeinflussung der Federnneubildung bei Tauben beobachten konnten, die 
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Abb. 140. Wirkung der Hyperthyreoidisierung auf das Wachstum der Federn bei Tauben. (Nach LARioNOV 
und KOSHINA.) Verlauf der Regeneration der großen Oberflügeldecken. Die punktierten Linien: vor dem 

Versuch; die ununterbrochenen Linien: während des Versuchs. 

her einstellt und infolgedessen etwas kürzer wird. Diesen Umstand konnten weder 
LARIONOV und KoSMINA noch ScHWARZ beobachten, da sie die Verfolgung des 
Federnwachstums vor dem Wachstumsabschlusse unterbrochen hatten. Über das 
Kürzerwerden von Federn, welche sich unter dem hyperthyreoidischen Zustande 
entwickeln, berichtet zwar auch GLIOzzr378- 380 bei Tauben; er teilt aber mit, daß 
diese Federn langsamer wüchsen, was die Frage erweckt, ob es sich in diesen 
Versuchen nicht um Überdosierung handelte, die die Tiere schädigend beein
flußte (die Tiere erhielten täglich 0,45-0,60 g frischer Thyreoideasubstanz). 

Die stimulierende Wirkung des Hyperthyreoidismus auf die federnbildende 
Tätigkeit der Haut zeigt sich auch durch die Beschleunigung der Ersetzung des em-
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bryonalen Daunengefieders durch 
das juvenale Umrißgefieder. Diese 
Reaktion habe ich im Jahre 1926 
(K:RtzENECKt617· 623 ) zum ersten 
Male bei Hühnerküken der Ply
mouth-Rocks-Rasse beschrieben 
(vgl.Abb.l42) und später (K:RizE
NECKY und NEVALONNYJ643, K:Rf
ZENECKY634) bei Küken auch an
derer Rassen und auch bei Tauben
küken wieder gefunden. Meine 
Befunde bei Küken wurden 
später von CHAMPY und MoRITA 163 
bestätigt. Diese Wirkung hängt 
von dem natürlichen Tempo der 
"Befiederung" bei verschiedenen 
Rassen ab. Bei früh sich befie
derndenRassen, wie z.B.rebhuhn
farbigen Italienern, muß mit der 
Hyperthyreoidisierung bald nach 
dem Ausschlüpfen begonnen wer
Jen, wenn man eine solche Reak
tion erhalten will (KRiZENECKY 
undNEVALONNYJ644 ). Beispätsich 
befiederndenRassen (weiße W yan
dotts, Plymouth Rocks) 
wirkt Hyperthyreoidisie-
rung auch noch nach einigen 
Wochen (K:RfZENECKY und 
NEVALONNYJ643, NEVALON
NYJ866· 867 ). Es besteht hier 
augenscheinlich eine kriti
sche Periode, in der nur das 
Befiederungstempo durch 
das Thyreoideahormon be
einflußt werden kann. 

Eine Beschleunigung 
der Ersetzung des juvenalen 
Umrißgefieders durch das 
geschlechtsreife Umrißgefie
der haben ToRREY und 
HoRNING1213 beschrieben. 

Abb. 141. 
Ourch Schilddrüsenfütterung partit•ll alhinisiert.e Henne 
(nach ·<17 Versuchstagen) mit Weillsprenkelung des Kopf<'s 
mit Nacken, Riicken, deutUelwr Weißfilrbung der DaunPn 
unter den Flügeln, einiger Schwung!cdPm erster und zweikr 
Ordnung und <'iniger 13trnrrft·drrn. (Naeh PODHR.HlSKY.) 

A R 

Durch den hyperthy
reoidischen Zustand wird 
aber die Gefiederbildung 
auch schon bei Hühnerem
bryonen beschleunigt, wie 
aus den Abbildungen her
vorgeht, die WILLIER132o 
veröffentlichte. 

.\hh. 1~2. Rrechlt•uttigung dt •r Befit·drrun!Z l><'i l'lymout.h-Rocks-
1\ iikl'll durch Hyprrth~'l't'ü idisieruttg . (Nal'h Kl\fZENECKY.) 

A. Kontrolltit ·J', B. Hn>t·rtltlT<·oidisit·ttrs Tier. 

Eine einzige damit nicht übereinstimmende Mitteilung machten nur 
C. I. PARHON und C. PARHONn 3, die bei hyperthyreoidisierten jungen Enten 
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eine Hemmung in der Ersetzung des Daunengefieders durch das Umriß
gefieder beobachtet haben. Auf Grund eigener, nicht veröffentlichter Be
obachtung kann ich diesen Befund bestätigen. Doch glaube ich, daß dieses 
scheinbar abweichende Verhalten der Enten noch näher untersucht werden müßte. 

/ 

) 

Abb. 143. Depigmentierung von ursprünglich ganz schwarzen Federn bei Labresse· 
Hühnern durch Hyperthyreoidisation. (Nach PoDHRADSKt.) 

Das unter dem Einfluß des Hyperthyreoidismus sich entwickelnde Ge
fieder unterscheidet sich von dem normalen in Struktur und Pigmentation. 

Zugleich mit der Mitteilung über be
schleunigte Mauser berichteten C. I. und 
C. P.A.RHON und GIA.coMINr372 und dann 
B. Z.A.W.A.DOWSKY1337• 1338, daßdassich neu 
bildende Gefieder eine Depigmentierung 
zeigt. Es bilden sich Federn aus, die 
entweder stellenweise oder auch ganz 
weiß sind (vgl. Abb. 143), und das früher 
auch ganz schwarze Tier wird weiß
schwarz (vgl. Abb. 141 und 144). Andere 
Forscher haben diese Befunde bestätigt 
(BR.A.MBELL120, PoDHR.A.DsKf950, K:RfzE
NEcKf und PoDHR.A.DSKf619· sso, M.A.R
TIN807, B. Z.A.W.A.DOWSKY und RocH

Abb.144. Durch Hyperthyreoidisierung partiell al· LIN1351· 1352· 1353, S.A.INTON10S3, 10>5). Bei 
binisierte Henne, die ursprünglich rein schwarz war. rebhuhnfarbigen Italienern oder Fa-(Nach B. ZAWADOWSKY.) 

sanen, bei denen neben dem schwarzen 
Pigment auch ein rotes vorkommt, führt Hyperthyreoidisierung zuerst neben 
der Abnahme des roten Pigmentes auch zu einer Zunahme des Melanins (CoLE 
und REID188, B . Z.A.WADOWSKY und RocHLIN1353, M. Z.A.W.A.DOWSKY1363, GREEN
woon und BLYTH398, VERMEULEN1251), und erst später nimmt auch das Melanin 
unter Depigmentierung ab (DoMM264). Nach Aufhören der Hyperthyreoidisierung 
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werden nach der nächsten Mauser wieder Federn mit normaler Pigmentation 
ausgebildet (K:RiZENECKY und PoDHRADSKY649 • 650 ). Es handelt sich demnach 
nur um eine vorübergehende Störung der Pigmentbildung. 

Dort, wo es sich um feine Zeichnung und Abstufung von Melanin gegenüber 
weißen Teilen der Federnfahne handelt, wie z. B. bei den gesperberten Plymouth
Rocks-Hühnern oder silbernen Wyandotts, wird durch die Hyperthyreoidisierung 
auch diese Zeichnung zerstört (K:RfiENECKY617 , K:RfZENECKYund NEVALONNYJ643 , 

ToRREY1210, HoRNING und TüRREY503 und HUTT515 ). Diese Albinisierung kann 
sowohl durch die Tautomerform des Thyroxins hervorgerufen werden als auch 
durch ihr Acetylderivat. Das Acetylderivat der Au~gangsform (Ketoform) soll 
aber nach B. ZAWADOWSKY, Tn•A,JEFF und FAIERMARK1357 viel weniger wirksam 
sein, und das Dijodtyrosin ist überhaupt wirkungslm;. 

Nach VERMEULEN1251 soll eine simultane Verfütterung von Nebennieren 
auf diese depigmentierende Wirkung der Hyperthyreoidisierung hemmend bzw. 
verhütend wirken. 

Interessant ist, daß nach SAINTON und SIMONNET1056 auch Kücken, die 
aus Eiern von hyperthyreoidisierten Hennen gebrütet sind, einen Albinis
mus wie bei direkter Thyreoidisierung entwickeln. Es handelt sich wahrschein
lich um die Wirkung des Thyroxins, das - wie AsiMOFF42", ZAWADOWSKY 
und PERELMUTTER1350 gefunden haben - auch im Eidotter gespeichert wird. 

Ob aber diese Wirkung der Thyreoideasubstanz und des Thyroxins auf 
das Gefieder eine spezifische Thyroxinreaktion bildet, muß in Frage gestellt 
werden. Hierzu führt das Resultat eines Versuches von E. GIACOMINI374, der 
bei einem kastrierten Hahn durch längere Verabreichung mittlerer Gaben von 
jodiertem Eiweiß auch eine starke Mauserung und eint> Depigmentierung der 
neuen Federn erzielen konnte. Diese Frage verdient weitere Überprüfung. Mit 
Rücksicht darauf, daß die Kaulquappenmetamorphm;ereaktion auch durch 
jodiertes Eiweiß hervorgerufen werden kann, scheint eH nicht ausgeschlossen, 
daß auch die Wirkung auf das Gefieder nicht unbedingt auf dieThyroxinstruktur, 
sondern mehr auf das Jod gebunden sein wird. 

B. ZAWADOWSKY und TITA.JEv1355• 1356 haben gefunden, daß dit> Ent
pigmentierung sich bei Hühnern auch durch unter die Haut gebrachte Jod
krystalle bewirken läßt, doch ist diese Wirkung deR krystallinischen Jor!H viel 
schwächer als das des Thyroxinjods (im Verhältnis 100--200 : 1 ). Auch fanden 
sie, daß die depigmentierende Wirkung getrennt von dem Mausereinfluß und 
auch leichter als dieser sich hervorrufen läßt und schließen, daß diese 2 Reak
tionen unabhängig voneinander ~ind. Einige organische Verbindungen (Tryp
tophan, Tyrosin) wirken noch schwächer als daR krystallinü.;che .Jod. Daram.; ;.-;iehen 
ZAWADOWSKY und TITA.JEV den Schluß, daß diese Reaktion doch einen Aufbau 
von Thyroxinmolekül erfordert und letzten Endes als Thyroxinreaktion doch im ge
wissen Sinne als spezifisch zu betrachten ist, deHsen Molekül aufgebaut werden muß. 

HoRNING und ToRREY503 halten diese Thyreoideawirkung nicht für HJW

zifisch. Die Albinisierung wll nur eine Folge von zu hoher Dosierung sein, 
die zu toxischen Störungen führt. Bei niedrigeren Gaben, die den Körperzustand 
der Tiere nicht schädigen, soll e::-: im Gegenteil zu einer Vermehrung des Melanins 
kommen. Einige Autoren haben auch tatsächlich bei H yperthyreoidi:üenmg 
keine Entfärbung, som]ern eine Zunahme deR Melanins gefunden (CREW und 
HuxLEY234 , CoLE und REm188 , KRfzENECKY und NEVAUJNNY.T643, folcHWARZ1107 , 

ZA\VADOWSKY und RocHLIN 1353 . Die letzteren betonen, daß sie zu diesem Re
sultate unter Anwendung kleiner Dosen gekommen flind. Cnter gewiRRen Be
dingungen kann also die Hyperthyreoidisierung auch eine Vermehrung des :We
lanins hervorrufen. (Auch dadurch kann die Zeichnung durch ZuRammenfließen 
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Abb. 145. Zusammenfließen der Streifen durch Vermehrung des schwarzen Pigments in Federn von Hühnern bei 
Hyperthyreoidisierung durch Transplantation überzähliger Schilddrüsen. (Nach SCHWARZ.) 

Obere Reihe ~ Versuchstiere. Untere Reihe ~ Kontrolltiere. 

a b c 
Abb. 146. Veränderung der Form und Färbung (Vermehrung des schwarzen Pigmentes) bei Sattelbellang

federn bei kastrierten Hähnen der rebhuhnfarbigen Italienerrasse. (Nach PODHRADSKY.) 
a) Normaler Hahn. b) Hyperthyreoidisierter, vollkommener Kastrat. c) Hyperthyreoidisierter, unvoll-

kommener Kastrat. 
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von schwarzen Streifen bei fein gezeichneten Federn, wie z. B. von Plymouth
hühnern, gestört werden, wie es KtHZENECKY und N EVALONNY J643 und ScHw ARZ1107 

beobachtet haben [vgl. Abb. 145]). 
Was diese gewissen Bedingungen anbetrifft, ist an der Ansicht von HoRNING 

und ToRREY viel Richtiges. Die ge
flügelzüchterische Praxis weiß, daß sich 
beim Junggeflügel oft partieller Albi
nismus entwickelt, wenn die Fütterung 
mit tierischem Eiweiß mangelhaft ist 
(vgl. RAATz965•und sub330•). Hyperthyre
oidismus kann zu einem erhöhten Eiweiß
zersatz führen, auf diese Weise Eiweiß
mangel und hierdurch auch die Depigmen
tierung hervorrufen. Albinisierung er
scheint beim Geflügel auch als die Folge 
eines lokalen Traumas (KRfZENECKY636). 

Ob sich aber die Ansicht von HoR
NING und ToRREY in allen ihren Konse
quenzen halten läßt, ist fraglich. Man 
findet nämlich oft keine Albinisierung 
trotz schwerer Gewichtsverluste (nicht 
besonders publizierte Erfahrnng am; 
eigenen Versuchen) oder auch umgekehrt. 

Abb. Hi. Verschwindt•n dt·' sdowarz<•n Pigments 
aus den Brustfe<krn eine' YollkommcJH'll Cl· Ka· 
stratRs d er rebhuhnfa.rhig<•n Italiener. Hierdurch 
nahm das Gefiedt•r in dem lwtreffcndcn Abschnitt 
die HeuncnliirbunJ.( (bnltno) a.JJ. Vgl. mit Abb . .l4G 
untt'r h), wo HypPrUo,l' rt·oi<lisierung be i demselben 
Til're zur Vetmehnwq dPs sehwarzen Pigml'nt~ 

fiihrtt•. (C\al'h l'IIDHHAJlSKY. ) 

Außerdem fand PoDHRADSKY953, daß bei Hähnen der rebhuhnfarbigen Italiener
hühner bei einer Art des Gefieders ( Brustfedern) Abnahme deR Melanins erscheint, 
bei einer anderen (Halsbehangfeder) aber wieder dessen Zunahme auftritt. Bei ein 

a 
Abb. lJS. Abnahmt' der FahnPnhn·itl' bei :-;cttwungfedcrn dC"r HiihJH•r inlt.dg;t· dt·r H,qwrth~Tt:oidir-;iPrung. 

(Narh KRiZENEt ' KY. ) 

a) Schwungfedern von 1\.ontrolltierrn. b) SC'llwlln.!.!fPdi• rn Yon h.\·pt·rtii.\TUo i(]isit' rtcll Tit·l't'll. 

und demselben Tiere wirkt also die Hyperthyreoidisierung an einer Stelle depig
mentierend, an der anderen pigmentvermehrend (vgl. Abb. 146 und 147). Diese 
Unterschiede hängen dann mehr mit der Wirkung der Thyreoidisierung auf den 
Geschlechtscharakter des Gefieders als mit einer allgemeinen Beeinflussung der 
Melaninbildung bzw. Melaninzersetzung (vgl. noch weiter) zuRammen. 
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Die Veränderung der Struktur der Federn unter dem Einflusse des Hyper
thyreoidismus zeigt sich darin, daß die Federn teilweise schmäler werden (wie 
z. B. die Schwungfedern - vgl. Abb. 148; K:RiZENECKY617 - und K:RfzENECKY 
und NEVALONNYJ643 , ScHWARz1107 ) und die daunenartige Basalpartie der Federn 
werden teilweise, und zwar auf Rechnung der kompakten Partie der Fahne, 
viel größer; während sie, wie K:RiZENECKY und NEVALONNYJ gefunden haben, 
bei den Kontrolltieren höchstens 1 / 3 der gesamten Fahne einnimmt, nimmt sie 

Abb. 149. Federn der Kontroll- und Versuchshähne Abb. 150. Rückenfedern des hyperthyreoidisierten 
der Rasse Plymouth-Rocks: Rückenfedern eines Hahnes Nr. 10. 

normalen Hahnes. 
(Nach KRi~ENECKY und NEVALONNYJ.) 

bei den thyreoidisierten Tieren 1 / 2- 2 / 3 der Fahne ein (vgl. Abb. 149 und 150). 
Außerdem sind auch die Äste der kompakten Fahnenpartie dünner und zarter, 
was die ganze Feder im ganzen weicher und weniger kompakt macht (vgl. 
K:RiZENECKY617 ). Neuerdings beschrieb dasselbe RASPOPOVA974 bei hyperthyreoidi-

Abb. 151. Dunenartige Umbildung der Deckfedern bei Hühnern durch hohe Thyreoideadosen. (Nach MARTIN.) 

sierten Gänsen. Denselben Befund machte auch B. ZAWADOWSKY1339' 1340, erbe
schränkte sich aber nur auf die kurze Bemerkung, daß das Gefieder bei hyper
thyreoidisierten Tieren "zarter und weicher ist". Auch BRAMBELL120 spricht von 
"loose plumage". Die Weichheit der Federn von hyperthyreoidisierten Tieren 
ist teilweise auch darin begründet, daß die Häkchen solcher Federn mangelhaft 
entwickelt sind. Die Bogenstrahlen hängen dann oft lose. Dies bedeutet einen 
Rückschlag zu der Struktur der Daunenfedern ; darum auch die Verbreitung 
der daunenartigen Partie der Fahne. Eine extreme Veränderung in dieser 
Richtung zu erreichen, gelang MARTIN807 , der unter hohen Thyreoideadosen 
(20-30 g) bei ausgewachsenen Hühnern beinahe typische Daunenfedern erhielt 
(s. Abb. 151). 

Eine Erklärung hierfür bieten uns die Befunde von RIDDLE985' 986 , wonach 
das Verlorengehen der Häkchen und die daunenartige Struktur der Federn 
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ein Produkt mangelhafter Ernährung ist. Der Hyperthyreoidismus ruft eine 
Unterernährung der sich entwickelnden Federn dadurch hervor, daß er über
stürztes Wachstum stimuliert und ferner durch die allgemeine Herabsetzung 
des Ernährungszustandes des Körpers infolge der Steigerung der Dissimilation, 
aus der andererseits die Gewichtsabnahme resultiert; hiervon rührt auch die 
Schmalheit der Schwungfedern von thyreoidisierten Hühnern her. 

Die Grundstruktur des Federnaufbaues ändert sich aber unter dem Einflusse 
des Hyperthyreoidismus nicht. Diese Frage untersuchte JANDA525. Er verglich 
die Wertevonnormalen und thyreoidisierten Tauben 
und Küken und fand bei beiden Tiergruppen die 
gleichen Werte. 

Eine bedeutende Änderung, die in der Form, 
Struktur und Färbung des Gefieders bei hyper
thyreoidisierten Hühnern hervortritt, bezieht sich 
auf die Geschlechtsmerkmale des Gefieders bei Hüh
nern. Es wurde festgestellt, daß das Gefieder hyper
thyreoidisierter Hähne Hennencharakter annimmt. 
Die erste Mitteilung darüber veröffentlichten ToR
REY und HoRNING1211' im Jahre 1922. Es scheint 
aber, daß dasselbe etwas später auch MYSLAVSKY 
(zit. MICHALOWSKY818 ) beobachtet hat. Er teilt 
nämlich mit, daß Hyperthyreoidisierung bei Hähnen 
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Abb. 154. 
Abb. 152-164. Ausbildung eint·r Intersexualität im Gefieder des Hahnes n:wh 1-;childdrüsenzufuhr. DiP 
Federform des Habnes nähert sich dem Hennentypus. Jt"edern des Rchwa.rzbehan![Ps von Kontroll- und Vt•r
suchstieren der Ra"e Plymouth Rocks. Abb. 152 = eines normalen Hahnes. Ahb. 153 ~ eint•r normalt'n 

Henne, Abb.154 ···des hypcrthyreoitlisirrten Hahnes Nr. 10. (Nach Kl\lzENF.tK~ und NEY.Il.tl)i:,Y,J.l 

die Umfiederung von juvenalem Umrißgefieder hemmt. Dies kann nicht stimmen, 
da eher das Gegenteil vorkommt (vgl. oben). Die scheinbare Verspätung in 
der Umfiederung bedeutet nur, daß sich ein hennenähnliches Gefieder entwickelt 
hat, mit dem das juvenale Umrißgefieder praktisch identisch ist. 

Diese Erscheinung wurde bestätigt von CoLE und REID188, CREW228 , Kitf
ZENECKY617• 622· 623· 618 , NEVALONNYJ865· 867 , PODHRADSKY953 , M. ZAWADOWSKY1363, 
K:RiZENECKY und NEVALONNYJ643, CoLE und HUTT187 , B. ZAWADOWSKY und 
RocHLIN1353, HuTT517 , GREENWOOD und BLYTH398, DoMM264, wenn auch einige 
Autoren (M. ZA WADOW~K Y und B. ZA WADOWSK Y und RocHLTN) es anders rlcutcten. 

Die Annäherung an den weiblichen Typus der Befiederung bezieht sich auf 
die Form des Gefieders und auf die Pigmentation bzw. Zeichnung. 

Den langen und zugespitzten Federn des Hals- , Schwanz- und SatteibehangeR 
gegenüber nehmen die entsprechenden Federn der hyperthyreoidisierten Hähne eine 
kürzere und am EnderundeForm an (vgl.Abb.l52-LHnnd 155-157). Wo eine 
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Geschlechtsdifferenz auch in der Zeichnung besteht, wie bei den rebhuhn
farbigen Italienern, ändert sich auch diese. Dies haben zum ersten Male CoLE 
und RErn18B beschrieben. Auch wir (K:RfzENECKY und NEVALONNYJ643 und 
NEVALONNYJsss, 867) haben gefunden, daß die normalerweise rotgelben Hals
behang- und Schwanzbehangfedern der Hähne, die nur einen schmalen, 
schwarzen Streifen in der Mitte besitzen, bei hyperthyreoidisierten Hähnen 
in ihrer ganzen Fahnenfläche kontinuierlich oder fleckenweise dunkelpigmentiert 
werden (vgl. Abb. 157). Ähnliches fanden auch GREENWOOD und BLYTH398 und 

auch B. ZAWADOWSKY und RocHLIN1353. M. ZAWADOW
SKY1363 fand prinzipiell Identisches bei Fasanen. Die 
letzteren Forscher deuten jedoch diese Änderung nicht 
als Umänderung des Geschlechtstypus des Gefieders, 
sondern nur als eine äußerliche Ähnlichkeit, die dadurch 
entsteht, daß die Hyperthyreoidisierung hier zu einer 
allgemeinen Vermehrung des Melanins geführt hat. 

Abb. 155. 

Abb. 156. 

Diese Erklärung kann aber nicht zutreffen. Er
stens muß bemerkt werden, daß wir eine solche sexuell
umschlagende Vermehrung des Melanins auch dort 
finden, wo an anderer Stelle (Schwungfedern) eine 
Albinisierung vorkommt. Diese sexuellumändernde 
Vermehrung des Melanins hat sich dann doch ent-

Abb. 157. 
Abb. 155- 157. Ausbildung einer Intersexualität in Form und Färbung des Gefieders bei Hühnern nach Schild

drüsenzufuhr (Rebhuhnfarbige Italiener). (Nach KllfzENECKY und NEVAJ.ONNYJ.) 
Abb. 155. Halsbehangfedern eines Kontrollhahnes. Abb. 156. Halsbehangfedern einer Kontrollhcnne. 

Abb. 157. Halsbehangfedern eines hyperthyreoidisierten Hahnes. 

wickelt, trotzdem sonst die Verhältnisse des Stoffwechsels der Melanin
bildung ungünstig waren (K:äfZENECKY und NEVALONNYJ643 ). Andererseits 
hat PoDHRADSKY953 gefunden, ds-ß sich im Brustgefieder unter Hyper
thyreoidismus braune Federn entwickeln, welche für die Henne charakteristisch 
sind (vgl. oben S. 569 und Abb. 147), parallel mit einer Schwarzpigmentver
mehrung in dem Halsbehang. Man findet also bei demselben Tiere in einer 
Federnsorte Melaninvermehrung, in einer anderen Melaninabnahme, und beides 
bedeutet einen Umschlag in den Hennentypus hinsichtlich der Federnzeichnung. 
Dies kann doch nicht als eine bloße Folge einer allgemeinen Tendenz zur Melanin
vermehrung (oder Abnahme) gedeutet werden, sondern nur als ein Vorgang, 
der zur Umänderung des Geschlechtstypus der Federnzeichnung führt. 

Ich habe versucht (K:RfZENECKY618 ), diese Erscheinung auf die Weise 
zu deuten, daß der Hennentypus der Befiederung durch die Ovarien unter Ver
mittlung der Thyreoidea entsteht. Das Ovar reizt die Schilddrüse zu einer 
erhöhten Funktion, und die Folge eines derart hervorgerufenen Hyperthyreo-
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idismus der Henne ist die Hennenbefiederung in Form und Zeichnung der Federn. 
Eine ähnliche Erklärung sprach auch CREw228, 232 aus. 

Diese Auffassung kann selbstverständlich nicht derart verstanden werden, 
daß der ganze Hennentypus nur unter Vermittlung der Thyreoidea entsteht. 
GREENWOOD und BLYTH398 haben vollkommen recht, wenn sie darauf hin
weisen, daß noch andere Faktoren (vielleicht das Ovar selbst und direkt) mit
wirken müssen, da in den geschwärzten Federn der hyperthyreoidisierten Hähne 
die feine punktartige Verteilung des Melanins, also die typische Hennenzeichnung, 
nicht erreicht wird. Ich selbst habe auch nie die feminierende Wirkung der 
Ovarien voll auf die Thyreoidea bezogen und die hennenähnliche Befiederung hy
perthyreoidisierter Hähne 
nie der der Hennen iden
tisch zur Seite gestellt, son
dern ich sprach eben nur 
von einem intersexuellen 
Typus, von einer Hennen
ähnlichkeit (vgl. K:RfzE
NECKY617· 618 , K:RiZENECKY 
undNEVALONNYJ643). Doch 
halte ich an der Ansieht 
fest, daß die feminierende 
Wirkung des Ovariums zum 
großen Teiledurch Vermitt
lung der Thyreoidea vor 
sieh geht. Die oben be
sprochenen Befunde von 
CREw232 wonach bei nor
malerweise hennenbefieder
ten Hähnen der Cam
piner die Thyreoidektomie 
das Erscheinen einer Hah
nenbefiederung zur Folge 
hat und nach GREEN
woon und BLYTH398 auch 
bei thyreoidektomierten 
Hennen der rebhuhnfar-
bigenItalienerdie hahnen

a I~ 

Abb. 158. l''eminicrung der Halsbehangfedern bei Kapaunen dt'r R<'l>
huhn!arbigen Italirm·r dureh HyperUJyn•oidisation . (Nach PüDHRADSKY. 1 
a) Normaler H~thn; b) hypothyrcoidisicrt"r vollkommener Kastrat: 

c) llyperthyreoidisiPrter lltiYtlllkornmenrr Kastrat. 

ähnliche Befiederung erscheint, beweisen diese Mitwirkung der Schilddrüse be1 
Entwicklung des Hennentypus des Gefieders sehr deutlich . Die Resultate der 
künstlichen Hyperthyreoidisierung beweisen dann ebenfalls klar, daß es sich 
bei den Hennen um eine erhöhte Schilddrüsenfunktion handeln muß, wie 
CREw228· 232 und ich (K:Rf~ENECKY617 · 618 ) angedeutet haben. 

Falls dies alles zutrifft, würde es uns zu dem :-;chlm;;:;e führen, daß die Hennr. 
gegenüber dem Hahne einen hyperthyreoidischen Charakter hat. Über diesen 
Punkt soll noch im speziellen Abschnitt diskutiert werden (s. S. 580f.). 

Daß hier nur der Wirkungsweg: Gonaden - + Thyreoidea +Gefieder denk
bar ist und nicht vielleicht: Thyreoidea -- !>- Gonaden - >- Gefieder , geht darau~ 
hervor, daß die Hyperthyreoidisierung dieselbe feminierende Wirkung auch bei 
Kastraten hat. Die seinerzeit negativen Angaben von ToRREY und HoRNING121Ja 

erklärten sich später (vgl. ToRREY und HoRNINu1213 ) als methodische;; Miß
verständnis. Neuerding;; haben diese Unabhängigkeit der Thyreoideawirkung 
von den Gonaden, cl. h. die direkte Wirkungsverbindung zwischen Hyper-
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thyreoidismus und dem Gefieder, PoDHRADSKf-951· 953 und DoMM264 in Versuchen 
an Kapaunen bewiesen (s. Abb. 158). Wenn in Versuchen von GREENWOOD und 
BLYTH398 die feminierende Wirkung bei einem Kapaun eine sehr schwache bzw. 
keine war, so kann dies vielleicht dadurch erklärt werden, wie es genannte Autoren 
auch selbst tun, daß der Kastrationshypothyreoidismus der Kapaune die Ge
samtmenge des im Körper wirkenden Thyreoideahormons unter die Wirkungs

Abb. 159. Vergleichsmäßige Dimensionen der Hoden bei 
Hähnen nach Hyperthyreoidisierung. Links Hoden der stärker 

gemauserten Hähne. 
HahnNr. 7, Hodengewicht 1,8g, Körpergewicht1375g (1670) 

" Nr. 29, 2,0 g, 1220 g (1050) 
" Nr.15, 9,0g, 1410g (1622) 
" Nr.50, 17,0g, 1580g(1830) 

Rechts- von oben nach unten- die Hoden der nicht gemau
serten Hähne, mit Ausnahme von Nr. 49, der etwas mauserte. 
Hahn Nr. 49, Hodengewicht 5,5 g, Körpergewicht 1535 g (1965) 

" Nr. 3, 15,0 g, 1755 g (1835) 
" Nr.14, 27,0g, 1722g (1830) 
" Nr.13, 30,0 g, 2217 g (2300) 

(Nach B. ZAWADOWSKY.) 

schwelle herabdrückt, so daß 
Gaben, die bei Hähnen unter 
Mitrechnung des eigenen Thy
reoideahormons wirken, bei den 
Kapaunen wirkungslos bleiben. 
Über eine andere Erklärungsmög
lichkeit s. weiter unten (S. 582). 

f) Wirkung auf die Gonaden. 
Bei hyperthyreoidisierten 

Hühnern fand B. ZAWADOW
SKY 1341, 1342 eine Hemmung bzw. 
Rückbildung der Gonaden sowohl 
bei Hähnen als auch bei Hen
nen. Bei Hähnen äußerte sie 
sich in einer bedeutenden Ver
kleinerung der Hoden, welche 
die nach einer einmaligen Schild
drüsengabe auftretende geringe 
Abnahme des Körpergewichtes 
bei weitem übertrifft. So betrug 
z. B. unter 8 Kontrollhähnen das 
·u h'' lt . Gewicht des Hodens . ver a ms . 1n Gew1cht des Körpers 
Promillen 18, bei 14 hyperthy
reoidisierten Hähnen betrug es 
12,5. Diese hemmende Wirkung 
des Thyreoideahormons auf die 
Hoden scheint mit dem Grade der 
induzierten Mauser und des auf
tretenden Gewichtsverlustes zu
sammenzuhängen. Bei schwach 
mausernden Hähnen war das 
erwähnte Verhältnis 15,5%, bei 

Wirkung der Thyreoidisierung auf das Gewicht 
der Hoden beim Huhn. (Nach B. ZAWADOWSKY.) 

stark mausernden 
aber 6,6 Ofo (vgl. auch 
Abb. 159). Im ande
ren Versuche zeigten 
sich nebenstehende 
Beziehungen. 

Nr. 
des 

Hahnes 

7 
29 
15 
50 
49 

3 
14 
13 

Körpergewicht I Schild- I Körpergewicht beim I Gewicht 
zu Versuchs- 1 drüsendosis Abschluß rle3 Versuches der Hoden 

beginn 1 in g g 1 % in g 

1670 I 15 I 1375 82,3 I 1,8 
1950 15 1220 62,6 2,0 
1622 15 1410 86,3 9,0 
1830 15 1580 86,2 17,0 
1965 15 1535 78,1 5,5 

1835 15 1755 95,6 15,0 
1830 15 1722 94,0 27,0 
2300 15 2217 96,4 30,0 

Eine Atrophie 
der Hoden hyperthy
reoidisierter Hähne 
hat auch VERMEU
LEN1251 gefunden. Da
durch wird begreif-
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lieh gemacht, warum die jungen hyperthyreoidisierten Hähne, wie ZAWADOW
SKY1341• 1342 mitteilt, in der Entwicklung des Kammes und der Bartlappen 
zurückbleiben. 

Bei Hennen kommt es zu einer Entartung und Deformierung der zu Ver
suchsbeginn gereiften Follikel, welche als formlose Masse (degenerierende Fol
likel) erscheinen (vgl. Abb. 160) und zu sofortigem, 1- 12 Monate oder auch 
länger dauerndem Stillstand der Eierproduktion führen . Eine frühere Angabe 
über die Abnahme der Legetätigkeit bei Hennen nach Hyperthyreoidisierung 
stammt von PARHON und GOLDSTEIN918 (S.439), was auch ZAWADOWSKY, LIPT
SCHINA und RADSIWON1349 wiederum bestätigt haben. In den Versuchen von 

Abb. 160. Art der Deformir rnng im Eierstock bei Hühnern nach experimenteller Hyprrthyreose. Nr. 1. Eier
stock einer Henne, die am 7. Tage nach Hypcrthyreoidisation getötet wurdP. Nr. 2. Daselbst sind klPinere 
deformierte Dotter zu sehen - klein, größer. Nr. 3. Eierstock der "Pribludnaja" naeh einer monatlichen 
Depression sich aufrichtend. Nr. 4. Eierstock der "Plimutrokowaja": am 4. Tage narh der Hyperthyreoidi
sation. In der Mitte Nr. 5. Eierstock dPr " llelaja" dasselbe. AusgeprägtPs Bild einPr Deformation des Dotters. 
Nr. 6. Eierstock der "Tschernaja", di<· am 7. Tage bei außerordentlich schwach ansgeprägten Symptomen der 
Mauser und einem fast normalen Bau dPs Eierstockes getötet wurde. Rechts die Ei torstricke von zwei Hühnern, 
die im Mai 1926 getötet waren, 6 Monat<•, nachdem sie je eine einmalige Dnsis von 20 g bekommen haben. 

Oben der Eierstock von Minnrka , nntrn Eierstock der "'l'scherkaja". ( ~a<'h H. ijAWADOW~NY.) 

ZAWADOWSKY handelte es sich freilich um große Dosen der Thyreoideasubstanz. 
Eine Ovariumbeschädigung erschien aber auch nach einmaliger Dose von 1-3 g 
Trockensubstanz. CoLE und HtrTT187 fanden bei täglicher Dosierung von 0,196 g 
getrockneter Schilddrüsensubstanz bei weißen Leghornhennen keine Beeinflussung 
der Legetätigkeit. Die Tiere legten wie folgt : 

Kontrollhennen (20) Zahl der Eier . . . . . . 
Thyreoidisierte Hennen (20) Zahl der Eier ... 

N ovember 1 Dezember I Januar iFebruar I Summe 

27 
26 

3.5 
36 

46 II 127 
44 129 

Dasselbe fanden in früheren Versuchen auch CREW und HuXLEY234 . 
AsMUNDSON 43 beobachtete bei Hennen nach Darreichung von l mg Thy

reoideasubstanz (trocken) auf 1750 g des Körpergewichts (per) eine Abnahme 
des Eigewichts bzw. die Zunahme des Eigewichts fand nicht statt. Das 
Eidotter hat im Gewichte immer abgenommen. Zwei von den vier Versuchs
hennen haben bald nach der Thyreoideafütterung die Eierlegung eingestellt. 

Mit der abnehmenden Größe der Dosis nimmt auch die :-;törende Wirkung 
auf die Eierlegung ab. Al;; äußerste Gaben, die noch eine Wirkung auf das L ege
vermögen hervorrufen können, haben B. ZAWADOWSKY, LIFTSCHINA und RAD
SIWON1349 1-2 g für einmalige und 0,01-0,02-0,05 g für chronische Dosen 
festgestellt. 
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Es ist deshalb zweifellos, daß die von ZAWADOWSKY zuerst beschriebene 
störende Wirkung auf die Eierstöcke mit der Höhe der Dosis zusammenhängt. 
Wenn er aber eine solche Störung auch bei kleinen Dosen (0,1 und 0,02) ge
funden hat, die sich in den Versuchen von CoLE und HuTT harmlos erwiesen, 
so erweckt dies den Gedanken, ob seine Tiere nicht unter der mechanischen Be
einflussung des täglichen Einfangens und Dosierens gelitten haben. Aus 
STIEVEs1161 Versuchen wissen wir, daß die Hennen diesbezüglich sehr emp
findlich sind. 

Bei alten Hennen, die ihre Eierlegung schon sistieren, können aber die 
senilen Eierstöcke durch Thyreoidisation zu erneuter Eierbildung stimuliert werden, 
wie CREW228 gezeigt hat. 6-8 Jahre alte Hennen verschiedener Rassen 
legten während der letzten 6 Monate nur 2, 4, 5, 6, 8 und 13 Eier. Nach täg
licher Verabreichung von 0,2, 0,4 und 0,8 mg Jod äquivalenter Thyreoidea
substanz erschien im Laufe der nächsten 6 Monate eine Eierproduktion von 
17, 36, 19, 22, 41 und 69 Eiern. Nach Einstellung der Thyreoidisation ergab 
die Eierproduktion während der Monate November-April wieder nur 6, 10, 
19, 24 und 60 Eier. Eine ähnliche Neubelebung erschien auch bei den vorher 
sexuell apathischen, gleichalten Hähnen, welche wieder zu kopulieren be
gannen. Dabei erscheint auch Wiederherstellung des herabgekommenen Gefieders 
(Wachstum von neuen glänzenden und satt pigmentierten Federn) sowohl bei 
Hennen als auch bei Hähnen. 

Eine stimulierende Wirkung von äußerst kleinen Dosen der Thyreoidea
substanz auf die Eierlegung haben auch B. ZAWADOWSKY, LIPTSCHINA und 
RADSIWON1349 festgestellt. Dies erscheint besonders auffallend bei Hennen, 
welche schlechte Legerinnen sind. 

Seinerzeit hat RIDDLE988 gefunden, daß sich bei Tauben und Ringtauben 
aus kleineren Eiern Männchen, aus größeren Weibchen entwickeln, und die Idee 
ausgesprochen, daß dies infolge eines höheren Stoffwechsels der männlich 
determinierten Eier geschieht. GREENWOOD und CHAlJDHUR~01 versuchten, 
diese Idee durch Thyroxininjektionen in Hühnereiern zu prüfen, kamen aber 
zu negativem Ergebnis: die geschlechtliche Differenzierung in mit Thyroxin 
injizierten Eiern wurde nicht beeinflußt. Nach RIDDLE soll aber wohl die Ver
knüpfung des größeren Stoffwechsels mit der männlichen Determinierung der 
Eier nicht erst in dem fertigen Ei, sondern schon bei der Entwicklung des Dotters 
bzw. des Keimes im Eierstock entstehen. Es wäre deshalb richtiger, die 
RIDDLEsche Idee durch Hyperthyreoidisierung der eierlegenden Hennen selbst 
zu überprüfen. 

g) Was geschieht mit dem Thyreoideahormon im Körper der Hühner1 

Werden Stücke von Organen hyperthyreoidisierter Hennen und Hähne 
in die Bauchhöhle junger Axolotl implantiert, so erfolgt in kurzer Zeit die Meta
morphose dieser Tiere. Daraus geht hervor, daß das implantierte Gewebe Thyreo
ideahormon enthält. B. ZAWADOWSKY1316• 1350•428. benutzte mit seinen Mitarbeitern: 
AsiMOFF, PERELMUTTER und BESSMERTNAJA zur Verfolgung der weiteren Be
stimmung des Thyreoideahormons bzw. des Thyroxins im Körper der thyreo
idisierten Hühner die Reaktion mittels der Axolotlmetamorphose. Das Blut 
hyperthyreoidisierter Tiere ruft schon nach einmaliger Gabe eine auffallende 
Reaktion hervor, wenn es am zweiten bis dritten Tage nach. der Thyreoideagabe 
den Hühnern in die Bauchhöhle der Axolotl injiziert wird. Leber und Niere 
geben ein Bild gleicher bzw. noch intensiverer Thyroxinspeicherung in ihren 
Geweben. Eine geringere Thyroxinspeicherung zeigt sich im Pankreas, der Milz, 
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im Gehirne und im Ovarium bzw. in der degenerierenden Dottermasse. Eine 
Thyroxinspeicherung läßt sich auch im Muskel- und Fettgewebe und in dem 
Thymusnachweisen. Diese ßpeicherung dauert im Blute, der Leber und im Ova-

Abb. 161. Normale Kropfbewegungen des Huhnes "Prima" nach 10 Huugerstunden. (Nach LIEBERFARB.) 

rium bis zum. 'zehnten Tage nach der Thyreoideadarreichung. Am zwölften Tage 
fiel der Befund schon negativ bei Blut und Leber aus. 

In diesen Ver
suchen (ZAWA· 
nowsKY und PE-

RELMUTTER1350) 
handelte es sich 
um starke Thyre
oidisierung (30 g 
Schilddrüsentrok
kensubstanz ). Es 
konnte aber Thyr
oxin sowohl im 
Blute als auch in 
der Le her schon bei 
Dosen von l-2 g 

getrockneter 
Schilddrüse (bei 
l-1,5 kg wie
genden Hühnern) 
nachgewiesen wer
den (ZAWADOWS· 
KY und BESS· 

MERTNAJA 1346 ). 
Abb. 162. Bild der Hyperthyreose lJPi den Hülmem " Prima" (darun ter) und 
"Bunte" (olwn). Zu beachten sind die vertikalen Linien, welche die Kurve der 
Kontraktion schneiden; diese vertikalen Linien entsprl'chen den für den Hyper
thyreosewstand äußerst charakteristischen krampfartigr·n Zuckungen des Kropfes. 

(Nach LlEBERFARB.) 

Das Verhältnis der 
Thyroxinfixierung 
in den Eierstöcken 
bzw. im Eidotter, 
Blute, Leber und Nieren studierte quantitativ AsiMOFF42a und fand, daß in den 
Keimdrüsen die Thyroxinanhäufung bedeutend schwächer ist als in den anderen 
erwähnten Organen. 

h) Wirkung auf die Nervenfunktion. 
Die Hyperthyreoidisierung beeinflußt bei Hühnern interessanterweise die 

Bewegungen des Kropfes. LIEBERFARB 722 hat gefunden, daß bei Hennen und 

Mangold, Handbuch IV. 
37 
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Hähnen, die eine einmalige Gabe von I5-20 g Thyreoideasubstanz erhielten, 
der Rhythmus der Kropfbewegung beschleunigt wird, daß sich die Amplituden 
vergrößern und auch unregelmäßig werden. Auch während der Ruheperiode 

+++ 

++ 

+ 

+ 

++ 

+++ O,Jg-

Abb. 163. Einwirkung der chronischen Fütterung mit kleinEn Mengen Schilddrüsensubstanz auf die Befestigung 
des bedingten Reflexes beim Hühnchen. Aufwärts von der Abszisstnachse wird die adäquate Reaktion des 
Vogels auf das rechte Fenster nach dem Dreinotensystem, der Stärke und Deutlichkeit der Reaktion ent
sprechend, aufgetragen. Abwärts -- die falsche, unadäquate Reaktion auf das linke Fenster. Man sieht, wie 
sich bei der Henne nach einigen Fütterungstagen mit 0,1 g getrockneter Schilddrüse eine exakte und bestän-

dige Reaktion auf das adäquate Fenster einstellt. (Nach Z.A.WADOWSKY und ROCHLIN.A..) 

treten mehrfach einzelne Kontraktionen auf, so daß es schwierig ist, die Ruhe
von der Tätigkeitsperiode zu unterscheiden. Während sich normalerweise die 
Dauer der Tätigkeitsperioden zu derjenigen der Ruheperioden etwa wie I : l bis 

o~.--~9~·,f90--~_o_o __ o-1o,·ro--o-r~-o~-9~---ri~--r----r-----r-----r-----r-------, fiJ'r 
~~ ~ 

10 

:~:_._ 6 \ 
. : : H 
~ ___ ,f ~·.=' ; : 

V ~ i 
:: !, 
\! 
ö 

Abb. 164. Dauer der latenten Periode für den positiven Reflex beim Hahn. Bezeichnungen: Ausgezogene Linie 
= latente Periode des positiven Reflexes 10 Tage vor der Schilddrüsenfütterung; punktierte Linie = 10 Tage 
nach der Fütterung mit 15 g getrockneter Schilddrüsensubstanz. Zum anschaulichen Vergleich sind beide 
Kurven übereinander aufgezeichnet. Die Verlegung der Punkte über die Grenze von 15 Sekunden hinaus 
bedeutet ein faktisches Ausbleiben der bedingten Reflexe. Man sieht deutlich das Versagen der bedingten 
Reflexe am 2., 3. und teilweise am 4. Fütterungstage und eine starke Abkürzung der latenten Periode in den 

darauffolgenden Tagen (besonders am 7. und 8. Fütterungstage). (Nach Z.A.W.A.DOWSKY und ROCHLIN.A..) 

I: 2 verhält, beträgt dieses Verhältnis während des hyperthyreoidischen Zustandes 
2: I, 3: I und manchmal sogar 4: I. Zuweilen läßt sich sogar eine bis 2 Stunden 
dauernde, ununterbrochene Tätigkeit beobachten. Die Abb. I6I zeigt die Kropf
bewegungen in einem normalen Zustande und die Abb. 162 diese Bewegungen 
im hyperthyreoidischen Zustande. Durch diese erhöhte Tätigkeit des Kropfes 
bei hyperthyreoidisierten Tieren kann erklärt werden, warum -- wie ich bei 
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Taubenkücken beobachtete (noch nicht veröffentlicht) - deren Kropf regel
mäßig weniger angefüllt ist als der der Geschwisterkontrolltiere (im selben 
Nest und von denselben Eltern gefüttert); der Kropf- wie es scheint- wird 
infolgedessen im hyperthyreoidischen Zustande schneller entleert. Wird etwa 
auch die Tätigkeit des Magens oder auch des Darmes dabei beschleunigt? 

Unter der Hyperthyreodisienmg ändern sich auch die bedingten Reflexe 
der Hühner, wie B. ZAWADOWSKY und RocHLINl:l 51 gefunden haben. Bei 
chronischer Thyreoidisierung wird die Arbeit de~-: Nern,nsystems sehr exakt 
und vollkommen, und die bedingten Reflexe werden dann sicherer als sonst 
ausgeführt. Im allgemeinen ist die Differenzierungstätighit des NervenRy:-;tem;; 
verbessert, und aueh die hemmenden Reaktionen werden vollkommener (vgl. 
Abb. 163). Bei einmaliger Dm;ierung zeigten sich zwei PlutHen. In der en;ten 
erscheint ein Versagen der Reflexe, in der zweiten kommt es aber zu einer 
erhöhten NerventätigkeiL Die positive Bewegungsreaktion wird viel schneller 
ausgeführt und ihre Latenzzeit ist abgekürzt. Zum l'nterschiede Yon der chro
nischen Thyreoidisierung zeigt sieh bei den einmaligen Cabcn ein vollständiges 
Versagen bei den negati,·en ( ~ hemmenden Reaktionen; das hyperthyreoidisierte 
Tier reagiert auf hemmende, negative ~ignale pmÜtiY (\'gl. Ahb. lfi4). 

-l. \Yirkung der .Toddarreidnmg. 
Versuche, die HAMILTO~ und KICK431 über die Wirkung Yon Jodfütterung 

auf das Wachstum der Hühner unternommen haben, hatten ein negative:-; 
Resultat. Von drei Versuchsreihen wigten zwei mit Jod gefütterte Ver
suclu;serien (0,5 mg K ,J respektive l mg KJ täglich) zwar in zwei Venmchs
reihen ein schwaeheR Übergewicht auf seiten der jodierten Tiere, in einer auf 
seiten der Kontrolltiere, immer aber waren die Unterschiede \ciel zu klein, um 
einen Schluß über wachstumssteigernde Wirkung des ,Jods zuzulassen. 

Auf die Eierproduktion Reheint Jod eine günstige Wirkung auszuüben. 
Versuche, die im Rowettinstitut in Aberdeen ausgeführt wurden (zitiert nach 
CüRRIE203 ), ergaben, daß eine Zugabe von jodierter 1::\alzmisehung (1 K,J auf 200) 
bei Hennen die durehschnittliche Eierlegung und teilweise auch das Gewicht 
der Eier erhöhte. Es zeigten sich folgende Resultate: 

Versuch Kontroll· Versuchs-
gruppe gruppc 

I Eierzahl 107 178 
Eiergewi('ht fiO g !)7,6 g 

II (Im Laufe von 5 Monaten 
Eierzahl til,l 71,4 
Eiergewicht 5I.l g ;)9,9 g 

III (Vom l. ScptPmbcr bis ß. lkzember) 
Eierzahl 13\l 2ß3 
Eiergewicht 4ö.G g 46,5 g 

In einem anderen Versuche von ScoTT RoBERTSON (zitiert bei CoRRIE203 ) 

sollte sich folgendes Ergebnis gezeigt haben: 

Ver
suchs

gruppc 

I 
II 

III 

Yerouch 1 

~ahl Uewic·ht 
der Eier d('r EiPr 

Nur Grundfutter (Getreide) . . . . l3l,ß 
Grundfutter + jodierte Salzmischung 162,0 
Grundfutter + 1'-lojamehl _.L jodierte 

Salzmischung .......... ' Hl8,3 

2+,3 
2ti,:) 

2ti,+ 

Versur·h 2 

Zahl Gewicht 
dnr J~ier der Eier 

1+7,0 23,\l 

173.8 25,5 

174,7 24.7 
37* 
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Andererseits fand BERTHOLD809 a, daß höhere Jodgaben in Form von 
Jodkali die Eierproduktion ungünstig beeinflussen. Bei mittleren Jodgaben 
(0,3-0,5 g) tritt ein Rückgang in Größe und Gewicht der Eier ein, ohne daß 
die Zahl derselben nennenswert zurückgeht. Nach größeren Gaben von Calcium 
jodatum (0,5-1,5 g) tritt aber sofort oder nach einigen Gaben eine Unter
brechung der Legetätigkeit ein. Diese Legepause, die eine Hemmung der Ovu
lation bedeutet, ist von verschieden langer Dauer je nach der Menge des gegebenen 
Jods und dem Alter der betreffenden Tiere. Durch die willkürliche Unterbrechung 
der Ovulation wird das Ovarium des Huhnes pathologisch nicht verändert. 
Die normale Funktion setzt kurze Zeit nach den Versuchen wieder ein. Eine 
dauernde Schädigung des Eierstockes durch das Jod tritt nicht ein. 

CoRRIE203 teilt mit, daß die Jodzugaben auch die Mauser günstig be
einflussen; diese geht schneller vor sich und die Tiere erhalten sich in besserer 
Kondition. CoRRIE erklärt diese Wirkung dadurch, daß die Schilddrüse während 
der Mauser an Jod abnimmt- das Thyreoideahormon wird in größerer Menge 
verbraucht, was mit den Erfahrungen über die Beziehung zwischen Thyreoidea 
und Mauser bzw. Fede;rnneubildung (s. oben) gut übereinstimmt. Jodzugaben 
sollen diese Funktion der Thyreoidea erleichtern. 

Jodfütterung von JK blieb aber in den Versuchen von CoLE und REm188 

ohne jede Wirkung auf das Gefieder. 
Eine Steigerung der Infektionsresistenz der Hühner durch Joddarreichung ist 

- obzwar oft erwähnt - wissenschaftlich nicht nachgewiesen. 
KERR569 empfahl auf Grund praktischer Versuche jodierte Milch gegen 

Kückencoccidiose. GRZIMEK416, der seine Methode überprüfte, kam aber zu 
negativen Resultaten. Die bisher in der Praxis ohne Kontrolltiere beobachteten 
günstigen Erfolge dürften auf andere Umstände oder auf die hygienischen Maß
nahmen zurückzuführen sein, welche KERR gleichzeitig anzuwenden empfiehlt. 

BERTHOLD809 a untersuchte auch, inwiefern sich durch Jodfütterung 
der Jodgehalt der Eier erhöhen läßt, kam aber zu negativen Resultaten. Bei 
kleineren Gaben wird der Jodgehalt der einzelnen Eier kaum erheblich vergrößert, 
bei höheren Gaben hört aber die Legetätigkeit auf. 

Interessant ist, daß nach BERTHOLDs Versuchen die männlichen Drüsen in 
ihrer Tätigkeit durch das Jod nicht getroffen werden. Selbst bei großen Dosen 
von 1,0-1,5 g bleibt die Geschlechtstätigkeit der Hähne normal. Die hemmende 
Wirkung scheint demnach nur für die Ovarien spezifisch zu sein. Dies macht 
es fraglich, ob die Jodwirkung auf dem Wege über die Schilddrüse geht. Sollte 
es dabei zu einer Stimulation der Schilddrüse gekommen sein, dann müßte 
auch die männliche Drüse betroffen werden, da Hyperthyreoidismus sowohl 
auf die weiblichen als auch auf die männlichen Geschlechtsdrüsen schädigend 
wirkt (vgl. oben ZAWADOWSKY und Mitarbeiter). 

Für die steigende Wirkung des Jods auf die Eierproduktion ist es aber möglich, 
den Weg über die Schilddrüsenstimulation anzunehmen; denn schwache Hyper
thyreoidisierung beeinflußt die Eierproduktion (vgl. oben ZAWADOWSKY, CREW) 
günstig. 

5. Besitzt die Henne eine hyperthyreoidische Konstitution? 
Zu dieser Frage führt uns die Tatsache, daß sich der Hennentypus des 

Gefieders zum großen Teil unter dem Einfluß der Schilddrüse entwickelt. Hyper
thyreoidisierung der Hähne führt bei Hähnen zur Umänderung der Befiederung 
in der Richtung zum Hennentypus, Thyreoidektomie ruft bei Hennen eine 
Entwicklung des Hahnengefieders hervor. Das Hennengefieder soll demnach 
ein Produkt eines Hyperthyreoidismus sein, das Hahnengefieder entwickelt 



Besitzt die Henne eine hyperthyreoidisclw KonRtitution ~ 

sich dann, wenn sich der Organismus in einem hypothyreoidischen Zustande 
befindet. 

Der Geschlechtsdimorphismus bei Hühnern soll demnach auf den verschiedenen 
Graden der Thyreoideafunktion beruhen, wobei sich die Henne gegenüber dem 
Hahne in einem hyperthyreoidischen Zustande befinden soll. 

ÜREW228 erklärt diesen angenommenen Hyperthyreoidisrnus der Hennen 
durch den hohen Anspruch, den die Eierstöcke auf die Inten,;ität des Stoff
wechsels machen: "The ovary in its functioning exerts a Yery considerable 
physiological demand upon the general economy of the indiYidual and the 
demand of the testis is comparatively less .... The rm;pon,;e to the demand of 
the gonad is regulated by components of the endocrine ~'.vstern: by the thyroid 
among other (S. 257)." 

Später erklärte ich (KitfZENECKY618 ) ähnlich -- ohm" jedoch damah; 
von der betreffenden Publikation von CREW etwas gewußt zu haben -- den 
HennenhyperthyreoidismHH als Folge einer Reizwirkung der Thyreoidea :-;eitem; 
des Ovariums, und erklärte die Beziehung (KitiZENECKY622 ) durch den hohen 
Eiweißstoffumsatz, der im Hennenorganismus als Folge der Eierprod11ktion 
vor sich geht (vgl. oben ~. 427). 

Gegen diese Schlußfolgerungen sprach aber ein Fall von spontaner Hennen. 
befiederung bei einem Dorkinghahne, den BncHANAN126 beschrieben hatte. Bei 
der histologischen Untersuch11ng der Schilddrüse fand er Veränderungen der 
Struktur, die er tth; Anzeichen einer Hypofunktion bezeichnet, und er schließt 
eher im Gegenteil, daß Henneniedrigkeit durch einen subnormalen FHnktion:o:
zustand der Schilddrüse bedingt ist. ScHWARz1107 weist aber darauf hin, daß 
die von BucHANAN gefundenen Veränderungen eher als toxisches Adenom, das 
von Hyperthyreose begleitet wird, aufzufassen sind, :-;o daß in Wirklichkeit 
sein Fall das Umgekehrte :-;einer i-lehlußfolgerungen beweisen mag. 

Befindet sich aber die Hennenthyreoidea tatsächlich in einem hyper
funktionellen Zustande'! Aus der SchilddrüRengröße läßt :-;ich nicht viel urteilen 
(s. oben). Für den Jodgehalt hat ÜHArDHCRI170 gefundeJL daß er bei Hennen 
höher ist (0,56°/o) als bei Hähnen (0,47%), und das noch bei Piner Rasse (Ban
tams), die im männlichen Geschlechte hennenfedrig i:,;t. 

LARIONOV69 l versuchte, den funktionellen zu,.,tand der Schilddrü:-;en mit 
Rücksicht auf die Geschlechtsunterschiede bei Tauben durch Anwendung der 
"Kaulquappenmethode" zu beRtimmen. Rr verwendete dazu ~ 1 /2-31/2 Monatf
alte Tauben, die sich in der Periode der en;ten (juvenalen) Mauser befanden. 
Das Re~-;ultat war negatiY. Den:o:elben Schluß zieht LARIONOV auch auH der 
Tatsache, daß das Wachsturn der Federn (s. oben) unter der Kontrolle der 
Thyreoidea steht, die bei "\Veibchen und .:\lännchen von derselben Intensität, 
ist. Bei den Tauben findet man aber auch keinen :-;exuPJien l>imorphismn:-; der 
Befiederung. 

Für einen konstitutionell gegebenen hyperthyreoidi:o:chen ZuHtand des 
Hennenorganismus würde auch die Tatsache sprechen, daß sich - wie oben 
angeführt - die Mauser durch Thyreoideadarreichung bei Hennen leiehter 
induzieren läßt als bei Hähnen; es könnte ge:-;agt werden, daß die Henne t-Jehon 
von Hause aus für den hyperthyreoidischen Zut-Jtand höher disponiert ist ab 
der Hahn. 

Gegen einen hyperthyreoidischen Zustand der HennP spricht aber sehr 
entscheidend die Tatsache, daß der Grundumsatz nicht bei der Henne, sondern 
gerade im Gegenteil bei dem Hahne höher ist (vgl. oben S. 423 u. f. ). Falls wir doch 
den Hennentypus der Befiederung durch eine erhöhte Thyreoideafunktion 
erklären wollten, dann müßten wir annehmen, daß es durch t'ine andere Korn-
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ponente des Thyreoideahormons geschieht als durch die, welche den Stoffwechsel 
beeinflußt. Die feminisierende Wirkung der Thyreoidea müßte dann unabhängig 
von ihrer Wirkung auf den Stoffwechsel sein. Damit steht gut in Übereinstim
mung der Befund, daß bei Kapaunen die Mauser und die Gewichtsverluste unter 
einer Hyperthyreodisierung größer sind (ZAWADOWSKY1341• 1342 ), die Feminisierung 
sich aber schwächer als bei den Hähnen zeigt (GREENWOOD und BLYTH398 ). 

Mit dieser Beschränkung würde aber der von CREW und von K:RiZENECKY 
angenommene Zusammenhang zwischen der höheren Thyreoideafunktion und 
dem hohen Stoffumsatz im Hennenorganismus (Eierproduktion) nicht überein
stimmen. Die stimulative Wirkung der Thyreoidea auf den Stoff- resp. Stickstoff
umsatz kann nur mit ihrer stimulativen Wirkung auf die Oxydationsprozesse 
zusammenhängen (s. oben S. 509). 

Die Frage des (supponierten) hyperthyreoidischen Zustandes des Hennen
organismus läßt sich also keineswegs leicht beantworten. Der große Stoffumsatz 
im Hennenorganismus verlangt die Annahme einer hohen Thyreoideafunktion 
bei den Hühnern. Ob diese aber bei der Henne größer als bei dem Hahne sei, 
worauf die Entwicklung des Gefieders hinweisen würde, ist fraglich; Tatsachen 
über den Grundumsatz sprechen dagegen. 

Die feminierende Wirkung der Hyperthyreoidisation auf das Gefieder 
verlangt deshalb einer anderen Erklärung. Eine sehr plausible Arbeitshypothese 
gibt hierfür ScHWARz1107, insofern es sich um die Form der Federn handelt. 
Er geht von der Tatsache aus, daß nach Kastration der Hähne die Federn eine 
"überhähnliche" Form annehmen (s. oben S. 555 ), und sagt: "Bei Anwesenheit 
von Ovar und Thyreoidea kommt es zur Ausbildung von Hennengefieder, bei 
Anwesenheit von Hoden und Thyreoidea zu Hahnengefieder, bei Anwesenheit 
von Thyreoidea allein zu etwas übersteigertem Hahnengefieder, von Ovar allein 
zu leicht verweiblichtem Hahnengefieder. Am klarsten wird man sich über 
die jeweils hervorgerufene Form, ersetzt man die Bezeichnung männlich durch 
spitz und schmal, weiblich durch breit und abgerundet. Bei der Anwendung 
dieser neuen Bezeichnung kommt man zu der Auffassung von einer additiven 
Wirkung der Inkrete der drei Drüsen, wobei der Hoden den geringsten Einfluß 
auf die Entwicklung zum Breiten und Runden, die Thyreoidea einen stärkeren, 
den stärksten das Ovar hat", also Ovar= 5, Thyreoidea= 3, Testis = l. Dann 
kann sich ergeben: 

~ = 5 + 3 = 8, breit und rund 
~ = l + 3 = 4, schmal und spitz 

Kastriertes ~ oder kastriertes ~ = 3 + 0 = 3, schmäler und spitzer als ~ 
Thyreoidektomierte Henne . . . = 5 + 0 = 5, nicht so schmal und spitz wie ~ 
Thyreoidektomierter Hahn . . . = l + 0 = l, sehr schmal und sehr spitz 
Thyreoidektomierter Kapaun .. = 0 + 0 = 0, übertrieben schmal und spitz ("über-

hähnlich"). 

Zur Unterstützung dieser Auffassung kann der Tatbestand dienen, daß 
Hyperthyreoidisierung auch bei sexuell neutralen Federn verkürzend wirkt, wie 
ich bei Ringtauben feststellen konnte (s. oben S. 564, noch nicht veröffentlichter 
Versuch). Der Hennentypus des Gefieders bedeutet diesbezüglich also eine 
Entwicklungs- bzw. Wachstumshemmung. Es ist denkbar, daß die SCHWARZsehe 
Auffassung sich auch auf die Pigmentierung und Zeichnung anwenden läßt. 
Daß für die vollkommene Feminierung neben der Hyperthyreoidisierung auch 
noch ein anderer mitwirkender Faktor gedacht werden muß, wurde schon oben 
gesagt (s. S. 573) und auch bemerkt, daß dieser weitere Faktor höchstwahrschein
lich das Ovar selbst sein dürfte. GREENWOOD und BLYTH398 haben weiter ge
funden, daß bei einem Kapaun der rebhuhnfarbigen Italiener die Feminisierung 
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durch Hyperthyreoidisation schwächer war als bei Hähnen - eine TatHache, 
die sich mit der Auffassung von HcHWARZ gut vereinbaren läßt. 

Auf Grund des Gesagten läßt sich der normale oder künstlich durch Hyper
thyreoidisierung hervorgerufene feminine Charakter des Hennengefieders auch ohne 
Annahme einer hyperthyreoidischen Konstitution des Hennenorgarüsmus erklären. 
Es handelt sich nur um eine hemmende Wirkung des Thyreoideahormons auf 
das Federwachstum, die ebenso auch dem Ovarinmhormon, aber auch dem 
Hodenhormon zukommt und infolgedessen nicht als für die Thyreoidea spezifisch 
bezeichnet werden kann. 

Es liegt kein Grund vor, für die Henne einen - im Vergleich mit dem 
Hahne - konstitutionell hyperthyreoidischen Charakter anzunehmen. 

6. Thyreoidea und Stoffwechsel währeml der ]}Iauser und Eibildunl!:. 

Die spezifische Rolle, welche die Thyreoidea bei dem Federnausfall und bei 
der Neubildung des Gefieders spielt, läßt vermuten, daß sie auch eine intime 
Beziehung zu den Stoffwechseländerungen besitzt, die während der Mauser 
stattfindet. Der Schilddrüse scheint hier eine determinative Rolle zuzu
kommen. 

Während der Mauser findet eine innere Störung des 8toffwechsels statt, 
welche sich hauptsächlich auf den Stickstoffwechsel bezieht. Schon AcKERSON, 
BLISH und MussEHL9 haben gefunden, daß in der Mauserperiode mehr 8tick
stoff ausgeschieden wird als normal. THOMPSON und CARR1201 haben fest
gestellt, daß die Hühner während der Mauserzeit viel schneller polyneuritü;ch 
werden als sonst. Da bei der Polyneuritis eine merkliche Zunahme des Gehaltes 
an Harnsäure und Kreatinin im Blute Htattfindet, ließ sich dasselbe auch während 
der Mauser erwarten. Versuche an Rhode-Island-Hennen haben dann gezeigt 
(THOMPSON und PoWERs1202 ), daß tatsächlich während der Mauser der Oe
halt des Blutes an Harnsäur·~, Kreatinin und Nichteiweiß stark wedtHelt; 
im allgemeinen ist der Gehalt 11n Nichteiweiß und Kreatinin höher. Nach den 
Versuchen von AcKERSO~, BLISH und l\fusSEHL9 " steigt der Verlust an 
endogenem Stickstoff während der Mauser von 144 mg auf 2HI mg pro Kilo
gramm des Körpergewichtefi. 

Unter diesen Verhältnissen ist es begreiflich, warum reichliche Bewegung 
an frischer Luft, die gute Versorgung des Körpers mit Sauerstoff sichert, die 
Mauser erleichtert, wie KoBERT587 auf Grund praktischer l<~rfahrungen mitteilt. 
Eine intensive Zersetzung von StickRtoffsubstanzen verlangt gute Sauerstoff
aufnahme. 

Die nahe Verbindung der Thyreoideafunktion mit der Mauser wird dadurch 
klar. Die intensive Zersetzung von Stickstoffsubstanzen wird eben durch die 
gesteigerte Funktion der Thyreoidea zu dieser Zeit ermöglicht. Von der Thyreoidea 
wissen wir, daß sie ein "Regulationsorgan zur Beseitigung überschüssiger Eiweiß
mengen" ist (s. oben RAAH, 8. 264). 

Ob dieser hohe Stickstoffwechsel unbedingt als solcher während der Mauser 
nötig ist oder ob es sich nur um Ausscheidung von unbrauchbaren Stickstoff
verbindungen handelt, die beim Aufbau neuer Federnsubstanz als Abfallstoffe 
entfernt werden, läßt sich nidlt entRcheiden. EineR Reheint aber zugunsten der 
zweiten Möglichkeit zu sprechen. Durch Cystinzugaben ist es möglich, wie 
AcKERSON und BLISH9 h gefunden haben, den StickRtoffverlu:4t von 2:3\J mg 
per Tag und Kilogramm 1111f 137 mg herabzusetzen. Dabei war diese 
Rtickstoffsparende Wirkung von CyRtin stärker, als eH seinem 8tickstoffgehalte 
entsprechen würde. Es ist möglich, daß Cystin durch eine Ergänzung der 
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Abfallstickstoffe diese zum Aufbau und zur Assimilation wieder verwend
bar macht. 

AcKERSON, BLISH und MusSEHL10 versuchten durch Cystinzugaben die 
Mauser zu beschleunigen und die Hennen früher zur Erneuerung der Eier
produktion zu bringen. Die Versuchsresultate verliefen aber negativ. Auf den 
Verlauf der Mauser selbst scheint deshalb Cystin keine Wirkung auszuüben. 
Sie wird deshalb eher durch die Thyreoideafunktion selbst direkt bestimmt 
und scheint nicht ein Produkt der Änderungen des Stickstoffwechsels zu dieser 
Zeit zu sein. 

Die Mauser setzt im Lichte dessen, was wir von der Wirkung der Thyreoid
ektomie und Hyperthyreoidisation wissen, eine erhöhte Funktion der Schild
drüse voraus. Kann diese irgendwie bewiesen werden 1 CRUICKSHANK236 

fand in der Thyreoideastruktur zur Mauserzeit und zur Legezeit keinen Unter
schied und deutet ihre Struktur zu dieser Zeit als relativ inaktiv. Die Schild
drüsengröße nimmt dabei eher nach einer gewissen Abnahme während der 
maximalen Eierproduktion etwas zu. Der Jodgehalt ( Ofo) zeigt ebenfalls eine 
gewisse Zunahme (vgl. oben S. 480). Dies alles gibt keine klare Antwort. 

Über die Beziehung der Thyreoidea zu der Eibildung ist ebenfalls nicht möglich, 
ein klares Bild zu geben. Die intensiven Aufbauprozesse (Stickstoffumsatz) 
lassen zwar im Lichte unserer früheren Auseinandersetzungen (vgl. S. 427 u. 509) 
vermuten, daß die Thyreoidea dabei viel in Anspruch genommen wird. Die 
Resultate von CRUICKSHANK lassen ebenfalls keine deutliche Schlußfolgerungen 
zu. Die Beobachtung von MITCHELL, CARD und HAINES824 (vgl. S. 427), daß die 
Eierzeugung den Grundumsatz um 10,6 bzw. 32,6% erhöht, läßt eine erhöhte 
Thyreoideafunktion vermuten. Es handelt sich aber nur um eine einzige Beob
achtung. In derselben Richtung würden aber auch die Versuche hinweisen, in 
denen schwache Hyperthyreoidisierung (CREW, ZAWADOWSKY, s. S. 576) die 
Eierproduktion erhöhte; ebenso auch die Versuche über Stimulation der Eier
produktion durch Joddarreichung (s. S. 579), falls sie sich als richtig erweisen 
und falls sich zeigen sollte, daß die Jodwirkung dabei auf dem Wege über die 
Thyreoidea gegangen war. 

C. Die Hypophyse ( Glandula pituitaria). 
Über die Bedeutung der Hypophyse für den Stoffwechsel und die Nutz

leistung landwirtschaftlicher Tiere besitzen wir sehr wenige experimentelle 
Erfahrungen. Doch deuten einige Erfahrungen schon heute sehr klar darauf 
hin, daß dieser Drüse, abgesehen von dem Wachstum und der Geschlechts
entwicklung, eine wichtige Rolle bei einigen Nutzleistungen, wie Milch- und 
Eierproduktion, zukommt, die sich möglicherweise bald auch praktisch ver
werten läßt. 

I. lUorphologie und Hormonproduktion der Hypophyse bei 
landwirtschaftlichen Nutztieren. 

1. Anatomie, Größe und Histologie (s. Anm.). 

Die Hypophyse ist anatomisch von allen endokrinen Drüsen die kompli
zierteste, indem sie aus drei voneinander morphologisch unterschiedenen Teilen 
besteht, nämlich dem Vorderlappen (Pars anterior, Drüsenlappen), dem Hinter
lappen (Pars posterior, Neurohypophyse) und dem Zwischenteil (Pars intermedia, 

Anm. Siehe auch RAAB in diesem Bande des Handbuches. 



Anatomie, Größe und Histologie der Hypophyse. 385 

Zwischenlappen). Diese drei Teile, besonders aber der Vorderlappen und der 
Hinterlappen, sind auch funktionell sehr verschieden, so daß es unbedingt nötig 
ist, sie bei Betrachtung der Hypophysenwirkung gut auseinanderzuhalten. Ihre 
Ausbildung und gegenseitige Lage ist bei den einzelnen Tieren ziemlich ver
schieden (vgl. Abb.l65). 

Für die Gesamtgröße der Hypophyse gibt TRAUTMANN1217 zusammenfassend 
folgende Zahlen an : 

Länge Breite Höhe Gewicht 
mm mm mm g 

Rind 20- 26 16--19 15--- I Ii UJ0- 4,0 
Pferd 21-24 6- -8 1.85- 2,8 
Schaf 10- 14 5--6 6- 8 0,45-- 0,6 
Ziege 7-13 6--7 ö-- 10 O,ö0- 1,2 
Schwein 8- 10 7---8 6-7 0,30- 0,5 

WITTEK1323 fand beim Rinde eine Schwankung des Hypophysengewichtes 
zwischen 1,15- 5,78 g. Im allgemeinen nimmt hier das Gewicht der Drüse 
mit dem Körpergewichte und dem Alter zu , 
doch zeigen sich nicht selten starke indivi
duelle Abweichungen von dieser Regel, indem 
bei einzelnen Tieren entweder auffallend große 
oder kleine Hypophysen gefunden werden. 
KRUPSKI656 fand beim Rinde eine Schwankung 
zwischen 1,90-5,18. Auch in seinem Material 
nahm das Hypophysengewicht im allgemeinen 
mit dem Alter zu. SArro1058 nennt als Durch
schnittsgewicht der Hypophyse vom japanischen 
Rinde 1,60 g. Dabei soll durchschnittlich auf 
den Vorderlappen 1 g, auf den Hinterlappen 
0,60 g entfallen. 

Für das Pferd gibt KüHN667 als Durch
schnittsgewicht der Hypophyse beim Hengste 
2,701, bei der Stute 2,645 g und beim Wallach 

2 

3 

Abb. 165. agiltalschnitte durch die 
llypophy n des PCerd s (l), dc Rin
des (2) und des chw lo (3) ln d r Gc
g nd der Medlnn b(,oe. chwnrz .. Drüsen
lappen, dunkelgrau - Zwischenlappen 
hellgrau - Hlrnt.ell. (Nnch 'l'RA!!T u~~.) 

2,432 g an. Nach SAITo 1058 ist da,; Durchschnittsgewicht bei Stuten 1,84 g und 
bei Wallachen 1,76 g. Auf den Vorderlappen entfallen dabei 1,20 hzw. 1,06, 
auf den Hinterlappen 0,64 bzw. 0,70 g. 

An einem Material von 145 Schlachttieren fand ich (noch nicht publiziert) 
für das Schwein das Durchschnittsgewicht der Hypophyse 0,2279 g. D<1bei 
wog der Drüsenteil durchschnittlich 0,1852 g, der Hirnteil 0,0427 g (das Ge
wicht der Pars intermedia konnte nicht festgestellt werden; es ist in dem 
Gewicht des Hinterlappen,; inbegriffen). Das Verhältnis der Pars anterior zur 
Pars posterior ist bei der Schweinehypophyse nach meinen eben erwähnten 
Untersuchungen an Schlachtschweinen 4.35 : 1. Die Pars anterior enthält 
81,760fo Wasser, die Pars posterior 80,89 %, die ganze H_,·pophyse 81,42°/u. 
Die Trockensubstanz ist dementsprechend : Pars anterior 18,2-1: Ofo, Pars posterior 
Hl ,10 0fo, gesamte Drüse 18,600fo. 

Bei Hühnern - rebhuhnfarbige Italiener - V<triiert das Hypophysen
gewicht nach .TURN und MITCHELL jun.545a bei Hennen und Hähnen zwischen 
0,0102-0,0368 g. 

Das Gewicht der Hypophyse ändert sich bedeutend je nach dem Geschlechte 
und dem Geschlechtszustande des Tieres. 
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Die Hypophysen der weiblichen Tiere sind beim Rind nach WrTTEK1323 

relativ (auf Körpergewicht berechnet) schwerer als bei männlichen. WITTEK 
fand folgende Werte in den einzelnen Altersklassen : 

Alter in Jahren 
Relatives 

Hypophysengewicht 
der Stiere in g 

0,0095 
0,0081 
0,0082 
0,0084 
0,0080 

Relatives 
Hypophysengewicht 
der Kalbinnen in g 

0,0100 
0,0100 
0,0099 
0,0100 
0,0100 

Dieselbe Differenz erhielt WrTTEK, auch wenn er das Hypophysengewicht 
der einzelnen Altersklassen zwischen Stieren auf einer Seite und nichtträchtigen 
(multiparen) oder trächtigen Kühen auf der anderen Seite verglich. 

Ähnlich sind auch die Befunde, welche ScHÖNBERG und SAKAGUCHI109S 

mitteilten: 
Größe Gewicht 

Stier 
Kuh 

2,2 : 1,8: 1,5 cm 
2,5 : 1,9 : 1,6 cm 

3,34 g (Max. 5,4 g, Min. 2,8 g) 
4,14 g (Max. 4,9 g, Min. 3,5 g) 

KRuPSKI656 fand ebenfalls, daß die Hypophyse der weiblichen Tiere beim 
Rinde schwerer ist als die der männlichen. Seine Durchschnittswerte sind 
die folgenden: 

Stiere (Alter 1/ 2-5 Jahre) . . . . . . 
Kälbinnen (Rinder, Alter 1-4 Jahre) . 
Kühe (Alter 2-13 Jahre) . . 
Trächtige Kühe (Alter 3-ll Jahre) .. 

Absolutes 
Gewicht 

g 

3,13 
2,27 
3,90 
3,75 

I 
Relatives Gewicht zum 

Lebendgewicht Totgewicht 

0,0053 
0,0070 
0,0075 
0,0073 

0,0109 
0,0158 
0,0176 
0,0073 

Außerdem stellte WrTTEK fest, daß dieser Unterschied am größten war 
bei Tieren, die cystöse Ovarien besaßen oder mehrfach geboren haben oder 
sich in Laktation befanden. Er schließt daraus, daß es in allen Fällen von erhöhter 
Funktion der Ovarien zur Hypertrophie der Hypophyse kommt. Die von 
ihm gefundenen Werte sind folgende: 

Absolutes I Relatives Gewicht zum 
Gewicht 

Lebendgewicht Totgewicht 

Über die chemische Zusammensetzung der Hypophyse gibt MALCOLM789 

auf Grund von Analysen der Rinderdrüsen folgendes an: 

Stickstoff 
Phosphor 
Calcium . 

Vorderlappen Hinterlappen 

13,3 12,3 
0,12 1 o,8 

0,123 in der ganzen Drüse 

Eine Detailanalyse der Rinderhypophyse an Proteinstoffen, Lipoiden und 
Extraktionsstoffen führte MAc ARTHUR769 aus und fand: 



Trockensubstanz . 
Proteine .... . 
Lipoide .... . 
Extraktivstoffe . 
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Vorderlappen Hinterlappen 

. % der frischen i % der Grsamt- ~~ der frischPn 1 % drr Gesamt-
Substanz 1trockensubstanz i Kubstanz 1 trockensubstanz 

22,77 
17,66 
3,16 
1,95 

77,53 
13,87 
8,56 

20,32 
13.46 66.22 
4.00 19,68 
2.87 14.12 

Beim Pferde fand KuHN (s. oben) keine Geschlechtsunterschiede im Hypo
physengewichte. 

Bei Hühnern fanden JuHN und MITCHELL jun.545a das absolute Gewicht 
der Hypophyse zwar bei Hähnen schwerer (0,0172 g) als bei Hennen (0,0134 g), 
das relative Gewicht der Drüse aber bei den Hennen etwas größer (0,00158) 
als bei Hähnen (0,00150). 

Ähnlich fand McCARRISON771 auch bei Tauben, daß die Hypophyse bei 
den Weibchen nicht nur relativ, sondern auch absolut schwerer ist (absolut 
5,9 mg, relativ 22,1 mg auf 1 kg des Körpergewichtes) als bei Männchen (absolut 
5,3 mg, relativ 19,3 mg). Denselben Befund machten später auch RIDDLE und 
FLEMION1009 bei Tauben: 

Männchen: absolut 7,06 mg, relativ 19,6 (auf 1 kg des Körpergewichts) 
Weibchen: 7,13 ,. 22,6 " 1 " 

Demgegenüber teilt aber LATIMER700 mit, daß er bei weißen Leghorns 
bis zur Geschlechtsreife keine Geschlechtsdifferenzen im Gewichte der Hypo
physe feststellen konnte. RmDLE und FLEMION erklären aber diesen negativen 
Befund dadurch, daß das meiste Material von LATIMER noch geschlechts
UIU'eif war. 

Die Kastration hat eine Vergrößerung der Hypophyse zur Folge. Die bisher 
gesammelten Daten beziehen sich meistens auf das männliche Geschlecht. 
FICHERA 315· 316 gibt für Stiere ein Durchschnittsgewicht von 3,35 g (Max. 4,10 g, Min. 
3,00 g), für Ochsen 4,46 g (Max. 512 g, Min. 4,15 g) an: bei kastrierten Büffeln 
fand er als Durchschnittsgewicht 3,45 g (Max. 3,90 g, Min. 3,10 g), bei nicht
kastrierten 1,80 g (Max. 1,96, Min. 1,70). 

KüHN667 fand bei Stieren als Durchschnittsgewicht 2,409 g, bei Ochsen 
2,622 g. Undeutliche Ergebnisse erhielten MARRASSINI und LuCIAN:r8°2 und MAR
RASSINI801 beim Vergleich von 19 Ochsen und Kühen und 3 Stieren. 

ScHÖNBERG und SAKAGUCNI1098 fanden folgende Durchschnittswerte: 

Grölk 
Stier . . . . . . . 2,2 : 1,8 : 1,5 cm 
Ochs . . . . . . . 2,5: 1,8: 1,6 cm 

Gewicht 
3,34 g (Max. 5,4 g, Min. 2,8 g) 
4,35 g (Max. 7,0 g, Min. 2,5 g) 

Doch halten diese Autoren das größere Gewicht der Ochsenhypophyse für 
keine konstante Erscheinung. 

Eine deutlicheHypertrophieder Hypophyse findet beim Rinde auch WITTEK1323 
nach der Kastration bei männlichen Tieren: 

Relatives Hypophysengrwicht Relatives Hypophys(•ngewicht 

AltPr in J ahrPn I in g Alter in Jahren in g 

Bei Stieren Bei Oehsen ßpi Htieren ßpi Ochsen 

1-11/2 0,0095 0,0100 6 0,0086 0,0096 
2-21/2 0,0081 0,0100 7 0,0085 0,0098 
3-31/2 0,0082 0,0098 8 0,0088 O,OllO 
4-41/2 0,0086 0,0096 9 0,0082 0,0100 
5 0,0080 0,0091 
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Auch KRuPs:Ktl56 findet bei den Ochsen eine Vergrößerung der Hypophyse 
gegenüber Stieren. Bei kastrierten Kühen konnte er aber diese Vergrößerung 
bei keinem Tiere feststellen : 

Relatives Gewicht zum 
Altersklassen Absolutes Gewicht 

I in Jahren Lebendgewicht Totgewicht 
Stiere I Ochsen Stiere Ochsen I Stiere I Ochsen 

1/2-1-2 2,18 - 0,0056 - 0,0126 -
2-3. 3,12 3,95 0,0054 - 0,0110 0,0124 
3-4. 3,78 4,03 0,0050 - 0,0099 0,0103 
4-5. 3,88 4,49 0,0041 0,0058 0,0094 0,0105 

Durchschnitt: 3,13 I 4,34 0,0053 I 0,0058 I 0,0109 0,0105 

Beim Pferde soll nach KÜHN667 diese Kastrationshypertrophie nicht er
scheinen. Er findet ein etwas höheres Hypophysengewicht bei Hengsten (2,701 g) 
als bei Wallachen (2,432 g). 

Auch bei Schafen fanden MARRASSINI801 und MARRASSINI und LuCIANI802 
keinen Einfluß der Kastration. 

Beim Geflügel gibt eine Vergrößerung der Hypophyse bei Kapaunen schon 
FICHERAsi5, 316 an; er findet bei Hähnen das Gewicht 0,133 g (Min. 0,129, Max. 
0,145 g), bei Kapaunen 0,267 g (l\fin. 0,248, Max. 0,275 g). 

Ähnlich fand auch MAssAGLIA809 , daß die Hypophyse bei Hähnen nach der 
Kastration bedeutend zunimmt. Bei 6 Monate alten Hähnen fand er ein Gewicht 

Hähne .... . 
Kapaune ... . 

Absolutes 
Gewicht 

g 

0,0172 
0,0217 

Relatives 
Gewicht 

g 

0,00150 
0,00211 

von 0,11 g, welches bis zum Alter von 
3 Jahren höchstens auf 0,18 g zu
nimmt. Bei 6 Monate alten Kapau
nen variierte das Hypophysenge
wicht zwischen 0,225-0,262 g. Das
selbe fanden neuerdings auch J UHN 

und MITcHELL jun.545a an rebhuhnfarbigen Italienern (s. obenstehende Tabelle). 
SAITol058 fand beim Pferde, daß die Trächtigkeit das Gewicht der Hypophyse 

deutlich vergrößert. Bei nichtträchtigen Stuten war das Durchschnittsgewicht 
1,84, bei trächtigen Stuten aber 2,06 g. Diese Vergrößerung ist begründet in 
einer Vergrößerung des Vorderlappens, der bei den nichtträchtigen Stuten 1,20 g, 
bei den trächtigen aber 1,50 g wog. Ähnlich gibt ScHLEE1078 für Kühe an, daß 
es in der Trächtigkeit zu einer Zunahme des Hypophysengewichtes kommt, 
wobei sich der Vorderlappen vergrößert. Diese Veränderung bleibt nach mehr
maliger Trächtigkeit bestehen. Ebenso stellte auch ScmLDMEYER fest, daß bei 
Rindern die Trächtigkeit auf das Wachsturn der Hypophyse einen fördernden 
Einfluß ausübt. 

WITTEK1323 kommt aber demgegenüber zu dem Ergebnis, daß in der Trächtig
keit beim Rinde keine Gewichtszunahme bei der Hypophyse stattfindet. Ebenso 
konnte auch KRUPSKI656 bei trächtigen primiparen Kühen und bei solchen, 
die schon zwei- oder mehrmals geboren hatten, eine nachweisbare Ver
größerung der Hypophyse im Vergleich zu gleichaltrigen unträchtigen Tieren 
nie ermitteln. 

GEBHARDT367, der neuerdings die Hypophyse während der Trächtigkeit 
beim Rinde untersuchte, geht auf die Größenverhältnisse nicht ein. 

ZoNDEK1380 bestätigt (vgl. Tabelle auf S. 593) die Angabe über Nicht
zunahme des Hypophysengewichtes bei trächtigen Kühen. Bei der trächtigen 
Sau findet er hingegen eine deutliche Vermehrung des Vorderlappengewebes 
(s. dieselbe Tabelle). 
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Über die histologische Struktur der Hypophyse läßt sich für die landwirt
schaftlichen Nutztiere nicht viel Besonderes sagen. Eine grundlegende Unter
suchung der Histologie der Hypophyse bei landwirtschaftlichen Tieren ver
danken wir TRAUTMANN1215 für Pferd, Esel, Rind, Schaf. Ziege und Schwein, 
und zwar für geschlechtsreife und junge Tiere (Fohlen, Kälber, Lämmer und 
Zickeln). In dem Drüsenteil unterscheidet er in Übereim;timmung mit älteren 
Befunden von LoTHRINGEN761 , DosTOJEWSKv271 und Fr.:~<,SCH (zit. daselbst) 
neben den chromophilen Zellen und den chromophoben Zellen (Hauptzellen) 
noch schwach chromophile Zellen. Die beiden Gruppen von ehromophilen Zellen 
sollen sieh nach TRAUTMANN noch in acidophile und basophile differenzieren. 
Der Kern der stärker acidophilen Zellen ist stets kleiner als der der anderen 
und besitzt eine abweichende Struktur, und auch die Zellen selbst sind in der 
Regel kleiner als die schwächer aeidophilen. Die basophilen Zellen sind nach 
TRAUTMANN bei allen Tieren, wenn auch mitunter weniger deutlich, zu finden. 
Am klarsten treten sie bei Ziege und Schwein hervor. Nach WITTEK (l. c.) kommen 
diese Zellen beim Rinde nur ganz ausnahmsweise vor. I >ie basophilen Zellen 
sind in der Regel größer als die acidophilen. Sie enthalten reichlich Granula, 
welche an die Sekretgranula anderer Drüsenzellen erinnern. Die chromophoben 
Zellen (Hauptzellen) erscheinen bei allen genannten Tieren deutlich. 

Sie sind in der Regel kleiner als die chromophilen, nehmen öfter auch große 
Dimensionen an und zeichnen sieh durch ihr nicht differenziertes Protoplasma 
aus. Im Protoplasma der chromophoben Zellen treten nicht selten Valsuolen 
von meist rundlichen Formen auf. Trautmann findet in diesen Zellen auch 
Fettgranula (4-10 in einer Zelle bei Rind und Pferd). Bei jungen Tieren fehlen 
aber diese Fettgranula. 

Im Grunde denselben Bau finden SATWORNI'l'ZKAJA und SrMNITZKY1063 für 
die Taubenhypophyse. Sie unterscheiden auch chromophile, aeidophile und 
basophile Zellen und chromophobe Hauptzellen (vgl. Abb. 168); sie bemerken 
aber, daß es zwischen den beiden Arten der chromophilen und der Hauptzellen 
Übergangszellen gibt. 

Entwicklungsgeschichtlich und funktionell sind aber sämtliche Zellen des 
Drüsenlappens nach TRAl~TMANN1217 als Vertreter einer Art anzusehen. Ihr 
verschiedenes Aussehen ent,spricht nur dem jeweiligen Funktionsstadium. Die 
chromophilen Zellen, die als im Erschöpfungs- oder Ruhezustande befindlich an
gesehen werden, wandeln Hich in die gröberen basophilen Zellen um. In den 
acidophilen Zellen sind solche mit reifen Granula zu erblicken, nach deren AuH
stoßung wieder Hauptzellen entstehen. Vermehrung der acidophi!en Zellen 
soll eine Stauung des Sekretes in der Drüse bedeuten, Vermehrung von Haupt
zellen (chromophoben Zellen) eine erhöhte Abgabe des Sekrete::;: der erste Fall 
kann als Hypofunktion der Hypophyse gedeutet werden, der andere als Hyper
funktion (vgl. Abb. 166 u. lß7). 

Zwischen dem Drüsenteil und der Pars intermedia kommt bei allen Tieren 
eine Höhle vor (Hypophysenhöhle), die sich bei verschiedenen Tieren verschieden 
weit erstreckt (vgl. Abb. 165). Ihre größte Breite beträgt beim Rinde 450 fl, 
beim Kalbe 250 fl, beim Schafe etwa 200 fl, bei der Ziege 225 ,u, beim Schweine 
390 ,u. Sie ist regelmäßig mehr oder weniger mit Kolloidmasse angefüllt. 

Die Parsintermedia zeichnet sich schon dureh ausgeprägte dunklere Tinktion 
gegenüber dem Vorder- a],.; auch dem Hinterlappen aus. Sie erscheint als ein 
mehrschichtiges Epithel. 

Der Hirnteil der Hypophyse - Pars posterior ---- besteht aus lockerem 
Stroma, in dem Bindegewebselemente und Neuroglia gemengt sind. Direkt 
unter der Pars intermedia befinden sich bei allen landwirtschaftlichen Nutz-
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tieren Neurogliazellen, die sich durch ihre geringe Ausdehnung und mannig
faltigen Verlauf der Fortsätze auszeichnen. Bei Wiederkäuern soll nach TRAUT
MANN der Gehalt an Neurogliaelementen am größten sein. Näheres für Rind 
s. auch bei BucY129. 

Näheres über den Bau der Hypophyse bei den Hühnern s. HERRING477 . 
Von diesen Bestandteilen der Hypophyse ist der Vorderlappen von morpho

logisch-physiologischer Seite der merkwürdigste, da er sich in seinen Elementen 
bei verschiedenen Funktionszuständen abweichend gestaltet . Nach FrcHERA 315, 316 
kommt es bei Kapaunen und bei Ochsen zu einer Vermehrung der eosinophilen 
Zellen. Dasselbe gibt auch TRAUTMANN1215· 1214 für kastrierte Esel, Pferde und 
Schweine an. Diese Vermehrung der eosinophilen Zellen soll eine Stauung der 
Hypophysenfunktion bzw. ihres Vorderlappens bedeuten (DüRsT279 und vgl. 
Abb. 166). WrTTEK1323 gibt dagegen an, daß er beim Rinde keine Unterschiede 

Abb. 167. chcmntl hcs Bild in llypophy n
schnlt s •·om Jtiod Im zustllnM der Hy()Crfunktlon. 
E K Endothclkcm; .St bru~ophllc ll auptz.elle ( truma-
7-CIIe nach ltoru:J ) ohne Körnung nur r6• t tmktur 
sichtbar, ze rnl r nd ; j . 't junge trumaz llc; s ' -
kretpfropl in dem aplllnrgcliillc , neben Erythro
crten E: •Z eoslnophllc Zelle, die hie r in g rlngcr 
Z<Lhl nbcr groß ( n••achS('n) vorkommen. V n ein r 
i\lastmrscodrüsc. Ycrl!r. ra . 900lnch. (Nach OUf:R T.) 

im Magenverhältnis der einzelnen Zellarten bei Stier und Ochs gefunden hat. 
ScHÖNBERG und SAKAGUCHr1098 sind der Meinung, daß diese Frage schwer zu 
beantworten ist, da die Angaben über die Zahl einzelner Zellarten von einer 
subjektiven Schätzung abhängt und nicht zahlenmäßig festgestellt werden kann. 
Sie konstatieren, daß sich schon die Hypophyse der Kühe und der Stiere von
einander unterscheiden. 

ScHÖNBERG und SAKAGUCHI fassen die Wirkung der Kastration auf die 
Struktur des Hypophysenvorderlappens in der Weise auf, daß nach der Kastration 
beim Rinde eine Veränderung keineswegs konstant ist, aber dort, wo sie auftritt, 
als spezifisch angesehen werden kann. Sie besteht in der Bildung von Zell
gruppen aus stark eosinophilen Zellen mit sehr dunklem pyknotischem Kern. 
Diese Erscheinung soll wahrscheinlich einen regressiven Vorgang darstellen. 

Eine Vermehrung der eosinophilen Zellen fand MASSAGLIA809 auch beim 
Geflügel nach der Kastration (bei Kapaunen). 

Mit Rücksicht auf das von ERDHEIM und STUMME292 beim Menschen be
schriebene Auftreten von besonderen Zellen in dem Vorderlappen während der 
Schwangerschaft (sog. Schwangerschaftszellen) untersuchten WrTTEK1323 und 
GEBHARDT367 die Rinderhypophyse, aber mit negativem Ergebnis. WrTTEK 
teilt mit, daß sich auch keine auffallenden Unterschiede in der relativen Menge 
der an dem Aufbau beteiligten Zellarten während der Schwangerschaft nach-
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weisen lassen. Ähnlich berichtet auch GEBHARDT: Schwangerschaftszellen im 
Sinne von ERDHEIM und STUMME konnte er in keinem .Falle beobachten. Es 
lassen sich aber im Zentrum von Alveolen und Balken Gruppen von satt gefärbten 
eosinophilen Zellen beobachten, die stark aufgelockertes Protoplasma besitzen, 
das häufig nur aus einigen wenigen acidophilen Granuli,; bestand. Diese Zellen 
zeigen eine Ähnlichkeit mit den ERDHEIM- und STUl\iME~chen Schwangerschafts-

bb. lU • Jl~·pophysc ei ne r normalen Traube. 
Fix ierung : z~· t~. zanliirbung. a norma l<' 
1-:osi nOJ>hll ; b normnlr ßasOJJhilr. Jtt:t ll f!RT: 

k . 4, llomo(l. lmm. 1/ 12• Tubu~ J70 rnm . (:-onch 
~ATWURX"J1'7."AJ ~\ und ... JltNITZK\".) 

Abb. 169. llrJIOJih~·.,. einer vltumiuosclaubc t\Jn 
15. Tage. \ "ersuch l\r. IG Flxlr run(l: ZFE. Aznnfiirhung. 
a ~ 1-:oslu phllr; b ßnsOJ!hllc; c frln,akuull~irrl ' 
Ba ophilr . .llt!ICIIf!RT: k. 4, Jl o mo!(. lmm. 1 ,.. Tuhus 

170 mm. ( ' n h , o\TWOKSIT?.I>Mo\ und SlliSITZ~\" .) 

Abb. 170. Vcrschi!'dPne Stadien der Vakuolcnhildung in den Basophilcn lwi A Yitaminose ll tJ,.r 'l'aulwn. 
Fixierung: Zl•'E. A"an!iirbung nach M. HEIDENHAIN. REICHE RT, Comp. Ok. lx, Homog. lmm. l,Smm. 

Tubus 1611 111111. (Nach SATWURNITZKA.JA und fiDI~ITZKY.) 

zellen; doch erweisen sie sich als echte eosinophile Zellen. Dieser Befund spricht 
zugunsten der KRAUSsehen Meinung, daß die Schwangerschaftszellen nur eine 
besondere Variante der Eosinophiten vorstellen. Beim Rinde - zum Unterschied 
vom Menschen - scheint diese Metamorphose nur nicht denselben hohen Gmd 
zu erreichen. 

WITTEK war der Meinung, daß das Nichtvorkommen von Schwangerschafts
zellen in der Rinderhypophyse im Einklang mit der Nichtvergrößerung der 
Drüse bei der Trächtigkeit steht. Wie wir gesehen haben , ist der letztere Punkt 
noch nicht endgültig geklärt. Im Lichte der GEBHARDTschen Befunde scheint 
auch bezüglich der Schwangerschaftszellen kein grundsätzlicher U nterRchied 
zwischen Menschen und Rind zu bestehen. 
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Bei anderen landwirtschaftlichen Nutztieren wurde die Wirkung der 
Trächtigkeit auf die mikroskopische Struktur des Vorderlappens noch nicht 
studiert. 

Zu einer Hypertrophie der Hypophyse kommt es bei erwachsenen Hühnern 
auch nach Exstirpation der Epiphyse, wie URECHIA und GRIGORIU1244 ge
funden haben. Es vergrößert sich sowohl der Vorder- als auch der Hinterlappen 
und die acidophilen Zellen des Vorderlappens zeigen eine Vermehrung. 

Die Hypophyse ändert ihren Bau deutlich mit dem Alter. Bei allen Haus
tieren findet nach TRAUTMANN1215 mit zunehmenden Jahren eine Vermehrung des 
Rindengewebes und Abnahme der Zahl von chromophilen Zellen statt, die auch 
undeutlicher werden. Die Kolloidsubstanz wird mit dem Alter reichlicher. 
Bei alten Pferden kommt nach TRAUTMANN oft eine Atrophie der Hypophyse 
vor. In dem Vorderlappen soll dabei eine Abnahme der oxyphilen und eine 
Zunahme der basophilen Zellen stattfinden. Für die Pferde und Ziegen gibt 
TRAUTMANN eine Vermehrung des Rindengewebes an. Über Veränderungen 
in der mikroskopischen Struktur der Zwischen- und Hinterlappen bei den Haus
tieren liegen keine Angaben vor. 

Die Hypophyse scheint auch auf Einflüsse der Nahrung zu reagieren. 
Mc0ARRISON771 fand bei B-avitaminösen Tauben eine leichte Gewichtszunahme 
der Drüse, die er aber als Folge einer Blutstauung erklärt. Sonst findet McCAR
RISON nur eine Zunahme der KernzahL .Ähnliche Zunahme des Hypophysen
gewichtes bei B-Avitaminose fanden auch ÜGATA, KAWAKITA, ÜKA und KA
GOSKIMA881 bei Tauben und Hühnern, erklären sie aber durch Auftreten einer 
Kolloidsubstanz in dem Vorderlappen. SATWORNITZKAJA und SIMNITZKY1063 
stellten bei Tauben fest, daß diese Vakuolisierung durch Auflagerung von Kolloid
substanz in den basophilen Zellen erscheint (vgl. Abb. 168-170). 

Am 25. Tage der Erkrankung erreicht diese .Änderung den Höhepunkt. 
Vom 25. Tage an geht die Vakuolenbildung gewöhnlich zurück, und in den 

Drüsen erscheinen helle Zellformen, die sämtliche Übergänge von dem vakuoli
sierten bis zum normalen Zelltypus darstellen. Parallel damit erscheint eine 
Veränderung der Eosinophilen. Das Intralobularkolloid der Taubenhypophyse 
ninlmt aber bis zu völligem Schwund ab. SATWORNITZKAJA und SIMNITZKY 
fassen diese Vakuolisierung der basophilen Zellen als Zeichen einer Erhöhung 
der Funktion auf, welche mit der Störung des Kohlehydratstoffwechsels bei der 
B-A vitaminose zusammenhängen soll. Interessant ist noch, daß diese .Änderungen 
bei den männlichen Tauben schärfer ausgeprägt sind und in der Frühjahrs
und Sommerzeit in stärkerem Grade als im Winter vorkommen. 

2. Hormonproduktion der Hypophyse. 

s) Vorder la ppenhormone. 
Das Vorkommen des Wachstumshormons in dem Vorderlappen der Rinder

hypophyse hat UHLENHUTH1236 durch Versuche an Axoloteln bewiesen, indem er 
durch die Drüsenverfütterung ein Riesenwachstum erhielt. Die Geschlechts
hormone (Prolan A und B) des Vorderlappens wurden durch den Versuch von 
ZoNDEK1379 (S. 107) nachgewiesen, indem es gelang, durch Transplantation von 
Stücken des Hypophysenvorderlappens einer Kuh infantile weibliche Mäuse 
brünstig zu machen. Außerdem enthält der Vorderlappen der Rinderhypophyse 
ein Hormon, das die Schilddrüse aktiviert (ARoN32) und auf diese Weise bei 
den Amphibien die Metamorphose induziert (UHLENHUTH und ScHw ARTZ
BACH1238-1241). Dieses Hormon scheint eng mit dem Wachstumharrnon ver
knüpft zu sein und hauptsächlich von den oxyphilen Zellen produziert zu werden 
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(SPAUL und HowEs 1152). Das Vorderlappenhormon, welches die SchilddrüsE' 
stimuliert, kommt in dem Blute vor. BENOIT und ARoN83 h<tben ihn neuer
dings im Hahn- und Enterichblute feststellen können. ßpi normalen Tieren 
ändert sich seine Menge während der .Jahreszeiten nicht. Bei im Frühjahr kastrier
ten Tieren nimmt seine Menge im Blute zu, sinkt aber gegen daR Ende des Sommers 
bzw. im Herbst zum Minimum. 

Nach ZoNDEK1379 (S. lHi) befinden sich in einer großen Hypophyse der 
Kuh, wo der Vorderlappen 2,18 g wiegt, durchschnittlich 1fifi Mäuseeinheiten 
des Hormons A (Follikelreifungshormon) und ca. 74 Mäuseeinheiten des Hor
mons B (Luteinisierungshormon). In einer Schweinehypophysp (Vorderlappen
gewicht 0,06 g) sind je 12 Mäuseeinheiten des Hormons A und B enthalten. 

Nach HAGPTST1<JIN 463 ist die geringste wirksame Dmüs dc~ Hypophysen
vorderlappens der Kuh 0,01 g, des Kalbes 0,02fi g. 

In der Gravidität ist die :\I enge der H y pophy8enl!orderlap pen-Ge8chlechts
hormone (HVH) in den Hypophysen der Kühe und Schweine nicht verändert 
(ZoNDEK1379 S. 215). Für die Kühe hat dies auch schon BAcm-;48 • 49 festgestellt. 
Man kann nach ZoNDEK durch 10--~~0 mg Vorderlappengewebe der Kuh inner
und <1ußerhalb der Graviditüt in gleicher Weise ;die HVH-Reaktionen awdö;.;en. 
Dasselbe gilt vom Schwein. Dadurch unten;cheiden :,;ich diese Tiere von den 
Menschen bzw. den Primaten; außerdem noch d<tdurch, daß heim Menschen 
außerhalb der Schwangersch:1ft das Hormon nur in sehr geringen Quanten nach
weisbar ist, wogegen wir bei der Knh als Durchschnitt (Zo~nEK 1380 ) in der Hypo
physe des nichtträchtigen Tieres L)i) Mäuseeinheiten Hormon A und 74- Mäm;e
einheiten Hormon B finden; bei trächtigen Tieren 11 ~ Mäuseeinheiten de,; 
Hormons A und ß() Mäuseeinheiten des HormonH B. In Details lmt ZoNIHJK 1380 

folgendes gefunden : 

Hormongehalt des Hypophysenvordorlappens beim Rind und Schwein (nach 
B. ZüNDEK). 

Gesamt- Vordcr- Hinter- H \'R I HVlUII 
gewicht in g i Iappen in g: Iappen in g in mg in mg 

Gesamthormongehalt 
in J'.IE 

A H 
Bemerkungen 

Hormongehalt des Vorderlappens der 1'ierhypophyse (Kuh muf 8ch1rein) 
T. Kuh (geschlechtsreif) 

3,19 2,77 0,42 10 30 27,7 92 
2,0 1,85 0,1;') 20 20 $!2,;') !!2,5 
2,23 1,92 0,31 30 ;)0 Ofi 3R 

li. Schwein (geschlechtsreif) 
0,009 0,0006 0,0003 I) 5 12 12 

Hormongehalt drs Hypophysenvorderlappens trächtign TiNt 
I. Kuh 

2,49 2,07 0,42 30 30 {)(),3 !JH,3 1 ( :ravidität des 

' und 4 . .Monats 

1,85 1,55 0,31 lO 30 1.');') 51 ( ( ;ravidität des 

' 2. Monats 

n. Schwein 

0,16 0,12 0,04 lO 20 12 {) jiiD Beginn der 
\~:weiten Hälfte 

3. 

Der Gehalt des Vorderlappens an Geschlechtshormonen scheint sich aber 
beim Schweine mit verschiedenen Stadien des oe;.;tralen Zyklus zu ändern. 
Unter Anwendung der Methode der Ovulationsauslösung beim Kaninchen hat 

Mangold, Handbuch lY. 38 
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WoLF1325 gefunden: bei Tieren, deren Ovarien inaktive corpora lutea und Folli
kel in der Größe von 6-8 mm enthalten, genügt 1 mg des Drüsengewebes zur 
Auslösung der Ovulation; bei Tieren mit inaktiven corpora lutea und Follikeln 
in der Größe 10 mm sind dazu 20 mg des Drüsengewebes nötig, und bei Tieren 
mit großen Gelbkörpern und kleinen Follikeln (im Ruhezustand) sind sogar 
40 mg des Drüsengewebes zur Ovulationsauslösung nötig. 

In der Kuh- und Schweineplacenta ist - zum weiteren Unterschied vom 
Menschen - kein Hypophysenvorderlappenhormon enthalten (ZoNDEK1379 , 

S. 196). Die Pferdeplacenta wurde diesbezüglich noch nicht genügend 
untersucht. 

Im Blut trächtiger Kühe und Schweine konnte ZoNDEK das Hypophysen
vorderlappenhormon in erhöhter Konzentration nicht nachweisen. Zu dem
selben Ergebnis kam auch BACON48•49 • Demgegenüber - zum Unterschied von 
diesen Haussäugetieren bzw. dem Rinde - konnten ÜOLE und HART186 im Serum 
trächtiger Stuten das Hypophysenvorderlappenhormon stets in der Periode vom 
37. bis zum 50. bzw. 100. Tage der Gravidität nachweisen. Das Hormon erscheint 
in dem Serum zwischen dem 37.--42. Tage der Trächtigkeit. Die höchste Wirk
samkeit (geprüft an infantilen Ratten) wird zwischen dem 43.-80. Tage erreicht 
(Vergrößerung der Ovarien, Reifung und Luteinisierung der Follikel und Ver
größerung der Hoden). Zwischen dem 100.-222. Tage verschwindet aber diese 
Wirkung völlig. Vom 150. Tage läßt sich sogar ein hemmender Stoff in dem 
Serum nachweisen (CoLE und HAR~85•186 ), der das Ovarialhormon sein soll (vgl. 
oben S. 350). Außer der Schwangerschaft ist die Relation des Serums stets 
negativ. Dieselben Befunde erhielt beim Pferde auch ZoNDEK1379; das HVH wurde 
von ihm in dem ersten Drittel der Trächtigkeit gefunden. 

Zum weiteren Unterschied vom Menschen erscheint das HVH im Harn 
trächtiger Kühe und Schweine nicht (ZoNDEK138o, BACON48•49), ebenso auch nicht 
in der Plazenta (ZoNDEK1379). Eine Ausnahme macht hier wiederum nur das 
Pferd, bei dem in der Trächtigkeit HVH im Harn erscheint (ZoNDEKtaso). Im 
Harn der trächtigen Stute kommt aber nur das Hypophysenvorderlappen
hormon A vor, und dies nur in geringen Mengen und nur in den ersten Graviditäts
monaten (ZoNDEK1379 S. 205); sein Wert kann auf 800 RE. geschätzt werden 
(S. 223). Das Luteinisierungshormon B erscheint im Harn überhaupt nicht. 

Nach B. ZoNDEK1379 S. 229 scheidet auch der Wallach eine erhöhte Menge 
des Hypophysenvorderlappenhormons im Harne aus, nicht aber regelmäßig 
(dreimal unter 8 Tieren); 1 Einheit war in 3-18 cm3 Harn enthalten. Versuche 
beim Ochsen verliefen negativ (S. 257). 

PAPANICOLAOU908 hat die negativen Resultate für Kühe insofern bestätigt, 
als auch bei infantilen Meerschweinchen nach Injektion des Harnes von träch
tigen Kühen keine Bildung von corpora lutea oder von großen typischen Blut
punkten erfolgte. Andererseits konnte er aber nach 6 Injektionen von 1-2 cm3 

Harn im Laufe von 2 Tagen eine ausgesprochene Zunahme in der Vascularisation 
der Follikel und ihre atretische Degeneration feststellen. Eine Anzahl von 
Follikeln zeigte beginnendes Wachsturn; bevor sie aber den Reifezustand er
reichten, kam es zu intensiver Vascularisation der Theca interna, die zur Des
integration der Follikel führte. 

Es ergab sich also eine gewisse Stimulation der Ovarien, die ähnlich der 
jenigen nach der Injektion des Frauenharnes war und auf das Vorhandensein 
des NVH auch im Kuhharn hinweisen würde. PAPANICOLAOU erklärt die nega
tiven Resultate bei Anwendung yon Ratten und die positiven bei Anwendung 
von Meerschweinchen durch gewisse Differenzen im Sexualzyklus dieser 2 Nage
tierarten. 
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b) Hinterlappenhormone. 

In dem Hinterlappen der Hypophyse kommt bei allen landwirtschaftlichen 
Nutztieren das Hormon Pituitrin vor, das neben anderen Reaktionen (Blutdruck, 
Harnabsonderung u. a.) spezifisch auf die glatte Muskulatur des Uterus ein
wirkt. Der Hinterlappen der Nutztiere dient schon lange alR Material zur Er
zeugung dieses Hormons. Neuerdings zeigten aber KAMM, ALDRICH, GROTTE. 
RowE und BuGHEE551 bei Bearbeitung großer Mengen von Rinderhypophysen, 
daß sich in dem Hinterlappen 2 Hormone differenzieren lasscrL von denen da,; 
eine nur auf die Uterusmuskulatur einwirkt, das andere nur auf den Blutdruck. 
Außerdem kommt im Hinterlappen noch ein Hormon vor. daH eilw Ausbreitung 
von Melanophoren bei Amphibien Przeugt. DieseH soll mit keinem der von KAMM 
und Mitarbeiter isolierten Stoffe identisch sein (TRENDELENBCR(: 1222 S. 130) 
Auch diese Substanz wurde <LWl dem Hinterlappen der landwirtschaftlichen 
Nutztiere in Extrakten hergeHtellt. 

SArro1058 hat gefunden, daß diE' Hinterlappen von Wallachen etwas weniger, 
die Uterusmuskulatur beeinflussenden Hormones enthalten als die von den 
Hengsten. Die Extrakte von trächtigen Stuten waren wiedemm wirksamer. 
Die letztere Feststellung steht. im vollen Einklang mit dem Befunde von DIXoN 
und MARSHALL257 , daß Extrakte am; Ovarien von Seh weinen, die sieh in fort
geschrittener Trächtigkeit befinden, auf die Pituitrim;ekretion fördernd wirken. 

3. :Entwicklunl!,' der Hypophyse und ihrer .Funktion. 

Über die entwicklungsgeschiehtliehe Differenzierung der Hypophyse bei 
den landwirtschaftlichen Tieren in Beziehung zu ihrer Funktion besitzen wir 
nur wenige Berichte. Über die embryologische Entwicklung vgl. die Literatur 
bei BIEDL92, II, S. 89 n. f.: an neneren Arbeiten beim C:eflügel LuPs766 und 
STEIN1158 • 

Nach ARoN31 erscheinen bei Schafen unter den chromophoben Hauptzellen 
die eosinophilen Zellen im Vorderlappen zum erstenmal bei ca. 115 mm langen 
Embryonen. Bei 140-150 mm langen :Feten nimmt die Zahl die;.;er Zellen 
bedeutend zu, bis zu 29 cm langen Embryonen. Später beginnen <LUch die hypereo
sinophilen Zellen zu erscheinen (TRAFTMAK~H "stark ehromophile" Zellen). 
Ähnlich verläuft die Differenzierung bei R1:ndhypophysen. DiP emünophilen 
Zellen können zum erstenmal bei 100-125 cm langen Emhryen gesehen werden. 
Bei 150-300 mm langen Ern bryonen sind die acidophilen Hchon zahlreicher, 
und bei 3.50 mm langen Feten beginnen nuch die hypereosinophilen Zellen zu 
erscheinen. Bei 340 mm langen Embryonen findet ARoN die funktionelle Struk
tur der Hypophyse schon voll entwickelt. Bei S('hweinen findet man die em;ino
philen Zellen schon bei 100----110 mm langen Embryonen. nnd ihre Zahl nimmt 
bis 170 mm zu. Die typi;.;che funktionelle Struktur soll aber erst bei gebnrt;;
reifen Embryonen erreicht werden (220~270 mm). Zu ähnlichem Ergebnis 
betreffend die Schweinehypophyse kam <weh NELSON 863 . Bei 20 cm langen 
Embryonen waren die Emünophilen schon derart vermehrt, daß sie da" domi
nierende Element der Drüse vorstellten. Rl'MPH und SMITH1050 fanden aber 
das Auftreten von eosinophilen Zellen in dem Vorderlappen erst bei 16 cm 
langen Schweineembryonen. und die bei crwaehr~enen Tieren vorkommende 
Zahl konnten sie erst bei 26--2H cm langen Embryonen feststellen. Vielleicht 
spielt die Rasse hier mit. indem die rassenkonstitutionelle Früh- bzw. Spät
reife bestimmend ist. 

Von der weiteren postembryonalen Differemierung der Hypophyse wissen 
wir nur für das Rind, daß nach ScHÖNEERn und 8AKAm'CHIR1098 Angaben die 

3R* 
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Kälberhypophysen in dem Verhältnis der chromophilen und chromophoben 
Zellen am nächsten denjenigen der Stiere stehen, sie unterscheiden sich aber 
von ihnen durch den mangelhaft ausgebildeten lappigen Bau. 

Das Größenwachstum der Hypophyse wurde unter den landwirtschaftlichen 
Tieren nur beim Geflügel von LATIMER700 und von URBAN1243 näher untersucht. 
Für das Rind fanden WrTTEK1323 und KRUPSKI656 , daß bei über l Jahr alten 
Tieren das Hypophysengewicht mit dem Körpergewichte und daher auch mit 
dem Alter zunimmt. Bei jüngeren Tieren wurde das Wachstum der Hypophysen 
nicht untersucht. Bei Hühnern und Enten fand URBAN, daß im Laufe der ersten 
Tage nach dem Ausschlüpfen das relative Hypophysengewicht bedeutend ab
nimmt ( vgl. Ta belle auf S. 596-597). Bei der Taube scheint nach vorübergehender 
Zunahme im Alter von l Monat bis l Jahr das relative Hypophysengewicht 
wieder bedeutend abzunehmen (vgl. Tabelle auf S. 596), was wahrscheinlich 
eme Folge der Senilität ist. 

Gewichtswachstum der Hypophyse beim Haushuhn (nach URBAN) • 

. 

I 
I Gewicht des Gewicht der ,Ausmaß "s Relatives 

P. Alter ---:;; T~ere_s ... _iul_g __ Lympheing iu mm -- .; -~-ew_icht r ___ I·-------
Nr.l .S <l!.§ '"~'" 1:'" .S o <= 

Relatives 
Gewicht II 

·t: " '" "·~ l: er ~ s ·s -" ~ er ~ er ~ 
i '§~ '§~'j:;l ~ I~ I~ j I 

I I I I 

21 I 1 Tag 40 20 10 - 1 0,001 1 11 11 1 - 0,0025 - 0,01 
2 Tage 40 20 10 - ' 0,001 1 1 1 1 - 0,0025 - I 0,01 

3 , 7 " 6o 35 25 - I o,oo1 1 1 1 1 - o,oo2 - o,oo4 
4 : 30 " ! 300 185 80 0,002' - 2 ; 2 1 4 0,00133 - 0,0025 I -

5 I 90 " 620 500 350 , 0,005 _ 2,5! 2 
1
. 2 10 0,00227 _ 0,0023 _ 

61120 " 11500 950 700 0,006 - 3 2 2 12 0,00040 - 0,00085 -
7 120 " 1100 1000 800 ' 0,008 - 3 2 i 2 12 0,00072 - 0,001 -
8 I 5 Mon. 1200 11000 850 - 0,02 3 12,512 13 , - 0,00166 - 0,0023 
9 I 5 " 

1
1250 1100 900 0,025 - 3 , 2,5 2 13 · 0,0020 - 0,0023 -

10 I 6 .. 
1

1700 1500 1100 0,025 _ 3,5.
1
2 • 2 14 0,00147 _ _ 0,0027 

11 9 " 1850 1780 1280 - 0,030 5 2 i 1,5 15 - 0,0097 - 0,0021 

1 Jahr 1700 11500 1400 - - - - - - - I -_ - -
112

31
11 " '1500 1400 1 1000 - 0,020

1

4 2 
1

1,5 12 - 0,0066 - 0,0023 

14 3 " 11500 '1400 1000 - - - -,- - - - -
15! 3 " l195o /18oo /1250 - o,o22 3 r 2 ! 2 l12 - 'o,oo61 1 - o,oo2 

Gewichtswachstum der Hypophyse bei der Taube (nach URBAN). 

P. Alter Nr. 

1 21 Tage 
2 21 " 
3 28 " 
4 28 " 

6, 

71 

5 6 Mon. 
1 Jahr 
1 
Il /2:: 8, 

gl 
101 u[ 

2 " 
4 " 
4 " 

Tieres iu g Lymphe iu g Gewicht I 
Relatives 

Gewicht II 
Ausmaß S 
iu mm S 

Gewicht des I Gewicht der I Relatives. 

r~~ I~!~ , , 1- 5-T, ---5 -~-,- J I~!~ i 
330 3001250 _ 0,001/ _ 1 0-,0-0_0_3+1 --~o-.o-oo_4_0+--3+1-2-.,'--2~12 

.s 

330 310 i 250 0,001 - 0,0003 - 0,0004 3 12 2 12 
380 370 235 0,001 - I 0,00026 - I 0,00042 ' - 3 . 2 2 12 
385 375 I 230 0,002 _ 

1 
.. 0,00051 _ 0,00088 _ 3

1

, 2 2 12 
300 280 • 200 0,008 - 0,00266 - 0,004 - 3 3 2 18 
330 300 1190 - 0,0081 - 0,00242 - 1 0,0042 3 3 2 18 
32o 310 280 o,oo6 - • o,oo187 - o,oo21 I - 3 · 2,5 2 15 
320 300 180 0,005 _ I 0,00156 _ 0,0027 _ 3

1

. 2,5 2 14 
330 310 250 - I 0,006 - 0,00181 - I 0,0024 3 3 2 18 
340 320 260 0,0051' - I 0,00147 - 0,0019 I - 3 . 2,5 2 13 
350 330 250 I - 0,007 - 0,002051 - ' 0,018 3 j 2,5 2 13 
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Gewichtswachstum der Hypophyse bei der Entr (nach URBAN). 

Gewicht des Gewicht der Relatives Relatives Ausmaß = Tieres in g J,ympheing Gewicht I Gewicht li in mn1 = 
P. t: .3 

Alter ... N Nr. "' 5~ 
CD d;, CJ '" '" '" = "" ~.~ ~ J I' er I' ö I' 

bJ) ;;:: .c "' .c -§ ~:0 = " :o ~ 'O:g '"' ... 
~ "' w"' 

...< '"" 
,.Q 

"' <:.!> "' w 
I I ! 

; 1 1! 1 Tag 60 30 20 0,001 0,00166i 0,005 1 
2 3 60 40 20 0,001 0,001661 0,005 2 :1 2 
3 15 

" 
265 • 250 130 0,003 0,00193, 0,0023 i 2 I ~,o 4 

4 4Mon. 2100,2000 1500 0,006 0,00028 0,0004 i 3 2 12 
5 5 1800 1600 1200 0,008 0,00044 ' 0,00066 ; 3,51 2 2 14 
6 6 

" 
2400 12100 1500 o.oo6 o,ooo25 o,ooo4 1 3.31 3 2 18 

7 1 Jahr ,4000 3600 2800 0,01 0,00025. 0,000551 3 i 3 2 18 

Zur Zeit der Geschlechtsreife nimmt das Hypophysengewicht besonders bei 
Hühnern und Tauben bedeutend zu. Das absolute Gewicht nimmt mit dem WachH
tum bis zum Alter eines ,Jahres zu, später kann man aber auch eine absolute 
Gewichtsabnahme beobachten. 

Bezüglich des F·unktionsbeginnes (Hormonproduktion) der Hypophyse haben 
ScHULZE-RONHOJ<' und NIEDERTHALL1104 , SIEGMUND und MAHNERT1125 und 
HAUPTSTEIN463 für das Rind festgestellt, daß die beiden J'orderlappenges(:hlechts
hormone A und B auch schon in Hypophysen der Feten enthalten sind. Die 
nähere Zeit ihres ersten Auftretens wurde aber noch nicht genau beRtimmt. 

Von den Hinterlappenhormonell wurde von ScHLIMn;RT1080 daH Hypo
phys·in bei Rinderfeten von der zehnten Woche an pharmakologüo~ch nachgewie,;en 
(Wirkung auf die glatten MuHkeln), und von der 25. Woche an Holl sich hier ftuch 
das die Atmung bewirkende Hormon zeigen. McCo&n777 hat das Hypophysen
hinterlappenhormon bei Rinderembryonen ß Wochen ante parturn feHtgestellt. 
HoGBEN und CREW502 untenmchten den Rinderhinterlappen mittels der Methode 
der Beeinflussung der Amphibienmelanophoren und fanden eine Wirkung erst 
bei viermonatigen Embryonen. :~ Monate alte :Feten gaben keine Wirkung. 
Dieselbe Methode verwendeten Hie auch bei 8rhafen und fanden hier eine Wirkung 
vom dritten :Fetalmonat an. 

Bei Schweinen erscheint nach SMITH und DoRTZBACH1146 von den Vorder
lappenhormonen das Wachstumshormon einige Zeit vor dem Geschlechts
hormon. Das Wachstumshormon konnte schon bei 9-11 cm langen Embryonen 
nachgewiesen werden, die anderen Hormone ließen sich en;t bei 14-18 cm langen 
Feten feststellen. NELSON86'l bringt diese Entwicklung der Funktion in Zusammen
hang mit dem reichlichen Auftreten der eosinophilen Zellen bei 20 cm langen 
Embryonen (s. oben). RrMPH und SMITH1050 untersuchten den embryonalen 
Vorderlappen des Schweine,; mittels der Methode stimulativer Beeinflussung 
der Kaulquappenthyreoidea und fanden, daß die Drüse von 14-16 em langen 
Embryonen noch unwirksam ist und erst bei 26-28 cm langen Feten eine Wirkung 
zeigt, also zur Zeit, in der die Zahl der eosinophilen Zellen die reife Norm (~.oben) 
erreicht. 

Indem ich auf das schon oben bei Besprechung der Geschlechtsdrüsen 
Gesagte hinweise, will ich hier nur betonen, daß diese Befunde nur die Zeit 
der Hormonprodnktion in der Drüse angeben, nichts aber darüber auHsagen, ob 
die Drüse das Hormon auch schon in den Körper abgibt: daß sie ttlso nichts 
darüber sagen, wann der Körper tatsächlich während der embryonalen Ent
wicklung unter den Einfluß der Hypophyse kommt. Es muß zwischen der 
Funktion der Drüse selbHt und ihrer Wirkung im Körper unterschieden werden. 
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II. Der Einßuß der Hypophyse auf Ernährung und Stoffwechsel beim 
Rind. 

1. Wirkung des Hypophysenvorderlappens. 
Dank den Versuchen von GRÜTER und von STRICKER415' 414 wissen wir, daß 

das H ypophysenvorderlappenhormon sich als ein milchtreibendes Mittel bei Kühen 
erweist. Bei Kühen in normaler Laktation konnte durch einmalige Injektion 
von Hypophysenvorderlappenextrakt bei täglich zweimaligem Melken die Milch
menge je um 1/2-11 gesteigert werden; in einzelnen Fällen um P/2-21 je 
Melkzeit; in anderen Fällen langsam steigernd bis um 4-51. Bei Kühen, die 
zeitweise oder während der ganzen Laktationsperiode bei einem Melken die 
erwartete Milchmenge liefern, bei der anderen Melkzeit dagegen nur einen Teil 
der vorherigen Menge, um dann plötzlich in der Sekretion zu versagen (das sog. 
"Aufziehen der Milch"), konnte dieser Fehler durch einmalige Injektion von 
5-7 g Vorderlappenextrakt behoben werden. Bei den behandelten Kühen zeigte 
sich auch Ausbleiben der Brunst, bei Unträchtigkeit auf eine Einspritzung von 
2-3 g hin ein Wiedereinsetzen der Brunst. Ähnliche Ergebnisse hatten auch 
Versuche an kastrierten Kühen, was beweist, daß die Wirkung des Hypophysen
vorderlappenhormons direkt auf die Milchdrüse erfolgt und nicht auf dem Um
wege über die Ovarien. GRÜTER411 hat gefunden, daß ähnlich milchtreibend 
auch Placentaextrakt wirkt; auch diese Wirkung zeigt sichebenfalls bei kastrierten 
Kühen. GRÜTER gibt nicht an, ob es sich um Extrakte aus menschlicher oder 
Rinderplacenta handelte. Im ersteren Falle wäre es möglich, diese Wirkung 
dem Vorderlappenhormon zuzuschreiben, das in der menschlichen Placenta 
enthalten ist. Sollten aber andere Tierplacenten verwendet worden sein, so 
müßte es sich um ein anderes Hormon gehandelt haben, da die Vorderlappen
hormone nur in der Placenta vom Menschen bzw. von Primaten enthalten sind 
(vgl. oben 3. und B. ZoNDEK1379, laso). 

Eine Erhöhung der Milchproduktion nach Verabreichung von Placenta beob
achteten bei Kühen auch TuRNER, ELTING und GIFFORD1230; die Milchmenge 
nahm von 0,3 lb auf 2,1 lbs täglich zu, bei hohen Placentagaben auch auf 4 lbs. 

FREI und EMMERSON341 fanden bei einer Kuh nach Injektion von Hypo
physenvorderlappenextrakt eine vorübergehende Erhöhung des Blutserumkalk
spiegels von 9,66 auf 10,48 mg 0/o. 

2. Wirknng des Hypophysenhinterlappenhormons. 
GAWIN366 hat bei Kühen gefunden, daß die Injektion von Extrakten der Pars 

posterior der Hypophyse die Milchsekretion momentan, aber nur vorübergehend, 
mächtig steigert. Die tägliche Milchproduktion wurde dadurch nicht beeinflußt. 

Ähnlich fanden auch HILL und SIMPSON495 bei der Kuh nach Injektion von 
Pituitrin eine deutliche Erhöhung der Milchmenge; diese Zunahme der Milch-
sekretion war aber nur vorübergehend. · 

Diese Befunde wurden neuerdings von C. W. TuRNER und SLAUGHTER1234 

bestätigt und bedeutend erweitert. Bei einer Kuh, bei der 30 Minuten nach der 
regelmäßigen Ausmelkung weitere 85--123 cm3 Milch gewonnen werden konnten, 
sezernierte die Milchdrüse nach Injektion von Pituitrin 233-916 cm3 Milch, 
also um 200-900 Ofo mehr. Die Menge änderte sich mit der Menge des injizierten 
Pituitrins; dabei nahm auch der Fettgehalt zu (von 5 · 4 auf 7 · 9 ° lo). 

Die zunehmenden Pituitrininjektionen hatten aber zugleich eine herab
setzende Wirkung auf diejenige Milchmenge, die 12 Stunden nach der Injektion 
gewonnen werden konnte und die mit höheren Pituitringaben sank. Dabei 
sank auch der Fettgehalt auf 3,0-1,4% gegenüber dem normalen Fettgehalte 
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von 5-70fo. Die Wirkung des Pituitrins dauert etwa 10 1:-ltunden. Die milch
anregende Wirkung erreicht daR Maximum bei Injektion nm 0,5 cm 3 Pituitrin 
auf 100 Pfund Lebendgewicht. 

Es handelt sich augenscheinlich um eine momentane Erregung der Abson
derung bzw. Freimachung der Milch, die sonst in der Milchdrüse bleibt. Von 
einer wirklich galaktogonen Wirkung des HinterlappenhormonH zeugen diese 
Ergebnisse noch nicht. Bei zwei osteomalacischen Kühen beobachtete 
KRAML 605 nach Pituitrininjektionen innerhalb einiger f-ltunden eine Abnahme 
des Blutserumkalkes um 7,95----l4,32°;o, die nach 24 Stunden wieder verschwand. 

Bei normalen wie auch osteomaheischen Kühen fand SNA.TmJRK1147 nach 
Pituitrininjektionen oft Zun:thme der Eythrocytenzahl, ,;eltcn Abnahme; Ab
nahme des Hämoglobingehalt,et-i unabhängig von der Erythrocytenzahl, oft Ab
nahme der Lymphocyten- und Zunahme der Leukocytenzahl, und Poikilocytose 
und Polychromasie der Erythrocyten nimmt zu. Diese Anclerungen dauem aber 
nur einige Stunden. 

B. Die Hypophyse als rassenkonstitutioneller Faktor heim Rindf'. 

ADAMETZ14 ist der Meinung (vgl. auch ADAMETZ und ScHl'LZE 17 ), daß die 
Hypophyse, nämlich ihre C nterfunktion, das Leitmoment bei Bestimmung und 
Entwicklung der Rasseneigentümlichkeiten bei dem Tux-Zillertaler brachy
cephalischen Rind ist. Diese Rasse zeichnet sich durch Kurzköpfigkeit, Kurz
beinigkeit und gute Fleischmastfähigkeit aus (neben Neigung zu Rchwen·n Ge
burten und zu vermehrter Fruchtwasserbildung). Die Skeletverändemngen 
sind sehr charakteristisch und äußern sich am Schädel alR Brachycephalie, an 
den Extremitäten als Kurzbeinigkeit, die bis zu echter ~1ikromelie heranreicht, 
an der Wirbelsäule, speziell z. B. an den Rückenwirbeln, durch starke l'nter
entwicklung ihrer Dornfortsätze und am Gesamtskelet dureh das geringe r!:'lative 
Knochengewicht der Tiere. Die gute Flei:-;chmastfähigkeit kommt durch hühere;; 
reines Fleischgewicht/Lebendgewicht-Verhältnis zum Ausdruck und die Fleü-wh
beschaffenheit ist durch eine gewisse Armut <W intramu:-;kulärem Bindegewebe 
und Fettzellen (selbst bei gemästeten und weiblichen Tieren) charakterisiert. 
Die Skeleteigentümlichkeiten faßt ADAMETZ alR s~'mptom einer schwachen 
Chondrodystrophie und die Bmch_vcephalie (Verlängerung in der NaHenpartie 
des Kopfes) als Anlnuf zu einer Bulldoggköpfigkeit auf. 

Die bestimmende Ursache ,;oll in einer Unterfunktion der DrüRe liegen. B~s zeigt 
sich eine Neigung zum Kleinbleiben und zur Bildung von flachen, geg!:'nüber 
anderen Rr1ssen ungewöhnlichen Formen der H_vpophy:-;e. Die Sella tureica ist 
verbildet, flach, namentlich im Vorderteile erhaben (konvex) und besitzt in 
allen Dimensionen kleinerP Maße als normal (ADAMETz 14 ). Diesem Ferment 
der Sella turciea entsprechen auch die Gestaltungen der Drüsen selbst. welche 
CERMAK158 im Anschluß an ADAYIETZ und ScHI'LZEs 17 neuere Untersuchungen 
annlysierte. Mikroskopisch findet man bei den Hypophysen der Zillertaler im 
Vorderlappen zahlreiche chromophile oxyphile Zellen, an \'ielen Htellen chromo
phobe Zellen, aber auffallend wenig basophile Zellen; Stränge deH Vorderbppens 
dringen auch ein wenig in den Hinterlappen ein. 

Auf eine Unterfunktion der Hypophyse als primäre Crsnche der Chon
drod_vstrophie bei den Dexter-Bulldog-Kälbern wieR schon CREW hin (vgl. oben 
S. 513). Diese soll hier aber die Hypofunktion der Schilddrüse hervorrufen. 
welche dann in die Kette der Entwicklungsfaktoren dieser Abnormität hinein
tritt. Demgegenüber meint ADAMETZ, daß bei dem Tux-Zillertaler Rind die 
Schilddrüse völlig normal iRt (vgl. oben S. 514) und zieht den Schluß. daß die 
Hypofunktion de~ Schilddrüse überhaupt nicht als Un;ache der Brachycephalie 
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oder Mopsschnauzigkeit der Rinder in Betracht kommt. Diese sollen nur von 
der Hyperfunktion der Hypophyse abgeleitet werden. ADAMETZ und ScHULZE17 

berufen sich dabei auf die Mitteilung von LusH767 über auffällig und "ungewöhn
lich" kleine Hypophysen bei kongenitaler und erblicher Kurzbeinigkeit ("duck
leggs") bei Herefords-Rindern in Texas, bei welchen aber die anderen endo
krinen Drüsen, namentlich die Schilddrüse, normal waren. Da aber AnAMETZ 
die Schilddrüsen der Tux-Zillertaler Rinder nicht untersuchte und auf ihren 
normalen Zustand nur aus dem "normalen psychischen Verhalten" der Tiere 
geschlossen hat, kann vorläufig über seine Ansicht von der unmittelbaren und 
ausschließlichen Wirkung der Hypophyse bei dieser Rasse nicht entschlossen 
werden- besonders nicht, wenn man die heute bekanntgewordenen Zusammen
hänge und funktionelle Abhängigkeit zwischen Schilddrüsen und Hypophyse 
(UHLENHUTH und ScHWARZBACH1238- 1241, ARoN 32) in Betracht zieht. 

III. Der Einfluß der Hypophyse auf Ernährung und Stoffwechsel 
beim Schweine. 

Über die Hypophyse der Schweine besitzen wir bisher nur die einzige neben
bei mitgeteilte Angabe von GRÜTER und STRICKER415 und von GRÜTER414 

daß es ihnen bei Mutterschweinen, die nach der Geburt wenig oder keine Milch 
absonderten, gelungen ist, durch Injektion von Vorderlappenextrakt eine Milch
sekretion hervorzurufen, die genügte, um die vorher hungernden jungen Schwein
chen vollständig zu ernähren. 

Ähnlich wie beim Rinde (vgl. S. 599) hält ADAMETZ14 auch beim Schweine 
eine Hypofunktion der Hypophyse für die primäre Ursache der Kurzköpfig
keit bzw. Bulldoggköpfigkeit beim Schwein, wie wir sie als Rassemerkmal 
z. B. bei den Yorkshirs finden. Im Vergleich mit dem Wildschweine fand 
ADAMETZ beim Yorkshir eine Größenabnahme und Abflachung der Sella turcica
analog den Verhältnissen beim Tux-Zillertaler Rind (vgl. S. 599). Die Bulldogg
köpfigkeit ist hier demnach auch ein Produkt einer schwachen Achondroplasie, 
die rassenkonstitutionell fixiert und genetisch begründet wurde. Auch hier 
soll die Hypofunktion der Hypophyse direkt gewirkt haben und nicht auf dem 
Wege über die Schilddrüse. ADAMETZ beruft sich dabei auf die Befunde von 
BORMANN114, der bei stülpschnauzigen Yorkshires vollkommen normale Schild
drüsen feststellen konnte. 

IV. Der Einfluß der Hypophyse auf Ernährung und Stoffwechsel 
bei Schafen und Ziegen. 

1. Wirkung des Hypophysenvorderlappens. 

Ähnlich wie bei Kühen sprechen auch die Versuche an Ziegen dafür, daß der 
Vorderlappen ein Hormon enthält, das die Milchsekretion stimulieren kann. 

MAYER (zit. JASCHKE 529) teilte mit, daß er bei einer 6 Wochen alten Ziege 
durch Injektion von Plazentasaft eine Laktation erzielen konnte. 

STUCKENBERG1177 konnte bei Ziegen durch das Präparat Fontanon, das 
außer dem Ovarialhormon auch das Hypophysenvorderlappenhormon enthält, 
eine mehrere Tage dauernde Erhöhung der Milchproduktion erzielen. Bei In
jektionen von 50-200 ME. Fontanon erhöhte sich die Milchmenge um 11 bzw. 
23,5 Ofo; dies hielt 8-15 Tage an. Dabei war auch der Fettgehalt und in einigen 
Fällen auch der Zucker- und Eiweißgehalt der Milch vergrößert. 

GRÜTER414 erhielt bei Ziegen nach wiederholten Injektionen des Vorder
lappenextraktes eine Steigerung der Milchproduktion um 1 / 6- 1 / 5 ; der Fett-
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gehalt wurde dabei nicht beeinflußt. LEDERER und PRZIBRAM708 erreichten 
eine sofortige Steigerung der Milchsekretion bei laktierenden Ziegen durch intra
venöse Einspritzung von Plar.:entaextrakt. Es handelte sich aber nur um eine 
schnell vorübergehende Beeinflussung. Das hierbei wirksame Agens soll sehr 
labil sein und längeres Stehenbleiben und Temperaturen über 60° C nicht ver
tragen. Letzteres weist darauf hin, daß es sich auch hier um Hypophysenvorder
lappenhormone handelte, vorausgesetzt, daß menschliche Placenta verwendet 
wurde. Hiermit steht allerdings nicht im Einklang, daß die Wirkung nur eine 
momentane war. Diese Wirkungt-:weise würde aber mit der des Hypophysen
hinterrappenhormons ü hereinstimmen. 

Injektionen von Hypophysenvorderlappenextrakt rufen nach GRÜTER 
(s. FREI und EMMERSON 341 ;, bei weiblichen Ziegen auch eine Erhöhung des Blut
serumkalkspiegels hervor (durchschnittlich von 9,73 auf ll ,fil). 

~. 'Virknn~~: de:-: Hnwphysenhinterlap}wns. 
ÜTT und ScoTT901 • 902 stellten bei Ziegen einen Hehr auffälligen Einfluß des 

Hypophysenhinterlappens auf die Milchsekretion fest. Diese stieg nach der 
Injektion in l Minute, erreichte das Maximum in 4 ~Iinuten, um dann aber sehr 
schnell herabzufallen. Dasselbe fanden bei Ziegen auch s('HAKFER und MACKEN
ZIE1064. Nach intravenöser Injektion war die am; den Milchdrüsen abtropfende 
Milchmenge z. B. bei einer Ziege mit 4-i) Tropfen in;) Minuten. auf 40;) Tropfen 
in den nächsten ;) Minuten vermehrt. Dabei war die Milch fettreicher. 

Dasselbe fand auch HAMMONn435 bei Ziegen unter Anwendung von Hinter
lappenpräparaten. Die tägliche (iesamtproduktion der l\lilch wurde aber durch 
diese Injektionen nur kaum merkbar erhöht. Daraus schließt HAMMOND, daß 
die Wirkung nur die Milch aus der Drüse frei setzt, nicht abel' ihre Produktion 
und Bildung erhöht. Das Hinterlappenextrakt soll dabei direkt auf die physio
logische Tätigkeit der Driisenz,ellen des milchbildenden Epithels einwirken. 

Die Befunde von HAMMONll betreffs der Erhöhung deR Fettgehalte:,; der 
Milch nach Injektion von Hinterlappenextrakt wurden von RIMPSONuncl H ILTP39· 1140 
bestätigt. 

Bei der Ziege kann auch nach Versuchen von HILL und 8IMPSON495 nach einer 
Pituitrininjektion eine erhöhte Milchsekretion beobachtet werden, die aber nur 
vorü hergehend ist. 

MAXWELL und RoTHERA812 beobachteten bei Ziegen, daß eine Rekretion 
durch Extraktinjektion auch bei eben ausgemolkenen Tieren hervorgerufen 
werden kann. Wiederholte Injektion bleibt aber ohne Wirkung. Auch die:-; scheint 
deutlich zu beweisen, daß dac; Hinterlappenhormon (vgl. die Versuche bei Kühen) 
nicht die eigentliche Milchbildung beeinflußt, son<lem nur die vorbereitete Milch 
aus den Drüsenzellen zur AbRonclerung bringt. 

Zu dieser Schlußfolgerung stimmt auch ein Versuch von RoTHLI~, PLIMMER 
und HusBAND1048 . Diese Autoren beobachteten bei zwei Ziegen, daß Hypophy8in 
in der frühen Laktationsperiode eine Beschleunigung der Sekretion, aber keine 
Vermehrung der 24stündigen Gesamtmenge der Milch hervorrief: in der späteren 
Laktationsperiode ergab sich keine deutliche Wirkung. Sie ,.;chließen hieraus, 
daß diese Wirkung des Hypophysim; weder glatte Muskulatur noeh DrüRenepithel 
direkt angreift, und daß eH ,;ich wahrscheinlicher um cim· indirekte Wirkung 
über die Geschlechtsorgane, Ovarien oder Placenta handelt. 

Bei einer osteomaJacischen Ziege fand KRAML 605 ähnlich wie bei Kühen nach 
Pituitrininjektion eine Ahnahme des Blutserumkalkc:,;. Auch daR Blutbild 
ändert sich nach SNAJBEHK1147 bei osteomalacischen Ziegen nach Pituitrininjek
tionen ähnlich wie bei Kühen (s. oben). 
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V. Der Einfluß der Hypophyse auf Ernährung und Stoffwechsel 
beim Geflügel. 

1. Wirkung der Hypophysektomie. 
In den älteren Versuchen von FICHERA316 führte bei Hennen und Hähnen, 

wenn als Jungtiere operiert, die Hypophysenexstirpation zu einer Hemmung 
des Wachstums. Neuerdings fand MrTCHELL jun.821 a, daß die vollkommene Ent
fernung des Vorderlappens bei Hühnern im Laufe von 2 Wochen zum Tode führt. 
Er hält diesen Tod für eine spezifische Reaktion auf das Fehlen der Pars anterior. 
Bleibt auch nur wenig Drüsengewebe zurück, so werden die Tiere am Leben er
halten; es folgt dann eine Hemmung des Wachstums, nicht aber stets auch der 
Entwicklung oder des sexuellen Reifwerdens. Die Hähne wenigstens enthalten zwar 
kleinere, aber histologisch normale Hoden. Bei Hennen zeigte sich eine Ent
wicklungshemmung und Einstellung der Eierlegung; ihre Ovarien enthielten nur 
kleine Follikel. Die Thyreoidea zeigte Größenabnahme, Ansammlung von Kolloid 
in den Follikeln und Abflachung des Epithels, was alles Symptome einer Funk
tionsahnahme sind. 

2. Wirkung des Vorderlappenhormons. 
Von dem Vorderlappen ist aus Versuchen an anderen Tieren (vgl. ZoNDEK1379) 

bekannt, daß seine Hormone die geschlechtliche Entwicklung stimulieren. Bei 
dem Geflügel wurden diese Verhältnisse aber noch nicht genügend geklärt. 

PEARLS Versuche920· 921 mit Darreichung von Vorderlappensubstanz hatten 
negatives Ergebnis; es zeigte sich bei den Hennen nur eine geringe Hemmung des 
Wachstums. Eine solche hat bei Hühnern schon früher WULZEN1332 nach Darrei
chung frischer Rinder-Vorderlappensubstanz während einiger Wochen gefunden. 
Parallel konnte auch eine Größenabnahme des Thymus festgestellt werden. 

HOGBEN501 injizierte jungen Hühnchen und Hähnchen Extrakte aus dem 
Hypophysenvorderlappen, fand aber weder Stimulation der Geschlechtsorgane 
noch Beeinflussung des Wachstums . 

.Ähnlich fanden RIDDLE und TANGE1025, daß bei Ringtauben die Injektionen 
von Extrakten aus menschlicher Placenta weder bei Männchen noch Weibchen 
eine Beschleunigung der geschlechtlichen Entwicklung erzeugen. Bei Anwendung 
von Glycerinextrakten aus Rinderhypophysen fanden RIDDLE und FLEMION1010 
bei den Männchen der Ringtauben eine bedeutende Vergrößerung der Hoden, bei 
Weibchenaber nureine sehr leichte Vergrößerung der Ovarien. Durch wiederholte 
Implantation von Vorderlappen erwachsener Ringtauben konnte in ähnlicher 
Weise eine deutliche Vergrößerung der Hoden und eine schwächere der Ovarien 
hervorgerufen werden. 

ZoNDEKs1379 (S. 169) Versuche mit Prolan bei Tauben und Hühnern ver
liefen trotz Anwendung von hohen Dosen (bis 2500 RE) negativ; ZONDEK 
schließt hieraus, daß die HVH. der Säugetiere mit den entsprechenden Hormonen 
der Vögel nicht identisch sind. Dieser Schluß scheint aber doch nicht zutreffend 
zu sein; denn neuerdings gelang es wiederum RIDDLE und PoLHEMus1021 zu zeigen, 
daß auch Rinderhypophysensubstanz bei Tauben und Ringtauben stimulierend 
auf die Gonaden wirkt. Die Hoden reagieren aber 3-5mal intensiver als die 
Ovarien (vgl. auch RIDDLE1002). 

Ähnlich fand auch ScHOCKAERT1095· 1096· 1097, daß bei 50 Tage alten Enten nach 
Injektionen der Vorderlappenextrakte aus Rindhypophysen eine vollkommene 
Sperrnatogenesis erscheint, verbunden mit Vergrößerung der Hoden. Hört man 
mit den Injektionen auf, so gehen die Hoden sowohl im Gewichte wie auch in der 
Struktur innerhalb eines Monats auf den ursprünglichen Zustand zurück. 
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Die Säugetiere-VLH. haben also auch bei Vögeln beim Geflügel die stimulativen 
Wirkungen auf die Gonaden wie bei den Säugetieren. Ein Unterschied scheint nur 
darin zu bestehen, daß bei den Vögeln die Hoden viel empfindlicher reagieren 
als die Ovarien. Dabei scheint sich diese Wirkung nur auf den generativen 
Teilder Gonaden zu erstrecken. Wenigstens in ScHOCKAERTs Versuchen an Enten 
blieben bei den injizierten Tieren die sekundären Geschlechtsmerkmale, d. h. 
der Penis, der sonst unter der Hormonkontrolle der Hoden steht (vgl. BuLLIARD 
und ÜHAMPY133 und ÜHAMPY16la), trotz Hypertrophie der Hoden unbeeinflußt. 

Undeutlich ist aber die Wirkung der Vorderlappenhormone auf die Eierproduk
tion. ÜLARK180 teilte im Jahre 1915 mit, daß es ihm gelungen sei, durch pulveri
sierte Vorderlappensubstanz die Zahl der Eier bei Hennen zu vergrößern: 
SIMPSONs1135 Wiederholung dieser Versuche verlief aber negativ. Ähnlich fanden 
auch PEARL und SuRFACE922 , daß es nicht möglich ist bei Hennen, die sich in 
Ruheperiode befinden, durch Injektion des Vorderlappenhormons die Eier
produktion zu induzieren. Später beobachtete ÜLARCK180 " bei Hennen, welchen 
er täglich eine 20 mg von frischer Hypophyse vom Kalbe entsprechende Trocken
substanzmenge pro Kopf verfüttert hat, aber wieder eine Zunahme der Eier
produktion. Die negativen Resultate von PEARL und SuRFACE erklärt er dadurch, 
daß sie Hypophysen von erwachsenen Tieren verabreicht haben. Neuerdings fand 
aber WALKER1280, daß intraperitoneale Injektionen von Vorderlappensubstanz 
die Eierbildung bei Hennen spezifisch hemmt. L'nmittelbar nach den ersten 
Injektionen werden noch einige Eier gelegt, worauf dann die Ovulation eingestellt 
wird. Bei manchen Tieren erfolgt aber die Einstellung erst nach Erhöhung der in
jizierten Dosen. Zu demselben Resultate gelangte neuerdings auch NoETHER875• 876 • 

Durch Injektionen von 1 / 2 cm3 des EvANschen Extraktes, das 0,2 g des frischen 
Vorderlappengewebes entsprach, konnte er die Eierlegung für etwa 20 Tage 
unterbrechen. Die Sektion der Hühner zeigte, daß der Eileiter der behandelten 
Tiere wesentlich verengt war und daß nur 2 bis 3 cm große Eier im Eierstock 
vorhanden waren. Es handelte sich also um wirkliche Hemmung der Eier
entwicklung im Eierstock. Demgegenüber konnte neuerdings DUBOWIK275 bei 
einer alten Henne die Eierlegung durch Transplantation von zwei Hennen
vorderlappen wieder erneuern. Transplantation von ganzer Hypophyse normaler 
Hennen konnte in DUBOWIKS Versuchen die Dotterbildung nicht erneuern, je
doch kam es zu einer Kontraktion des Eileiters, speziell des Fterus, welche die 
Eierbildung und -legung unmöglich machte. 

Behandlung der Tiere mit Vorderlappenhormonen führt auch zu bedeutenden 
Änderungen anderer inkretorischer Drüsen. RmDLE1002 fand bei Ringtauben und 
Tauben, die jung mit alkalischem Vorderlappenextrakt behandelt wurden, eine 
Vergrößerung der Schilddrüse und Leber. Bezüglich der Thyreoidea fanden 
dasselbe auch LARIONOV, WoiTKEWITSCH und NowiKow698 , histologisch dabei 
Symptome einer Schilddrüsenhyperfunktion. 

ScHOCKAERT1093 fand bei jungen Enten, die mit Extrakt des Voreier
lappens vom Rind behandelt waren, eine Abnahme des Thymusgewichtes. Die 
oben erwähnte Wachstumsbeschleunigung und Hypertrophie der Hoden bei 
mit Vorderlappeninjektionen behandelten Tieren ist nach SCHOCKAERTS Ansicht 
direkt mit dieser Thymusrückbildung verknüpft. 

RIDDLE und BRAUCHER1004 fanden weiter, daß bei Tauben die Kropfschleim
haut, die während der Jungpflege die sog. Kropfmilch sezerniert, unter regula
tiver Wirkung der Vorderlappenhormone steht. Ob ihre Funktion durch das 
Wachstumshormon oder (auch 1) durch die Hypophysengeschlechtshormone akti
viert wird, wollen RIDDLE und BRAUCHER vorläufig nicht entscheiden. 
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3. Wirkung des Hypophysenbinterlappens. 
Das von KAMM und Mitarbeitern551 (vgl. oben) isolierte Hormon des Hinter

lappens, das bei Säugetieren blutdrucksteigernd wirkt (Vasopressin), führt bei 
Hühnern nach GADDUMs355 Versuchen zu einer Blutdrucksenkung. .Ähnlich 
wirkt auch das andere von KAMM isolierte Hinterlappenhormon, das sonst bei 
Säugetieren die Oxydation steigert (Oxytocin), und zwar noch stärker als das 
erstere Präparat. MoRASH und GrBBs840 haben diese Befunde im allgemeinen be
stätigt. Weiter fanden sie, daß ein Hinterlappenextrakt aus Standard pul ver, das bei 
Säugetieren keine blutdrucksenkende Wirkung besitzt, bei Hühnern den Blutdruck 
in 50% dauernd herabsetzt, bei 37% zuerst herabsetzt und später· steigert, bei 
13 Ofo rein steigernd wirkt. Es muß hier also noch eine auch für Hühner blut
drucksteigernde Substanz vorhanden sein, die aber durch eine blutdruckherab
setzende Wirkung verdeckt wird. Da reines Oxytocin in MoRASH und GIBBS 
Versuchen nur blutdrucksteigernd gewirkt hat, reines Vasopressin aber erst nach 
anfänglicher Senkung des Blutdruckes, wird auf eine weitere, den Blutdruck bei 
den Hühnern senkende Substanz geschlossen, die die beiden Präparate ver
unreinigen kann und ihre Wirkung kompliziert. 

D. Die Zirbeldrüse. (Glandula pinealis, Epiphysis, Conarium.) 
Die Epiphyse ist diejenige der endokrinen Drüsen, über deren physiologische 

Funktion am wenigstens bekannt ist. Die Kleinheit dieser Drüse, welche sie 
experimentellen Eingriffen schwer zugänglich macht, trägt unzweifelhaft die 
Hauptschuld an diesem Mangel. 

Dementsprechend sind auch die Erfahrungen bei den landwirtschaftlichen 
Nutztieren noch höchst lückenhaft. Nur bei Schafen, Ziegen und Geflügel kam 
man zu gewissen Kenntnissen. 

I. Morphologie und Funktion. 
Die Zirbeldrüse sitzt an der Grenze zwischen Mittel- und Zwischenhirn als 

ein kleines bläschenförmiges Organ, das mit dem Gehirn verbunden ist. Sie 
wurde bei allen landwirtschaftlichen Tieren vorgefunden (bei einigen anderen 
Tieren fehlt sie; vgl. ÜREUTZFELDT222). 

Die Form der Epiphyse ist bei verschiedenen Tieren sehr variabel. Bei 
Schaf und Ziege ist sie kugelförmig, beim Schwein kornartig, beim Pferde eiförmig, 
bei der Kuh zylindrisch. Nach v. ÜYON (zit. AscHNER42 ) ist die Epiphyse eigener 
Bewegung und Formänderung fähig, indem sie mit Muskelfasern ausgerüstet ist. 

Über die Größe der Epiphyse geben CuTORE239 und McCoRn778 folgende 
Zahlen an: 

Nach CUTORE Nach MCCORD 

Gewicht I Verhältnis des lOOfachen Maximal· I Minimal- I Durchschnitts· 
Zirbelgewichtes zum in g Hirngewichte gewicht in g 

Rind 0,350 0,07 0,60 0,10 0,21 
0,35 0,09 0,18 

Schwein 0,040 0,02 - - -
Ziege I 0,075 0,06 - - I -• i 

! Schaf I - - 0,25 0,05 0,12 • I 
Lamm. - - 0,48 0,04 0,08 
Pferd 0,440 0,08 - - -
Esel. 0,520 0,10 I - - -
Maultier . 0,860 0,20 I - - -
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Über den histologischen Bau der Zirbeldrüse kann nur gesagt werden, daß sie 
aus einem bindegewebigen Stützgerüst besteht, in dem sich Kog. Pinealzellen 
befinden. Diese Zellen besitzen eine variierende Granulation, waH nach BIEDL93 

(II, S. 191) auf sekretorische Fähigkeit hinweist. Beim Rinde befinden sich in der 
Zirbeldrüse außerdem noch glatte und quergestreifte Muskelfasern (NICOLAs869 und 
DIMITROWA255). Einzelheiten über Entwicklung und vergleichende Anatomie der 
Epiphyse findet man in STUDNICKAs monographischer Bearbeitung der Parietal
organe1179 und für die landwirtschaftlichen Nutztiere besonders bei FuNKQUIST353 . 

Mit der Geschlechtsreife und zunehmendem Alter findet in der Epiphyse 
eine Zunahme des Bindegewebes und Involution des Parenchym" statt , was nach 
UEMURA1235a mit Abnahme ihrer Funktion während der Pubertät nnd Geschlechts
entwicklung zusammenhängen soll (s. später). 

Die Kastration bewirkt nach SARTESCHI1062 bei Ziegen, Rindern, ~chweinen 
und Hähnen keine Änderung in der Struktur der Epiphyse. 

Bei Kühen ändert die Epiphyse in der Trächtigkeit ihre mehr spitzige Form 
in eine rundliche (DoHRN259). DEZIO (zit. DoHRN259 ) konnte bei trächtigen Schafen 
eine gesteigerte Tätigkeit der Epiphyse histologisch nachweir.;en. 

Für die Beurteilung des entwicklungsgeschichtlichen F'unktionsbeginnes der 
Epiphyse besitzen wir bisher weder von den landwirtschaftlichen, noch anderen 
Tieren irgendwelche KenntnisRe. 

Neben der Epiphyse beschrieb C11TORE238 (zit. BIEDLn TI, S. HIO) beim 
Rinde ein kleines Körperchen, das der Zirbeldrüse anliegt. CFTORE bezeichnet 
dieses als Corpus praepineale. ER steht mit einem scharfumschriebenen Nerven
bündel in Verbindung und könnte vielleicht mit der Epiphyse in Homologie 
gebracht werden. Von einer physiologischen Bedeutung die~-:es Corpus praepineale 
ist nichts bekannt. 

II. Der Einfluß der Epiphyse auf den Stoffwf'chsel 
bei Schafen und Ziegen. 

Über die Folgen der Epiphysenexstirpation führte DEMEL250 · 251 wichtige Ver
suche aus. Bei Schafböcken beobachtete er hiernach ein vorzeitig seniles Aussehen 
und ein Zurückbleiben im 
Gewichte gegenüber nor
malen Kontrolltieren. Die 
Körpertemperatur war hö
her, was vielleicht durch 
Beschädigung des thermo
regulativen Zentrums bei 
der Operation verursacht 
wurde. Die Genitalien 
zeigten eine vorzeitige Ent
wicklung und Hyperfunk
tion ; ein Teil der Tiere 
hatteetwas hypertrophierte 
Hoden, ihre Hörner blie
ben aber in der Entwick
lung zurück und wurden 
abgeworfen. Bedeutende 
Unterschiede erschienen 
auch bei der Wolle; diese 
war bei den operierten 

Ahh. 171. Wirkung der Epiphys<'llt'Xstirpatinn bei Schafhöcken. 
(Nach DEMEL.) Ein Kontrnlltier . 
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Tieren länger, feiner und ohne Mark. Die Knochen waren schwächer, doch 
ohne mikroskopisch nachweisbare Abweichungen. Interessant war es, daß vor 
dem Abwerfen der Hörner gerade jene operierten Tiere betroffen wurden, die 

Abb. 172. Wirkung der Epiphysenexstirpation bei Schafböcken. 
(Nach DEMEL.) Ein operiertes Tier, das ein weibliches Aussehen 

und verkümmerte Hörner zeigt . 

die größten Hoden besaßen 
und besonders lebhafte Li
bido zeigten; und weiter, 
daß das Schädelprofil der 
operierten Tiere deutlich 
einen weichen, an das weib
liche Tier erinnernden Aus
druck aufwies (vgl. Abb. 171 
bis 173). 

Mit der Anwendung von 
Epiphysensubstanzen arbei
teten ÜTT und SoOTT9o5, 906 

und stellten eine galak
togene Wirkung der Fineal
drüse fest. Bei Ziegen, denen 
ca. 1 /3 g der frischen Drüse 
injiziert wurde, zeigte sich 
eine Erhöhung der Milch
sekretion, die aber kleiner 
war als nach Hypophysen-
injektionen. MACKENZIE781 

ist aber der Meinung, daß diese galaktogene Wirkung des Epiphysenextraktes 
auf dem Hypophysenhormon beruht, das aus der Cerebrospinalflüssigkeit in 

das Epiphysengewebe eingedrungen ist. 
Weiter erzielten JORDAN und 

EYSTER538 mit intravenöser Injektion 
konzentrierter wäßriger Extrakte der 
Schafhypophyse beim Schafe eine Blut
drucksenkung. 

111. Der Einfluß der Epiphyse auf 
den Stoffwechsel beim Geflügel. 

Nach totaler Exstirpation der Epi
physe bei jungen Hähnchen beob
achtete Fo.A.325, 326 als erster eine Be
schleunigung der geschlechtlichen Ent
wicklung. Die Operation hatte große 
Sterblichkeit zur Folge. Die überleben
den Tiere zeigten in den ersten 2 bis 
3 Monaten nach der Operation eine 
schwacheEntwicklungshemmung,nach

Abb. 173. Wirkung der Epiphysenexstirpaton bei her erfolgte aber eine rasche Entwick
Schafböcken. (Nach DEMEL.) Ein operiertes Tier mit lung der Kämme und der Bartlappen, weiblichem Kopfe und verkümmerten Hörnern. 

die Tiere krähten und zeigten vorzeitig 
Sexualinstinkt. Bei im Alter von 8-10 Monaten getöteten Tieren fand man 
stark hypertrapbische Hoden und Kämme (vgl. auch Abb. 174). Das gleiche 
ergaben auch neuere Versuche von Fo.A.328 . Diese Befunde wurden schon im 
Jahre 1914 von ZoJA1371 und später von IzAWA519· 520· 521 völlig bestätigt. Nach 
Epiphysektomie bei erwachsenen Hähnen fanden URECHIA und GRIGORIU1244 
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im Laufe der ersten 2 Monate eine Involution der Kämme und Bartläppchen, 
worauf aber wieder eine schnelle Entwicklung erfolgte. 8 Monate nach der Opera
tion waren die Kämme und Bartläppchen der operierten Tiere etwas größer 
als jene der Kontrolltiere. Im Gewichte der Hoden war kein Unterschied, das 
interstitielle Gewebe war aber bei den 
operierten Hähnen viel mächtiger ent
wickelt. Außerdem zeigte sich eine Hy
pertrophie der Hypophyse, die minde
stens dreimal so groß war als normal. 

Zum Unterschiede von FoÄ und den 
anderen konnte BADERTSCHER51 keine 
Beschleunigung der sexuellen Reife nach 
Epiphysektomie bei Hähnen finden , und 
CRISTEA 235 berichtete sogar von einer 
Atrophie bei operierten Hähnen ; sonst 
war die Entwicklung dieser Tiere aber 
normal. Obzwar CRISTEA den Schluß 
macht, daß diese Hodenatrophie eine 
Folge der Epiphysenentfernung ist, kann 
nicht die Gewähr geleistet werden, daß 
sie nicht eine sekundäre Folge der Ope
ration als solcher war. Von CENI154- I56 
wissen wir, daß besonders bei Hähnen 
ein Gehirntrauma zur Hemmung der 
Hodenfunktion und ihrer Atrophie führt. 

Abb. li4. E influl.l dn E piphysenexstirpation auf diP 
Entwicklung derH< •d<'n und desKammes bf•imHa hne. 
I. Kamm des Verstwhstierrs. I a Kamm d<'s Kontroll
ti r res. I I. Hoden dt·~ Yt•rsm·l1s.tif'res, Ila Hodpn d es 

Kontrollti<>n ·'· INn ch FoA.) 

Die Epiphysektomie bPi den Hennen wirkt zum Unterschied von den Hähnen 
keineswegs auf das Tempo der geschlechtlichen Entwicklung. Weder das Äußere 
noch die Geschlechtsorgane wurden in FoÄs325· 326· 328 Versuchen irgendwie be
einflußt. 

E. Ditl Thymus (Glandula thymus). 

I. Morphologie und Entwicklungsgeschichte der Thymus und ihrer 
Funktion. 

1. Anatmnie und Gewichtsverhältuisse. 
Di~ Thymusdrüse ist bei allen landwirtschaftlichen Nutztieren immer 

deutlich in zwei Teile differenziert: den Brustteil und den Hah;teil. Der letztere 
besteht aus zwei Lappen: dem rechten und dem linken. Der Halsteil erstreckt 
sich längs der Luftröhre und erreicht bei verschiedenen Tierarten verschiedene 
Länge: beim Pferde reicht er nur in die Halsmitte, bei Wiederkäuern und Schweinen 
bis zum Kehlkopfe (TRAl-TMANN1218). Die Lappen der-; Brustteiles fließen oft 
teilweise oder auch vollkommen in ein Stück zusammen: bei Pferd und Schwein 
ist der Brustteil nach Ross11047a oft nur unvollkommen entwickelt. Zwischen 
dem Halsteil und Brustteil sind die beiden Lappen durch ein Mittelstück ver
bunden. Beim Geflügel findet man diesen Teil nicht und die Thymus ist hier 
in Form von zwei Lappen entwickelt, die vom Boden de>~ Kropfes bis zum Kopf
ansatz längs der Trachea verlaufen. Die Thymus zerfällt in Läppchen. die durch 
Bindegewebe verbunden dicht aneinanderliegen . 

Histologisch besteht das Thymusgewebe bei allen Tierarten aus einer Rinden
und Marksubstanz. Die landwirtschaftlichen Nutztiere weisen in der mikro
skopischen Struktur der Thymui' keine Bewnderheiten gegenüber anderen Tieren 
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auf. Diesbezüglich sei auf die Monographien von BIEDL93 und besonders von 
HAMMAR432· 433 hingewiesen. 

Die Thymus zeigt allgemein morphologisch und funktionell bestimmte 
Beziehungen und Analogien zu dem lymphatischen System und wird auch als 
kombinierte lymphatische und endokrine Drüse aufgefaßt. Biochemisch zeichnet 
sie sich durch relativ hohen Nucleingehalt aus, worin auch ein Unterschied gegen-

über den Lymphdrüsen besteht 
(BANG54 ). 

Halsthrmus Beim Rinde wurde die 

ß nlsthrmus 

Abb. 175. 
Thymus eines 5 Monate alten Schweines. (Nach HESSDÖRFER.) 

Thymus noch keiner gerraueren 
morphologischen Analyse unter
zogen. Beim Pferde besteht sie 
nach RosENDORF1043 zur Zeit 
der Geburt aus einem Brust
teil, der mehr oder weniger über 
die Brustapertur hinausreicht . 
Einen Halsteil hat RosENDORF 
in seinem Materiale nicht ge
funden. Bei alten Pferden fand 
er nur einen retrosternalen Thy
musfettkörper. 

Beim Schweine ist die Thy-
mus nach HESSDÖRFER484 ein 

großes, langgestrecktes Gebilde, dessen linke und rechte Lappen (Schenkel) des 
Halsteiles etwas differieren . Der Verbindungsteil verläuft zwischen den unteren 
Halslymphdrüsen und bildet zwischen dem linken und rechten Schenkel einen 

Y rblndungs· 
tflck 

bindfadendünnen 
Strang. Der Brustteil 
ist ein platter drüsiger 
Körper ,scharf begrenzt 
in Form eines Recht
eckes ausgebildet. Sehr 
oft ist er aber in Form 
von zwei mäßig dicken 
Strängen gestaltet, die 
sich leicht voneinander 
abpräparieren lassen 
(vgl. Abb. 175-176). 
Nach W ASCHINSKY1286 

besteht der Halsteil der 
Schweinethymus aus 

Abb. 176. Thymus (und Schilddrüse) eines 9 Monate a lten Schweines. Ver
bindungsstück ausnahmsweise stark ausgeprägt, den Brustteil in zwei Teile 

auspräpariert. (Nach HESSDÖRFER.) 
Schenkeln, die ungleich 

entwickelt sind. Die Farbe des Organs ist rötlich grauweiß bis rötlich, im 
Halsteil blasser. Die Konsistenz ist gehirnartig. 

Die Thymus bei Ziegen besteht aus zwei Teilen (FISCHL322); einem äußeren, 
der einen der Luftröhre anliegenden langen schmalen Streifen darstellt, und Pinen 
inneren, der kinderfaustgroß im Inneren der Brusthöhle liegt. 

In der Größe bzw. dem Gewichte ist die Thymus eines der variabelsten Organe 
des Körpers. Das Gewicht ändert sich nach dem Alter, dem Geschlechte, dem 
Gesundheits- und Ernährungszustande sehr bedeutend. Für Kälber gibt TRAUT
MANN1218 an, daß in den ersten Lebenswochen die Thymus 100-200 g, nach 
4-6 Wochen 400-600 g wiegt. Nach BERGFELD85 ist bei Kälbern und Jung-
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rindern weiblichen Geschlechtes die Thymus fast immer relativ (im Verhältnis 
zu dem Körpergewichte) schwerer als bei den männlichen Tieren. Bei 3-4 Jahre 
alten Färsen soll sie besonders kräftig entwickelt sein. Das geringste relative 
Gewicht hat BERGFELD bei auf der Höhe ihrer Geschlechtstätigkeit sieh be
findenden Stieren gefunden. 

Die Thymus der Schweine erreicht nach W ASCHINSKY1286 bei weiblichen 
Tieren im Alter von 6 Monaten den Höhepunkt der Entwicklung und wiegt 
durchschnittlich 0,1025 °/o des Körpergewichtes. Bei männlichen Tieren wird 
der Höhepunkt der Entwicklung im Alter von 8 Monaten mit 0,0803 °/o des 
Körpergewichtes erreicht. Sowohl bei weiblichen als auch männlichen Tieren 
entfallen 31 °/o auf den im vorderen mediastinal gelegenen Brm;tteil und 69°/o 
auf dem im Bereiche der Trachea gelegenen HalsteiL Weibliche Tiere haben 
bis zum Alter von 6 Wochen ein relativ höheres Drüsengewicht als männliche 
Tiere. Von dem 8. Monate an liegt die Kurve für die Thymusgewichte der Börge 
höher als bei weiblichen Tieren, erreicht jedoch im höheren Alter die der weib
lichen. Genaue Gewichtsangaben finden sieh bei HESSDÖRFER484 . 

Jungkastraten und nicht gravid gewesene weibliche 1'iere beHitzen hiernach 
eine deutlich größere Thymm; ah; die Muttersauen oder männliche Spätkastraten. 
Das Verhältnis des Brust- und Halsteiles bleibt dabei aber das,;elbe (ca. l: 2). 
Das absolute Thymusgewicht nimmt bis zum Körpergewicht von 101-125 kg 
zu (87,5 g). Schwerere Tiere weisen dann eine leichtere Thymus auf, deren Gewicht 
bis zum Gewicht 2H,5 g. (bei :326-350 kg schweren Tieren) stetig abnimmt. Unter 
Berücksichtigung des Alters fand HESSDÖRFER eine ständige Abnahme des rela
tiven Thymusgewichtes vom 4. Monate beginnend (0,118"/o) bi" zu 0,019°/o im 
Alter über 24 Monate. Bis zum Alter von 9 Monaten ist die weibliche Thvmus 
schwerer als die männliche, im 10.-17. Monat ist das Übergewicht auf Seite der 
männlichen Drüse; späterverschwindendiese Geschlechtsunterschiede vollkommen. 

Beim Geflügel ist die Thymus der Hähne nach GREENWO(m896 in der Ge
schlechtsreife größer als bei den Hennen, auch wenn man Tiere gleichen Alters 
vergleicht: bei Hähnen im Alter von 54-76 Wochen war das Thymusgewieht 
im Durchschnitt 2,258 g, bei Hennen aber nur 0,592 g. Bei 23-:34 Wochen alten 
Tieren scheint ein leichtes Übergewicht auf Seite der Hennen zu sein. 

McCARRISON772 gibt an, daß bei den Taubenmännchen die Thymus zweimal 
so groß ist als bei bei den Weibchen. Dies gilt aber nur für geschlechtsreife 
Tiere, wie RIDDLE und FRI<;Y1011 gezeigt haben. 

Beim Geflügel gehört zu der Thymus noch die Bursa Pabricii, ein lymph
gewebeartiges Organ, das der Kloake ansitzt. Nach JoLLES534, 585 Untersuchungen 
besteht histologisch eine vollkommene Identität mit dem eigentlichen Thymus
gewebe. Auch das physiologische Verhalten dieses OrganR weist. auf Analogien 
mit der Thymus. RmDLE997 bezeichnet die Bursa Fabrieii als eine kloakale 
Thymus. Bei jungen Tieren ist die Bursa größer, bei alten kleiner. 

Neben dem im Zusammenhange der kompakten Drüse vorhandenen Thymus
gewebe kommen noch akzessorische Thymusdrü8en vor, die am; Teilen der Drüse 
entstanden sind, die bei der Entwicklung den Zusammenhang mit dem Mutter
gewebe verloren haben (TRA lTTMANN 1218 ). Oft findet man solches akzessorisehe 
Thymusgewebe in der Nachbarschaft von Schilddrüse und Epithelkörperchen 
besonders beim Schwein. Beim Geflügel (Hühner) haben solehe akzessorische 
Thymusdrüsen TERNr1196• 1197 , GREENwoon396 und PIGHINI938 beschrieben: der 
letzte fand Thymusgewebe bei Hennen auch innerhalb der Schilddrüse und den 
Parathyreoideen (umgekehrt können aber auch akzessorif;che Parathyreoideen 
innerhalb der Thymusdrüse vorkommen, wie es VERviEL:LEN1250 bei einer Ziege 
gefunden hat, oder auch akzessorische Schilddrüsen [TRAUTl\1ANN1218 l). 

Mangold, Handbuch IY. 39 
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2. Altersrückbildung der Thymus. 

Eine besondere Betrachtung müssen wir der sog. Altersinvolution der Thymus

drüse widmen. Die Thymus zeichnet sich dadurch aus, daß sie mit Alter und 

Entwicklung der Tiere einer Involution unterliegt. Nur in der ersten Jugendzeit 

findet man ein Wachstum dieser Drüse, die sich aber nach Erreichung eines 

Höhenpunktes wieder zurückbildet. Diese Rückbildung fällt im allgemeinen 

mit der Geschlechtsreife zusammen. RoECKE1032 fand bei den Haustieren eine 

das Thymusgewebe abbauende Potenz des Blutserums schon bei der Geburt 

und schließt daraus, daß die Thymusinvolution bereits mit der Geburt einsetzt. 

Beim Rinde erreicht die Thymus nach KRUPSKI657 das höchste relative 

Gewicht in der 5.-6. Lebenswoche. Weiter bleibt dieses dann konstant (vgl. 

Abb. 177). Ein Zurückbleiben des Thymusgewichtes kann gefunden werden, 
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Abb. 177. Thymusgewichte bei gesunden und krankenKälbern in verschiedenem Alter. (Nach KRUPSKI.) 

wenn die Tiere von der reinen Milchnahrung zur Fütterung mit Heu oder 

Gras übergehen. Über die Altersinvolution der Thymus bei Schweinen brachten 

die schon erwähnten Untersuchungen von HESSDÖRFER sehr genaue Daten. In 
der Altersspanne von 4--24 Monaten reduziert sich das relative Thymusgewebe 
auf ein Zehntel. 

Bei Tauben und Ringtauben erreicht die Thymus nach RIDDLE und FREY1o11 

und RmDLE997 (vgl. Abb. 64 auf S. 348) den Höhenpunkt nach dem 3. Monat, 

also etwa 2,5 Monate nach der Ausbrütung, von hier an findet eine fortschreitende 

Gewichtsabnahme statt. Dasselbe fand für Tauben auch URBAN1243; bei den 

Weibchen bildet sich d:le Thymus nach RIDDLE und FREY1011 schneller zurück als 

bei Männchen, so daß nach Beginn der Involution besonders aber bei geschlechts

reifen Tauben, immer eine bedeutend größere Thymus bei Männchen als bei 

Weibchen gefunden werden kann (McCARrssoN772). Das ist auch die Ursache 

der größeren Thymus bei Hähnen, wie GREENWoon396 festgestellt hat. Die 

Abnahme fällt nach RIDDLE997 genau mit dem Beginn des Hoden- und Ovarien
wachstums zusammen. Ebenso verhält sich auch die Bursa Fabricii, die nach 
12 Monaten praktisch verschwindet. Bei der Gans beginnt die Involution nach 

URBAN1243 relativ nach 3 Monaten, absolut nach l Jahre. Bei Hühnern vollzieht 
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sich diese Involution der Thymus nach JoLLY534' 535 und LEVIN716 bis in einem 
Jahre, bei der Ente bis in 16Monaten. Die Angabe, daß bei der Taube die Thymm; 
bis 6 Monate nahezu normal ist, wurde durch dieneueren Untersuchungen von 
RIDDLE korrigiert. Beim Rinde dauert die Rückbildung der Thymus 2-6 Jahre, 
bei Schaf, Ziege und Schwein 1-2 Jahre (TRAUTMANN1218). Nach VERMEULEN1249 

soll sie bei Ziegen und Schafen vor 2 Jahren nicht beendet sein. Für das Pferd 
gibt TRAUTMANN für die Involutionszeit 2-21 (2 Jahre an. Es gibt aber auch 
bedeutende individuelle Abweichungen. Besonders beim Rinde kann die Thymus 
bis zum hohen Alter erhalten bleiben (TRAUTMANN1218). HAMMAR432 , sowie auch 
SoLI1148-l150 fand bei Hühnern auch noch im Alter von 9-12 Jahren große 
Thymusdrüsen. LEVIN716 hat die Ansicht ausgesprochen, daß bei Vögeln die 
Thymusinvolution durch die Involution der Bursa Fabricii ersetzt wird; diese 
Ansicht wird aber durch die eben erwähnten Befunde von RIDDLE997 über die 
vollkommene Parallelität in der Involution der Thymu;; und der Bursa bei 
Tauben widerlegt. 

Es sind auch Fälle bekannt, in welchen unter sonst normalen Verhältnissen 
die Thymus bis zum bedeutenden Alter erhalten bleibt. ZIMMERMANN1368 beschrieb 
solche Thymuspersistenz bei 3 Pferden im Alter von 8-15 Jahren und bei einem 
Rindkadaver von einem ausgewachsenen Tiere. Besonders interessant war dabei, 
daß in allen Fällen nur der Brustteil der Thymusdrüse erhalten blieb, während 
man von den Halslappen nichts vorfinden konnte. 

Der Verlauf der Involution kann durch abweichende Verhältnisse, die das 
Thymusgewicht beeinflussen, kompliziert werden. Ähnlich wie beim Menschen 
und anderen Tieren kommt auch bei den Nutztieren oft eine angeborene Hyper
plasie der Thymus vor. Es wurden viele solcher Fälle beim Rinde beschrieben 
(vgl. hierzu TRAUTMANN1218 ). 

Die Kastration hemmt die Involution der Thymus und führt zu ihrer Ver
spätung. HENDERSON474 fand dies beim Rinde, wo sogar auch eine gewisse 
Hypertrophie der Thymus zu sehen war, und GREENwoon396 bei kastrierten 
Hennen und Hähnen. Auch :-loLI1148 ·-mo fand schon bei Kapaunen das Thymus
gewicht größer als bei Hähnen. Von einer Vergrößerung der Thymus bei 
Kapaunen berichtet MARRASSINI801 . Ähnlich verspätet sich auch die Involution 
der Bursa Fabricii bei Hühnern nach der Kastration, wie JoLLY534· 535 und 
PEZARD929 gezeigt haben. 

Bei vor der Geschlechtsreife ausgeführter partieller Ovariotomie sah GREEN
woon396 die Thymus bei Hennen ebenso stark sich reduzieren (im Vergleich zu 
den Hähnen) wie bei normalen Hennen. Ähnlich bleibt partielle Ka;;tration 
auch bei Hähnen ohne Wirkung auf die Thymusinvolution, gleichfalls aber 
auch eine Implantation von weiteren Hoden. 

3. Andere :Faktoren der Thymusausbildung. 

Ein Zusammenhang zwischen den Geschlechtsdrüsen und der Thymus
involution zeigt sich beim Geflügel auch noch anderweitig. URBAN1243 hat bei 
Hühnern gefunden, daß die Bruthennen eine kleinere Thymus aufweisen als die 
gleichaltrigen Legehennen. 

LoPEZ-LOMBA760 fand bei Tauben, daß bei der Reisavitaminose in der ersten 
Periode keine Änderung der Thymus erscheint, in der zweiten Periode (9 bis 
14 Tage) nimmt das Thymusgewicht dann zu, in der dritten Woche folgt aber 
wiederum eine Abnahme. 

Nach Analogie mit anderen Tieren muß man auch bei den Nutztieren damit 
rechnen, daß das Thymusgewicht sich auch nach dem allgemeinen Zustande der 

39* 
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Tiere ändert. Mit ungünstigen physiologischen Bedingungen (Infektion, Unter
ernährung, Krankheit) nimmt es stark ab. Daten, welche KRUPSKI657 über 
Thymusgewichte bei gesunden und kranken Kälbern gesammelt hat, zeigen, daß 
bei den letzteren die Thymus immer kleiner ist (vgl. Abb. 177). Für die Tauben 
haben dasselbe besonders McCARRISON 772 , RmDLE und FREY1011 und RIDDLE 997 

beobachtet. 
PoPOW, IWANOW und KUDRJAWCEw958 • 959 haben bei Hühnern gefunden, 

daß Exstirpation des Großhirns im Kückenalter eine schnelle Atrophie der 
Thymus zur Folge hat. 

Die oft für andere Tiere und für den Menschen diskutierte negative Kor
relation zwischen dem Thymus- und Schilddrüsengewichte hat sich bei den 
landwirtschaftlichen Nutztieren noch nicht gezeigt. Hierfür spricht nur ein Fall 
von Dexter "Buldog-Kalb", in dem DowNs273 neben einer sehr kleinen Schild
drüse eine auffällig große Thymus (130 g) gefunden hat. KRUPSKI656 stellte 
aber an seinem reichen Materiale fest, daß bei Kälbern einer deutlich unter
entwickelten Thymus keineswegs ein großes Schilddrüsengewicht gegenüber
stehen muß, während bei Thyreoideahypertrophie sehr oft auch große Thymus
drüsen getroffen werden können. 

Unter dem Einfluß des Hypophysenvorderlappenhormons scheint sich die 
Thymus zu reduzieren. ScHOCKAERT1093 fand bei jungen Enten, die Extrakt aus 
den Vorderlappen injiziert bekamen, eine Gewichtsabnahme der Thymus um 
mehr als 500/o. Injektionen von verschiedenen Eiweißstoffen (Milzextrakt u. a.) 
rufen aber eine Hypertrophie der Thymus hervor. ScHOCKAERT erklärt die 
Thymusgewichtsabnahme nach HVH-Injektionen als Folge einer Stimulation 
der Thyreoideafunktion, welche dabei stattfindet und infolge des Thymus-Thy
reoideaantagonismus zur Thymusdepression führt. 

Nach UNZEITIG1242 läßt sich die Thymusinvolution bei Hühnern sehr mächtig 
auch durch die Röntgenstrahlen beschleunigen. 

4. Beginn der Thymusfunktion. 

Für die Beurteilung, wann die Thymus ihre Funktion beginnt, besitzen wir 
bisher noch keine Anhaltspunkte (THOMAS1199• 1200). Diese Frage wurde weder 
kasuistisch noch experimentell untersucht. Der Grund liegt darin, daß wir für 
den Nachweis von Thymushormon bisher noch keine Reaktion besitzen und auch 
die ganze endokrine Funktion der Thymus noch ziemlich unklar Ü;t. 

II. Einflüsse der Thymusdrüse auf den Stoffwechsel beim Rinde. 
Über die Bedeutung der Thymus für die Nutzleistung des Rindes besitzen 

wir praktisch keine Erfahrungen. Nur KRUPSKI656 teilte mit, daß man bei sog. 
"weißen" Kälbern oft schon mit bloßem Auge eine Unterentwicklung der Thymus
drüse verfolgen kann. Es handelt sich um Tiere, deren Fleisch schön weiß ist 
und als Qualität den Vorzug hat. Man erkennt solche Tiere an der auffallend 
weißen, blutlosen Bindehaut der Augen. Es sind anämische Tiere, die nach 
praktischen Erfahrungen auch leicht Infektionen und Parasiten unterliegen. 
Ihnen gegenüber stehen die sog. "roten Kälber", die sich durch ihr rotes 
Fleisch und eine oft auffallende Blutfülle, Lebhaftigkeit und Gesundheit aus
zeichnen. Bei diesen letzteren fand KRUPSKI regelmäßig eine stark entwickelte 
Thymusdrüse. 

Weiter besitzen wir von KuRNVILLA672• einen Bericht über einen Fall, wo 
H yperthymisation beim Stiere zum Verlorengehen des Geschlechtstriebes führte. 
Einem einseitig kastrierten Stier (der andere Hoden blieb kryptorch im Leisten-
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kanal) wurde getrocknetes Thymusdrüsenpulver (Parke, Davie a. Comp.) ab
wechselnd subcutan und peroral verabreicht. Der Stier, der bis zur Behandlung 
normalerweise die Kühe gedeckt hatte, hat seinen Sexualinstinkt vollkommen 
verloren. 

111. Einflüsse der Thymusdrüse auf den Stoffwechsel beim Schweine. 
Bei den Schweinen besitzen wir gewisse Erfahrungen über die Folgen einer 

Thymusentfernung und Thymusimplantation. 
KLOSE583• 584 fand bei Schweinen nach der Thymektomie eine ungenügende 

Verkalkung des Skelets. Die Knochen wurden weich und brüchig, und Frak
turen heilten schlecht infolge mangelhafter Kallusbildung. Die Tiere wurden als 
4~6 Wochen alte Laufferkel operiert, und nach 2~3 Monaten traten Änderungen 
des Skelets auf, die als rachiti8che bezeichnet werden konnten: hochgradiger 
Rosenkranz, Verkrümmungen der Extremitäten, Spontanfrakturen und Geh
unfähigkeit. Kam es zur Regeneration der Thymus, so ven;chwanden auch 
diese Schädigungen des Skeletes. 

Nach KLüSE und VooT585 und KLOSE584 entsteht diese Schädigung der Calci
fication des Knochensystems nach der Thymektomie dadurch, daß es zu einer 
Säureüberladung des Organismus kommt. Irrfolge der in der Thymus in hohem 
Grade stattfindenden Synthese der Nucleinsäure wirkt Thymus in dem OrganiR
mus entsäurend, welche Funktion nach seiner Ausschaltung wegfällt. 

In ScHEUNERTs1075 (vgl. auch KLEIN574· 575 ) Verwehen hatte partielle 
Thymektomie einen ähnlichen Einfluß, kombiniert mit Wltchstumshemmung. 
Das Tier machte den Eindruck eines Kümmerers; es trat starke Rachitis auf, die 
Beine wurden kurz und dick, Lippen und Ohren waren ödematös aufgetrieben. 

Weiter erschien eine auffällig starke Behaarung. Die Haut wurde dabei 
faltig und borkig. Das Tier nahm außerdem kein Futter auf. Fütterung mit 
Schweinethymus führte zur Erholung; das Tier, wenn auch kleiner geblieben, 
wurde in guten Mastzustand gebracht,. Die starke lockige Behaarung blieb und 
das Tier (veredeltes Landschwein) sah in der walzenförmigen Mastform wie ein 
Bakonierschwein aus. 

Demgegenüber gibt LINDEBERo 730a an, daß er nach partieller Thymektomie 
beim Ferkel in den ersten Monaten ein überstürztes WachHtum mit reichlichem 
Fettansatz beobachten konnte. 

Worin der Grund der Unterschiede in ScHEUNERTH und Lr~DEBERUH Er
gebnissen liegen mag, läßt sich nicht ermitteln. 

Thymu8inplantation bei jungen Ferkeln Hcheint nach KLgrN575 keinen Ein
fluß zu haben. 

IV. Einflüsse der Thymusdrüse auf den Stoffwechsel bei Schafen 
und Ziegen. 

Ähnlich wie bei Schweinen, beobachtete KLOSE583 · 584 auch bei Ziegen, daß 
deren Knochen nach der Thymu8eX8tirpation weich und brüchig werden. Dagegen 
konnte aber FrscHEL322, der die Thymus bei jungen Ziegen exRtirpierte, keine 
Folgen dieses Eingriffes beobachten; BASCH59 erklärt dies dadurch, daß die 
Thymektomie nicht vollständig war, sondern meistens nur der Halsteil der 
Thymus entfernt wurde. Wenn FrsCHEL bei zwei seiner Ziegen ß Monate nach 
der Operation bei der Sektion keinen Thymusrest mehr festRtellen konnte, so 
kann dies durch ihre unterdessen erfolgte Rückbildung erklärt werden. 

Über die Wirkung der H yperthymi8ation durch rl'hymusextraktr beobachteten 
RANZI und TANDLER971 bei einem jungen Scha.fe, da~ von der Ii. Lebem;woche 
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ab ein Schafthymusextrakt injiziert bekam, eine Hemmung des Wachstums und 
der Gewichtszunahme. Ob diese Wirkung spezüisch für ein Thymushormon oder 
nur die Folge einer allgemeinen Schädigung durch das parenteral eingeführte 
Eiweiß war, läßt sich nicht gut entscheiden. 

Ähnlich problematisch erscheinen auch die Ergebnisse von ÜTT und ScoTT903, 
die bei Ziegen eine auffällige galaktogene Wirkung des Thymusextraktes beobach
teten: schon 5 Minuten nach der Injektion steigerten die Tiere die Milchsekretion 
auf das Vierfache. 

V. Einflüsse der Thymusdrüse auf den Stoffwechsel beim Geflügel. 
1. Wirkung der Exstirpation und Unterfunktion der Thymus. 

In den ersten Versuchen über Thymektomie beobachtete FrscHEL322 bei den 
in den ersten Lebenstagen operierten Hühnern keine Beeinflussung des Wachstums 
und der Entwicklung. Auch CONTdJRE210 beobachtete bei Hühnerküken, die mit 
4-5 Tagen thymektomiert wurden, keine Störungen des Wachstums und der 
Skeletausbildung, sondern nur Zeichen trophischer Störungen der Haut und 
herabgesetzte Resistenz gegen Infektionen. 

Den Versuchen von FrscHEL wirft BASCH60 vor, daß die Thymusexstirpation 
keine vollständige war. Dagegen erhielt PIGHINr940 bei Hühnern nach früher 
Thymusexstirpation schwere Entwicklungsstörungen, und zwar Veränderungen 
an Knochen, Muskeln, Blut, lymphatischem Apparate, Gehirn, Nerven, Pan
kreas, Leber, Schilddrüse und Hypophyse. Ähnliches fand PrGHINr939 auch bei 
zwei jungen, nur partiell thymektomierten Hühnern. Der Hypothese von KLOSE583 
folgend meint auch PrGHINI, daß die Ursache hier in Störungen des Nucleinsäure
stoffwechsels liegt. Außerdem soll die Thymus auch den Lipoidstoffwechsel regu
lieren. 

KATSURA554 konnte bei Hühnern nach Thymusexstirpation keine Beein
flussung der Gewichtszunahme gegenüber den Kontrolltieren feststellen. Nur der 
Aschengehalt der thymektomierten Tiere war stets niedriger als bei den Kontroll
tieren. Die Unterschiede waren aber für eine endgültige Entscheidung zu gering. 

PoPov, IWANOW und KuDRJAWCEW958· 959 beobachteten bei Hühnern nach 
Großhirnexstirpation eine starke Wachstumshemmung, die mit Thymusatrophie 
einherging. In dieser sehen sie die Ursache der Wachstumshemmung. Wie wir 
oben sahen, hat aber jede trophische Störung eine Thymusreduktion zur Folge. 
Daher kann die Wachstumshemmung auch direkt durch die trophischen 
Störungen, die der Gehirnexstirpation folgten, verursacht gewesen sein und 
ebenso auch die Thymusatrophie. 

Neuere Versuche von AcKERT und MoRRrs12 und MoRGAN und GRIERSON843 
an Hühnern hatten wiederum negative Ergebnisse. 

Auch die Exstirpation der Bursa Fabricii bleibt bei jung operierten Tauben 
ohne jede Folge für deren Entwicklung, wie RIDDLE und TANGE1024 an Ring
tauben gezeigt haben. 

Dieselben Ergebnisse erhielten neuerdings auch RIDDLE und K:RizE
NECKY1018· 1019 bei Tauben, denen im Alter von ca. 42 Tagen nach der Ausbrütung 
sowohl die Thymus als auch die Bursa Fabricii exstirpiert wurden. Weder das 
Wachstum noch die Körper- und Skeletausbildung oder Entwicklung der inneren 
Organe (Thyreoidea, Leber, Milz, Darm, Nebennieren) zeigten irgendwelche Ab
weichung von der Norm. Der Grundumsatz der operierten Tiere lag zwar um 3,5 Ofo 
unter dem normalen Durchschnitt, aber diese Abweichung liegt in den Grenzen 
derwahrscheinlichen Fehler. RIDDLE und K:RizENECKY sind der Ansicht, daß diese 
und die anderen negativen Ergebnisse ihre Ursache darin haben, daß die Thymek-
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tornie (bzw. Bursothymektomie) nicht die vollkommene Ausschaltung der Thy

musfunktion bedeuten muß. Teilweise sind es die akzessorischen Thymusdrüsen, 

teilweise auch das andere lymphatische Gewebe, die zum Ersatz der entfernten 

eigentlichen Thymus aktiviert werden können. Sie halten deshalb die Thymek
tomie nicht für eine geeignete Methode zur Prüfung der Thymusfunktion - so
wohl beim Geflügel als auch bei anderen Tieren. Die negativ ausgefallenen Ver
suche könnten auch beweisen, daß der Thymus keine endokrine Funktion zu
kommt. 

GREENWOOD und BLYTH400 fanden bei geschlechtsreifen Hennen nach der 
Thymektomie nur eine Zunahme des Blutcalciums. Bezüglich der Erklärung der 
sonst negativen Versuchsergebnisse schließen sie Hich der Ansicht von RmDLE 
und K.R:i:zENECKY an. 

Ähnlich differieren die Angaben beim Geflügel bezüglich einer Wirkung 
der Thymektomie auf die Geschlechts/unktion, besonders die Eierproduktion. 
Sou1148, 1149 fand die Hoden der thymektomierten Hähne leichter als die der Kon
trolltiere; sie zeigten keine Spermatogenese, das interstitielle Gewebe war aber 
mächtig entwickelt. Über auffallend kleine Hoden bei einem thymektomierten 
Hahn berichtet auch CoNTIERE210 • Bei Hennen konnte SoLI l. c. eine gewisse 
Hemmung der Eierstöcke feststellen. Schwere Störungen der Hoden und Ovarien 
fand auch PIGHINr939• 940 • Dagegen beobachteten AcKERT und MORRrs12 und 
MORGAN und GRIERSON843 bei jung thymektomierten Hennen normale Eier
legung. Nach GREENWOOD und BLYTH843 setzten drei geschlechtsreife Hennen 
ihre bereits eingestellte Eierproduktion in 10-15 Tagen nach der Thymektomie 
wieder fort. Die in der Jugend ausgeführte Thymobursektomie bleibt bei den 
Tauben (Weibchen) auch ohne Wirkung auf die Zeit der Geschlechtsreife (RIDDLE 
und K.RizENECKY1018• l0l9 ). 

Sou1150 beobachtete, daß thymektomierte Hennen weichschalige Eier legten; 
diese Störung im Calciumstoffwechsel dauerte aber nur etwa 40 Tage. Hierzu 
stimmt gut die von RIDDLE992 beschriebene Erfahrung: bei einer Ringtaube, 
die weichschalige Eier legte, konnte er durch perorale Verabreichung getrockneter 
Thymussubstanz wiederholt diese Störung beseitigen. Er Hchließt daraus, daß 
die Thymus ein die Eierschalenbildung regulierendes Hormon produziert, das 
er als "Thymovidin" bezeichnet. 

In den Versuchen von AcKERT und MoRms12 , MoRuAN und GRIERSON843 

und GREENWOOD und BLYTH400 legten die thymektomierten Hennen aber Eier 
mit normaler Schale; ebenso auch die Taubenweibchen in den Versuchen von 
RIDDLE und K.RizENECKY1018• 1019 • Auch diese Divergenz in den Befunden kann 
dadurch erklärt werden, daß in letzteren Versuchen eine vollkommene Thymek
tomie nicht gelang. 

Endlich sei noch erwähnt, daß GroiA (zit. THOMAS1200) in Versuchen an 
jungen Kapaunen und jungen Hähnchen keinen Einfluß der Thymusexstir
pation auf den Verlauf der Reisavitaminose feHtHtellen konnte. 

2. ~Wirkung der Hyperthymisation. 

Hyperthymisierung junger, wachsender Hühnerküken durch Verabreichung 
getrockneter Thymussubstanz hat nach NEVALONNYJ867 Hemmung der Ge
wichtszunahme zur Folge. Nur bei sehr jungen Küken führte sie zu schwacher 
Anregung des Wachstums, die aber später durch WachRtnmshemmung abgelöst 
wurde. 

Auch bei geschlechtsreifen Tieren setzt Hyperthymisierung das Körper
gewicht herab (vgl. Abb. 178) bzw. hemmt die schwache Gewichtszunahme, die 
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als Folge einer Mast erscheint (vgl. Abb. 179-181), wie ich an Tauben und Ring
tauben wiederholt feststellen konnte (KRIZENECKY626, 631, 632, 635, 639 ). Auch diese 
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neuen Versuche (Sommertauben unter höherer Thyreoidisation). (Nach KiiizENECKY.) 

Wirkung ist aber viel schwächer als eine solche der Hyperthyreoidisierung. Wird 
aber die Hyperthymisierung mit Hyperthyreoidisierung kombiniert, so erfolgt bei 
Tauben und Ringtauben eine Hemmung der durch die Thyreoidisierung hervor
gerufenen Gewichtsabnahme (KRIZENEOKYa. a. 0.- s. Abb. 178-181). Diese an-
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tagonistische Wirkung der Thymussubstanz, die den Thyreoideaeinfluß um 30 bis 
50 Ofo reduzieren kann, zeigt sich sowohl bei gefütterten als auch bei hungernden 
Tieren (K:RizENECKY639 ). Bedenkt man, daß die Thymisierung allein gewichtH
herabsetzend bzw. wachstumshemmend wirkt, so kann der hier erschienene An
tagonismus der Thymus- gegenüber der Thyreoideawirkung so aufgefaßt werden, 
"daß die Thymus diesbezüglich ein Regulationsorgan für die Thyreoidea ist und 
dementsprechend ihre Funktion nur im Anschluß an bestimmte Wirkungen dieser 
Drüse entfalten kann" (KRIZENECKY631, S. 35). 

Bei Hühnern, die von früher Jugend an per os thymisiert wurden, fanden 
NEVALONNYJ und PoDHRADSKY867", daß Hyperthymismus im allgemeinen eine 
gewisse Wachstumshemmung aller Röhrenknochen hervorruft (s. Tabelle auf 
S. 560-561). Bei den Hähnen ist Humerus, Radius und Ulna kleiner, während 
die Knochen der hinteren Extremität den Kontrollen gegenüber beinahe keine 
Unterschiede aufweisen. Bei den Hennen sind die Knochen der vorderen Ex
tremität fast gleich lang, die der hinteren jedoch auffallend kürzer. 

Die Trockensubstanz des 1liuskelgewebes wird bei Hühnern durch die Thymi
sierung etwas herabgesetzt, wie NEVALONNYJ 864· 867 gefunden hat (s. Tabelle 
auf S. 562); die Asche im Vergleich mit der Trockensubstanz ändert sich 
aber nicht. 

Die Thymus scheint auch eine Bedeutung für das aefieder zu haben. Ich 
konnte feststellen (KRIZENECKY617 ), daß sie die Befiederung junger Küken (Er
setzung des Daunengefieden; durch das juvenale, erste L'mrißgefieder) hemmt. 
Hier entfaltet also die Thymus eine der Thyreoideawirkung entgegengesetzte 
Wirkung. Weitere Versuche (K-RizENECKY und NEVALONNY.J643) haben diese 
Befunde bestätigt und insofern erweitert (KRIZENECKY und NEVALONNY J644), a,h; 
gefunden wurde, daß ähnlich wie die stimulierende Wirkung der Thyreoidi
sierung auch diese hemmende der Thymisierung nur in einer frühen Periode der 
li'edernanlegung sich entfalten kann. 

Eine Wirkung auf da,; Federnwachstum bei Gefiedererneuerung konnte in 
unseren Versuchen (K:RizENECKY, NEVALONNYJ und PETRov645·646 ) nicht fest
gestellt werden. Es muß aber in Betracht gezogen werden, daß die bei diesen 
Versuchen verwendete Methode sich nicht als genug empfindlich gezeigt hat 
(vgl. das oben auf S. 564 Gesagte). 

Die Form und Pigmentierung des Gefieders wird durch die Hyperthymisation 
nicht viel beeinfl ußt. Bei vonjung an thymisierten Hühnern haben wir ( KRIZENECKY 
und NEVALONNYJ643 ) nur gefunden, daß der Hyperthymismm; die Intensität der 
Färbung steigert: die schwarze Farbe z. B. der Lahressehühner oder der ~treifen 
bei den Plymouth-RockR wird intensiver und tiefer: die gelbe oder braungelbe 
:Farbe bei den rebhuhnfarbigen Italienern wird hellbraun oder rotbraun. Diese 
Verstärkung der Pigmentation bleibt aber ohne jede Veränderung der ;l,eiehnung. 
Weiße Färbung bleibt unverändert. Auf die entfärbende (albinisierende) Wir
kung der Thyreoidisierung wirkt eine gleichzeitige Thymisierung nicht ein: 
K:RizENECKY und PoDHRADSKY650 fanden diese Depigmentierung bei thyreoidi
sierten und zugleich thymisierten LabresRehühnern in demHelben firade wie 
bei nur thyreoidisierten Tieren. Hier beRteht kein Antagonismus zwischen 
Thymus und Thyreoideawirkung. obzwar o-;onst ihre Wirkung ;tuf die Pigmen
tation von entgegengmmtzter Natur ist. 

Die ~Wauser wird unter dem Einflusse der Thyrnisierung etwas gesteigert, d. h. 
durch die Thymisierung kann eine schwache Mauser induziert werden (K:Rih
NECKY633). Diese ist aber weit schwächer als jene, die unter der Wirkung der 
Hyperthyreoidüüenmg entsteht. Werden aber, wie ich an Tauben heob::whten 
konnte, die Hyperthyreoidüüerung und Hyperthymisierung kombiniert, 1-iO kommt 
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es zu einer direkt überstürzten Mauser. In zwei Versuchen betrug die Menge der 
ausgefallenen Federn am 8. bzw. 9. Versuchstage im Durchschnitt für ein Tier 
wie folgt: 

----------------------~-------------,-------------
Versuch I Versuch II 

(am 8. Versuchstage) (am 9. Versuchstage) 

in g in g 

Kontrollserie . . . . 0,13 0,10 
Thyreoideaserie . . . 4,25 4,57 
Thymusserie 0,23 0,17 
Thyr. u. Thymusserie 8,31 8,99 

Der große Federnausfall unter der kombinierten Thymisierung und Thyreoidi
sierung ist höher, als bloße Summierung des Thyreoidea- und Thymusfaktoren. 
Die Thyreoideawirkung auf die Mauser wird also durch die Thymuswirkung 
potenziert. Die Thymus scheint hier in einem spezifischen Synergismus mit der 
Schilddrüse zu wirken. 

F. Die Nebennieren (Glandulae suprarenales). 

I. Morphologie und Hormonproduktion der Nebennieren der 
landwirtschaftlichen Nutztiere. 

1. Anatomie, Größe und mikroskopische Struktur. 
Die Nebennieren sind eine paarige endokrine Drüse, die aus zwei selb

ständigen, nicht untereinander verbundenen Teilen besteht. Sie sitzen dem 
vorderen Nierenpol etwas retroperitoneal an und sind durch ihre braunrotgelbe 
Farbe sehr deutlich sichtbar. Ihre Konsistenz ist festweich, die Oberfläche beim 

Abb.l82. Nebennieren bei einem 6Monate 
alten weiblichen Huhn. (Nach MtlLLER.) 
l ~ linke Nebenniere, r = rechte Neben-

niere. 

Schweine stets, beim Pferde zuweilen gefurcht. 
Bei Pferd und Schwein besitzen sie eine länglich
rundliche oder -platte Form, bei Schaf und 
Ziege sind sie bohnenförmig, beim Rind rechts 
herzförmig, links halbmondförmig (TR.A.UT
M.A.NN1217). Glatt ist die Nebennierenoberfläche 
auch bei den Vögeln. 

Wie VoLKM.A.NN1262 beim Rinde gezeigt hat, 
ist für die Lage der Nebennieren die Vena ca va 
caudalis, die Aorta, die vordere Gekröswurzel 
und die Stelle bestimmend, wo die Hohlvene 
auf die Leber übertritt, außerdem auch die 
Nieren. Da die linke Niere, deren Lage sich 
nach dem Füllungsgrad des Pansens richtet, 
mehr caudal liegt, ist auch die Lage der 
linken Nebenniere etwas caudal verschoben. 
Beim Haushuhn liegen die Nebennieren nach 
MÜLLER854 zu beiden Seiten der Aorta ab
dominalis an der ventralen Fläche der Niere 
(vgl. Abb. 182). Oft liegen die Nebennieren 
nicht symmetrisch. 

Die Form der Nebennieren scheint sehr variabel zu sein. Beim Rinde z. B. 
ist nach M.A.RTIN805 die rechte Nebenniere herzförmig, die linke biskuitförmig. 
Auch nach ELLENBERGER-B.A.UM285 und ScHUBERT1103 ist die rechte Nebenniere 
herzförmig. LEISERING-MÜLLER undELLENBERGER711 beschreibenaber die Neben
nieren der Wiederkäuer nur als länglich-rund. STILLINGnss sagt, daß die rechte 
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einen prismatischen Körper darstellt, die linke hingegen ein dreieckiges Organ. 
Nach VoLKMANN1262 läßt sich die Form der linken Nebenniere beim Rinde mit der 
arabischen Ziffer 9 vergleichen. Die Form der rechten ist nicht so konstant wie die 
der linken. Bei Vögeln wird die Form der Nebennieren als bohnen- oder pyra
midenförmig {BITTNERlOO) oder oval (MARTIN-SCHAUDER808 ), eiförmig, länglich 
oder birnenförmig (MINERVINI819 ) oder -für die Taube
als unregelmäßig oval (KRAUSE609 ) beschrieben. 

Näheres über die Anatomie der Nebenniere bei den 
landwirtschaftlichen Nutztieren s. bei ScHUBERT11°3 , 

RAHL969 und GÜNTHER420 , über ihre Entwicklung bei 
POLL955 , für das Schwein bei WIESEL1312 • 

Die Farbe der Nebennieren ist bei den meisten 
landwirtschaftlichen Nutztieren braun- oder rotgelb. 
Für die Vögel findet man verschiedene Farbenangaben: 
nach BITTNER1oo sollen sie gelbbräunlich sein, nach 
ELLENBERGER-BAU'M285 bräunlich oder graugelb, nach 
MARTIN-SCHAUDER808 gelbweiß, nach KRAUSE609 bei der 
Taube dunkelrotbraun, nach MüLLER854 bei Huhn 
und Taube graugelblich bis rötlichgelb. Diese Unter
schiede hängen wahrscheinlich damit zusammen, daß 
die Nebennieren im allgemeinen bei den Pflanzen
fressern dunkler braungelb sind , bei den Fleischfressern 
aber hellgelb. Wenn diese Farbenunterschiede durch 
die Art der Nahrung bestimmt werden, ist es denk
bar, daß die Farbe der Nebennieren bei den Vögeln 
als Omnivoren durch Veränderung des Verhältnisses 

Abh.l 3. Nt•bcnnlrr~ des PI r
d~ (J"ing•~rhnitt) . 1 ~'lbrosn · 
2 Uindcn ub tunt, di Ich bei 
1', 2" Ins 1 nn r fortl tzt; 
J llarksub tanz; 4 hlog~
Rctrorren~s ;~mo. (Nac·h 
EI.LV.NDERGf:n und B,ur 1.) 

der vegetabilen und animalen Futterbestandteile beeinflußt werden kann. 
Die Nebenniere besteht aus zwei verschiedenen Gewebsschichten: Rinde 

und Mark. Die Rinde unterscheidet sich deutlich durch ihre gelbliche bis orange
oder braungelbliche Farbe von dem Mark (vgl. Abb. 183). Das geformte Pigment 
der Nebennierenrinde ist bei den meisten Tieren nur in einer der zwei Schichten 
enthalten; beim Pferde kommt es nach BaNNA
MOUR aber auch in der mittleren Schichte vor 
(BAYER64, S. 799). 

Die bei Säugetieren scharfen Grenzen zwi
schen Rinde und Mark (vgl. Abb. 183 und 184) 
sind bei den Vögeln verwischt; das Rinden
gewebe ist hier im Markgewebe auf schlauch
artige Inseln verteilt (Abb. 185), und das Binde
gewebe bildet hier die Hauptstränge, das Mark- Abb.l 4. Durchschnitt durch die •'cbcn-

b d. z · h t 11 (R 969 d nlere dc J>fcrdc mit ctw g lalt t~r gewe e Ie WISC ens rangze en ABL un ltlnd n ub tanz. (Nach TJU.UT.IIANN.) 

GÜNTHER420). 

Über den Bau der Nebennieren bei den landwirtschaftlichen Nutztieren 
läßt sich nichts Besonderes sagen. Einiges hierüber findet sich bei GüNTHER420 , 

DosTOJEWSKY272, VoLKMANN1262 • Die Menge der Rindensubstanz beträgt beim 
Rinde nach CASTALDI149 etwa das 8- 9fache der Marksubstanz. 

Das chrornaffine Gewebe, das dem Nebennierenmark entspricht, kommt im 
Körper auch außerhalb der Nebennieren vor, in Ganglien und Nerven des Sym
pathicus. Aus chromaffinem Gewebe besteht auch dasZucKERKANDLsche Organ 
und vielleicht auch die Carotis- und Steißdrüse. Alle diese Elemente samt dem 
Nebennierenmark bilden das sog. chrornaffine Systern. 

Akzessorische Nebennieren, die aus Rinde und Mark bestehen, kommen 
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selten vor. Von den landwirtschaftlichen Nutztieren wurden sie bisher nur beim 
Schaf gefunden (TRAUTMANN1217 ). Akzessorisches Rindengewebe ist dagegen 
öfters zu sehen; diese Rindenknötchen kommen in der Umgebung der Neben
nieren vor; sie erreichen die Größe einer Linse oder auch mehr. 

Über die Größe der N ebennierenim allgemeinen gibt TRAUTMANN1217 folgendes an: 

ferd. p 
R ind . 
Schaf. 
z iege . 
Schwein 

I ~änge I 
In cm .. 

9 
5 
2,8 
2,5 
6,5 

' 

Breite 
in cm 

5 
3,5 
1,6 
1;4 
1,7 

Dicke 
in cm 

1,5 
2 
0,9 
0,9 
0,6 

Gewicht 
in g 

20-22 
16-17 

2 
2 
4 

Auch bei GüNTHER42o, C:EsARr159 , ScHUBERT1103 , KRUPSKI656 , KüNG671 finden 
sich Angaben über die absolute und relative Größe der rechten und linken Neben
niere bei Rind, Pferd, Schaf und Schwein. 

Aus dem wertvollsten Materiale von KRUPSKI656 ergeben sich folgende 
Nebennierengewichte: 

Nebennierengewichte beim Rind (nach KRUPSKI). 

Zahl der Absolutes 
Relatives Gewicht 

Alter im Verhältnis zum 
Tiere Gewicht in g 

I Lebendgewichte I Totgewichte 

Rinder. 40 1-4 16,88 0,0459 I 0,0987 
Trächtige Rinder 21 1-4 18,45 0,0423 0,0821 
Stiere . 67 lj2-5 21,43 0,0340 0,0683 
Ochsen 84 1-7 27,97 0,0357 0,0731 
Kühe 171 2-13 30,95 0,0592 0,1378 
Trächtige Kühe 69 3-17 28,46 0,0549 0,1271 
Kastrierte Kühe 10 5-10 29,22 0,0528 0,1194 
3 Kälber 54 6,62 0,094155 
Sj2 Kälber 59 5,97 0,095811 

Nebennierengewichte bei Schweinen und Schafen (nach KRUPSKI). 

I Zahl der Tiere 
I 

Absolutes Relatives Gewicht 
Gewicht in g gegenüber dem 

Totgewichte 

Schweine 
Sj2 Ferkel (Läufer) 7 3,82 0,085513 
3 Ferkel (Läufer). 1 2,70 0,090000 
Sj2 ältere Sauen; unträchtig 63 5,59 0,052082 
3 ältere Tiere; zum Teil hochträchtig 

und saugende Muttersauen 5 13,04 0,103677 
Sj2 ältere Tiere in frühester Jugend ka-

striert . 58 5,01 0,050688 
Sj2 ältere Tiere in frühester Jugend un-

vollkommen kastriert 10 5,40 0,047932 
3 ältere Tiere in frühester Jugend 

kastriert . 33 5,10 0,047698 

Schafe 
Sj2 jüngere Tiere; noch nicht geboren 

habend 12 2,87 0,144762 
3 Schafbock, ältere Tiere 23 2,69 0,123447 
3 ältere Tiere, im jugendlichen Alter 

kastriert . 46 3,97 0,146670 
Sj2 ältere Tiere; geboren habend; zum 

Teil mit Milchsekretion 33 4,33 0,196969 
Sj2 ältere, trächtige Tiere 13 3,57 0,169247 



Anatomie, Größe und mikroskopische Struktur der Nebennieren. 621 

Beim Rind ist das absolute Nebennierengewicht bei männlichen Tieren 
höher als bei weiblichen, das relative Gewicht ist aber umgekehrt beim weiblichen 
Geschlechte höher. KRlJ'PSKI656 hält diesen Unterschied für ein ausgeprägtes 
sekundäres Geschlechtsmerkmal. Einen Einfluß der Trächtigkeit auf die Größe 
der Nebennieren konnte er beim Rinde nicht feststellen 

Die Kastration männlicher Tiere hat eine Vergrößerung der Nebenniere zur 
Folge. KRUPSKI stellte dies an kastrierten männlichen Rindern und Schafen fest. 
Werden aber die relativen Nebennierengewichte von kastrierten männlichen 
Tieren mit denjenigen der weiblichen Tiere verglichen, so bleiben die ersteren 
doch hinter diesen letzteren. 

Aus der Vergrößerung der Nebennieren nach der Kastration konnte man 
auf einen entwicklungsgeschichtlichen Antagonismus schließen. Doch wäre 
dies nicht richtig, da sich andererseits bei der normalen Entwicklung, wie 
KRUPSKI betont, ein Parallelismus im Sinne einer Förderung der Nebennieren 
durch die sich entwickelnden Gonaden feststellen läßt. 

Die Nebennieren hypertrophieren beim Rinde nach KRUPSKI656 auch unter 
dem anhaltenden Einfluß von Eierstockcysten. 

Im allgemeinen soll man aber auch sonst bei hohen durchschnittlichen Re
lativgewichten der Ovarien auch höhere Werte der Nebennieren finden. Diese 
Hypertrophie beruht nach KRUPSKis Messungen auf einer Massenzunahme der 
Rindensubstanz. 

Die Nebennieren des erwachsenen Haushuhns zeigen nach MüLLER854 un
gefähr folgende Maße: Länge 13 mm, Breite 8 mm und Dicke 4-5 mm. Das 
Gewicht schwankt zwischen 0,08-0,46 g, was 0,01-0,04°/o des Körpergewichtes 
gleichkommt. Das Gewicht der rechten Nebenniere beträgt 0,09-0,46 g, das 
der linken 0,08-0,42 g, was einen Unterschied von 8-10% bedeutet. Nähere 
Gewichtsangaben machen JuHN und MrTCHELL jun545 a für rebhuhnfarbige 
Italiener: Hähne absol. 0,2037 g, relat. 0,0177, Hennen absol. 0,1537 g, relat. 
0,0182, Kapaune absol. 0,1584 g, relat. 0,0154. Hiernach setzt die Kastration bei 
den männlichen Hühnern zum Unterschiede von den Haussäugetieren das Neben
nierengewicht sowohl absolut als auch relativ herab. 

Für die Tauben gibt Mt~LLER854 an: Länge der Nebenniere ungefähr 8 mm, 
Breite 4 mm, Dicke 2,5 mm: die linke Drüse ist meist etwas kleiner. Das Gesamt
gewicht beider Nebennieren beträgt 0,02-0,03% des Körpergewichtes. Das 
absolute Gewicht der rechten Nebenniere bei erwachsenen Tauben beträgt 
0,025-0,033 g, das der linken 0,02-0,024 g, der Unterschied beläuft sich also 
auf 20-25%. Schon vor MüLLER hat aber ein wertvolles Material über Gewichte 
der Taubennebennieren RmDLE991 gesammelt und dabei gezeigt, daß es sehr 
bedeutend unter dem Einflusse der ovariellen Funktion schwankt, indem es 
während der Ovulationsperiode zunimmt. In der Ruhezeit erreicht das Neben
nierengewichtbeim Weibchen durchschnittlich nicht einmal den Wert von 20mg. 
Während der Ovulationsperiode vergrößert sich das Gewicht um mehr als 40 Ofo 
(vgl. Abb. 84 auf S. 428). An dieser Hypertrophie sind Mark und Rinde gleich
mäßig beteiligt. Die verhältnismäßig große Variation, die MüLLER angibt, 
wurde wahrscheinlich auch dadurch verursacht, daß es sich um Tiere handelte, 
die sich in verschiedenen Phasen des sexuellen Zyklus befanden. Die männlichen 
Nebennieren hält RIDDLE für etwas größer als die weiblichen. 

Die Nebennieren reagieren ziemlich empfindlich durch Veränderung ihrer 
Größe auf verschiedene Einflüsse. In erster Reihe ist hier der Vitamingehalt der 
Nahrung zu nennen. 

Bei B- Vitaminmangel (Beri-beri) findet bei den Tauben und Hühnern eine 
Hypertrophie der Nebennieren statt. Dies wurde zum ersten Male von McCAR-



622 J. KRfZENECKY: Einfluß der inneren Sekretion bei den landwirtschaftlichen Nutztieren. 

RISON771 gefunden, nachher von VERZAR und BEZNA.K1252 und PETER927 und 
von VERZAR und PETER1254 an Tauben und von SUDO KENJI und Tsurn KoMATSU1180 
an Hühnern genauer studiert. 

Das Nebennierengewicht der Tauben beträgt dabei (nach VERZAR und 
BEZNAK1252) 

--------------------------------~------

Normale Tauben ....... . 
Hunger- und Hefe-Tauben .. . 
Tauben mit latenter Avitaminose 
Tauben mit schwerer Avitaminose . 

in g 

0,038 
0,037 
0,063 
0,113 

Die Hypertrophie bezieht sich nur auf die Rinde und nicht auf das Mark, 
wie KELLAWAY559 gezeigt hat und später VERZAR und PETER1254 an Tauben be
stätigt haben (vgl. Abb. 185 und 186). Ähnliche Resultate hatte auch LoPEZ-

Abb. 185. Schnitt durch die Nebenniere einer nor
malen Taube. Mikrophotographie mit Zeiß-Phoku. 
Die dunkel gefärbten Teile entsprechen dem chro
mierten Mark. Die Rindenzellen sind hell. (Links da
neben der Nebenhoden.) (Nach V ERZAR und P ETER.) 

Abb. 186. Dasselbe von dem nach 4 wöchiger 
Fütterung an Beriberi gestorbenen Geschwistertier. 

(Nach VERZAR und PETER.) 

LüMBA760 und FrNDLAY318 zu verzeichnen. Nach LoPEZ-LOMBA760 erscheint diese 
Nebennierenhypertrophie bei Tauben erst nach 14tägiger vitaminfreier Fütte
rung. VERZAR, KoKAS und ARVAY1253 fassen diese Hypertrophie als Ausdruck 
einer Hypofunktion der Nebennieren auf. 

PICK und PINELES935· 936 haben gefunden, daß bei Ziegen nach Thyreoidektomie 
eine Zunahme der chromaffinen Zellen im Nebennierenmarke erscheint. BoR
BERG113 konnte aber diese Veränderung der Chromaffinität des Nebennieren
IDarkes bei Ziegen nicht feststellen. 

Bei Tauben beobachtete 0ENI154, daß nach Entfernung des Vorderhirns eine 
Hypertrophie der Nebenniere und parallel damit auch eine Atrophie der Ge
nerationsdrüsen eintritt. 

Hypertrophie der Nebennieren bei Tauben findet auch nach starken Insulin
injektionen statt, wie RIDDLE, HoNNEYWELL und FrsHER1016 festgestellt haben. 
Während bei den Kontrolltieren das Nebennierengewicht zwischen 7,6-10,1 mg 
schwankte und im Durchschnitt 8,8 mg betrug, war es bei mit Insulin behandelten 
Tieren 7,2-13,5 mg, im Durchschnitt ll,4 mg. 

Über Größenveränderungen der Nebennieren im späteren Alter ist bei den 
Haustieren nichts bekannt (vgl. RoMEis1041, S. 1776). Es finden aber gewisse 
Strukturänderungen statt. Nach TRAUTMANN1217 zeigen sich bei alten Pferden 
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in der Rinde häufig kleine Partien, die durch dunklere Farbe hervortreten. Die 
hier gelegenen Zellen sind mit gelbbraunem Pigment angefüllt. TRAUTMANN 
faßt diese Herde im Sinne der Disposition zur Geschwulstbildung auf. Bei 
älteren Pferden und Rindern findet man auch oft Nebennierentumoren (Ro
MEIS1041, S. 1780), nach TRAUTMANN auch häufig capillare Teleangiektasien vor 
und regressive Veränderungen der zwischen ihnen liegenden Zellstränge. 

Zum Schlusse ist nach LANGLOIS und REHNs691 noch zu erwähnen, daß die 
Nebennieren der Föten von schwarzen Schafen gegenüber den weißen etwas 
größer sind und mehr Pigment in der Rinde enthalten. Systematische Unter
suchungen von TuczEK1227 an schwarzen und weißen Hammeln und Pferden 
konnten dies aber nicht bestätigen. 

Über das Wachstum der Nebennieren bei landwirtschaftlichen Nutztieren 
wissen wir sehr wenig. Abgesehen von den oben angeführten Gewichtsangaben 
von KRUPSKI656 für Kälber und erwachsene Tiere besitzen wir für das Rind nur 
von SCHUBERT1103 mitgeteilte Zahlen. 

Bei jungen Schweinen, Schafen und Kälbern erscheinen oft, wie KRUPSKI656 
festgestellt hat, sehr beträchtliche Relativgewichte der Nebennieren bei neu
geborenen Tieren. 

Beim Geflügel hat URBAN1243 gerrauere Daten über das Wachstum der Neben
nieren für Huhn, Taube, Ente und Gans gesammelt und kommt hiernach zu dem 
Schlusse, daß die Größe und das Gewicht der Nebennieren bei diesen Tieren nur 
bis zum ersten Jahre zunimmt. Nach dieser Zeit tritt eine mäßige Abnahme ein. 
Das relative Gewicht sinkt auffallend in den ersten vier Monaten, und erhöht sich 
dann etwas zur Zeit der Geschlechtsreife (beim Haushuhn). 

2. Hormonproduktion in den Nebennieren bei landwirtsrhaftliehen Nutztieren. 
Die Nebennieren zeichnen sich durch einen hohen Cholesteringehalt aus. 

Dieser ist im allgemeinen nach MARINo800 25-27 mal größer als der einer 
Gewichtsmenge Blutes. Beim Pferde beträgt er nach HESS-THAYSEN (zit. 
BAYER64, S. 791) 2,19-16,000fo, beim Ochsen 2,14--2,650fo, beim Schafe nach 
BEUMER90 1,396%, bei der Gans und Ente nach PARHON und MARZA9121,2-1,40fo. 

Wie dieser Cholesteringehalt mit der endokrinen Funktion der Nebennieren 
im Zusammenhange steht, wurde bisher noch nicht geklärt. Aus den neuesten 
Arbeiten von STEFL1157 geht aber hervor, daß das Nebennierencholesterin eine 
bedeutende Funktion bei der Bildung jenes Nebennierenhormons besitzt, das 
am längsten und am besten bekannt ist: des Adrenalins. STEFL kommt zu dem 
Schlusse, daß sich die Bildung des Adrenalins aus dessen Muttersubstanzen bzw. 
seine Regeneration aus sei~en Oxydationsprodukten unter Mitwirkung des 
Cholesterins abspielt. 

Das Adrenalin, das heute auch schon synthetisch erzeugt werden kann -
was wir den Arbeiten von STOLZ1172 und DAKIN242 verdanken -, kommt 
in der Nebenniere nur in dem Mark vor. Es kann aber in sehr kleinen 
Mengen auch in der Nebennierenrinde gefunden werden (ABELOtrs, Sou'LI:E und 
TouJAN5· 6· 7• 8 und KAWASHINA558). 

Die Menge des Adrenalins im Nebennierenmark beträgt durchschnittlich 
0,1 Ofo (ELLIOT288, 289), variiert aber um diesen Durchschnittswert sehr beträchtlich. 

Nach GUGGENHEIMs418 Zusam
menstellung aller bisherigen Ana
lysen kommen in den Nebennieren 
(ganzen Drüse) der einzelnen land
wirtschaftlichen Nutztiere neben
stehende Adrenalinmengen vor. 

Tierart 

Pferd .. 
Rind .. 
Schwein 
Schaf .. 

Milligramm Adrenalin in 1 g frischer 
Nebenniere 

1,06 
1 2,5-3,5; 2,35-3,82; 0,35-0,89 
i 2,0 

1,45; 1,47; 2,4-3,08 



62 4 J. K:Ri~ENECKY: Einfluß der inneren Sekretion bei den landwirtschaftlichen Nutztieren. 

TRENDELENBURG1222 berechnet die Gesamtmenge des Adrenalins in den 
Nebennieren der einzelnen Tierarten folgenderweise: 

Pferd. 
Kuh . 
Rind. 

mg 

28-32 
84 
44-70 

Schwein. 
Schaf .. 

mg 

8,4-9,4 
4,4-12,4 

Wo das Adrenalin gebildet wird, ist heute noch nicht bekannt. Von vielen 
Seiten wird mit ABELOUS7 angenommen (vgl. auch BAYER64), daß es in der 
Rinde gebildet und im Mark nur gespeichert wird. Diese Ansicht findet eine 
bedeutende Stütze in einem Befunde von ABELOUS und ARGAUD4a : bei einem 
Schafbock, dessen Nebennierenmark durch Staphylokokken vernichtet war, gab 
die Rinde alle Reaktionen auf Adrenalin. 

Der Adrenalingehalt der Nebennieren unterliegt gewissen äußeren Faktoren, 
besonders dem Vitamingehalte der Nahrung. McCARRISON771 gab an, daß die 
hypertrophierten Nebennieren bei an B-Avitaminose erkrankten Tauben einen 
erhöhten Adrenalingehalt haben. VERZAR und BEZNAK1252 fanden im Gegenteil 
bei beriberikranken Tauben einen niedrigeren Adrenalingehalt. 

Suno und KoMATSU1180 untersuchten diese Frage bei Hühnern und fanden, 
daß sich der Adrenalingehalt bei B-Avitaminose absolut nicht ändert, aber im 
Verhältnis zu dem verminderten Körpergewichte etwas zunimmt. 

Aus einem Vergleich mit Hungertieren ist aber ersichtlich, daß dies nur die 
Folge des verminderten Körpergewichtes war. 

BEZNAK91 bestätigte die früheren Angaben über Hypertrophie der Neben
nieren bei beriberikranken Tauben, fand aber auch keine Vermehrung des Adre
nalingehaltes. Die Hypertrophie beruht hier ja auch auf einer Vermehrung des 
Rinden-, nicht aber des Markgewebes. 

Neben dem Adrenalin kennen wir aus der letzten Zeit aus den Nebennieren 
noch ein weiteres Hormon. Nach Versuchen, die wirksame Substanz der Neben
nierenrinde zu gewinnen (HARTMANN, GRIFFITH und HARTMANN460, GoLD
ZIEHER383, RoGOFF und STEWAR~037-1039 , SzENT-GYÖRGY und andere - vgl. 
STEFL1157), gelang es neuerdings SWINGLE und PFIFFNER1188· 1189 und HARTMANN 
und BROWNELL457- 459 (vgl. auch HARTMANN456), aus Rindernebennieren eine 
als "Cortin" bezeichnete Substanz zu isolieren, deren Wirkung sich hauptsächlich 
in der lebenerhaltenden Potenz bei nebennierenlosen Tieren (Katzen) zeigte, die 
sonst nach Exstirpation der Nebennieren zugrunde gehen. In der allerneuesten 
Zeit isolierte STEFL1157 eine ebenso wirkende Substanz auf einfachere Weise aus 
den Rindernebennieren. Andere Versuche mit Isolierung dieser Substanz haben 
auch KuTz673, ZwEMER1393 und ZWEMER, AGATE und ScHROEDER1394 ausgeführt. 
Bei allen diesen Arbeiten dienten die Nebennieren der landwirtschaftlichen 
Nutztiere (Rind) als AusgangsmateriaL 

3. Wann beginnt die Funktion der Nebennieren? 
Das Adrenalin kann bei allen bisher untersuchten Tieren (Rind, Pferd, 

§chaf, Schwein, Haushuhn) schon in den embryonalen Drüsen festgestellt werden. 
SvEHLA1184 fand als erster Adrenalin in den Nebennieren schon bei einem 45 cm 
langen Rindfetus. .Ähnlich auch FENGER308 bei Rind, Schaf und Schwein, CAREY, 
PRATT und McCoRD cit. 1199 bei Rind, LANGLOIS und REHNs691 bei Schafen in der 
zweiten Hälfte der Trächtigkeit und CEVIDALLI und LEONCINI160 bei Rind und 
Pferd. Nach SAIT01057 kann das Adrenalin beim Rinde bis zu den 13-16 cm 
langen Föten herunter in den Nebennieren nachgewiesen werden. Bei Berechnung 
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auf das Körpergewicht fand SAlTO die embryonalen Nebennieren an Adrenalin 
reicher als die der erwachsenen Tiere. 

Nach neueren Untersuchungen von WEYMANN1308 beginnt die Adrenalin
produktion bei Schweinenembryonen von 40 mm Länge, und bei 45 mm langen 
Feten (14-15 Tage alt) ist die Adrenalinerzeugung schon im vollen Gange. Beim 
Hühnerembryo konnten HoGBEN und 0REw502 eine Adrenalinreaktion in Ex
trakten am 16. Tage der Brütung schon deutlich erkennen. Am 14. Tage war die 
Reaktion noch undeutlich. Die Adrenalinproduktion beginnt demnach zwischen 
dem 14.-16. Brütungstage. ÜKUDA885 konnte aber Spuren von Adrenalin schon 
am 8. Brütungstage feststellen, wonach der Adrenalingehalt progressiv bis zu 
0,030-0,042 mg am Bruttage sich vermehrt. 

Allein durch diese Feststellung des Adrenalins in den embryonalen Neben
nieren kann freilich die Frage nach ihrer funktionellen Wirkung in dem Körper 
noch nicht beantwortet werden. Die Produktion bedeutet noch nicht die Aus
scheidung. In den Geweben des Körpers oder im Blutkreislaufe wurde bei den 
Embryonen das Adrenalin noch nicht festgestellt bzw. nicht geprüft. 

11. Einflüsse der N eheunieren auf den Stoffwechsel beim Rind. 
Beim Rind sind die sehr gut heilenden Wirkungen des Adrenalins auf die 

Osteomalacie wohl bekannt. Diese Wirkung wurde zum ersten Male von Boss1116 
beim Menschen (gravide Frauen) beschrieben und nachher von vielen bestätigt; 
die bis 1909 mitgeteilten Erfahrungen hat STOCKER1169 zusammengefaßt. Bei 
menschlicher Rachitis hat die Adrenalinbehandlung mit ähnlichen Resultaten 
STÖLZNER1170· 1171 angewendet. Angeregt durch diese Erfahrungennahm ZIVOTSKf1370 
in Mähren praktisch angelegte Versuche vor, die höchst günstige Ergebnisse 
hatten. Von 327 Stück Rindvieh in 7 Ortschaften wurden 227, also 69,5 %, 
geheilt; 63 wurden mit fraglichem Ergebnis vorzeitig geschlachtet. Nicht ausgeheilt 
blieben 37 Stück, also nur 11,3 Ofo. Diese Adrenalinwirkung bewährte sich be
sonders in der ersten Phase der Osteomalacienerkrankung. Bei hochträchtigen 
Kühen in fortgeschrittenen Fällen blieb die Adrenalinbehandlung erfolglos. Be
sonders günstig wirkte es bei jungen und gut ernährten Tieren. Als Dosis wurden 
2---4 und selbst 20 g einer 1 / 1000 Lösung angewendet. Ähnlich berichtete auch 
HREBACKA507 über gute Erfolge der Adrenalintherapie beim Rinde; von 108 
osteomalacischen Tieren konnte er mit wiederholten Injektionen von 4,0 biR 
8,0 cm3 einer 1/1000 Adrenalinlösung 67 ausheilen, also ca. 70°/o. Schlechte Er
folge hatte er bei trächtigen und bei melkenden Kühen und in Fällen, in denen 
das Vieh in der Pflege vernachlässigt war. 

Diese Adrenalinwirkung muß auf gewissen Umänderungen deH Ca- und P-Stoff
wechsels beruhen. KRAML605 stellte fest, daß das Serum-CaO beim Rinde in der 
Norm nur in den engen Grenzen von 10,24-12,79 mgOfo schwankt, also prak
tisch konstant ist. Bei osteomalacisch erkrankten Kühen zeigt es dagegen eine 
große Labilität: so fand KRAML hier unter 25 Tieren Erhöhungen des CaO bis 
um 35,76%, und Abnahmen bis um 16,69%, bei ll Kühen war es auf normaler 
Höhe. Nach Adrenalininjektionen (2,5--6 cm 3 1 /1000) fand er sowohl bei nor
malen als auch osteomalacischen Kühen stets eine, freilich nach höchstens 
24 Stunden vorübergehende Senkung des Serumkalkspiegels, bei normalen um 
7,1-21,9% und bei osteomalacischen um 8,6-24,9%. Zu ähnlichem Ergebnis 
gelangte auch ScHLESINGER1079 bei einer normalen Kuh. Der Phosphor, der sich 
zu 4,24-5,98 mg Ofo beim normalen Rinde im Blutserum findet, erfährt nach 
PETR927 nach Adrenalininjektion (5 cm 3 1 / 1000) in 5-15 Minuten eine Abnahme, 
die aber bald durch eine vorübergehende Zunahme ersetzt wird, der dann die 

Mangold, Handbuch IV. 40 



6 26 J. KRUENECKY: Einfluß der inneren Sekretion bei den landwirtschaftlichen Nutztieren. 

Rückkehr zur Norm folgt. Der Versuch von PETR an einer Kuh bedarf aber noch 
der Prüfung an einem größeren Material. 

Auch gewisse Änderungen des Blutbildes nach Adrenalininjektionen zeigen sich 
beim Rinde. SNAJBERG1147 fand bei 3 osteomalacischen Kühen und einer rachi
tischen Kälbin nach 1-9 cm3 ( 1 / 1000} meistens eine Zunahme der roten und 
weißen Blutkörperchen, selten Abnahme und nur in einzelnen Fällen keine Wir
kung. Der Hämoglobingehalt ändert sich parallel der Erythrocytenzahl. Die 
Lymphocytenzahl zeigt meist Anstieg, seltener eine Abnahme; ihre Zu- und Ab
nahme wurde von Ab- und Zunahme der neutrophilen Leukocyten begleitet. Dabei 
zeigte sich starke Poikylocytose und Polychromasie der roten Blutkörperchen. 
Alle diese Veränderungen des Blutes erscheinen in 1-6 Stunden nach der In
jektion und dauern 2-24 Stunden. SNAJBERG ist der Meinung, daß das Adrenalin 
direkt auf die bärnatopoetischen Organe einwirkt. 

Inwiefern diese Wirkungen des Adrenalins mit seiner heilenden Wirkung 
auf die Osteomalacie im Zusammenhange stehen, läßt sich nicht sagen. Bezüg
lich des Einflusses auf das Ca und P des Blutserums meint KLoBOUK582, daß 
dieser zu kurzdauernd ist, um für die Behandlung der Osteomalacie entscheidende 
Bedeutung haben zu können. Man darf aber nicht vergessen, daß diese Therapie 
auf wiederholten Injektionen begründet ist. 

Zu erwähnen ist noch, daß die in allen oben angeführten Versuchen ver
wendeten hohen Adrenalingaben von 1-20 mg, die harmlos vertragen wurden 
bzw. therapeutisch wirkten, mit den bei BAYER64 (S. 688) zitierten Angaben von 
MuTO, nach denen die letale Adrenalingabe beim Rinde 0,4 mg beträgt, nicht 
übereinstimmen. Diese Angabe von MuTo muß demnach korrigiert werden. 

111. Einflüsse der Nebennieren auf den Stoffwechsel beim Pfet•d. 
Für das Pferd besitzen wir nur die Angabe von HABERSANG426 , daß es nach 

einer subcutanen Injektion von Adrenalin (10 cm 3) meist zu deutlichem Temperatur
anstieg kommt; dieser ist eine Folge der allgemein bekannten anregenden Wir
kung des Adrenalins auf den Stoffwechsel. Weiter erschien im Blutbilde eine 
vorübergehende schwache Lymphocytose, die sich nach einer weiteren Injektion 
mächtig erhöhte und zwei Tage dauerte. Diese Lymphocytose beruht nach 
HABERSANG nicht auf Erhöhung der Produktion, sondern auf Ausschwemmung 
der Lymphocyten aus der Milz infolge Kontraktionen. 

IV. Einflüsse der Nebennieren auf den Stoffwechsel beim Schweine. 
Ähnlich wie für das Rind berichtet ZIVOTSKY1370 auch für das Schwein über 

eine therapeutische Wirkung des Adrenalins bei Rachitis. Durch Injektionen 
einer 1 / 1000 Adrenalinlösung in der Gabe von I cm3 auf 10 kg des Lebendgewichtes 
wurden von 85 Schweinen 79, also 93%, geheilt. 

Wie sich der Blutserumkalk und -Phosphor beim Schweine nach Adrenalin
injektionen verhält, wurde bisher nicht untersucht. Rachitische Tiere zeigen 
nach PETR nur einen hohen Phosphorwert: 8,72-13,38 mgOfo P, gegenüber 
4,64-7,49 mgOfo bei normalen Tieren. 

V. Einflüsse der Nebennieren auf den Stoffwechsel bei Schafen 
und Ziegen. 

Bei einem Mutterschafe in der Mitte der Trächtigkeit beobachtete Boss1116 

nach Exstirpation einer Nebenniere osteomalacische Erkrankung. Schon am 
7. Tage nach der Operation konnte man diese bemerken und am 8. Tage trat 
Verbiegung der Gelenke am ganzen Körper auf; aufzustehen schien dem Tiere 
unmöglich zu sein. 
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Sowohl bei osteomalacischen als auch normalen Ziegen beeinflussen Adrenalin
injektionen den Blutserumkalkspiegel und -Phosphorspiegel ähnlich wie beim 
Rinde. KRAML605 fand bei den osteomalacischen bzw. an Rachitis oder Ostitis 
fibrosa erkrankten Tieren einen niedrigeren bzw. schwankenderen Kalkspiegel als 
bei normalen Tieren (12,23-l4,50mg 0/o). Bei osteomalacischen beobachteteer nach 
25 :Minuten eine kurzdauernde Abnahme des Serumkalkspiegels, die nach 8-9 Stun
den wieder verschwand. ScHLESINGER1079 fand bei einer Ziege zuerst Zunahme und 
nach 102 Minuten eine Abnahme, bei einer anderen aber schon in 15 Minuten 
eine lOproz. Abnahme des Serumkalkes. 

Der Gehalt an Blutserumphosphor, der sich nach PETR927 bei normalen 
Ziegen auf 5,16-6,97 mg 0/o beläuft, erfährt unmittelbar nach der Injektion (l cm 3 

1 / 1000) eine Abnahme, der eine Erhöhung und nachher Rückkehr zur Norm folgt; 
dies alles geschieht innerhalb 6-24 Stunden. 

Das Blutbild erfährt nach SNAJBERG1147 bei normalen und osteomalacischen 
Ziegen nach Adrenalininjektionen dieselben Veränderungen wie beim Rinde. 

Über dü~ Wirkung von Adrenalininjektionen auf die Milchsekretion fanden bei 
Ziegen HAMMOND und HAwK437 , daß diese unmittelbar nach der Injektion nicht 
verändert wird, daß sich die Milchmenge aber innerhalb 24 Htunden erhöht. 
RoTHLIN, PLIMMER und HusBAND1048 kamen aber zu negativem Ergebnis. 

VI. Einflüsse der N ebt>nnieren auf den Stoff'wechsl'l brim fieflüge1. 
Beim Huhn ruft Adrenalin, intravenös oder lokal appliziert, nach ELLIOT 

(zit. BAYER64, S. 608) Kontraktion des Duodenum, Kontraktion oder Hemmung 
des Dünndarmes und Hemmung des Colons, des Rphincter coecocolicus, des 
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Abb. 187. Wirkung dc'" Adrenalins auf die Körpertemperatur bei nurmalen und bl'i auf A Yitaminose erkrankkn 
Tauben. (Nach AnDERHALDE~ und WERTHEBIER.) A. Verlauf der Temperaturkurn- bei einer normalen Kun<' 
und niedriger Dosierung. B. Verlauf der Temperaturkurve bei Überdosierung des Adrenalins bei einrr nornwh'n 

Taube. C. Verlauf dt•r Temperaturkurve bei einer normalen (a) und einer Beribt'I'ikrankrn (b) Taube. 

Caecums und des Sphincter ani internus hervor. Nach den Untersuchungen 
von O'CüNNOR und STROSS (zit. BAYER64 , S. 608) kommt es bei den Tauben zu 
einer Hemmung der Darmtätigkeit. 

Bei Tauben fanden ABDERHALDEN und WERTHEIMER1 bei Adrenalinzufuhr 
eine enorme Temperatur- und Gaswechselsenkung. Die Temperatur sinkt 
zunächst (vgl. Abb. 187 A) je nach der Dosis verhältnismäßig rasch, dann erfolgt 
ein Ansteigen der Kurve auf ein Niveau, auf dem sie mehrere Tage verharren 
kann, um ganz allmählieh zur ursprünglichen Höhe zurückzukehren. Bei Über
dosierung stürzt die Temperatur allmählich weiter bis zum Tode des Tieres 
(Abb. 187 B). Bei teriberikranken Tieren ist. die Adrenalinwirkung viel inten
siver und auch bei niedrigen Dosen tötend. Es erfolgt (vgl. Abb. ] 87 C) ein jäheR 
Absinken der Temperatur. 

40* 
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Wiederholte Injektionen von 0,25 mg Suprarenin rufen nach ScHMITZ 
und PoLLACK1089 an Tauben neben Erweiterung der Pupille und {einschlä
gigem Zittern große Freßlust hervor, der Cholesteringehalt des Blutes steigt 
um mehr als 1000/o, die Blutphosphatide ändern sich aber nicht bzw. nur 
sehr wenig. 

Die gesteigerte Freßlust erscheint nach Adrenalininjektionen auch bei mit 
Reis gefütterten und beriberikranken Tauben, bei denen sonst nach gewisser Zeit 
der Reisfütterung die Freßlust völlig verschwindet. 

Bei Hühnern, die vom 12. Tage an mit getrocknetem Nebennierenmark zu
gefüttert wurden (30 mg täglich), beobachteten EATON, INsKo, THOMPSON und 
ÜHIDESTER282 in den ersten drei Wochen normales Wachstum, dann aber Ver
langsamung des Wachstums; die Hoden der Hähnchen zeigten ein Zurückbleiben 
in ihrer Entwicklung. 

PIGHINI938 beobachtete bei Hennen nach Adrenalininjektionen' eine neutro
phile Leukocytose. 

Die Albinisierung, die bei Hühnern nach Hyperthyreoidisierung erscheint 
(s. oben S. 567), kann nach VERMEULEN1251 durch gleichzeitige Adrenalininjektionen 
unterdrückt werden. Das Adrenalin hemmt also demnach die depressive Wirkung 
des Thyreoideahormons auf die Pigmentbildung bzw. fördert die letztere. In 
diesem Zusammenhange mag der Befund von ÜREW223 an einer schwarzen Leg
hornhenne von Bedeutung sein, die spontan weißes Gefieder bekam. Bei der 
Sektion wurde ein Tumor vorgefunden, der neben dem Ovarium auch das Neben
nierengewebe völlig vernichtet hatte. Die Dysfunktion der Nebennieren sollte 
hier zu der De~igmentierung führen. Diese Beziehungen erhellen gut die neueren 
Versuche von STEFL1157 , wonach Adrenalin bzw. seine Oxydationsprodukte zur 
Bildung von Hauptpigmenten verwendet werden können und wahrscheinlich 
auch verwendet werden. Fehlen diese Substanzen infolge Destruktion der Neben
nieren, so wird die Pigmentbildung gehemmt; sind diese Substanzen im Über
schuß vorhanden, so begünstigen sie die Pigmentneubildung auch unter Verhält
nissen, die der Pigmentbildung und -erhalt ungünstig sind (VERMEULENS 
Adrenalininjektionen bei hyperthyreoidisierten Hühnern). Eine spontane 
Albinisierung erscheint bei Hühnern aber auch ohne anatomisch sichtbare Ver
änderung der Nebennieren: ich habe einen solchen Fall bei einer Labresse Henne 
mit anatomisch normalen Nebennieren beobachten können (K:RfzENECKY630), 

und einen ähnlichen Fall scheint auch MüRSIER860 gefunden zu haben. Hier 
beruhte die Depigmentierung entweder auf einer rein physiologischen Hemmung 
der Adrenalinbildung oder auf anderen, mit den Nebennieren nicht direkt zu
sammenhängenden Faktoren. 

Gewisse Erfahrungen liegen auch für die Wirkung der N ebennierenrinden
hormone vor. 

HoGBEN501 fand bei jungen Hühnchen die Extrakte der Nebennierenrinde 
auf die Geschlechtsorgane unwirksam; es erschien nur eine schwache Hemmung 
des Wachstums. Dagegen fand neuerdings 0HNISHI883 , daß Injektionen von 
Rindenextrakt aus Ochsennebennieren in bebrütete Hühnereier und Verfütterung 
desselben Extraktes an junge Küken eine Beschleunigung der Entwicklung, 
raschere Gewichtszunahme der Hoden und Vergrößerung der Schilddrüse bis zur 
Kolloidstruma verursachen. In den Versuchen von RIDDLE und MINOURA1020 

hatten die Injektionen von Nebennierenrinde bei jungen Ringtauben keine Wir
kung auf das Wachstum, und bei den Weibchen zeigte sich die Geschlechtsreife 
eher später als normal. 

Perorale Darreichung von getrockneter Nebennierenrinde rief in den Ver
suchen von EATON, INSKO, THOMPSON und ÜHIDESTER282 in den ersten acht 
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Wochen bei 30 mg täglich eine Hemmung des Wachstums hervor. Später erfuhr 
dieses eine Beschleunigung, so daß das Gewicht der Kontrolltiere beinahe ein
geholt wurde. Die Hoden der Hähnchen waren unnormal groß und schwer. Die 
Forscher schließen auf eine Beschleunigung der Geschlechtsreife. 

Um Rindenhormone handelte es sich wahrscheinlich auch in den Ver
suchen von ScHMITZ und REISS1090, nach denen die Beri-Beri-Erkrankung der 
Tauben durch Injektionen eines adrenalinfreien Nebennierenextraktes ge
hemmt werden kann. Während bei unbehandelten Kontrolltieren die Sym
ptome Hypercholesterinämie, Hypophosphatidämie und Massenzunahme der 
Nebennieren sowie die bekannten polyneuritiseben Symptome hervortraten, 
zeigte sich keines dieser Symptome bei mit Nebennierenextrakt behandelten 
Tauben. 

Weitere Versuche von SCHMITZ und PoLLACK1089 ergaben, daß Adrenalin
injektionen diese Wirkung auf die Tauben-Beri-Beri nicht haben. Da auch das 
Cholin, das sich sonst ebenfalls im Nebennierenextrakte befindet, diese Wirkung 
nicht ausübt, so muß der Träger der Schutzwirkung der Nebennierenextrakte 
gegen die B-Avitaminose eine andere, noch unbekannte Substanz der Neben
nieren sein. Ob es das neuerdings isolierte Gortin (Hormon der Rinde) ist, wurde 
noch nicht geprüft. 

CoNNOR196 hat gefunden, daß wäßriges Extrakt der Nebennierenrinde neun 
Hennen injiziert, die Eierlegung sistiert und zur Degeneration der Follikeln führt. 
SWINGLEB Lipoidextrakt der Nebennierenrinde ließ aber nach CoNNORs197 Ver
suchen an fünf Hennen die Eierproduktion unbeeinflußt. 

Wiederholte Implantationen von ganzen Nebennieren aus erwachsenen 
jungen Tauben und Ringtauben auf Tauben- und Ringtaubenküken hatten in 
den Versuchen von RIDDLE und MINOURA1020 bei den Ringtauben keinen Ein
fluß auf die Größe der eigenen Nebennieren. Das Wachstum verlief etwas 
weniger intensiv. Die Geschlechtsreife machte bei den Weibchen den Eindruck 
einer Beschleunigung. Die Ovarien waren gegenüber den Kontrolltieren ver
kleinert (169 mg gegenüber 237 mg), die Hoden aber vergrößert (1070 mg 
gegenüber 706 mg). Die Fortpflanzungsfähigkeit der Tiere war normal, und 
auch in der Nachkommenschaft ließen sich weder in der Lebensfähigkeit noch 
der Geschlechtsreife und der Zahl der gelegten Eier Abweichungen von der 
Norm feststellen. 

In diesen Zusammenhang gehören auch die Befunde von RIDDLE, HoNEY
WELL und SPANNUTH1017 , nach denen bei den Tauben und Ringtauben zwischen 
der Größe der Nebennieren und dem Blutzuckerspiegel eine entgegengesetzte 
Korrelation besteht: hoher Blutzuckerspiegel kommt bei Tieren mit kleinen 
Nebennieren vor und umgekehrt. Tiere mit großen bzw. kleinen Nebennieren 
zeigten auch regelmäßig große bzw. kleine Schilddrüsen. 

MAcOw AN 782 teilte neuerdings mit, daß zwischen der Eigröße bei der Ei
bildung und dem Gewicht der Nebennieren bei den Hennen ein gewisser Zu
sammenhang besteht. Das Gewicht der Nebennieren scheint bei einem Ei
gewicht zwischen 10-20 g mit zunehmendem Eigewicht abzunehmen, über dieser 
Grenze aber mit dem Eigewicht zuzunehmen. 

Endlich sei angeführt, daß BERNNER87 bei einer Leghornhenne mit Tumor 
der Nebennieren das Ovarium hypoplastisch fand. Das Tier zeigte ein männ
liches Aussehen, was wohl mit der Ovariumhypoplasie zusammenhängen mag 
(physiologischer Kastrat). Vom Kastraten unterschied eR ;;ich aber durch gut 
ausgebildeten Kamm und Ohrläppchen. 
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G. Die Nebenschilddrüsen. ( Glandulae parathyreoideae. 
Epithelkörperchen.) 

Mit einem Anhang über die endokrine Funktion der Bürzeldrüse 
( Glandula uropygii). 

Über die Bedeutung der Parathyreoideen für den Stoffwechsel der land
wirtschaftlichen Nutztiere ist nächst der Zirbeldrüse am wenigsten bekannt: 
Nur bei Schafen und Ziegen liegen gewisse Erfahrungen vor, die wir der leichten 
operativen Zugänglichkeit der Drüse bei diesen Tieren verdanken. 

Entdeckt und beschrieben wurden die Nebenschilddrüsen bei landwirtschaft
lichen Nutztieren von WöLFLER1326 an Rinderembryonen, von STIEDA1163 an 
Schaf- und Schweineembryonen und von BABER47 bei Schaf und Taube. Sie 
wurden aber zuerst nicht als endokrine Drüsen gedeutet. 

I. Morphologie und Funktion der Nebenschilddrüsen bei den 
landwirtschaftlichen Nutztieren. 

Die Parathyreoidea ist ein doppelpaariges Organ. Sie kommt als ein oberes 
(äußeres) und ein unteres (inneres) Paar von selbständigen Drüsen vor. Das 
untere Paar ist sehr eng mit der Schilddrüse verbunden, indem es an der Hinter
fläche des Schilddrüsenseitenlappens gelegen ist; es kann auch leicht mit diesem 
mitentfernt werden. Das obere Paar ist von der Thyreoidea durch eine Binde
gewebsschiebt getrennt. Die Epithelkörperchen stellen im allgemeinen kleine, 
0,5-10 mm große, blaßrote Blutlymphknoten dar, von meist rundlicher oder 
ovaler, etwas abgeplatteter Form (ELLENBERGER und BAUM285). 

Eine Ausnahme von diesem Schema der Lage der Nebenschilddrüsen macht 
nur das Pferd, bei dem stets oder in der Mehrzahl der Fälle alle Epithelkörperchen 
außen liegen (VERMEULEN1250). 

Beim Rinde reichen die beiden lateralen Epithelkörperchen nicht bis zur 
Schilddrüse, sondern bleiben dauernd mit dem kranialen Ende der Thymus in 
Verbindung. Die medialen Nebenschilddrüsen sitzen jederseits an der medialen, 
der Trachea zugekehrten Fläche des entsprechenden Seitenlappens der Thy
reoidea und sind nicht immer leicht aufzufinden (KRUPSKI656). 

Am weitesten entfernt von der Schilddrüse sind die äußeren Epithelkörper
chen beim Schweine (VERMEULEN1250). Hier fehlen nach ELLENBEBGER und 
BAtrM285 in der Regel die inneren Parathyreoideen. Auch VERMEU'LEN1250 hat 
keine gefunden. 

Bei Schafen und Ziegen besitzen die inneren Körperehen keine eigene Kapsel 
und gehen in das Schilddrüsengewebe über (VERMEULEN1250). Die inneren 
Epithelkörperchen kommen hier immer mitten im Schilddrüsengewebe (VER
MEULEN1250) vor. 

Beim Geflügelliegen die Epithelkörperchen im Thorax unterhalb der Schild
drüsenlappen, wo sie oberhalb des Herzens auf den großen Gefäßen sitzen (VER
MEULEN1250). Näheres über die Anatomie der Nebenschilddrüsen beim Geflügel 
(Hühnern) gibt YAMAOKA1333 an. 

In der mikroskopischen Struktur unterscheidet man die sog. Hauptzellen, 
die ziemlich groß sind, polygonal mit schlecht färbbarem Protoplasma und ziem
lich gefärbtem Kern, und sog. chromophile oder oxyphile Zellen mit fein granu
lierten, mit saueren Farbstoffen gut färbbarem Protoplasma und kleinen Kernen. 
Unter den Hauptzellen versteht man die von GETZOWA371 differenzierten wasser
hellen Zellen, rosaroten Zellen und syncytiumähnlichen Zellen (vgl. FISCHER
W ASELs und BERBERICH321). 
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VERME11LEN1250 ist der Ansicht, daß die Unterschiede in der Färbbarkeit der 
Hauptzellen und der chromophilen Zellen auf Verschiedenheiten im Funktions
grade beruhen. Nach PEPERE923 sollen die oxyphilen Zellen die eigentlichen 
hormonproduzierenden Elemente der Parathyreoideen sein. 

In den Pferdenebenschilddrüsen fand BoBEAu107 Fett und Lipoide. Diese 
Substanzen sollen hier nicht als Degenerationsprodukte gedeutet werden, sondern 
physiologische Stoffwechselprodukte sein. 

Öfters findet man in den Epithelkörperchen kleine Vakuolen oder mit 
kolloidartigen Stoffen ausgefüllte Räume (VERMEULEN1250), was die Struktur der 
Nebenschilddrüsen jener der Thyreoidea ähnlich macht. 

AkzessorischeNebenschilddrüsen kommen sehr oft bei Schafen vor. SoHAPER1oss 
beschreibt solche nahe der Verzweigung und entlang der Arteria com. JEANDE
LIZE530 hat seine Befunde bestätigt. 

Die Größe der Parathyreoideen ist auch unter den verschiedenen Arten der 
landwirtschaftlichen Nutztiere wenig variabel. In der Länge sind die äußeren 
Epithelkörperchen des Pferdes, des erwachsenen Schafes und der Ziege gleich
groß (5-6 mm), im Gewichte sind sie beim Pferde bis 45 mg, bei Schaf und 
Ziege bis 55 mg schwer (VERME11LEN1250). Beim Rinde schwankt die Größe der 
Epithelkörperchen nach KRI1PSKI656 zwischen 0,25 und 1,45 g. Das Durchschnitts
gewicht im gemischten Material von Kühen, Ochsen und Stieren betrug 0,66 g. 
Das relative Gewicht schwankt zwischen 0,00095 und 0,00622, Durchschnitt 
0,002437. Auffallend ist das hohe Gewicht der Epithelkörperchen bei Kühen 
(0,00113-0,00622 g, Durchschnitt 0,00325 g). KRUPSKI meint, daß dies damit 
zusammenhängt, daß der Kalkstoffwechsel, der zum großen Teile von den 
Parathyreoideen beherrscht wird, bei der Milchsekretion einE' bedeutende Rolle 
spielt. 

Bei Hühnern (rebhuhnfarbigen Italienern) variiert das Gewicht der Para
thyreoideen nach den Untersuchungen von JUHN und MITCHELL jun.545' bei 
Hähnen zwischen 0,0092 und 0,0282 g, Durchschnitt 0,0165 g, bei Hennen zwi
schen 0,0134 und 0,0384 g, Durchschnitt 0,0192 g, bei Kapaunen 0,0138 und 
0,0418 g, Durchschnitt 0,02:l4 g. Das relative Gewicht beträgt bei Hähnen 0,00143, 
bei Hennen 0,00228, bei Kapaunen 0,00228. Die Parathyreoideen bei Hennen 
sind also sowohl absolut al;; auch relativ schwerer als bei den Hähnen. Dies 
hängt -in Analogie zu den Verhältnissen beim Rinde -- wahrHcheinlich damit 
zusammen, daß die Eibildung (Schale) bei der Henne einen hohPn Anspruch auf 
den Kalkstoffwech8el macht. Yon dieHem Standpunkte überraHcht aber daH hohP 
Gewicht der Parathyreoideen bei den Kapaunen, die relativ <lPnen der Hennen 
gleich, absolut aber noch Hchwerer :·lind. Die Hoden üben deutlich einen hemmen
den Einfluß auf die Parathyreoideen aus, und die Größe der wahrscheinlich in
tensiv funktionierenden Parathyreoideen bei den Hennen wird also dnrd1 daH 
Fehlen dieser hemmenden Hodenwirkung ermöglicht. 

Im Alter erscheint in den Epithelkörperchen das Auftreten von intersti
tiellem :Fettgewebe, wie es YERMELTLEN1250 bei Pferden beschrieben hat. TRAUT
MANN1217, VERMEULEN1250 . BoBEAU und KAPP (RoMEis 1041 , S. 1760) beschrieben 
bei alten Haustieren auch oxyphile Zellen in den Epithelkörperchen, und nach 
LITTY738 kommen darin beim Pferde auch Abnutzungspigmente vor. LETH 
(RoMErs1041 , S. 1760) fand bei alten Pferden adenomatöse Wucherungen. 

Das aktive Prinzip der ~ebem;childdrüsen wurde neuerdings von CoLLIP und 
seinen Mitarbeitern (CoLLIP192 , CoLLIP, CLARK und ScoTT193 195 ) in l<'orm eine,; 
wäßrigen Extraktes aus Parathyreoideen des Rindes if.;oliert. Es zeichnet sich 
dadurch aus, daß es den Gehalt an Blutcalcium, Blutphosphor und Reststickstoff 
steigert (vgl. auch FISCHER und LARSON324) und die TetaniP nach Parathy-
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reoidektomie hemmt. Von CoLLIP, CLARK und ScoT-rl-95 wird die steigernde 
Wirkung auf das Blutcalcium zur Titrierung des Präparates benutzt (vgl. näher 
GUGGENHE:m418). 

Der innige Zusammenhang der Parathyreoideen mit der Schilddrüse ließ 
seinerzeit die Frage aufkommen, ob die Parathyreoideen nicht auch Jod enthalten. 
Bei Kuh, Pferd und Schaf fanden EsTESund CECIL294 jedesmal überhaupt kein 
Jod vor. Nur bei einem Pferde fanden sie 0,06 mg in 3,78 g getrockneter Neben
schilddrüsensubstanz. BLUM106 hat aber durch wiederholte Analysen nach
gewiesen, daß die Pferdeparathyreoideen kein Jod enthalten, CHENU und MoREL171 

stellten fest, daß die Hühnerparathyreoideen viel weniger Jod enthalten als die 
Thyreoidea. 

Ob das von CoLLIP aus Rinderdrüsen isolierte, aktive Hormon auch Jod 
enthält, ist noch nicht sichergestellt. Nur nach den Untersuchungen von HJORT, 
GRUHZIT und FLIEGER498 ist dies wahrscheinlich. Es ist deshalb möglich, daß 
das Jod nur ein akzessorischer Bestandteil der Parathyreoideen ist, der zu deren 
hormonalen Funktion in keiner Beziehung steht. 

Für die Feststellung der Zeit, wann die Parathyreoideen bei der embryonalen 
Entwicklung ihre Hormonproduktion und Funktion beginnen, besitzen wir weder 
für die landwirtschaftlichen Nutztiere noch auch sonst Anhaltspunkte. Die Frage 
wurde experimentell noch nicht inAngriff genommen. Nach THOMAS' Ansicht1199 

beginnt die Aufgabe der Epithelkörperchen erst einige Zeit nach der Geburt. 
Bedeutungsvoll ist der Umstand, daß die Parathyreoideen zu ihrer normalen 

Entwicklung und Funktion unbedingt volles Tages- bzw. Sonnenlicht brauchen. 
RIGGINS und SHEARD490 fanden, daß wachsende Hühner, die im Tageslicht unter 
Blauglas- und Bernsteinglasfiltern gehalten wurden, schon in den ersten Wochen 
eine zunehmende Vergrößerung der Nebenschilddrüsen zeigten. Da kein Mangel 
an ultravioletten Strahlen bestand (spektrophotometrische Messungen), läßt sich 
diese Wirkung, die sich durch Lebertran kompensieren ließ und unter Fenster
glasfiltern nicht erschien, auf einen Mangel an ultravioletten Strahlen nicht 
zurückführen, es soll sich vielmehr um Folgen eines allgemeinen Lichtmangels 
gehandelt haben. Später erschienen in den Parathyreoideen auch Cysten. Das
selbe fanden SHEARD und HIGGINs1122 auch bei Küken, die vom Alter I Woche 
an unter Blauglas und Ambraglas gehalten wurden, von welchen Filtern das Blau
glas alle Strahlen von 680-520 f1f-l absorbiert und das Amberglas nur diejenigen 
von 500-700 t-tt-t durchläßt. In diesen Versuchen zeigten die Hühner mit hyper
plastischen Parathyreoideen weniger gute Entwicklung. Lebertran konnte auch 
hier diese Folgen kompensieren. In weiteren Versuchen zeigten SHEARD, RIG
GINS und FosTER1123, daß sich bei Hühnern, die durch Filter mit Wellenlängen 
von nur 400-290 t-tt-t und nur 20 Ofo von 330 t-tt-t Wellen bestrahlt wurden, die Para
thyreoideen abnormal entwickelt haben. Nachträgliche Beleuchtung mit vollem 
Sonnenlicht entfernte diese Entwicklungsstörungen. Parallel mit der Ausbildung 
der Parathyreoideen ging auch die körperliche Entwicklung und das Wachstum 
der Hühner. Die Notwendigkeit sowohl der kurz- als auch der langwelligen 
Strahlen für die normale Entwicklung der Hühnerparathyreoideen bestätigten 
ferner HIGGINS, FosTER und SHEARD489 in Versuchen, in denen die Hühner mit 
D-vitaminfreier Nahrung gefüttert wurden. Interessant ist, daß nach SHEARD, 
RIGGINS und FosTER1123 die ergänzende Bestrahlung mit ultraviolettem Lichte 
schon dann genügt, wenn nur der Kopf bestrahlt wird. Die Wirkung des Lichtes 
auf die Körperentwicklung geht also deutlich auf dem Wege über die Beeinflussung 
der Parathyreoideen. 

Von anderen Faktoren ist bekannt, daß die Hypophysektomie bei Hühnern 
die Struktur der Nebenschilddrüsen nicht ändert (MITCHELL jun.821"). 
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II. Einflüsse der Nebenschilddrüsen auf den Stoffwechsel beim Rind. 
Das oben erwähnte große Gewicht der Nebenschilddrüsen bei Kühen kann 

nach KRUPSKI656 mit der Milchsekretion in Zusammenhang gebracht werden, da 
bei dieser infolge des hohen Kalkgehaltes der Milch der Kalkstoffwechsel eine 
bedeutende Rolle spielt. Es wäre von großer Bedeutung, von diesem Gesichts
punkte aus folgendes näher zu untersuchen: l. die Wirkung der Parathyreoidea
präparate auf die Milchsekretion der Milchkühe und den Kalkgehalt der Milch, 
und 2. die Größe der Epithelkörperchen bei hochproduzierenden und bei wenig 
milchgebenden Rassen und Schlägen. Vielleicht besteht auch ein Zusammenhang 
zwischen der günstigen Wirkung der Kastration auf die Milchsekretion, wie sie 
sich bei einigen Viehrassen zeigt (vgl. oben S. 369 u. f.), und der heilenden Wirkung 
der Kastration bei Osteomalacie, die wir aus der humanen Medizin kennen und 
die über die Nebenschilddrüsen gehen mag. 

Mit den trophischen Störungen (Kachexie), die nach der Parathyreoid
ektomie, wie in Versuchen an anderen Tieren festgestellt wurde (vgl. BIEDL I, 
S. 99 93), eintreten, hängt wahrscheinlich auch der Befund zusammen, den 
ScmöTz1077 gemacht hat, daß bei starblinden Kälbern Läsionen der Epithel
körperchen festgestellt werden können. 

III. Einflüsse der Nebenschilddrüsen auf den Stoffwechsel 
bei Schafen und Ziegen. 

Bei Schaf und Ziege besitzen wir gewisse experimentelle Erfahrungen über 
die Bedeutung der Nebensc!lilddrüsen für Stoffwechsel und Entwicklung. Alle 
diese beziehen sich auf die Folgen der Parathyreoidektomie. 

Über die Wirkung der Exstirpation der Epithelkörperchen bei Schafen und 
Ziegen führten die ersten Versuche MAcCoLLUM, THOMPSON und MuRPHY776 aus. 
Bei Schafen beobachteten sie nur leichte Muskelzuckungen, auch ausgesprochene 
Kachexie, doch keine typische Tetanie. Bei den Ziegen beobachteten sie in zwei 
Fällen auch eine äußerst heftige Tetanie. Später führte Rossr1047 ähnliche Ver
suche aus und fand, daß die Tiere selbst die Exstirpation aller Epithelkörperchen 
ziemlich gut vertragen. Die Operation war aber nach seinen eigenen Angaben 
offenbar keine vollkommene gewesen. Es scheint, daß die Folgen der Parathy
reoidektomie (wenn mit Thyreoidektomie verbunden) bei ~chafen vom Alter ab
hängen. S. SrMPSON1134 konnte feststellen, daß die Operation bei erwachsenen 
Schafen ohne Folgen bleibt, bei 5-7 Wochen alten aber zur akuten tödlichen 
Tetanie führt. In weiteren Versuchen hat SIMPSON1138 bestätigt, daß es bei den 
Schafen nach der Entfernung der Epithelkörperchen (samt der ~childdrüse) nur 
selten zu tetanischen Erscheinungen kommt; solche traten nur bei einem einzigen 
der Versuchstiere 6 Monate nach der Operation (nach der Geburt eines toten 
Fetus) auf, obgleich, wie die Sektionen gezeigt hatten, die Parathyreoidektomie 
bei den meisten Tieren eine vollkommene war. SIMPSON erklärt dieses abweichende 
Verhalten der Schafe dadurch, daß sie als Pflanzenfresser eine andere Darm
flora besitzen als die fleischfressenden Tiere, und daß bei ihnen infolgedessen 
keine toxisch wirkenden Stoffe im Darme entstehen, die durch die Epithel
körperchen unschädlich gemacht werden müßten. 

Bei Ziegen aber folgt nach CHRISTEN176 der totalen Parathyreoidektomie 
eine stürmisch verlaufende Tetanie. BIEDL94 bestätigte diese Angabe. 

S. SrMPSON1138 beobachtete nach der Parath.vreoidektomie bei den Lämmern 
eine Erhöhung der Temperatur (auf lll ° F), was seiner Ansicht nach auch 
Folge der erhöhten Muskeltätigkeit sein kann. 

HuNTER512 ' 513 beobachtete bei Schafen, daß nach der Parathyreoidektomie die 
Ausscheidung von Purinstickstoff und anderem Stickstoff im Harne vermehrt wird. 
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Zum Unterschiede von anderen Tieren haben BoTSCHKAREFF und DANI
LOVAm bei Hammeln, denen mit den Schilddrüsen auch die Nebenschilddrüsen 
entfernt worden sein sollten, keine Änderung des Calciumgehaltes des Blutes 
(vgl. oben S. 542) gefunden. Mit Rücksicht auf das Vorkommen akzessorischer 
Nebenschilddrüsen bleibt aber fraglich, ob das Nebenschilddrüsengewebe hier 
tatsächlich restlos entfernt wurde. 

IV. Einflüsse der Nebenschilddrüse auf den Stofl'wechsel beim Geflügel. 
Die Entfernung der Nebenschilddrüsen wirkt bei den Hühnern tödÜch. 

DoYON und JoU"TY274" sahen bei ihnen nach Kauterisation der Parathyreoideen 
eine typische mit Übererregbarkeit und Muskelzuckungen einhergehende Tetanie, 
die schon 6-10 Stunden nach der Operation begann und innerhalb 24-36 Stun
den zum Tode führte . .Ähnlich war es auch in den L. HERMANNsehen Versuchen 
(zit. BIEDL 93 I, S. 103) an Hühnern. 

Dagegen teilt YAMAOKA1333 mit, daß die totale Parathyreoidektomie bei 
seinen Hühnern in der Mehrzahl der Fälle keine schweren Folgeerscheinungen 
nach sich zog; von über 100 Hühnern verschiedenen Alters zeigten nur 9 schwere 
Ausfallserscheinungen wie Krämpfe, Durchfälle und Tod. Daraus schloß YAMAOKA, 
daß bei Hühnern die Nebenschilddrüsen für das Leben entbehrlich sind bzw. 
keine endokrine Tätigkeit haben. In weiteren Versuchen stellte YAMAOKA1333, 1334 

fest, daß die Muskeln und Nerven von parathyreoidektomierten Hühnern eine 
erhöhte Erregbarkeit auf elektrischen Strom zeigten. Dabei war der Ca-Gehalt 
des Blutes vermindert. Nach Injektionen von Calciumchloridlösung ging die 
gesteigerte Muskel- und Nervenerregbarkeit zurück. 

In den Versuchen von RIGGINs und SHEARD490 (s. oben S. 632), in denen die 
Parathyreoideen junger wachsender Hühner infolge Lichtmangels hyperpla
stischen Veränderungen unterlagen, erschienen auch Störungen des Wachstums 
und der Entwicklung. RIGGINs und SHEARD beobachteten diese Störungen nur 
bei Hühnern, die vom Alter von l Woche an unter Blauglas oder Amberglas ge
halten wurden (SHEARD und HIGGINs1122 ). Die im späteren Alter verwendeten 
Hühner zeigten auch bei hyperplastischen Nebenschilddrüsen normalen Körper
zustand, und auch der Serum-Ca und P-Gehalt war normal (HIGGINs und 
SHEARD490). Ähnlich fanden in weiteren Versuchen auch SHEARD, RIGGINs und 
FosTER1123, daß bei Hühnern, die vom frühen Kükenalter an unter Strahlen 
von 400-290,ut-t Wellenlänge gehalten wurden, neben abnormal hyperplastischen 
Parathyreoideen auch eine Hemmung im Wachstum und in der Entwicklung er
schien; in einer Versuchsgruppe fanden sie aber hyperplastische Drüsen, jedoch nor
males Wachstum. Die Hyperplasie der Nebenschilddrüsen beeinflußt dasWachsturn 
und die Entwicklung wahrscheinlich erst bei einem höheren Grade der Veränderung. 

Daß bei den Tauben- und Ringtaubenweibchen der Blutcalciumspiegel mit 
der Ovulation zunimmt, wurde schon oben (s. S. 428) ausgeführt (vgl. Abb. 84). 
RIDDLE und REINHART1022, die diese Erscheinung untersuchten, schließen daraus, 
daß die Parathyreoideen bei diesen Vögeln parallel mit der Ovulation eine Funk
tionssteigerung erfahren, die unzweifelhaft mit der Vorbereitung des Körpers zur 
erhöhten Ca-Assimilation während der Schalenbildung des Eies zusammenhängt. 
Bei den Männchen bleibt das Blutcalcium nach RIDDLE und REINHART1022 während 
aller Phasen des sexuellen Zyklus (Paarung, Eierbrütung, Fütterung der Jungen) 
unverändert. 

MAcÜw AN 782 berichtete neuerdings, daß bei Hennen bei der Eibildung 
das zunehmende Eigewicht mit einem hohen Blutcalciumspiegel und mit gewissen 
Änderungen in der Struktur der Nebenschilddrüsen (Störung der Zellenanordnung 
und Vermehrung des Bindegewebes) verbunden ist. 
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Bei Hühnern, bei denen sich in der Gefangenschaft die sog. "Beinschwäche" 
(auch als Osteoporese, Osteomalacie, Rachitis bezeichnet) mit Knochenmiß
bildungen entwickelt hat, fanden ÜBERLING und Gu:ERIN 880 regelmäßig eine 
Hypertrophie der Parathyreoideen, welche anstatt der normalen Stecknadelkopf
größe eine solche des Reiskorn oder auch mehr erreichen und auch gewisse Ände 
rungen der histologischen Struktur aufwiesen. 

Anhang. 

Inkretorische (?) Bedeutung der Bürzeldrüse (Glandula uropygii) 
beim Geflügel. 

Bei der endokrinen Funktion der Nebenschilddrüsen soll deren regulierende 
Wirkung auf den Ca- und P-Stoffwechsel die bedeutendste sein, und ihre Ent
fernung führt im allgemeinen zu rachitis- und osteomalacieähnlichen Störungen 
des Skeletsystems. Daher kann in diesem Zusammenhange auch die interessante 
Feststellung von Hotr506 , daß Exstirpation der Bürzeldrüse bei Hühnern zur 
rachitischen Erkrankung führt, Erwähnung finden. 

Die Bürzeldrüse ist eine runde oder ovale, bei Hühnern erbsen-, bei Gänsen 
haselnußgroße Drüse, die über dem letzten Kreuzwirbel dort liegt, wo sich die 
Spulen der großen Steuerfedern des Schwanzes in die Haut einpflanzen (ELLEN
BERGER und BAUM285). Näheres über Anatomie und Histologie der Bürzeldrüse 
s. bei PARIS919 und bei ScHUMACHERll05• 

Sie besitzt eine dorsal gerichtete Mündung und ihre allgemein angenommene 
Funktion besteht in der Produktion einer fettigen Substanz, mit der besonders 
die Wasservögel ihre Federn bestreichen (einölen), um sie vor dem Durchnässen 
zu bewahren. Diese Funktion wurde aber bisher noch nicht exakt bewiesen 
und wird im Gegenteil angezweifelt (PARis919). 

Hou506 teilte nun mit, daß er nach Entfernung der Bürzeldrüse bei er
wachsenen Hühnern und Enten Störungen im Aussehen des Gefieders und 
im allgemeinen GesundheitszuRtande beobachten konnte. Bei jungen Hüh
nern führte diese Operation zu einem dauernden rachitischen Zustande, der 
auch durch sonst normale Bedingungen (Futter, Sonne) nicht behoben werden 
konnte. Auch künstlicher Verschluß der Drüsenöffnung bei Enten verursachte 
Störungen im Gefieder und Gewichtsverlust ohne eigentlich rachitische Ver
änderungen. Bei Tauben führte die Exstirpation nur zu leichten Htörungen 
des Gefieders. 

Diese Versuchsergebnisse sind sehr ü herraschend, da alle die bisherigen 
Exstirpationsversuche negativ waren: KosSMAN 603 beobachtete bei Tauben 
überhaupt keine Folgen der Entfernung dieser Drüse, PHILIPPEACX (in BERT. 
GoNBAUX und PHILIPPEAUx88 ) ebenfalls bei Enten und B:I<~RT und GoNBArx (I. c.) 
teilen mir mit, daß das Gefieder bei Enten nach der Operation ,.terne, souille et 
restaut longtempR mouille'· wird: LUNGHETTis 765 Versuche an jungen Hühnern 
und PARis1119 an Tauben, Hühnern und Enten (neben anderen wilden Vögeln) 
waren ebenfalls negativ, obzwar der letztere seine VerRuchstiere mehr <t!R ein 
Jahr lang nach der Operation beobachtete. 

Hotr erklärt seine Ergebnisse damit, daß die BürzeldrüRe in ihrem Fett das 
antirachitische Vitamin enthält, das die Tiere bei der Ölung des Gefieders peroral 
einnehmen. Kann das Vitamin in der Drüse nachgewiesen werden? Wird daR 
Vitamin in der Drüse gespeichert oder gebildet (durch Lichtbestrahlung)? 
Wirkt die Drüse gegen Rachitis direkt oder unter Vermittlung der Parathy
reoideen oder anderer endokrinen Drüsen? Oder wirkt sie neben der Fettproduk
tion auch selbst inkretorisch? Die Versuche mit Verschließung der Drüsen-
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öffnung ohne Auftreten der rachitischen Störungen bei Enten lassen die endo
krine Funktion vermuten. Alle diese und ähnliche weiteren Fragen bedürfen noch 
näherer experimenteller Erforschung und lassen die Nachprüfung der Houschen 
Versuche sehr wünschenswert erscheinen. 

H. Die Bauchspeicheldrüse. (Pankreas.) 
Das Pankreas als Ganzes ist eine Drüse mit doppelter Funktion. Der aus 

Acini und Tubuli bestehende außensekretorische Apparat dient zur Produktion 
des Pankreassaftes mit seinen Verdauungsfermenten (Trypsinogen, Lipase, Dia
stase). Als inkretorische Drüse dienen nur die von LANGERHANS im Jahre 1869 ent
deckten Zellinseln, die aus sog. LANGERHANssehen Zellen gebildet in das außen
sekretorische Gewebe eingestreut sind. 

Über die Bedeutung der endokrinen Funktion des Pankreas im Stoffwechsel 
der landwirtschaftlichen Tiere ist systematisch sehr wenig bekannt. Sie kann 
vielmehr nur aus den allgemein gültigen Erfahrungen an anderen Laboratoriums
tieren und am Menschen (vgl. SEUFFERT und RAAB in diesem Handbuche) er
schlossen und mit WARTHIN 1282 in diesen Worten ausgedrückt werden: "Die 
LANGERHANssehen Inseln bilden ein endokrines Organ, durch welches sie den 
Körperverbrauch des Zuckers, der aus der Nahrung gebildet wird, regulieren, 
und eine Störung dieser Funktion führt zum Diabetes." 

Doch liegen auch gewisse .. experimentelle und kasuistische Erfahrungen an 
landwirtschaftlichen Tieren vor, die eine besondere Besprechung hier erforder
lich machen. 

I. 1\Iorphologie und endokrine Funktion des Pankreas bei 
landwirtschaftlichen Nutztieren. 

Das Pankreas besteht bei allen landwirtschaftlichen Nutztieren aus mehreren 
Lappen; beim Pferde aus einem langen und schmalen linken, einem kurzen und 
dicken rechten und einem mittleren Lappen. Ersterer liegt dorsal in der Regio 
epigastrica nahe der Wirbelsäule und erstreckt sich über die Eingeweidefläche 
des Magens; der Lobus dexter reicht bis zur rechten Niere, und der mittlere 
Lappen an der Eingeweidefläche der Leber bis zum 2. Schenkel der Krümmung 
des Duodenums. Ähnlich liegt das Pankreas auch beim Schweine. Beim Rinde 
und bei anderen Wiederkäuern besteht es aus einem an die Milz grenzenden, 
zwischen Pansen und Zwerchfellspfeiler liegenden linken, einem an die rechte 
Niere, Duodenum und Colon grenzenden, dickeren und längeren rechten Lappen, 
und aus dem an die Leber stoßenden Scheitelstück. Beim Geflügel (vgl. Abb. 188) 
ist die Bauchspeicheldrüse schmal und lang und liegt in der Schleife des Zwölf
fingerdarmes, sie besteht aus (bei der Gans) zwei oder (bei der Taube) drei ge
sonderten Lappen (ELLENBERGER und BAuM285). Jeder Lappen hat hier seinen 
selbständigen Ausführungsgang für die Zuleitung des Bauchspeichels in den 
Darm, während beim Rinde nur ein Ausführungsgang besteht. 

Die Farbe des Pankreas ist beim Pferde rötlichgelb oder rötlichgrau, beim 
Rinde hellgelbbraun bis rötlichgelbbraun (bei gemästeten Tieren etwas heller), 
beim Schweine graugelb, beim Geflügel blaßgelb oder rötlich. Über die Größe 
bzw. Gewichte des Pankreas liegen für die landwirtschaftlichen Tiere keine 
systematischen Untersuchungen vor. Über die Entwicklung des Pankreas 
beim Schweine und bei der Ente siehe die ausführlichen Arbeiten von WErs
BERG 1297, 1298. 

Die LANGERHANSsehen Inseln, die die endokrine Drüse des Pankreas bilden, 
bestehen aus polygonalen rundkernigen Zellen, die sich in verschieden großen 
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Gruppen zwischen den Acini und Tubuli des sekretorischen Grundgewebes be
finden und sich bei allen Tieren durch schwache Färbbarkeit auszeichnen, was 
sie gut erkennbar macht . :Ferner läßt sie ihr Reichtum an Lipoidkörnchen bei 
der Fettfärbung deutlich hervortreten (HERXHEIMER479 ). 

Die LANGERHANSsehen Inseln kommen bei allen landwirtschaftlichen Nutz
tieren vor. Bei Schweinen konnte sie PISCHINGER946 noch nicht finden und sie 
wurden erst von GENTES367a festgestellt. Bei anderen Tierarten wurden sie teils 
durch LANGERHANs690 selbst, teils durch 
HARRIS und Gow450· 451 , LAG uEssE675. 677 , 
PUGNAT963 ' DIAMARE254 ' RENNIE978· 979 ' 
MouRET847 gefunden und näher unter
sucht. Heute steht ihr Vorkommen bei 
allen Arten der Nutztiere fest. Über ihre 
Größe wurde von PocHoN949 festgestellt, 
daß sie beim Pferde am größten sind und 
der Reihe nach beim Rind, Schaf, Schwein, 
Ziege an Größe abnehmen. Am kleinsten 
sind die Inseln beim Huhn, wo sie von 
BöHM111 noch in Frage gestellt und erst 
von HERXHEIMER mit MoLDENHAUER (zit. 
HERXHEIMER479) sicher nachgewiesen wur
den. Bei der Taube sind sie größer als beim 
Huhne (HERXHEIMER und MoLDENHAUER 
[ zit. HERXHEIMER479J und LOMBROSo759 ). 

Die LANGERHANSsehen Inselzellen ent
wickeln sich bei der Embryogenese früher 
(und beginnen auch früher zu funktionie
ren) als das außensekretorische Pankreas
gewebe. Bei 5 Monate und weniger alten 
Rinderföten sind sie schon vollentwickelt. 

Diese Unterbindung der Ausführungs
gänge des Pankreas hat unter Rückbildung 
des außensekretorischen Apparates eine 
Vermehrung der LANGERHANssehen Zellen 
zur Folge. Bei Hühnern hat HERXHEI
MER479 nach 7-60 Tagen an den Partien, 
deren Gänge ausgeschaltet waren, starke 
Atrophie des Parenchyms und Bindege
websvermehrung festgestellt. Oft ging 
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dabei das Parenchym ganz in Inselgewebe über und vermehrten sich auch die 
einzelnen Inseln an Zahl, so daß sie nunmehr die gewöhnlichen des Huhnes an 
Größe um ein Vielfaches übertrafen. Die Hypertrophie von Zellinseln und Um
wandlung von Acinusgewebe in Inseln wurde von HERXHEIMER und MOLDEN
HAUER (vgl. HERXHEIMER479) bei Hühnern auch nach Entfernung von 3/4 des 
Pankreas beobachtet. Sie betrachten dies als eine regeneratorische Erscheinung. 

Daß das Inselgewebe den inkretorischen Apparat deR Pankreas dan;tellt, der 
mit dem Diabetes im Zusammenhange steht, hat zum ersten Male LAGUEssE675, 677 
vermutet. Diese Idee wurde dann von v. MERING und MINKOWSKI815 im Jahre 
1890 experimentell bewiesen, indem sie durch Pankreasexstirpation bei Tieren 
Diabetes erzielten. 

Als Hormon des Pankreas, das die gesamte endokrine Wirkung dieser Drüse 
ausübt, wird heute allgemein das Insulin anerkannt. Es wurde zum ersten Male 
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im Jahre 1921 von BANTING und BEsT57·58 durch Isolierung aus Bauchspeichel
drüsen hergestellt. 

CoLLIP1913 gelang es zuerst, das Insulin aus Bauchspeicheldrüsen von Schlacht
tieren zu gewinnen, und diese Drüsen besonders des Rindes und Schafes dienen 
heute als einziger Rohstoff zur Erzeugung des Insulins. Aus 1 kg Pankreas lassen 
sich etwa 0,2 g Reininsulin gewinnen. Mit der ursprünglichen Torontomethode 
ließen sich aus l kg etwa 1000 Einheiten isolieren; mit den neuesten Methoden 
(s. GuGGENHEm418) kann man daraus 4000 bis auch 10000 Kaninchenein
heiten Insulin gewinnen (vgl. auch BECKA66). Nach LANGECKER und WIE
CHOWSKtl89 sollen aber im -frischen Pankreas nicht mehr als etwa 2000 Einheiten 
pro Kilogramm an spezifischem Hormon nachweisbar sein, wenn die unspezifischen 
Glykokinine ausgeschaltet werden. ABEL ist es gelungen, das Insulinpräparat 
soweit zu reinigen, daß 1/100 mg einer Einheit entspricht (zit. GUGGENHEm418). 

Über den Insulingehalt im Pankreas entscheidet auch der Ernährungszu
stand des Tieres (nach mündlich mitgeteilten Erfahrungen von Prof. BECKA) 
und namentlich die Art der Verarbeitung der Drüse. Da das Trypsin das Insulin 
zerstört, vermindert sich der Insulingehalt sehr schnell beim Liegenlassen 
nichtkonservierter Drüsen; auf l Stunde rechnet man 5000 Einheiten Verlust. 

Die Unterbindung der Ausführungsgänge des Pankreas, die zur Hyper
trophie der Zellinseln führt, vermehrt zugleich auch den Insulingehalt der Drüsen 
(HERXHEIMER479) bis auf das fünffache. 

Das Insulin wurde außer im Pankreas noch in der Thymus, Submaxillaris 
und Leber gefunden; auch im Blute und im Harne ist es nachweisbar {BEST und 
BANTING). 

Daß das Pankreas schon in frühen embryonalen Stadien mit der Insulin
produktion beginnt, geht aus der erwähnten Tatsache hervor, daß schon bei 
5 Monate und weniger alten Rinderfeten reichlich Insulin gefunden werden kann. 
Systematische Untersuchungen über den Funktionsbeginn des Pankreas wurden 
aber bei den landwirtschaftlichen Nutztieren noch nicht ausgeführt. 

II. Wirkung der Pankreasinkretion beim Rind. 
Die experimentell hervorgerufene Insuffizienz der Pankreasfunktion wurde 

beim Rinde nicht untersucht. Fälle von Diabetes beim Rinde haben HILLER
BRAND496 und BRu125 beschrieben. Während der Trächtigkeit erscheint auch 
bei Kühen (CHRISTALON175) die beim Menschen gut bekannte "Schwangerschafts
ketonurie", die mit Vermehrung auch der Acetonkörper verbunden ist und deut
lich auf Störungen der Regulation des Kohlehydratstoffwechsels nach RosEN
BERG1044 auf Insulinmangel hinweist. Bei hochmelkenden Kühen dagegen er
scheint oft eine Hypoglykämie mit Geburtsparesen. 

Die Geburtsparese (Paralysis puerperalis) soll nach WmMARK und ÜARLENS1310 
mit der Hypoglykämie zusammenhängen. Die Lähmungen gleichen den Sym
ptomen der Hypoglykämie nach Insulinbehandlung; auch liegen die Blutzucker
werte bei der Geburtsparese ziemlich niedrig. Die therapeutische Wirkung des 
Lufteinblasens in das Euter besteht in dem blutzuckersteigerndenEinflusse dieses 
Eingriffes. Inwiefern die Hypoglykämie bei Paralysis puerperalis mit einer 
vielleicht erhöhten Funktion des Pankreas zusammenhängt oder unabhängig von 
der Insulinproduktion entsteht, wurde bisher nicht geprüft. 

WmMARK und ÜARLENs1311 haben beim Rinde den hypoglykämischen Zu
stand nach hohen Insulingaben näher beschrieben. Bei den Kühen erscheint die 
Abnahme der Blutzuckerkonzentration ungefähr l Stunde nach der Injektion, 
wenn 400-600 "Leo"-Einheiten des Insulins appliziert werden. Im Laufe von 



Pankreasinkretion beim Rind. 639 

weiteren 4 Stunden sinkt der Blutzuckerspiegel von 0,076 bzw. 0,084 Ofo auf das 
Minimum von 0,044 bzw. 0,030%, wonach wieder eine Erhöhung des Blutzuckers 
beginnt. Bei den Blutzuckerwerten zwischen 0,04 und 0,03 Ofo treten die hypo
glykämischen Symptome auf, die WIDMARK und CARLENs bei 2 Kühen be
schreiben: 3 Stunden nach der subcutanen Injektion von 500 Insulineinheiten 
beobachtete man bei der einen Kuh eine nach vorn strebende Bewegung. Nach 
3 Stunden 25 Minuten begann sie langsam zu wackeln, fiel 15 Minuten später 
nieder und lag anfangs mit erhobenem Kopfe. Nachher wendete sie den Kopf 
wiederholt seitwärts und rückwärts gegen den Bug und diese Stellung behielt sie 
längere Zeit hindurch bei (Abb. 189). Nach einiger Zeit legte sie sich ganz auf 

Abb. 189. H ypoglykämisclwr Zustand b~i der Kuh nach einer subcutanen Injektion von 500 
Leo-Einheiten Insulin. Niedrigste Blutzuckerkonzentration 0,030 %. Man beachte die bei Geburts
parese typische Kopfstellung. Steh•.·n•l dahinter: Lina nach einer Gabe von 400 E inheiten Insulin . 

Niedrigste Blutzurkr•rkonzPnt.mtinn 0,044 "{, . (Nach WID~IARK nud ( 'ARLENS .) 

die Seite, streckte Kopf und Hals gegen den Boden und konnte den Kopf 
nicht mehr erheben. Krämpfe konnten nicht beobachtet werden. Dieser Zustand 
dauerte bis zur Schlachtung, etwa 19 Stunden nach der Injektion. Die andere 
Kuh, die nur 200 Einheiten erhalten hatte, verhielt sich ungefähr ebenso. Zuerst 
fiel sie in die Knie, streckte die hinteren Extremitäten rückwärt;; und legte sich 
nach 3 Stunden, um nicht mehr zum Stehen gebracht werden zu können. Der 
Blutzuckerspiegel betrug hierbei 0,037 Ofo. Allmählich entwickelte sich auch bei 
diesem Tiere ein vollständiges Koma, das bis zur Schlachtung, etwa 14 Stunden 
nach der Injektion, andauerte. Während der ganzen Zeit konnten keinerlei 
Krampfsymptome beobachtet werden . 

WIDMARK und CARLENs machen darauf aufmerksam, daß nach ihren an 
normalen Kühen ausgeführten Blutzuckerbestimmungen oft sehr niedrige Werte 
vorkommen (0,05--0,040fo), ohne das hypoglykämische Symptome auftreten. 
Bei einem Viehbestand, der nur mit Zuckerrübenblättern gefüttert wurde, lagen 
ungefähr 30% aller Bestimmungen innerhalb dieser Werte. DieKuh befindet sich 
also konstitutionell sehr nahe der Grenze des hypoglykämischen Znstandes. 
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111. Einflüsse der Pankreasinkretion beim Pferde. 
Über fünf früher beschriebene Fälle von Diabetes mellitus beim Pferde be

richtete PRELLER962 und beschrieb selbst Diabetes bei einem Pferde, bei dem 
Pankreatitis mit starker Degeneration der Inseln vorhanden war. Weitere Fälle 
beschrieb BANG55 bei einer Stute und FERRARI313 bei einem Maultier. Aus der 
Praxis ist bekannt, daß die alimentäre Glykosurie nach reichlicher Zucker
verfütterung bei Pferden nur bei einzelnen Individuen auftritt (sog. "Zucker
tiere" -vgl. ELLENHERGER und WAENTING285a), was auf eine große Variabilität 
der Pankreasfunktion bei dieser Tierart schließen läßt. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten bleibt nach den Unter
suchungen von Prco, FRANCEscm und NEGRETr937 bei den Pferden durch Insulin
injektionen unbeeinflußt. 

IV. Einflüsse der Pankreasinkretion beim Schwein. 
Über experimentellen Diabetes mellitus infolge Pankreasexstirpation hat beim 

Schweine schon MlNKOWSKr820 bei seinen grundlegenden Versuchen zur Pankreas
physiologie berichtet. KlinischeFällewurden bei Schweinennochnicht beobachtet. 

Schweine scheinen aber gegenüber Insulin sehr empfindlich zu sein. Nach 
den Versuchen von MAGEE und HARVEY783 treten schwere Krämpfe schon bei 
einem Blutzuckergehalt von 75 mg Ofo auf, der beim Menschen nur erste Anzeichen 
von Hypoglykämie hervorruft. Außerdem scheinen sie auch sehr anfällig in 
bezug auf alimentäre Glykosurie zu sein, wie aus Versuchen von ÜARLSON und 
DRENNAN144 hervorgeht (vgl. SEUFFERT1119). 

V. Einflüsse der Pankreasinkretion bei Schafen und Ziegen. 
Über klinischen Diabetes besitzen wir bei diesen Tieren noch keine Berichte, 

ebenso auch nicht über experimentelle Insuffizienz des Pankreas. 
Gegenüber dem Insulin zeigen die Schafe eine hohe Resistenz. BonANsKil09, no 

fand beim Schafe nach intravenöser Injektion von 5Insulineinheiten pro 50 kg die 
Maximalhypoglykämie nur wenige Minuten anhalten, bei 10 Einheiten 1 Stunde und 
erst bei 15Einheiten 2-3 Stunden dauern. HypoglykämischeReaktionen zu erzeu
gen, gelang bei Schafen selbst dann nicht, wenn der Blutzucker unter 30 mg Ofo sank. 

Auf die Milchproduktion der Ziegen, soweit es sich um die Milchmenge 
handelt, wirkte das Insulin in den Versuchen von NrTZESClJ' und NrcoLAtr874 nicht, 
wohl aber auf die Zusammensetzung der Milch. Der Fettgehalt vergrößerte sich 
nach den Injektionen etwas, der Milchzucker war herabgesetzt, und zwar dauernd 
auch für den nächsten Tag ohne Insulinbehandlung, aber viel weniger als es der 
Blutzuckerabnahme entsprach. Caseinstickstoff und Gesamtstickstoff zeigten 
keine regelmäßige Veränderung. Die anorganischen Phosphate zeigten eine ge
wisse Zunahme. Ähnlich waren auch die Resultate von GrusTI und RIETTI375 an 
Schafen. Nach Injektionen von 6-10 Kanincheneinheiten folgte am nächsten 
Tage eine Abnahme der Milchmenge. 

Auch bei Schafen ist die Schwangerschaftsketonurie bekannt, die beim Rinde 
erwähnt wurde. Neben Acetonkörpern enthält der Harn dabei nach DrnocK, 
HEALY und HuLL256 auch Eiweiß und eine erhöhte Menge Ammoniak. Die 
erwähnten Forscher halten aber diesen Zustand für eine Ernährungskrankheit, 
die auf Calciummangel zurückzuführen ist, da sie sie durch kalkreiche Futter
mittel gut verhindern konnten. Bei kranken Mutterschafen fanden sie auch das 
Blut-Ca vermindert (im Durchschnitt 6,6 mg Ofo gegenüber 9,1 bei normalen 
trächtigen und 9,7 bei nichtträchtigen Tieren). Interessant ist dabei der Umstand, 
daß der K-Gehalt des Blutes bei normalen trächtigen Tieren gegenüber nicht
trächtigen vermindert war. 
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VI. Einflüsse der Pankreasinkretion beim Geflügel. 
Diabetes mellitus beim Geflügel (Tauben und Enten) durch Pankreas

exstirpation hervorzurufen, versuchte schon MrNKOWSKrB20, aber ohne Erfolg. 
Negativ waren auch die Versuche von LANGENDORFF (zit. MrNKOWSKr820) an 
Tauben; er erhielt nur eine starke Glykosurie. Auch die Versuche von WErN
TRAUD1292 an Enten und Tauben ergaben keinen deutlichen Diabetes, doch die 
Zuckerausscheidung durch den Harn und die Erhöhung des Blutzuckers trat ein. 
Ein dem Diabetes ähnliches Bild gelang KAUSCH557 an Enten und Gänsen durch 
Pankreasexstirpation hervorzurufen. Die Ursache der Undeutlichkeit in den 
früheren Versuchen war wahrscheinlich eine unvollkommene Exstirpation. 

Über klinische (spontane) Diabetesfälle beim Geflügel beKitzen wir keine 
Berichte. 

Neuerdings untersuchte LASER699 den Stoffwechsel bei durch Pankreas
exstirpation diabetischen Hühnern bzw. ihren Organgeweben und fand, daß die 
diabetischen Muskeln eine gewisse Herabsetzung der Atmungsgröße und Ver
mehrung der aeroben Milchsäurebildung zeigten, was durch Insulin beseitigt 
werden konnte. In der Niere zeigte sich eine Verringerung des Milchsäure
schwundes und in allen Geweben eine Herabsetzung deR respiratorischen Quo
tienten. Die im Muskel um 30-40 Ufo verminderte Atmungsgröße konnte durch In
sulin zur Norm erhöht werden; in der anaeroben Glykolyse zeigte Hich kein Unter
schied gegenüber der Norm. Beim Nierengewebe war die Atmung bei diahetif;chen 
und normalen Tieren die gleiche. 

Zum Unterschiede von den 8äugetieren scheinen die Hausvögel gegenüber 
der Insulinwirkung viel resistenter zu sein. RIDDLE990 fand bei Tauben, daß sie 
eine dreißigmal größere Gabe von Insulin vertragen (bis 5 Einheiten), ah; sie -
dem Körpergewichte entsprechend - bei den Kaninchen letal wirkt. Dabei 
kann der Blutzucker bis auf 0,020-0,040 üfo sinken, ohne hypoglykämische 
Symptome. Der Tod trat erst bei einem Zuckergehalt von O,OlOOfo ein. 

Enten und Hühner sollen aber (nach RosENBERG1045) gegenüber Immlin sehr 
empfindlich sein. 

Bei avitaminotischen Tauben kommt es nach Insulinbehandlung zu beträcht
licher Glykogenanreicherung, wie BrcKEL und CoLLAzo92 gezeigt haben. Der 
Aminosäurengehalt des Blutes bleibt bei normalen Tieren nach Insulinbehand
lung ziemlich unverändert, die erhöhte Amino_acidämie avitaminotischer Tauben 
wird aber durch Insulin zur Norm herabgedrückt. Nach den Versuchen von 
CoLLAZO und HAENDEL189 nimmt aber die N-Ausscheidung im Harne bzi Tauben 
nach Insulin beträchtlich zu. Heilend wirkt aber Insulin auf die Tauben-Beri-Beri 
nicht, wenn es auch hier den gestörten Kohlehydratstoffwechsel teilweise regu
liert, ähnlich wie ein Hefeautolysat dies tut (CoLLAZO und Pr-HUNER BAYo190 ). 
Daraus kann geschlossen werden, daß Insulin mit dem B- Vitamin nicht identisch 
ist bzw. daß die Beri-Beri-Störungen des KohlehydratstoffwechHels bei Tauben 
nur teilweise eines pankreatogenen Ursprunges sind. 

Auf die Eierstockfunktion erwies sich die Insulinwirkung hemmend. RIDDLE990 
beobachtete an Tauben bei dauernder Insulinbehandlung, die den Blutzucker 
chronisch herabsetzte, eine verminderte Zahl von Ovulationen. Die Nebennieren 
erfahren bei Tauben unter hohen Insulingaben eine Vergrößerung (RIDDLE, 
HoNEYWELL und FISHER1016), und der Blutzuckergehalt (der durch Insulin 
herabgesetzt wird) und die NebennierengrößP stehen bei Tauben in einem ent
gegengesetzten Verhältnis. 

Die hohe Resistenz des Vogelorganismus gegenüber Insulin zeigt sich schon 
bei Embryonen. HANAu439 fand bei 14-16 Tage alten Hühnerembryonen, daß 

Mangold, Handbuch IY. 41 
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sie Gaben von 5-10 Einheiten vertragen. Ihr Blutzuckergehalt sinkt dabei 
von 209-296 mgOfo bis auf 150 mgOfo, also beinahe um 500fo. HANAU' 
meint, daß diese Widerstandsfähigkeit der Hühnerembryonen darauf beruht, 
daß nach der Blutentnahme vor der Insulininjektion - wie er festgestellt 
hat - eine Hyperglykämie eintritt, die den Organismus gegen jene Wirkung 
schützt. 

Der Blutzuckerspiegel reagiert beim Geflügel auch auf eine durch Stimulation 
der Pankreasfunktion erhöhte Insulinproduktion. 

Bei Hühnern, denen HERXHEIMER479 die Ausführungsgänge unterbunden 
hatte, was eine Wucherung der LANGERHANSsehen Inseln zur Folge hatte, zeigte 
sich eine Herabsetzung des Blutzuckers, und die Bauchspeicheldrüsen wiesen mehr 
Insulin auf als die der normalen Tiere. Die Blutzuckerabnahme führte bis zu 
offenbar hypoglykämischen Zuständen. 
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3. Der Einfluß des Wachstums auf die Ernährung. 
Von 

Privatdozent Dr. scient. nat. et phil. WERNER WüHLBilm-Rostock. 

A. Allgemeines über Wachstum und Wachstumsmechanismus (s.Anm.). 

Das Wachstum ist eine der interessantesten Erscheinungen im Leben und 
ist oft zum Gegenstand eingehender Untersuchungen gemacht worden. So scharf
sinnig und geistreich diese oftmals sind, haben sie uns über das Wie und Warum 
bisher noch völlig im Unklaren gelassen. Wir kennen die äußeren Erscheinungs
formen, also die Zunahme an Gewicht und an Gestalt sehr gut. Wir wissen ver
hältnismäßig sehr viel über den Aufbau des Organismus und dessen chemische 
Zusammensetzung. Auch über die Bedeutung der Anderung der relativen Organ
größe beim wachsenden Tiere haben wir ziemlich sichere Kenntnisse. Ferner sind 
uns Vorkommen und Wirkungen der verschiedensten Wachstumsregulatoren 
(Hormone, Vitamine) bekannt. Aber nichts wissen wir von den Kräften, die das 
Wachstum in den genau vorgeschriebenen, von den Ahnen ererbten Bahnen vor 
sich gehen lassen. Diese Kräfte, die mit der Befruchtung der Ei"'elle den Impuls 
zur Zellteilung und zum Ansatz lebender Substanz geben, die mit geradezu 
rücksichtsloser Zwangsläufigkeit das Werden und Wachsen bestimmen, sind für 
uns heute noch in vollkommenes Dunkel gehüllt. 

Wenn man auch bisher noch nicht die Kräfte kennt, welche das Wachstum 
auslösen und bestimmen, so hat man doch schon recht gut die Erscheinungs
formen. und Vorbedingungen für dasselbe erkannt. Erstere kommen für unsere 
Betrachtungen hauptsächlich in Frage. Dagegen soll von den Vorbedingungen 
weniger die Rede sein, zu denen ich vor allem die Vitamine und Hormone rechne, 
die an anderer Stelle eingehend behandelt werden (siehe die Arbeiten von KRZY
WANEK, RAAB, KLEIN in diesem Bande des Handbuches), so daß hier nicht 
weiter darauf eingegangen zu werden braucht. Es soll nur ?;Usammenfassend 
von diesen Stoffen hier gesagt werden, daß ihr Vorhandensein in angemessener 
Menge erforderlich ist, um ein normales Wachstum zu Przielen. Außer diesen 
muß man selbstverständlich als Vorbedingung für das normale Wachsturn eine 
nach Art und Menge ausreichende Znfuhr von Nährstoffen betrachten, welche in 
der Lage ist, einmal den Erhaltungsbedarf des Tieres zu decken, zum anderen 
nach den durch die Wachstumsgesetze gegebenen Bedingungen einen Ansatz zu 
ermöglichen, der sich durch äußere Volnm- und Gewichtsvermehrung als Wachs
tum kenntlich macht. Wie wir aber noch sehen werden, it;t ( iewichtsvermehrung 1md 
Wachstum im Sinne der Ernährungslehre nicht immer miteinander verbunden. 

Bei den hier vorliegenden Betrachtungen haben wir die Kräfte, die das 
Wachstum einleiten und seinen späteren Verlauf regeln, als gegeben anzunehmen 
und wollen nur die analytisch erfaßbaren Tatsachen in Betracht ziehen. Wir 
wollen verfolgen, wie sich bei den Tieren die Körpersubstanz beim Wachstum 
vermehrt und wie die Nährstoffe unter normalen Verhältnis;;en für den Aufbau 
verwendet werden. Andererseits wird es des öfteren zweckmäßig sein, f1Uf die 
Abweichungen einzugehen, die sieh bei anormaler Nahrungszufuhr ergeben. 
Beieie Betrachtungen sind nötig, damit wir uns ein gutes Bild von den W ach8-
tumsvorgängen machen können, um dann die Folgerungen zu ziehen, die sich 
für die Ernährung ergeben. 

Das Wachstum ist eine so bekannte Erscheinung, daß man annehmen 
müßte, es wäre leicht, hierfür eine einfache Definition zu finden. Dem ist aber 

Anm. Siehe auch Nachtrag am Schlusse dieser Arbeit. 
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nicht so. Je nach dem Standpunkt, von dem aus man es betrachtet, wird man 
eine verschiedene Definition aufstellen. So verlangt der Züchter z. B. eine Zu
nahme an Gewicht und räumlicher Ausdehnung und spricht beim Fehlen dieser 
beiden Kriterien von Wachstumsstockung. Vom Standpunkt der Physiologie 
dagegen kann selbst bei Gewichtsabnahme noch teilweises Wachstum statt
finden, denn Wachstum ist nicht lediglich an eine Vermehrung der Substanz ge
bunden, sondern vor allem an eine Vermehrung der Zelleinheiten, die entweder 
gleiche oder verschiedene Funktionen besitzen können. 

Im landläufigen Sinne gebrauchen wir das Wort Wachstum als einen über
geordneten Begriff von zwei an sich verschiedenen Vorgängen, nämlich der 
Entwicklung und dem eigentlichen Wachstum. Diese beiden Vorgänge sind ge
wöhnlich eng miteinander verknüpft, aber an sich ganz verschieden, was besonders 
klar aus folgenden beiden Tatsachen hervorgeht: 1. Es gibt eine Entwicklung 
auch ohne eigentliches Wachstum, z. B. bei den Furchungen, die das befruchtete 
Ei durchmacht. Dieselben finden statt, ohne daß eine Substanzvermehrung 
eintritt. 2. Man kann andererseits bei verschiedenen Gewebsteilen (z. B. Knorpel) 
eine Zunahme an Substanz während langer Zeit im Reagensglas erzielen, wenn 
man abgetrennte Teile unter geeigneten Verhältnissen in Nährlösungen hält. 
Dabei wird nur gleichartige Substanz gebildet. Wir müssen demnach von der 
Entwicklung, also der Differenzierung in ungleichartige Gewebe oder Zellen mit 
verschiedenen Funktionen, das eigentliche Wachstum trennen, d. h. die Vermeh
rung gleichartiger Substanz. Bei unseren Betrachtungen wird es aber genügen, 
wenn wir uns di.eses Unterschiedes wohl bewußt sind, im übrigen aber beide 
Vo.rgänge unter dem Namen Wachstum zusammenfassen. 

Das Wachsturn wird beim Tier durch zwei verschiedene Vorgänge bewirkt. 
Einmal wird die Massenzunahme des Organismus durch die Vermehrung der Zellen, 
zum anderen durch die Vergrößerung der einzelnen Zellen erreicht. Beide Vor
gänge spielen sich an den verschiedenen Organen zu verschiedenen Zeiten ab, 
so daß eine allgemeine Tendenz für den Gesamtorganismus während einer be
stimmten Entwicklungsstufe kaum angegeben werden kann. Es läßt sich denken, 
daß, je nachdem der eine oder andere Wachstumsvorgang vorherrscht, Unter
schiede im Längen- oder Massenzuwachs auftreten können, die ein Schwanken 
in der Ans:ltzgröße bedingen. Ferner ist noch zu berücksichtigen, daß für di~ 
Zellgröße ein bestimmtes physiologischt>s Maß gegeben ist, das bei den einzelnen 
Organen natürlich verschieden groß sein kann. Die Zellvermehrung wird an den 
meisten Körperstellen während des ganzen Lebens nicht beendet. Besonders 
starke Zellteilungsvorgänge finden wir an der Haut, den Schleimhäuten, im Blut 
usw., ebenso aber auch an allen Stellen des Organismus, wo ein Zellverschleiß 
stattfindet. Nur wenige ~webe besitzen diese Zellmauserung nicht (Herz- und 
übrige quergestreifte Muskulatur, Ganglienzellen). Für viele Teile des Körpers 
erlöschen die Zellteilungsvorgänge erst mit dem Tode des Tieres. Es ist also in 
diesem Sinne nicht möglich, von einem Abschluß des Wachstums beim lebenden 
Organismus zu sprechen. 

Wenn man trotzdem versucht, den Begriff des "ausgewachsenen" Tieres zu 
benutzen, so ist das für viele praktische Zwecke sehr nützlich. Es ist nur nötig, 
eine genaue Definition des Begriffes zu treffen, um von vornherein Unklarheiten 
auszuschalten. "Ausgewachsen" oder "erwachsen" ist ein Tier dann, wenn die 
für dasselbe kennzeichnende Zellenzahl er·reicht ist und die Zellen die normale Größe 
erreicht haben. Daß die Zellenzahl der einzelnen Organe nicht ungeregelt ist, 
sondern sich in bestimmten engen Grenzen hält, darf man heute annehmen. Bei 
verschiedenen niederen Tieren ist jedenfalls einwandfrei festgestellt worden, daß 
für eine ganze Anzahl Organe die Zellenzahl konstant ist. Jedenfalls ist die 
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Annahme, daß die Anzahl der vorhandenen Zellen in einem Organ bei einer 
bestimmten Tierspezies konstant ist, nach den obengenannten Erfahrungen sehr 
einleuchtend. Wenn dies in größerem Maße bisher noch nicht bewiesen werden 
konnte, so liegt das hauptsächlich an der Schwierigkeit der Methode, die Zellen 
auszuzählen. Was nun die endgültige Größe der Zellen angeht, so weiß man, daß 
im allgemeinen die jüngeren Tiere auch die kleineren Zellen besitzen. Erst wenn 
die Zeit der schnellen Zellteilungen vorüber ist, also mehr gegen Ende der Periode 
der Zellvermehrung, wachsen die Zellen zu der ihnen eigenen Größe heran. Es 
ist leicht verständlich, daß der Organismus erst dann beginnt, größere Mengen 
von Nährstoffen zur Zellvergrößerung zu verwenden, wenn der Bedarf für den 
Zellneubau nachläßt. Damit ist auch die Frage beantwortet, ob ein ausgewach
senes Tier noch in der Lage ist, Fleisch anzusetzen. Dieses ist normalerweise 
nicht möglich. Es kann höchstens ein nach Hunger oder Krankheit zurück
gegangener Bestand wieder aufgefüllt werden. Jedenfalls steht einwandfrei fest, 
daß die Abnahme eines Tieres an Gewicht bei Hunger lediglich auf Verringerung 
der Zellgröße zurückzuführen ist und nicht auf eine Verringerung der ZellenzahL 

Über die Gründe, die zu einer allmählichen Abnahme und zu schließliebem 
Stillstand in der Zellvermehrung führen, hat man verschiedene Ansichten auf
gestellt. Am einleuchtendsten scheint die zu sein, nach der man mit einer all
mählichen Zunahme von Kräften zu rechnen hat, die auf den Wachstumstrich 
hemmend wirken. Beim "ausgewachsenen" Tier sind diese so groß, daß nur noch 
so viel Zellen neu gebildet werden wie zerfallen. Daß aber die Fähigkeit zur 
Zellvermehrung nicht verlorengegangen ist, geht aus den Erscheinungen der 
Wundregeneration und den Versuchen der Gewebszüchtung hervor. 

B. Die Änderung in der Zusammensetzung des wachsenden Tieres. 
Wenn man den wachsenden Organismus an Größe zunehmen sieht, so 

könnte man zunächst glauben, daß die Massenvermehrung für alle Bestandteile 
des Körpers in gleichem Maße stattfindet. Dem ist aber keineswegs so, sondern 
wir finden eine ganz verschieden große Zunahme der Körperstoffe in den einzelnen 
Entwicklungsstadien, ja man kann mitunter sogar von einem rhythmischen 
Wachstum sprechen. Am deutlichsten erkennt man diese Verhältnisse an Ge
samtanalysen. Solche sind für die hauptsächlichen Körperstoffe an Tieren in den 
verschiedenen Entwicklungsstufen durchgeführt wurden. Wir besitzen hierüber 
einige Daten, so daß wir einen Überblick über die grobchemische Zusammen
setzung (Wasser, Fett, Eiweiß, Asche) der wachsenden Tiere bekommen können. 
Dabei unterscheiden sich die uterine und postuterine Zeit grundsätzlich in ihrem 
Verhalten nicht. Jedoch spielt der Umstand, daß das Junge durch die Geburt 
in ein anderes "Milieu" verpflanzt wird, eine nicht zu unterschätzende Rolle. 
Hierdurch werden für das Tier verschiedene Besonderheiten bedingt. So scheint 
es angebracht, bei der Betrachtung der grobchemischen Zusammensetzung des 
wachsenden Tieres zunächst die Fetalzeit zu betrachten und im Anschluß daran 
die postuterine Entwicklung. 

I. Die chemische Zusammensetzung während der Fetalzeit. 
Wir wissen, daß die Entwicklung des befruchteten Eies mit den Furchungen 

desselben beginnt, welche zum Keimblasenstadium führen. In dieser Zeit setzt 
eine auffallende Massenzunahme ein, die aber nicht als echtes Wachstum an
gesprochen werden kann (G. HERTWIG 77), sondern auf einer Einlagerung von 
Wasser beruht. Diese Wasseraufnahme, die als Quellungsvorgang zu betrachten 
ist, erhöht den Wassergehalt des Eies auf ungefähr 97-98 Ofo. Hierauf setzt nun 
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eine außerordentliche Zellteilungsintensität ein, so daß die Vermutung sehr nahe 
liegt, daß die schnelle Aufeinanderfolge der Zellteilungen mit dem hohen Wasser
gehalt ursächlich zusammenhängt. Das geht auch aus dem Umstand hervor, 
daß die Verdoppelungszeit (das ist die Zeit, die benötigt wird, um das Lebend
gewicht zu verdoppeln) beim Hühnerembryo z. B. im Alter von 4--6 Tagen nur 
13-14 Stunden beträgt. Dagegen ist beim 10 Tage alten über doppelt so viel 
Zeit erforderlich, nämlich 29-30 Stunden (G. HERTWIG 77). Dementsprechend 
ist auch der Wassergehalt des Embryo verschieden, wie aus folgender Übersicht 
hervorgeht (F. TANGL213): 

Hühnerern bryonen. 

Alter 
I 

Gewicht Wasser Asche Ätherextrakt 
g % % % 

7 Tage 0,64 92,80 

I 
0,98 Spur 

14 Tage 9,36 87,31 1,21 0,31 
21 Tage 26,20 80,35 2,32 2,16 

Wir sehen aus dieser Tabelle sehr deutlich, daß der hohe Wassergehalt der 
ersten Entwicklungsstufen, der oben mit etwa 98 Ofo angegeben Wird, im Laufe 
der ersten Woche schon wieder beträchtlich zurückgeht und von Woche zu Woche 
weiter sinkt. Vergleichen wir diese Abnahme des Wassergehaltes mit der Ver
doppelungszeit, die uns ein recht gutes Bild von der Geschwindigkeit der Zell
teilungen gibt, so sieht man leicht, daß hier mehr als eine Zufälligkeit vorliegt. 

Die angeführte Tabelle zeigt noch weitere Änderungen in der Zusammen
setzung des wachsenden Hühnerembryo, die entsprechend dem abnehmenden 
Wassergehalt eintreten. Die durch letzteren bedingte Zunahme der Trocken
substanz kommt so zustande, daß die einzelnen Bestandteile derselben, wie Asche 
und Ätherextrakt, einen immer höheren Anteil am Gesamtorganismus bekommen. 
Vergleicht man aber die Zunahme von Asche bzw. Ätherextrakt untereinander 
(siehe die Tabelle: Hühnerembryom•n), so fällt sofort auf, daß das Fett beson
ders in der dritten Lebenswoche zunimmt, und zwar in viel stärkerem Maße als 
die Asche, was sich daran zeigt, daß der Prozentgehalt in der dritten Woche 
gegenüber der zweiten um das Siebenfache ansteigt, während für Asche kaum 
der doppelte Wert erreicht wird (vgl. auch R. PoTT161). 

Mit mehr oder weniger kleinen Änderungen gilt dies auch für das Wachsturn 
des Säugetierfetus. Leider besitzen wir über die größeren landwirtschaftlichen 
Nutztiere kaum Analysen von Embryonen, so daß wir mehr auf Rückschlüsse 
vom Menschen (Literaturzusammenstellung bei H. ARoN9) und den kleineren 
Säugern angewiesen sind. Es sei hier nur noch eine Überflicht über Analysen von 
Kaninchenfeten gegeben, aus der wir ebenfalls die Änderungen in der Zusammen
setzung des wachsenden Embryo recht schön ersehen können (H. FEHLING 47). 

Alter 

5 Tage 1 
2 
2 
2 
3 
N 

1 
" 4 
" 7 
" 0 
" eugeboren 

Kanin chenf et en. 

Gewicht Wasser Eiweiß 
g % % 

0,64 91,5 -
11,73 86,3 8,5 
18,96 85,0 8,7 

ca. 43,0 82,1 10,2 
33,67 79,4 11,5 
38,4 77,8 12,6 

Fett Asche 

% % 

- 1,56 
2,12 1,4 
2,77 1,75 
4,37 2,3 
4,9 2,5 
6,5 2,8 

Der Wassergehalt nimmt auch hier mit zunehmendem Alter ab. Während 
er beim 15 Tage alten Fetus noch 91,5% beträgt, zeigt das Neugeborene nm 
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noch 77,8 Ofo Wassergehalt. Das bedeutet alflo, daß der Organismus verhältnis 
mäßig mehr Trockensubstanz ansetzt als Wasser, mithin an ersterer sich anreichert. 
Dieser Vorgang, der von weittragender Bedeutung für die ganzen ·Wachstums
vorgänge ist, wird als "phys~ologische Austrocknung" bezeichnet. Die einzelnen 
Hauptnährstoffe zeigen aber untereinander (ebenso wie Leim Hühnerembryo) 
einen verschieden großen Ansatz, was besonders dann hervortritt, wenn man die
selben auf die jeweils vorhandene Trockensubstanz bezieht. In diesem Falle geht 
der Eiweißgehalt sogar etwas zurück, was aber nur als reclmcrischer Effekt zu be
trachten ist, bewirkt durch den außerordentlich starken An~tieg des Fettgehaltes. 

Man erhnnt jedenfalls deutlich, daß ganz bestimmte Beziehungen im Ansatz 
während des Wachstums des Fetus bestehen. Der \V assergehalt nimmt dauernd 
ab. Besonders stark ist der Anstieg im Fettgehalt, wogegen das Eiweiß eine relativ 
langsamere und gleichmäßige Zunahme zeigt. Au0h der A.schegehalt steigt an. 
so daß man beim Neugeborenen auch für Asche den größten Wert findet. Diese 
Beziehungen; die besonders noch durch die große Zahl von lintersuchungen an 
menschlichen Feten erhärtet werden, sind durch das Wachstum bedingt und 
haben allgemeinere Bedeutung. 

Ganz besondere Aufmerksamkeit verdienen in diesem Zusammenhange 
Analysen einzelner Körperteile von Feten in verschiedenen Altersstufen Aus ihnen 
müßte man ersehen können, ob die bei den Gesamtanalysen gefundenen Be
ziehungen dadurch bedingt werden, daß eine Verschiebung des V crhältnisses der 
Körperteile untereinander eintritt (also z. B. das Verhältnis zwischen den wasser
ärmeren Knochen und dem wasserreicheren Fleisch sich ändert), oder ob die gefun
denen Änderungen beim Wachstum auch für einzelne Körperteile zutreffen. Dazu 
seien die Analysen von Muskeln bei Kälberfeten angeführt (W. ,JAK!JBOWITSCH 82 ): 

Hieraus geht einwandfrei hervor, l\I u s k e In v 0 n K ä I b e rf e t e n. 
daß der physiologische Austrocknungs-

ß · ht · k d"" E h · 1 Wasser :Fett A~ch<· 
~~~z:onr;{~rn e=~~e f: e~~:el~:c ~~~~~! Länge des Fetus ·;~ % % 

gilt. Das Fleisch der Muskeln wird all- 10 cm 90.4 0.79 0,34 
mählich wasserärmer und fett- und asche- 20 " ll0,5 0.82 0,40 

reicher, so daß man nicht umhin kann, 30 " !lO,O 1.617 00 ·_~1 48 40 " 87.6 1, 8 
hier ein wachstumsbedingtes physiolo- 50 " 84,0 1,72 0.76 
gisches Geschehen zu erkennen. Ausgetragen 80,1.5 1.94 0.86 

Der wachsende Fetus entwickelt sich nach einem ganz bestimmten Bauplan. 
Wie stark die Kräfte sind, die den Ansatz regulieren, wissen wir von Versuchen, 
bei denen durch die Ernährung der Mutter die Zusammensetzung des Embr.vo 
beeinflußt werden sollte. Man darf heute wohl als sicher annehmen, daß es nur 
bei sehr deutlicher Unterernährung der Mutter gelingt, einen gewissen Einfluß 
auf das Junge zu erzielen. Die einzelnen Autoren sind teilweise noch verschie
dener Ansicht, doch glaube ich die Frage, ob das Wachstum des Fetus so stark 
ist, daß es sich "rücksichtslos auf Kosten der Mutter" (W. 0IBBELT38' 39 und 
H. STILLING und I. v. MEHRING 201 ) durchsetzt, etwa in folgendem Sinne beant
worten zu können: Der Embryo hat zunächst das Bel'ltreben, entsprechend 
seinem "Bauplan" seinen Körper aufzubauen. Solange ihm die dazu erforder
lichen Stoffe in genügender Menge vom mütterlichen Organismus zur Verfügung 
gestellt werden können, wird die Entwicklung normal SPin. Wenn aber dier;es 
nicht mehr der Fall ist, wird ein Wechselspiel des WachstumstriebPs (vom Embryo 
aus) und des Erhaltungstriebes (vom Muttertier aus) einsetzen. Der erstere ist 
der Stärkere, wie man vielfach in der Natur zu beobachten Gelegenheit hat. 
Aber doch ist er nicht so stark, daß er sich "rücksichtslos" durchsetzen kann: 
d. h. wieder in der früheren Ausdrucksweise: Die Nährstoffe können nicht mehr 
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so reibungslos in den normalen, durch die Wachstumsgesetze vorgeschriebenen 
Bahnen zum Ansatz gelangen; es wird je nach dem Grade der Unterernährung 
eine gewisse Änderung eintreten können, die sich im Geburtsgewicht oder in der 
grobchemischen Zusammensetzung noch keineswegs auszudrücken braucht, die 
aber für die feineren physiologischen Vorgänge schon von beachtlicher Be
deutung sein kann. In welcher Richtung diese Schädigungen liegen können, 
geht aus Versuchen mit jungen Hunden hervor (P. loNEN85), die einmal von 
einem gut ernährten Muttertiere, zum anderen von einer stark abgemagerten 
Hündin stammten. Die Unterschiede in der Gesamtzusammensetzung der 
jungen Tiere sind nicht unbedingt überzeugend, weil ja eine gewisse Variations
breite berücksichtigt werden muß. Dagegen sprechen für die Wirkung einer 
intrauterinen Unterernährung die Organbefunde. So ist die Leber im Ver
hältnis zum Gesamtorganismus bei den Jungen der abgemagerten Hündin wesent
lich kleiner als bei der anderen Gruppe, und ferner besitzt dieselbe einen ge
ringeren Gehalt an Reservestoffen. Das sind Unterschiede, die sich im äußeren 
Befund des Neugeborenen nicht ohne weiteres zu erkennen geben. Deshalb ist 
auch das Geburtsgewicht nicht maßgebend für die Beurteilung, ob das Junge 
normal ernährt worden ist oder nicht. Wenn also vielfach von den Pädiatern 
darauf hingewiesen wird, daß besonders in der Nachkriegszeit die Geburts
gewichte menschlicher Neugeborener von unterernährten Müttern keine großen 
Abweichungen von der Norm zeigten (S. PELLER158), so sagt das nicht, daß das 
Wachstum im Mutterleibe nicht doch schon gehindert oder geschädigt sein kann. 
Bei größerer Unterernährung wird selbst das Geburtsgewicht unter die Norm 
herabgedrückt. Zwischen diesem Fall stärkster Schädigung und der normalen 
Ernährung des Fetus gibt es die verschiedensten Abstufungen. 

Wenn man also annehmen muß, daß der Fetus unter normalen Verhält
nissen seinen Körper nach ganz bestimmten Verhältnissen aufbaut und Ände
rungen sich nur in sehr geringem Maße erzielen lassen, so darf man folgern, daß 
bei mehrgebärenden Tieren die Wurfgeschwister untereinander recht ähnlich 
zusammengesetzt sein werden. Für diese Ansicht sprechen Untersuchungen an 
jungen Hunden (P. F.ALK und TH. ScHEFFER46), bei denen in der grobchemischen 
Zusammensetzung keine Unterschiede gefunden wurden. Jedoch sagt dieser 
alleinstehende Versuch nur, daß Wurfgeschwister gleich sein können, aber es 
ist nicht damit gesagt, daß sie immer gleich sein müssen. Es sind auch Fälle 
bekannt (A. ÜRGLER146), wo die Übereinstimmung weniger gut zu sein scheint. 
Außerdem muß noch berücksichtigt werden, daß man oft unter den zugleich 
geborenen Tieren erhebliche Gewichtsunterschiede finden kann, z. B. bei Ferkeln 
822 g und 1472 g (W. WöHLBIER233). Das sind immerhin Unterschiede, die nicht 
ohne Bedeutung sein können, und die selbst unter der Voraussetzung der gleichen 
Zusammensetzung für die physiologischen Vorgänge große Verschiedenheiten 
bedingen. Ich erinnere nur an die verschieden große Körperoberfläche. Die 
Geburt trifft diese Tiere zum mindesten in einem voneinander abweichenden 
Entwicklungsstadium, wobei noch die Möglichkeit besteht, daß auch die sonstige 
Zusammensetzung der Geschwistertiere voneinander abweicht. Diese Frage ist von 
großer Bedeutung für die Ernährungsbedingungen unmittelbar nach der Geburt, 
und es wäre sehr wünschenswert, dieselbe einmal eingehender zu bearbeiten. 

Es sei an dieser SteHe kurz auf den embryonalen Gesamtstoffwechsel ein
gegangen. Sehr wichtig ist, daß der junge Embryo mit einem Minimum von 
Nährstoffen auskommt, um neben der Erhalt1mg der Lebensfunktionen Körper
substanz aufzubauen. Wenn auch der wachsende Embryo beim Säugetiere keine 
Wärmeverluste nach außen hat und ebenfalls beim bebrüteten Ei dieselben 
relativ gering sind, so wird doch immer ein beträchtlicher Anteil für die "Ent-
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wicklung8arbeit" verbraucht. F. TANGL207- 213 versteht hierunter "die Menge der 
während der Entwicklung des Embryo umgewandelten chemischen Energie" 
und bestimmte diesen Anteil beim Huhn auf etwa 50%. Dieser Wert ist recht 
hoch, wenn man berücksichtigt, daß M. RUBNER176• 177 für verschiedene Säuge
tiere den "ökonomischen Wachstumskoeffizienten" auf 34 Ofo berechnet. Daß 
zur Bestreitung der "Entwicklungsarbeit" vor allem die Fette und Kohlehydrate 
verwandt werden, ist wohl ohne weiteres verständlich; das Eiweiß dagegen dient 
in allererster Linie dem Aufbau. 

II. Die chemische Zusammensetzung während der postuterinen 
Entwicklung. 

Die Zusammensetzung von Tieren in verschiedenen Altersstufen. 

Leb~nd-] Wasser ! Fett 
Alter gewrcht 1 I Autor 

g I % % % % 

Kaninchen: Neugeboren 35 78,9 - ! A.N. ScHKARIN184 

I. Woche 78 76,7 
2. 

" 
126 72,3 

3. 
" 

152 70,8 
4. 281 71,2 

gut { I. Tag 71,8 77,0 6,7 F. 8TEINITZ200 

genährt 10. " 204,9 70,5 10,4 
20. " 435,9 i 67,9 10,0 

mäßig { I. " 
50,3 i 80,9 3,9 

genährt 10. 
" 

104,6 i 76,6 3,4 
20. 

" 
184,9! 73,3 4,4 

Hunde: Neugeboren 194 80,6 1,3 14,1 2,21 K. THOMAs216 

9.Tag 472 74,3 8,9 ' 13,1 . 2,07 
20. 970 68,6 13,3 13,8 i 2,31 
59. 2025 71,2 10,1 14,4 2,51 

100. 
" 

3708 68,9 8,1 17,3 3,51 
28. 

" 
1239 . 65,4 20,6 12,9 2,61 A. ÜRGLER147 

28. 
" 

1768 ! 62,3 23,2 12,4 ' 2,76 
42. 

" 
2197 • 62,6 22,3 14,6 3,07 

28. 
" 

886 72,4 12,5 14,6 2,91 
28. 

" 
894 . 74,7 10,5 14,0 2,81 

42. 
" 

1444 . 70,5 14,0 12,9 3,25 
0. 273 80,7 1,4 13,1 2,41 H. EcKERT42 

13. 881 70,9 14,1 10,6 2,07 
29. 

" 
971 67,1 18,0 ' 10,6 2,15 

69. 
" 

2081 61,5 20,9 12,5 2,56 
Katzen: Neugeboren 87,0 80,39 1,69 14,06 2,57 K. THOMAS216 

9.Tag 218,7 79,67 3,78 13,06 2,17 
14. 

" 
515,0 73,81 7,10 15,00 2,46 

83. 
" 

1389,0 66,65' 7,94 20,06 3,25 
Schweine: 1082 80,02. 1,49 12,20 1,88 M. B. WILSON231 

2370 79,94. 1,35. 14,50 1,63 
4500,7 69,34 • 11,16 ' 16,43 3,11 0. WELLMANN228 

4645,1 69,91 . 11,35 ' 15,12 3,56 
5562,1 66,64 ! 14,31 15,75 3,26 
6799,0 66,27 14,24 16,43 3,39 

Erwachsen ]52,00: 12,5 2,16 A. 8TUTZER204 

Rinder: Kalb : 66,2 15,6 3,67 A. STUTZER204 

Ochse 59,7 16,6 4,60 
Schafe: Neugeboren 75,85 1,51 16,82 5,18 J. B. Woon u. 

W.S.MANS-
FIELD 232 

Erwachsen : 59,1 14,00 3,12 A. 8TT;TZER204 
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Aus der vorstehenden Tabelle, in der eine Reihe von Gesamtanalysen 
von Tieren verschiedener Entwicklungsstufen angeführt sind, kann man deutlich 
erkennen, daß die in der Embryonalzeit vorhandenen Wachstumstendenzen nach 
der Geburt weiter wirken. Der Wassergehalt nimmt weiter ab, so daß also die 
physiologische Austrocknung mit der Geburt noch nicht vollendet ist. Ich 
möchte auch hier wieder auf die Beziehung mit der Zellteilungsintensität ver
weisen. Die Zunahme des Trockensubstanzgehaltes wird aber allmählich immer 
langsamer und nähert sich so dem des ausgewachsenen Tieres. Gewisse Schwan
kungen, die in der späteren Lebenszeit auftreten, werden durch größeren ein
seitigen Ansatz eines Nährstoffes (Fett oder Asche) bedingt. Daß tatsächlich 
die Austrocknung gleichmäßig weitergeht, erkennt man, wenn man nach dem 
Vorschlag M. RuBNERs179 den Wassergehalt der fett- und aschefreien Substanz 
berechnet. 

Aus den angeführten Zahlen der Tabelle geht weiter hervor, daß der Fett
ansatz bei den einzelnen Tierarten in verschiedenen Perioden besonders stark 
ist. Und zwar ist maßgebend der Fettgehalt bei der Geburt. Die Fettablagerung, 
die durch das Wachstum bedingt ist, muß dabei von der durch reichliche Nah
rung hervorgerufenen getrennt werden. Letztere ist ein variabler Faktor und 
unterliegt beim erwachsenen wie beim wachsenden Tiere den gleichen Bedin
gungen. Dagegen finden wir auch einen Fettansatz, der lediglich durch die Wachs
tumsbedingungen gefordert wird. Das erkennt man daran, daß bei manchen 
Tierarten schon dasNeugeborene ein beachtliches Fettdepot besitzt, während dieses 
bei anderen dagegen geringer ist. Die Tiere, die bei der Geburt einen relativ 
geringen Prozentgehalt an Fett haben, zeigen das Bestreben, diesen sobald als 
möglich zu erhöhen. Teleologisch betrachtet leuchtet es ein, daß die Ansammlung 
größerer Fettmengen zum Zweck des Wärmeschutzes durchgeführt wird .. Beson
ders bei den Analysen von F. STEINITz200 läßt sich erkennen, daß selbst mäßig 
ernährte Kaninchen bestrebt sind, ihren relativ hohen Fettgehalt möglichst zu 
halten. Man muß dieses Verhalten als durch das Wachstum bedingt ansehen. 
Daß die reichlich ernährten Tiere einen höheren Gehalt an Fett besitzen, ist 
selbstverständlich; hier spielen dann die reinen Ernährungsbedingungen un
abhängig vom Wachstum hinein. K. TnoMAs 216 weist auch darauf hin, daß die 
Tiere, die bereits bei der Geburt ihre Eigentemperatur beibehalten, fettreich sind. 

Der Aschegehalt steigt nicht gleichmäßig an, sondern zeigt nach der Geburt, 
also in der reinen Säugeperiode, zunächst einen Abfall (vgl. die Zahlen von 
K. TnoMAS 216 und H. EcKERT42), um dann wieder anzusteigen. Dieser RückganJ 
im Aschegehalt während der Säugezeit ist besonders am Menschen einwandfrei 
bewiesen, und da es bisher nicht geglückt ist, diesen Abfall durch reichlichere 
Ernährung mit Milch auszugleichen, muß man diesen Vorgang als physiologisch 
betrachten (A. N. SCHKARIN184). Neuere Versuche mit Kaninchen, Hunden, 
Ziegen und Schweinen bestätigen für Ca und P den Rückgang während des 
Wachstums (T. RADEFF163a). Es kommt diese Erscheinung vor allem dadurch 
zustande, daß die Mineralisierung dei' Knochen langsamer vor sich geht als 
der Ansatz organischer Substanz. Warum beim wachsenden Säugling dieser Ab
fall angestrebt wird, ist natürlich schwer zu sagen. Jedenfalls ist die frühere 
Erklärung, daß es die Folge der Aschearmut der Milch sei, nicht zutreffend, 
sondern umgekehrt hat die Annahme mehr Wahrscheinlichkeit, daß zur Errei
chung des physiologischen Ascheminimums am Ende der. Säugezeit eine asche
arme Milch erzeugt wird (vgl. auch J. LoEBuo). 

Nach der Säugezeit nimmt der Aschegehalt wieder zu und paßt sich im Laufe 
der weiteren Entwicklung immer mehr dem des erwachsenen Tieres an. Die 
Zunahme an mineralischen Bestandteilen des Gesamtorganismus kommt dadurch 
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zustande, daß der wasserreiche und aschearme Knorpel allmählich sich in asche
reiche Knochen umwandelt. Diese im Verlauf des Wachstums stattfindende 
Verknöcherung des Stützgewebes kommt in den angeführten Aschezahlen deutlich 
zum Ausdruck. 

Ebenso wie Asche und Fett zunehmen, so nimmt auch das Etweiß, der Träger 
der Lebensfunktionen, zu. Wenn nach den Zahlen scheinbar ein Rückgang im 
Gehalt an Eiweiß bisweilen eintritt, so ist dies nur ein rechnerischer Effekt, der 
dadurch zustande kommt, daß ein anderer Bestandteil (in diesem Falle das Fett) 
plötzlich sehr stark ansteigt und einen verhältnismäßig sehr großen Anteil ein
nimmt. Man darf eher annehmen, daß gerade das Eiweiß einen recht gleichmäßigen 
Ansatz zeigt und nicht so starken periodischen Schwankungen in der Ansatzgröße 
unterworfen ist, wie wir dies von der Asche und besonders vom Fett gesehen 
haben. Wie groß die Verschiedenheiten sind, geht aus Versuchen an Hunden und 
Katzen hervor, bei denen in den ersten 2-3 Verdoppelungsperioden der Fett
bestand des neugeborenen Tieres sich zweieinhalbmal so rasch vermehrt wie 
der N-Bestand (K. TnoMAs216). 

Aus dem verschiedenen Auf und Ab in der Ansatzgröße zeigt sich, daß man 
es beim Wachstum nicht mit einem einheitlichen Wachstumstrieb zu tun hat, 
sondern daß eine ganze Reihe von Faktoren und wechselnden Zuständen für 
den normalen Verlauf des Wachstums verantwortlich zu machen sind. Es hat 
deshalb oft gereizt, zu untersuchen, ob man diesen Fragen nicht näherkommen 
kann. Dabei hat man eine recht einfache Methodik eingeschlagen. Man sagte 
sich, daß bei normaler, genügender Nahrung alle Erfordernisse des Wachstums 
erfüllt werden und selbst die weniger wichtigen Funktionen zur Geltung kommen. 
Wie gestaltet sich aber das Wachstum bei nicht ausreichender Ernährung? Da 
werden natürlich die stärksten Kräfte am längsten wirksam bleiben und die 
weniger starken am ehesten zurücktreten. Und da man wohl annehmen darf, 
daß die stärksten Kräfte auch für die Erfüllung der wichtigsten Funktionen 
angewendet werden, kann man mit Hilfe dieser relativ einfachen Versuchs
anstellung einen recht guten Einblick in die Wachstumsfaktoren bekommen. 

Sehr interessante Beiträge hat hierzu H. ARoN 9- 14 geliefert. Er fütterte 
Tiere mit einer qualitativ genügenden Nahrung, aber in unzureichender Menge. 
Wurde die Nahrungsmenge so gering gewählt, daß eine Gewichtszunahme nicht 
mehr eintrat, so konnte doch noch ein gewisses Längenwachstum festgestellt 
werden. Es trat also kein allgemeiner Wachstumsstillstand ein, sondern der 
Wachstumsprozeß beschränkte sich nur auf einzelne Körperteile. Hauptsächlich 
kam es zu einer Vermehrung der Skeletmasse, während das Fettdepot ein
geschmolzen wurde. Selbst von der Muskulatur wurde ein Teil abgebaut, um 
dem Wachstum des Stützgewebes möglichst Vorschub zu leisten. Ähnliches fand 
H. VON HüESSLIN 79• 80 , der an Hunden, bei unzureichender Nahrung die Beob
achtung machte, daß "die Entwicklung der Zähne nur wenig vom Ernährungs
zustand und dem erreichten Körpergewicht, dagegen in weit höherem Maße 
von der Zeit, d. h. vom Entwicklungsalter abhängt". Dauert die Unterernährung 
längere Zeit, dann hört auch schließlich das Längenwachstum auf. 

Diese Tatsachen kann man so erklären, daß das Stützgewebe für den wach
senden Organismus von größerer Bedeutung ist als das Fett, ja sogar als die 
Muskelsubstanz. Es scheint auch Fett und Eiweiß bei etwaigem Verlust schneller 
wieder ersetzbar zu sein als Knochensubstanz. Andererseits muß man bedenken, 
daß die Knochen relativ energiearm sind, so daß zum Aufbau den;elben verhältnis
mäßig wenig energiespendendes Material benötigt wird. 

Von ganz besonderem Interesse ist es aber, daß die Unterernährungserschei
nungen völlig behoben werden können, wenn wieder ausreichendeMengen Nahrung 
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gegeben werden. Dieses weist auch darauf hin, daß es dem wachsenden Tier 
sicher leichter möglich ist, Muskelsubstanz und Fettdepot wieder zu bilden, als 
zurückgebliebenes Knochenwachstum auszugleichen. Tiere, die eine solche 
Hungerperiode von nicht allzu langer Dauer durchgemacht haben, unterscheiden 
sich in Größe und Gewicht später kaum von den normal genährten. Anders 
wird es dagegen, wenn die Periode der Unterernährung zu lange ausgedehnt wird 
(bei Ratten 280 Tage). Dann läßt sich mit darauf folgender genügender Nahrung 
nur noch ein Wachsturn erzielen, das geringer ist und nicht mehr zur normalen 
Größe führt (V. ZAGAMI234). 

Ich habe nun noch auf eine Erscheinung hinzuweisen, die man zuerst an 
menschlichen Neugeborenen beobachtete und die man dort besonders gut unter
sucht hat. Das ist die Gewichtsabnahme, die unmittelbar im Anschluß an die 
Geburt einsetzt. Dieselbe findet auch bei den Tieren statt und wird ihrer all
gemeinen Bedeutung wegen die physiologische Gewichtsabnahme des Neugeborenen 
genannt Die Beobachtung derselben ist nicht immer möglich, namentlich dann, 
wenn die Tiere bald nach der Geburt, wie z. B. bei Ferkeln, größere Mengen 
Milch aufnehmen. Der Gewichtsschwund wird dann durch die größere Menge 
Milch ausgeglichen. Bei Ferkeln fand ich folgende Zahlen: 

Lebendgewichte von Ferkeln. 

Alter I II III IV V VI VII 
g g g g g g g 

Geburt 1432 1396 1540 1396 1722 1364 1652 
I. Tag 1440 1410 1520 1370 1650 1302 1510 
2. 

" 
1772 1662 1854 1662 1600 1288 1488 

3. 
" 

1806 1741 1850 1694 1472 1412 1482. 
4. 

" 
2007 1895 2091 1878 1730 1404 1764 

Ferkel I-IV sind Wurfgeschwister, von denen die beiden ersten nach 24 
Stunden das Geburtsgewicht um etwa 10 g überschritten haben, während bei 
den anderen eine Abnahme von etwa 20 g zu verzeichnen ist. Wesentlich unter
scheiden sich diese Gewichte vom Geburtsgewicht bei allen vier Tieren nicht, 
so daß man hier sagen kann, daß der Gewichtsverlust gerade eben durch die 
aufgenommene Nahrungsmenge ausgeglichen ist. In diesem Falle setzt in den 
nächsten Tagen eine rasche und beachtliche Gewichtszunahme ein. Anders bei 
den Ferkeln V-VII, die ebenfalls Geschwistertiere sind. Hier findet eine 
größere Gewichtsabnahme statt, die erst nach vier Tagen wieder ausgeglichen ist. 
Ich möchte hierauf ganz besonders hinweisen, weil gerade in der ersten Lebens
woche die Ausnutzung der zugeführten Nahrung sehr hoch ist, wie später noch 
ausgeführt wird. 

Der Grund dieser Gewichtsabnahme wird von den Pädiatern in verschiedenen 
Ursachen gesucht. Einmal spielt natürlich die Abgabe von Harn und Meconium 
eine Rolle. Diese werden gleich nach der Geburt, mitunter sogar schon während 
des Geburtsaktes, entleert (R. TH. v. JASCHKE 83, W. WöHLBIER233). Jedoch spielt 
dies nur eine untergeordnete Rolle. E. H. RIESENFELD166 weist dagegen darauf 
hin, daß die Wärmeabgabe, die vor der Geburt keine Rolle spielte, plötzlich 
nach derselben in sehr großem Maße stattfindet (vgl. die relativ große Ober
fläche), und führt darauf hauptsächlich den Gewichtsverlust zurück Besonders 
unterstützt wird dieser Vorgang noch dadurch, daß das Temperaturregulations
vermögen des Neugeborenen noch recht schlecht entwickelt ist. 

DieHauptrolle spieltaberentschiedenderWasserverlust (R. TH. v.JASCHKES3), 
der vielleicht durch das Geburtstrauma hervorgerufen wird. Danach müßten 
besonders die bei der Geburt größeren Tiere den größten Gewichtsrückgang ver-
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zeichnen, was ja auch aus den angeführten Ferkelgewichten hervorzugehen 
scheint. Daß der Wasserverlust den Hauptanteil der Gewichtsabnahme aus
macht, geht auch aus Stoffwechselversuchen an Neugeborenen hervor (W. BIRK 
und F. EDELSTEIN 20), wo sich zeigte, daß die Gewichtsabnahme so lange dauerte, 
wie die Wasserbilanz negativ war. Wurde die Bilanz positiv, fand sofort ein An
steigen des Gewichtes statt. Das Wasser, das während des Gewichtsabstieges 
dem Blut und auch vielleicht den Muskeln entzogen worden war, wurde verhältnis
mäßig schnell wieder eingelagert. 

Unsere Kenntnisse bei den landwirtschaftlichen Nutztieren sind leider in 
diesem Punkte noch außerordentlich dürftig, obgleich die Neugeborenenzeit und 
·Säuglingszeit für die spätere Entwicklung von weittragender Bedeutung sind. 

C. Der Ansatz der Nährstoffe beim wachsenden Tiere. 
I. Das 'V asser. 

Das vorige Kapitel zeigte, daß im Laufe des Wachstums für jeden Nährstoff 
Besonderheiten bestehen, die nun im einzelnen eine Würdigung erfahren sollen 
(vgl. W. WöHLBIER233b). 

Der Hauptanteil an der Gewichtszunahme wird vom Wasser gestellt. Wenn 
auch im Laufe der Entwicklung die prozentuale Beteiligung desselben am Gesamt
organismus geringer wird, so nimmt es doch von allen Nährstoffen die größte 
Gewichtsmenge ein. Darum ist auch in der Zeit der relativ größten Wachstums
intensität die natürliche Nahrung sehr wasserhaltig. Das gilt für die Fetal- und 
Säugezeit, wo die Verdoppelung des Lebendgewichtes in den kürzesten Zeit
abschnitten stattfindet und wo die Nahrung, sei es in Form des mütterlichen 
Blutes oder der Milch, einen sehr hohen Wassergehalt besitzt. Dieser große 
Wassergehalt der Nahrung ist nicht nur für den Wasseransatz selbst nötig, sondern 
er liefert auch die Vorbedingung für die außerordentlich hohe Stojfwechselintensi
tät, die wir beim jungen Tier finden (A. SPIEGLER197 , L. F. MEYER13 3, 134). Letz
tere bildet einen der Hauptgründe für den hohen W asserumsatz, dessen ( ~röße 
folgende Zahlen angeben: 

Wasserumsatz je Kilogramm Lebendgewicht täglich. 

Mensch . 

I Säugling Erwachs<'n 

I g g 

150-250 

135-140 

40 
(l\L RuBNER u. 0. HEUBNER183 ) 

35 
i (L. LANGSTEIN u. L 0 F 0 MEYER98 ) 

Rind . 140-160 55--130 
Schwein 165-250 35-120 
Schaf . . 130-170 40-60 
Ziege . . 135-160 40---120 

Wir finden also im Säuglingsalter einen besonders intensiven Wasserumsatz, 
den man auch bei der Ernährung keineswegs vernachlässigen darf. Es kann 
nämlich der Fall eintreten, daß die zugeführte Wassermenge nicht mehr genügt, 
z. B. wenn durch erhöhte Außentemperatur die Wasserabgabe durch Lunge und 
Haut ein größeres Ausmaß erreicht oder durch Fixation in der Zelle größere 
Mengen beansprucht werden. So kann man mitunter bei Ferkeln im Sommer 
beobachten, daß sie selbst bei reiner Milchnahrung Durst haben und diesen durch 
Aufnahme von Wasser, Jauche usw. zu stillen suchen, ein Zeichen, daß selbst 
bei der viel Wasser enthaltenden Milchnahrung noch Wassermangel eintreten 
kann. Ähnliche Fälle sind auch vom menschlichen Säugling bekannt (L. F. 
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MEYER133), wo unbefriedigende Gewichtszunahme durch einfache Zulage von 
Wasser zur Tagesration in eine normale umgewandelt werden konnte. 

Der Ansatz des Wassers ist bei normaler Entwicklung durch das Wachstum 
bestimmt. Wir haben gesehen, daß der Wassergehalt allmählich zurückgeht 
sowohl beim Gesamtorganismus als auch in den Organen und im Fleisch. Dabei 
muß aber betont werden, daß hierbei die Verhältnisse normal sind. Es gibt 
nämlich verschiedene Faktoren, die auf den Wasseransatz von weitgehendem 
Einfluß sind. Über einige wissen wir etwas Genaueres, und zwar sind das die 
Kohlehydrate (R. WEIGERT224) und ferner die Salze, besonders Kochsalz (L. 
LANGSTEIN und L. F. MEYER98). Man nennt die Stoffe, die eine Wasseraufspeiche
rung bewirken, hydropigen, ohne daß man heute etwas Näheres über die Art der• 
Wirkungsweise sagen kann. Für die wasserspeichernde Kraft der Salze sind 
wohl osmotische Gesetze maßgebend. Dagegen wissen wir von der Umbildung 
der zugeführten Kohlehydrate, daß auf je ein Molekül Glykogen vier Moleküle 
Wasser angesetzt werden, die wahrscheinlich kolloidal gebunden sind (N. ZuNTz235). 

Vielleicht spielen aber auch bei der Verbrennung der Kohlehydrate oder bei der 
Umbildung zu Fett entstehende Stoffe eine Rolle (L. F. MEYER134). Daß aber 
die hydropigenen Stoffe eine Wasserablagerung hervorrufen, geht einwandfrei 
aus einer ganzen Reihe von Versuchen hervor. Schon ältere Untersuchungen 
von E. V OIT 220 beweisen, daß kleine Salzdosen wasserspeichernd wirken. Aller
dings ist die Wirkung davon abhängig, wie hoch der Salzgehalt der vorhergehenden 
Nahrung war. War derselbe gering, so ist die Wirkung geringerer Salzgaben groß, 
wenn nicht, so kann man keinen Einfluß feststellen. Die ungewöhnliche Zunahme 
an Lebendgewicht, die auf den erhöhten Wasseransatz zurückzuführen ist, hört 
nach verhältnismäßig kurzer Zeit auf, um dann normalen Zunahmen Platz zu 
machen. Umgekehrt wirkt natürlich eine Entziehung von Salzen auf das Gewicht. 
Es treten dann plötzlich große Gewichtsstürze ein, die lediglich durch Wasser
abgabe bedingt sind. 

Ganz die gleichen Verhältnisse finden wir, wenn diese Versuche anstatt 
mit Salz mit Kohlehydraten durchgeführt werden (L. F. MEYER13 4). 

Die Wirkung der hydropigenen Stoffe ist also abhängig vom Nahrungs
zustand, ferner aber auch von der Konzentration der zugeführten Nahrung. Zu 
große Salzgaben wirken diuretisch und lassen das Gegenteil ihrer sonstigen 
Wirkung eintreten. Ebenso kann keine vVirkung mehr erwartet werden, wenn 
der Wassergehalt zu gering ist. Dieses hat L. F. MEYER133, 134 an exakten Ver
suchen bewiesen. Er zeigte, daß bei einer calorisch und sonst völlig aus
reichenden Nahrungsmenge, aber geringer Wasserzufuhr die Körpergewichts
zunahme vollständig aufhört. Zu gleicher Zeit tritt eine starke Behinderung 
des Gesamtstoffwechsels ein, die sogar zu pathologischen Erscheinungen führen 
kann. Zu demselben Schlusse kam ERICH MüLLER (zitiert nach L. LANGSTEIN 
und L. F. MEYER 98), der feststellen konnte, daß die Temperaturerhöhung, die 
bei Inanition auftritt, durch das Fehlen des Wassers bedingt ist und deshalb 
als Durstfieber bezeichnet werden muß. 

Aus all diesen Versuchen geht deutlich hervor, daß der große Wasserumsatz 
des Säuglings physiologisch und eng mit dem Wachstum verknüpft ist. Schon 
geringe Fehler der Ernährung, die den Wasserumsatz in anormale Bahnen 
leiten, bedingen wesentliche Änderungen in der Zusammensetzung des wachsenden 
Organismus, der gerade betreffs des Wasseransatzes ein relativ geringes Regu
lationsvermögen besitzt und eben deshalb gegen größere Änderungen in der 
Ernährung sehr empfindlich ist. 

Im Anschluß an diese Überlegungen und Versuche hat man den Säugling 
auf seine Fähigkeit, das angesetzte Wasser festzuhalten, geprüft und dabei die 
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Beobachtung gemacht, daß es zwei deutlich zu unterscheidende Gruppen von 
Säuglingen gibt. Die einen halten das Wasser relativ fest gebunden, bei den 
anderen dagegen ist die Bindung lockerer. Dieser Unterschied tritt dann deut
lich hervor, wenn man dem Säugling eine gewisse Zeit das Salz in der Nahrung 
entzieht. Diese Versuchsanstellung bedingt zunächst einen Gewichtssturz, der 
auf einer bestimmten Stufe stehen bleibt, bei denjenigen, die eine feste Wasser
bindung zeigen. Man nennt dieses Hydrostabilität und bezeichnet im Gegensatz 
dazu mit Hydrolabilität die Eigenschaft der schlechten Wasserbindung. In letz
terem Falle hört der Gewichtssturz des Säuglings beim Entzug des Salzes nicht 
eher wieder auf, als bis dasselbe der Nahrung wieder zugelegt wird. 

Die Hydrolabilität des Säuglings wird vielfach als ein pathologischer Zustand 
angesehen (H. FINKELSTEIN 52 ), während man sie im fetalen Leben als normal 
bezeichnen kann. Diese Ansicht hat manches für sich, besonders wenn man 
berücksichtigt, daß die Wasserbindung teilweise von dem Verhältnis von Alkali 
zu Calcium abhängig ist. Wir finden im fetalen Leben einen geringen Calcium
bestand gegenüber vermehrtem Alkali, ein Zustand, der die Hydrolabilität be
günstigt, so daß diese einen Rückschlag in das fetale Leben bedeuten würde. 
Nach FINKELSTEIN würde man sich also vorzustellen haben, daß der wachsende 
Organismus mit zunehmendem Alter wasserärmer wird. In demselben Maße 
nimmt aber auch die Festigkeit der Wasserbindung zu. Und dies wird bewirkt 
durch die Verschiebung des Alkali-Calcium-Verhältnisses, ferner noch durch den 
Gehalt an Lipoiden und Kohlehydraten. Letztere sind ja im Fetus und jungen 
Säugling nur sehr gering vertreten. 

Es ist wichtig, die Verhältnisse der Hydrolabilität und Hydro,:tabilität zu 
kennen, um oftmals unvermittelt auftretende Gewichtsstürze bzw. Gewichts
zunahmen erklären zu können. 

Über die Bedeutung des reichlichen Wasserumsatzes für den Gesamtstoff
wechsel geben uns Versuche von F. HEILNER 71 Auskunft. Er fand, daß das 
Wasser, "wenn es in abundanter Menge zugeführt wird, eine spezifiKeh-dynamische 
Wirkung in steigerndem Sinne auf den Stoffumsatz im Körper ausübt". Diese 
Eigenschaft zeigt es nicht, wenn es (beim hungernden Tier) nicht abundant 
gegeben wird. Es ist vielleicht berechtigt, aus diesen Ergehnissen umgekehrt 
zu schließen, daß für den Säugling mit seiner hohen Wachstumsintensität das 
"abundante" Wasser die Grundbedingung für den gesteigerten Stoffwechsel 
desselben bildet. Das geht auch daraus he1vor, daß man in den Geweben, in 
denen der lebhafteste Stoffwechsel vor sich geht, nämlich in den Muskeln, den 
höchsten Wassergehalt findet. Dagegen sind die Knochen und das Fettdepot 
sehr wasserarm. Letzteres enthält nur etwa lOüfo (L. F. MEYER134). 

Das Regulationsvermögen für den W asserhattshalt ist für den jungen Säugling 
sehr gering. Dies geht aus Versuchen von LEDERER99 hervor, dem es bei Hunden, 
die er mit Kuhmilch oder mit reichlich Wasser fütterte, glückte, die physiolo
gische Austrocknung nicht nur hintanzuhalten, sondern sogar noch eine Zunahme 
des Blutes an Wasser zu erzielen. Diese Aufnahme des Wassers war vorwiegend 
auf Quellungsvorgänge zurückzuführen. Erst vom dritten Lebensmonat an 
begann die Zunahme an Trockensubstanz. Im allgemeinen dürfte aber die Aus
trocknung unmittelbar im Anschluß an die Geburt stattfinden. 

Man hat geglaubt, daß der "Austrocknungsprozeß" im wesentlichen eine 
Folge der Umwandlung wasserreicher Knorpel in wasRerärmere Knochen sei 
(K. LANDSTEINER9'). Dies ist aber ein Irrtum. Wenn man nämlich den Wasser
gehalt auf fett- und aschefreie Substanz berechnet, dann ist der H,iickgang derartig 
groß, daß er nicht allein mit der Wasserverarmung der Knorpel erklärt werden 
kann. Andererseits geht aus den Analysen einzelner Körperteile, z. B. den Muskeln, 

Mangold, Handbnch IV. 43 
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hervor, daß an dem Austrocknungsprozeß vor allem das Fleisch beteiligt ist. 
Hierzu hat W, .JAKUBOWITSCH82 bei Kälbern Analysen angegeben und desgleichen 
E. V orT220 bei Hunden. 

Über die Bedeutung und den Mechanismus der physiologischen Austror,km,ng 
verdanken wir M. RuBNER175- 183 eingehende Untersuchungen, die uns in der 
Erkenntnis einen wesentlichen Schritt weitergebracht haben. Zunächst hat er 
nachgewiesen, daß die Wasserabnahme auf die Verminderung des Quellungs
zustandes des Eiweißes zurückzuführen ist. Man kann das an verschiedenen 
Versuchen leicht nachweisen, wenn man den Wassergehalt der fett- und asche
freien Substanz berechnet. RuBNER ging dabei von folgenden Überlegungen aus: 
Das Fett, das zum größten Teil im Fettdepot angehäuft ist, beansprucht nur 
einen geringen Teil des Gesamtwassergehaltes, desgleichen die aschehaltige 
Substanz, die in den Knochen ihre Hauptablagerungsstätte besitzt. Es bleiben 
als Hauptträger des Wassers die Körpersäfte· und vor allem das Fleisch übrig. 
Man macht also keinen allzu großen Fehler, wenn man den Wassergehalt auf 
fett- und aschefreie Substanz berechnet. 

Die Abnahme des Wassergehaltes ist nach diesen Überlegungen vor
wiegend eine Erscheinung des zurückgehenden Quellungsgrades des Eiweißes. 
Dieser ist wiederum der Grund für die Abnahme der Wachstumsintensität, wie 
M. RuBNER182 an Hefezellen nachweisen konnte. Diese Versuche, die zwar mit 
einzelligen Lebewesen durchgeführt wurden, eröffnen außerordentlich beachtens
werte Gesichtspunkte. Die Lebenstätigkeit der Zellen wird nämlich erst bei sehr 
hohem Wassermangel (bewirkt durch steigende Salzkonzentrationen der Nähr
lösungen) in ihnen eingestellt. Dagegen hört das Wachstum schon viel früher 
auf bei Konzentrationen, wo die Lebenstätigkeit (gemessen an der Kohlensäure
produktion) an sich noch vollständig normal ist. Es geht aus diesen Versuchen 
hervor, daß die Wachstumsfähigkeit der Zellen weitgehend von ihrem Wassergehalt 
abhängig ist und schon bei geringem Rückgang desselben außerordentlich gehemmt 
werden kann. Nach M. RuBNER180 besteht in dem Quellungsgrad der asche- und 
fettfreien Substanz bei den einzelnen Tierarten im erwachsenen Zustande kein 
großer Unterschied. Der Wassergehalt ist beim wachsenden Tier je nach dem 
Grade der Wachsturnsgeschwindigkeit höher als beim erwachsenen. 

RuBNER leitet aus seinen Arbeiten eine Anschauung ab, wie der wachstums
bedingte Kolloidalzustand der Gewebe für den Ansatz der Nährstoffe zu denken 
ist. Er glaubt, daß durch Aneinanderlagerung von kolloidalen Begrenzungsflächen 
irrfolge Zurückgehens des Wassergehaltes die Zahl der Angriffsflächen für den 
Ansatz geringer wird. Er konnte ferner noch nachweisen, daß der Energieumsatz 
durch den Kolloidalzustand nicht verändert wird. So kommt er zu folgender 
Ansicht (M. RuBNER S. 2191s2): 

"Weil aber der Energieverbrauch nicht herabgesetzt wird (bei Änderung 
des Quellungsgrades), müssen die Stellen des Ansatzes beim Wachstum und 
die Berührungsstellen mit der Nahrung beim Energieverbrauch räumlich getrennt 
sein, obschon sie in einem gewissen Zusammenhang gedacht werden müssen, 
weil ja die Größe des Wachstums (Ansatz) nach meinen Untersuchungen stets 
mit der Größe des Umsatzes unter vergleichbaren Verhältnissen zusammen
hängt." 

H. Das Eiweiß (bzw. die N-haltige Substanz) (s. Anm.). 
Den lebenswichtigsten Bestandteil des tierischen Organismus bildet die 

stickstoffhaltige Substanz, die als Eiweiß vorhanden ist. Die übrigen N-haltigen 
Stoffe, wie Kreatinin, Lecithin usw., sind natürlich auch von weitgehender Be-

Anm.: Siehe auch Nachtrag am Schlusse dieses Beitrages. 
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deutung und sollen deshalb in diesem Kapitel mit besprochen werden. Sie sind 
ja bei vielen Versuchen mit einbegriffen, wenn, wie üblich, der Stickstoffgehalt 
durch Analyse ermittelt wurde und daraus das Eiweiß durch Vervielfältigung 
mit dem Faktor 6,25 erhalten wurde. Jedoch gibt es verschiedene Untersuchungen, 
die sich den nichteiweißartigen Stoffen widmen, so daß eine Sonderbehandlung 
neben dem Eiweiß möglich ist. 

Der wachsende Organismus zeigt während seiner Entwicklung eine dauernde 
Zunahme an Eiweiß,und zwar nicht nur absolut, wie man e:-; auR der Stickstoff
retention und dem Gewichtszuwachs erkennt, sondern auch relativ, indem näm
lich der prozentische Anteil des Eiweißes am Gesamtorganismus ;;ich erhöht. 
Dieses Verhalten ist schon an anderen Versuchen gezeigt worden. Es läßt sich 
aber an weiteren bemerkenswerten Tatsachen noch feststellen, <Ütß der Prozent
gehalt des Eiweißes an der Lebendgewichtszunahme in den einzelnen Altersstufen 
nicht immer gleich bleibt. 

Bei 100 g Lebendgewichtszunahme werden z. B. bei Ferkeln an Eiweiß zum 
Ansatz gebracht (W. WöHLBIER233): 

I. Lebenswoche 34,9 g il. Lebenswoche 23,4 g 
2. 30,7g (i. l7.4g 
3. l!l,lg 7. li!.7g 
4. lS,Sg S. 22.7g 

Dabei fällt der außerordentlich hohe Eiweißansatz der er:,;ten beiden Lebens
wochen auf. Wir dürfen für das neugeborene Ferkel etwa :W 0/o Trockew·m bstanz 
annehmen (M. B. WILSON 231), die zwar bald auf 30% ansteigt (0. WELLMANN 229 , 

W. WöHLBIER233). Dabei bleibt immer ein beträchtlicher Untc>rschied zwischen 
dem Eiweißgehalt des Zuwachse" und dem des Gesamtorganismus. Das muß 
natürlich eine Änderung in der Gesamtzusammensetzung des TiPn'R ergeben, und 
zwar in dem Sinne, daß es zunäch:-;t reicher an TrockcmmhRtanz wird, vor :tllem 
aber reicher an Eiweiß. Damit stehen die Zahlen yon :\L B. 'VILSON in guter 
Übereinstimmung, die beim 1082 g schweren Ferkel nm 12,2" o Eiweiß fand, 
beim 2370g schweren dagegen schon 14,5°/o. Vergleiclwn wir damit noch die 
angegebenen Zahlen bis zur 8. Lehenswoche, wo ein Lehen<lgewicht Yon Phva 
15 kg erreicht wird, so sehen wir, daß der prozentisclw Eiweißgehalt des A.mmtzes 
immer noch größer ist als der des ganzen Tieres selbst, t>o daß auch in den späteren 
Wochen eine Zunahme des Gesamteiweißgehaltes des TiPrel' ,;tattfind!'t. Über 
den Nährstoffansatz beim wachsendt>n Sehaf wurden ähnliche \'erhältnii<se ge
funden. Auch hier findet in den en.;ten Saugperioden die größte Awmutzung 
der gebotenen Nahrung statt (H. ,JANTZON8 ~"). 

Wir müssen uns aber weiterhin Yor Augen halten, daß die Ansatzgröße des 
Eiweißes beim wachsenden TieTe einmal abhängig ist von der Intensität der Zell
teilungsvorgänge, zum anderen von dem Heranreifen der Zellen zu ihrer eigent
lichen Größe. Beide Vorgänge beeinflm.;sen dun Ansatz in weitgehendem :Vlnße. 
Da sie mit zunehmendem Alter zurückgehen, wird der P~iweißansatz ,;owohl 
absolut als relativ geringer. Die Abnahme geht so lange vor o-;ieh, bis die Zdl
teilungen gerade eben noch so zahlreich sind, daJ3 sie den "Zellver~chleiß'· decken. 
In diesem Augenblick ist das Tier "ausgewachsen''. Es findet keine Vermehrung 
der Eiweißmenge mehr statt, das Tier befindet Rich im Eill'ciß- (bzw. Sticko-;toff-) 
Gleichgewicht. Wir haben also für das NahrnngReiweiß beim W<tehsendcn Tier 
drei Funktionen festzuhalten: Einmal den Eiwel:pbedarf der Zellen zu dPcken, 
den dieselben für ihre Lebenstätigkeit benötigen, und zweitem; dPn Aufbau neur] 
Zellen für die untergegangenen zu ~rmöglichen. Diese beiden Funktionen findt•n wir 
auch bei der Ernährung des erwachsenen Tieres. Als dritte grundsätzlich andere 
Fähigkeit, die dem Wachstum eigentümlich j,;t, müssen wir die Erzeugung neuer, 
teilweise sogar mit neuen Funktionen versehener Zellen neben den alten feRtstellen. 

-1.3* 
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Wir können also für den Eiweißansatz zusammenfassend sagen: das ganz 
junge Tier hat einen hohen Eiweißansatz, das erwachsene, normal genährte da
gegen keinen mehr. Dazwischen liegen während der Wachstumszeit abklingende 
Werte. Ob bei den Tieren auch hier eine gewisse Periodizität vorhanden ist, so 
daß Zeiten eines relativ größeren sich mit solchen kleineren Ansatzes abwechseln, 
ist nicht bekannt, nach den Erfahrungen am Menschen aber nicht unwahr
scheinlich. 

Bisher wurde vorau,sgesetzt, daß die Beschaffenheit des Nahrungseiweißes 
derart ist, daß sie den drei genannten Funktionen beim Wachstum vollständig 
nachzukommen in der Lage ist. Das ist aber für die meisten Eiweißarten keines
wegs der Fall. Wir wissen, daß zwischen ihnen recht beträchtliche Unterschiede be
stehen sowohl in rein chemischer Beziehung (Gehalt an Aminosäuren), als auch in 
physikalisch-chemischer Hinsicht (Fällungsreaktion). Wir kennen nur wenige Ei
weißarten, die den Wachstumsbedürfnissen in vollkommenster Weise entsprechen. 
Dazu ist vor allem das Eiweiß der Milch zu rechnen. Man kann dieses Verhalten 
des Milcheiweißes aber nicht mit der "Arteigenheit" desselben erklären. Be
trächtliche Unterschiede bestehen zwischen den verschiedenen Tierarten und 
können selbst unter den einzelnen Individuen derselben Spezies vorhanden sein, 
was bei der Ammenauswahl eine Rolle spielen kann. Ferner geht auch aus Ver
suchen von BABAK15 an Fröschen hervor, daß nicht immer das arteigene Eiweiß 
den größten Ansatz während des Wachstums erzielt. 

Nach Verfütterung von 100 g bilden sich 
Muschelfleischprotein 154 g Froschkörpersubstanz 
Froschfleischprotein 142 g 
Rindfleischprotein . 101 g 
Krebsfleischprotein . 98 g 

Wenn dieser Versuch auch nicht überzeugend ist, weil nur die Zunahme der 
Körpersubstanz, nicht die der Eiweißmasse angegeben ist, so ist doch die Möglich
keit nicht von der Hand zu weisen, daß die Zusammensetzung des Muschelfleisch
proteins für das Wachstum noch günstiger war als die des arteigenen. 

Hiermit wären wir zu der Frage gelangt, welche Anforderungen an das Eiweiß 
gestellt werden müssen, um zunächst Wachstum überhaupt zu ermöglichen, ferner 
aber, bei welcher Eiweißzusammensetzung unter Verfütterung möglichst geringer 
Mengen ein größtmöglicher Ansatz zu erzielen ist. Zunächst sind eine Reihe von 
Arbeiten zu nennen, die sich mit der Frage beschäftigen, ob das Eiweißmolekül 
als solches eine Rolle für das Wachstum spielt, oder ob die einzelnen Bausteine 
desselben den gleichen Erfolg erzielen. Es konnte dabei nachgewiesen werden 
(E. ABDERHALDEN und P. RONA2• 6), daß es ganz gleich ist, ob man genuines 
Eiweiß verfüttert oder ob man dasselbe durch Fermente erst zerlegt und dann 
die Spaltprodukte verfüttert. G. BuGLIA 25 betont dabei, daß das daneben ge
reichte Energiematerialleicht resorbierbar sein muß, andernfalls Darmstörungen 
auftreten. Das wichtigste Moment bei der Eiweißnahrung ist im allgemeinen 
der Gehalt an Aminosäuren, während die physikalische Eigenschaft nicht so von 
Bedeutung ist (L. B. MENDEL121-123). Man ist sogar genötigt anzunehmen, daß 
jede der einzelnen Aminosäuren eine bestimmte Funktion im Tierkörper zu er
füllen hat, und daß der Nutzeffekt um so größer ist, je mehr sich das Verhältnis 
den Ansprüchen des Organismus anpaßt. Das würde also für das Wachstum 
bedeuten, daß, je nachdem sich der Bestand an den 18 Aminosäuren des Eiweißes 
den Wachstumsansprüchen nähert oder von denselben entfernt, ein größerer 
oder kleinerer Anteil des verfütterten Eiweißes zum Ansatz gelangt. 

Es kommen nun aber auch Eiweißarten vor, die nicht nur ein ungünstigeres 
Mischungsverhältnis zeigen, sondern denen eine oder mehrere Aminosäuren fehlen. 
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Diesem Umstande haben wir es zu verdanken, daß wir uns heute über die Be
deutung verschiedener Aminosäuren schon gewisse Vorstellungen machen können. 
Es gibt nämlich Eiweißarten, mit denen es nicht möglich ist, das Stickstoff
gleichgewicht zu erhalten. Andere, und die kommen für unsere Besprechungen 
in Betracht, sind wohl in der Lage, die Lebensvorgänge zu unterhalten, können 
aber kein Wachstum erzeugen. Und die dritten können sowohl das eine wie das 
andere. Unter letzteren gibt es auch wieder die verschiedensten Variationen, 
die auf das Mischungsverhältnis zurückzuführen sind. Die zuerst und zuzweit 
angeführten Gruppen zeichnen sich aber durch den tatsächlichen Mangel eines 
oder mehrerer Bam;teine aus. 

Grundlegende Arbeiten zu dieser Frage sind von L. B. MENDEL und Tn. Os
BORNE124--132, 149- 156 geliefert worden. Sie prüften die verschiedensten Eiweiß
arten an jungen Ratten auf ihr Vermögen, das Wachstum zu unterhalten. Dabei 
fanden sie, daß Gliadin, Hordein wohl in der Lage sind, N-Gleichgewicht, aber 
nicht mehr einen Ansatz zu erzielen. Dagegen ist selbst dieses bei anderen schon 
nicht mehr möglich. Man kann diese biologisch nicht vollwertigen Eiwei{Je erst 
dann mit Nutzen zur Ernährung wachsender Tiere verwenden, wenn man die 
fehlenden Bausteine ergänzt. So kann z. B. das Zei:n, Eiweiß des Maises, das 
Wachstum nicht unterhalten. Es treten vielmehr bei alleiniger Verfütterung 
von Zein bei Ratten Gewichtsstürze ein (Tn. ÜSBORNE und L. B. MENDEL151 ), 
die sofort aufhören, wenn Tryptophan zugefüttert wird oder andere Eiweißarten 
(Casein, Lactalbumin, Edestin oder Maisglutelin), die Tryptophan enthalten, in 
genügender Menge zugegeben werden. Man kann auch die Gewichtsabnahme 
durch Beigabe von Lysin und Gliadin verhindern, aber damit kein Wachstum 
erzielen. Die Minderwertigkeit des Maiseiweißes für das Wachsturn ist also auf 
den Mangel an Tryptophan zurückzuführen (McCoLLUM und H. STEENBocK119). 

Durch solche und ähnliche Versuche hat man den Wert der einzelnen Amino
säuren für die Aufrechterhaltung des Wachstums geprüft und dabei folgende 
Ergebnisse gefunden: 

Aminosäuren 

Tryptophan 

Cystin . 
Tyrosin 
Lysin . 
Prolin . 

Arginin 
Glykokol. 

Phenylalan:n . 
Histidin ... 

' ' 
' für Wachstum 

erforderlich ? Autoren 

+ 
+ 
+ 
+ 

' E. ABDERHALDEN2, TH. OsBORN und 

+ 
+ 

L. B. MENDEL151 
B. SuRE205 

B. SURE205 

TH. ÜSBORN und L. B. MENDEL16 2 

B. SuRE205 , E. ABDERHALDEN und 
P. RoNA6 

E. ABDERHALDEN und P. RoNA6 

P. GROSZER66 , E. ABDERHALDEN u. 
P. RoNA6 

H.ARoN9 

E. ABDERHALDEN 2, C. W. RosE und 
G. I. Cox170 

Zwischen Arginin und Histidin scheint eine Wechselbeziehung zu bestehen 
insofern, als nicht beide zugleich fehlen dürfen, aber eines von beiden bei Gegen
wart des anderen entbehrlich zu sein scheint (E. ABDERHALDEN 2 und C. W. RosE 
und G. I. Cox170). 

Prolin, Arginin und Glykokoll sind allerdings für den Aufbau des tierischen 
Eiweißes an sich unentbehrlich, nur brauchen sie nicht in der Nahrung zu sein, 
da anscheinend der tierische Organismus die Fähigkeit besitzt, diese aus anderen 
Aminosäuren zu synthetisieren. 



678 W. WöHLBIER: ·Der Einfluß des Wachstums auf die Ernährung. 

Da man noch nicht genau weiß, in welchen Mengenverhältnissen die einzelnen 
Aminosäuren verfüttert werden müssen, um ein optimales Wachstum zu erzielen, 
wird man gewöhnlich vielmehr Eiweiß füttern als wirklich für die Eiweißsynthese 
verwandt werden kann. Hierdurch wird z. T. der Gehalt des Harnes an Amino
säuren erhöht; die Hauptmenge des Überschusses wird bis zum Harnstoff ab
gebaut. Dasselbe tritt ein, wenn überhaupt mehr Eiweiß gefüttert wird, als der 
Organismus zum Ansatz bringen kann, selbst wenn das Mischungsverhältnis der 
Aminosäuren ein günstiges ist. Andererseits muß bei einem besonders günstigen 
Gemisch und ausreichender Menge ein möglichst hoher Anteil zum Ansatz gelangen. 

Es sei hier gleich noch die Erscheinung erwähnt, daß man beim Säugling 
durch Verfütterung höherer Eiweißgaben, als er zum Ansatz bringen kann, zu
nächst auch die Retention von Stickstoff vergrößern kann. Diese Erscheinung ist 
aber nur vorübergehend und geht nach kurzer Zeit wieder zurück auf die ur
sprüngliche Höhe. Diese Retention von Stickstoff kann man nicht für echten 
Ansatz ansprechen (L. LANGSTEIN und L. F. MEYER98). 

Über den Einfluß des Ersatzes von Eiweiß durch calorisch gleichwertige Mengen 
von Kohlehydraten und Fett liegen eine Reihe von Untersuchungen vor. Der 
Gedanke, der denselben zugrunde liegt, ist bei allen ziemlich der gleiche. Man 
möchte eine höhere Ausnutzung des Eiweißes erzielen; dabei nimmt man zunächst 
an, daß die energiespendenden Stoffe, also Fett und Kohlehydrate, in zu geringer 
Menge vorhanden sind und das Eiweiß deshalb zur Wärmeproduktion mit heran
gezogen wird. Dieser Fall kann natürlich unter gewissen Fütterungsbedingungen 
eintreten, und man findet dann eine relativ niedrige Ansatzgröße für Eiweiß. 
Man darf aber die Eiweißverminderung im Futter nicht über ein gewisses Maß 
(das Eiweißminimum) hinaus treiben. Denn grundsätzlich muß daran festgehalten 
werden, daß niemals die gesamte Eiweißmenge im Futter zum Ansatz gelangen 
kann, selbst unter den günstigsten Bedingungen, sondern immer nur ein Teil 
für den Ansatz in Frage kommt. Ein gewisser Anteil wird immer zerstört werden, 
was durch die drei oben angeführten Eiweißfunktionen bedingt ist. Das hat 
H. ARON12 einwandfrei festgestellt, der junge, wachsende Ratten zunächst mit 
einem Futter aufzog, das normalen Ansatz bedingte. Ersetzte er dann das 
Nahrungscasein durch äquicalorische Stärkemengen, so traten Störungen ein, 
die erst wieder behoben werden konnten, wenn die ursprüngliche Nahrungs
zusammensetzung verabreicht wurde. Eine "eiweißsparende" Wirkung durch 
Kohlehydrate konnte nicht festgestellt werden; wenn die Menge Eiweiß, die 
normales Wachstum noch gestattete, unterschritten wurde, setzte Wachstums
schädigung ein. 

Zu ähnlichen Ergebnissen kam G. FINGERLING 4B-- 50 bei jungen Kälbern, wo 
er den Ansatz des Milcheiweißes untersuchte. Er fand vor allem, daß die Eiweiß
menge, die bei sonst calorisch ausreichender Nahrung noch normales Wachsturn 
gestattet, außerordentlich niedrig liegt (wahrscheinlich noch unter 1,5 kg Milch
eiweiß auf 1000 kg Lebendgewicht, Stärkewert aber 12-13 kg auf 1000 kg). Er 
schließt aus seinen Versuchen, daß ein Mehr von Eiweiß in .der Futtermenge 
für den Eiweißansatz belanglos ist. Es wird dadurch nur der Stickstoffumsatz 
erhöht. Dies geht besonders noch aus dem Umstand hervor, daß bei der eiweiß
reichen Magermilch im Gegensatz zur Vollmilch keine größere Lebendgewichts
zunahme zu erzielen war. 

Durch die höhere Eiweißkonzentration in der Milch konnte keine größere 
Menge Eiweiß zum Ansatz gebracht werden. Es gilt also auch hier der schon 
früher hervorgehobene .Satz, der für das Wachstum allgemeinere Geltung besitzt, 
daß der Eiweißansatz ebenfalls eine optimale Größe besitzt, die durch die Wachs
tumsgesetze bedingt ist und nicht überschritten werden kann. Da also der Eiweiß-
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ansatz in seiner Größe durch das Wachstum begrenzt wird, kann er durch die Er
nährung nicht gefördert werden; er kann nur durch mangelhafte Ernährung 
gehindert werden. 

Eine andere Frage ist die, ob nicht die hohe Eiweißkonzentration dem Wachs
tum schädlich sein kann. Die Ansichten hierüber gehen noch etwas auseinander. 
70-76% Eiweiß in der Nahrung scheinen auf Wachstum und Gesundheits
zustand weißer Ratten ohne Einfluß. Dagegen wurde bei mehr als 90 Ofo Eiweiß 
im Futter bei einigen Versuchen die Gewichtszunahme und Fortpflanzungs
fähigkeit gestört, bei anderen wieder nicht (0. HAMMERSTEN 68, TH. ÜSBORNE 
und L. B. MENDEL155). 

Zu erwähnen sind noch Versuche an jungen Schweinen (E. F. TERROINE und 
H. M. MAH:LER-MENDLER214), wo ein höherer Anteil von Milcheiweiß in der Futter
ration denselben Ansatz an Stickstoff erzielte wie ein geringerer. Die untere 
Eiweißgrenze liegt auch hier ziemlich tief. Die größte Ansatzquote wurde erzielt, 
wenn in der Nahrung das Verhältnis von Eiweiß zu Kohlehydraten l: 8,7 betrug. 

Wenn wir nun zu einigen Fragen des N-Stoffwechsels übergehen, wenigstens 
soweit er hier von Bedeutung ist, so sind wir genötigt, uns weitgehend an die 
Erfahrungen beim Menschen zu halten. Für die landwirtschaftlichen Nutztiere 
sind unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete noch sehr gering. 

Wir haben im Harn bei den N-haltigen Substanzen hauptsächlich Harnstoff, 
Harnsäure, Aminosäuren, Ammoniak und Kreatinin zu berücksichtigen. Dber 
die Verteilung derselben und ihre Beziehungen zum Lebendgewicht haben wir 
bei Menschen einige Untersuchungen, die zwar auch noch nicht endgültig Spruch
reifes ergeben, aber doch schon recht interessante Hinweise erkennen lassen. 

Die Ammoniakbestimmungen im Harn des Nengeborenen wie des Säuglings 
ergeben sehr schwankende Werte, so daß man ein allgemeines Gesetz noch nicht 
hat finden können. Die aus derartigen Versuchen (I. ELLINOHAUS, E. MüLLER 
und H. STEUDEL44) abgeleiteten Gesetzmäßigkeiten erscheinen mir noch nicht 
überzeugend genug. Es fragt sich überhaupt, ob für die Ammoniakausscheidung 
konstante, durch das Wachstum bedingte Beziehungen bestehen. da der Körper 
das Ammoniak selbsttätig bildet, wodurch einer Versäuerung der Körpersäfte 
begegnet wird. Das Auftreten von Säuren im Stoffwechsel ist aber weitgehend 
von der Ernährung abhängig. 

Anders ist es mit der Harnsäure- und Kreatininausscheidung. Beiden ist 
zunächst gemeinsam, daß sie einmal abhängig sind von den im Futter enthaltenen, 
zum anderen von den im Tier gebildeten Mengen an Purim;toffen bzw. Kreatinin. 
Da bei reiner Milchnahrung weder der eine noch der andere Bestandteil im Futter 
enthalten ist, so bekommen wir beim Säugling durch die Bestimmung derselben 
eine Vorstellung von dem sog. endogenen Wert, d. h. der Menge, die im Tier 
gebildet wird (im Gegensatz zum exogenen Wert, womit die aus dem Futter 
stammenden Mengen gemeint sind). 

Von verschiedenen Autoren konnte nachgewiesen werden, daß die Harn
säureausscheidung ziemlich eng mit dem Lebendgewicht verknüpft ist und von 
der Ernährung weitgehend unabhängig ist. W. BIRK (zitiert nach H. ARoN 9 ) 

fand bei Ernährung mit: 
Frauenmilch : tägliche Ausscheidung von 17 mg Harnsäure 
Kuhmilch: " " 13 " 
Kolostrum: " " 19 " 

Zu ganz denselben Resultaten kamen I. ELLINGHAUS, E. MüLLER und 
H. STEUDEL44, die die Harnsäureausscheidung auf 25 mg bestimmten. Außer
ordentlich interessant ist ihre Berechnung über die Herkunft der Harnsäure aus 
den Verdauungssäften. Sie konnten nahelegen, daß im wesentlichen das Auf-
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treten der Harnsäure im Kinderharn auf die Tätigkeit der großen Verdauungs
drüsen zurückzuführen ist. Daneben aber spielen die durch den Leukozyten
zerfall frei werdenden Nucleoproteide (TH. v. JASCHKE 83} eine wichtige Rolle, was 
besonders aus dem Umstand hervorgeht, daß am dritten Lebenstage, wo beim 
menschlichen Neugeborenen ein recht hoher Leukozytenzerfall eintritt, die Harn
säureausscheidung außerordentlich ansteigt, um aber schnell wieder auf die alte 
Höhe abzugleiten. Dabei liegt diese, je Kilogramm Lebendgewicht betrachtet, 
wesentlich höher als beim Erwachsenen, was auch mit der lebhafteren "Kern
mauserung" des wachsenden Organismus erklärt wird (I. ELLINGHAUS, E. MüLLER 
und H. STEUDEL44). Dieser höhere Wert hält sich während langer Zeit, und die 
Gesamtausscheidung steigt mit zunehmendem Gewicht, so daß je Kilogramm 
Lebendgewicht immer die gleiche Ausscheidung erzielt wird (W. BmK, zit. 
nach H. ARoN9 , TH. v. JASCHKE 83). 

Ganz ähnlich verhält es sich mit der Kreatininausscheidung (s. Anm.). Auch 
hier finden wir nur den endogenen Wert, also die durch den Zerfall bestimmter 
Körpergewebe (Muskelsubstanz) bedingte Kreatininausscheidung. Auch diese ist 
verhältnismäßig gering (E. SSAWRON198), aber je Kilogramm Lebendgewicht kon
stant. Die Gesamtausscheidung beträgt beim Säugling etwa 30-60 mg Kreatinin 
(H. ARON 9} oder je Kilogramm Lebendgewicht 3,25 mg Kreatinin-N (I. ELLING
HAUS, E. MÜLLER und H. STEUDEL44). Sehr wichtig sind die Berechnungen, die 
diese Autoren über die Kreatininausscheidung des Säuglings im Vergleich zu 
der des Erwachsenen anstellten. Bei letzterem ist die Kreatininausscheidung etwa 
doppelt so hoch, nämlich 7,ll mgjkg Kreatininstickstoff, so daß man hierin 
eine Besonderheit des wachsenden Organismus sehen könnte. Das scheint aber 
keineswegs berechtigt zu sein, denn wenn man die Werte auf vorhandene Muskel
substanz bezieht, die ja die Kreatininlieferung bedingt, so kommt man fast zu 
derselben Zahl: 

Erwachsener 17,01 mgfkg 
Säugling 13,83 mgfkg 

Die Kreatininausscheidung ist also nur indirekt durch das Wachstum bedingt 
insofern, als der Anteil der Muskelsubstanz am Organismus beim Säugling wesent
lich geringer ist als beim Erwachsenen. 

Ebenfalls unabhängig vom Wachstum ist die Aminosäurenausscheidung, wie 
folgende Zahlen zeigen (I. ELLINGHAUS, E. MÜLLER und H. STEUDEL44). 

Je Kilogramm Lebendgewicht wurden ausgeschieden an Aminosäuren
stickstoff 

vom Säugling bei Frauenmilchnahrung 4,50-5,92 mg 
" " " Kuhmilchnahrung 6,53-8,30 mg 
" Erwachsenen 4,80 mg 

Bei Frauenmilchnahrung ist der Wert für den Säugling derselbe wie beim 
Erwachsenen. Bei Kuhmilch steigt er an, weil dabei ein Überschuß an Eiweiß 
gefüttert wird (F. GOEBEL62). Wir sehen, daß die Aminosäurenausscheidung 
wesentlich mit abhängig ist von der Ernährung. Dies geht besonders schon aus 
einem Versuch von G. BuGLIA25 hervor, der zwei Versuchsreihen mit jungen 
Hunden durchführte, die sich einmal im Stadium der Unterernährung befanden, 
das andere Mal reichlich gefüttert wurden. Bei den unterernährten Tieren war 
die Ausscheidung von Aminosäuren im Harn nur gering und vollständig gleich 
hoch, unabhängig davon, ob genuines Eiweiß oder durch Pankreasverdauung 
hydrolysierte Abbauprodukte gefüttert wurden. Bei reichlicherer Ernährung 
nahm dieser Wert bedeutend zu, so daß fast der ganze Überschuß über den Bedarf 
in Form von Aminosäuren ausgeschieden wurde. Bei der Verfütterung der Hydro-

Anm. Siehe auch Nachtrag am Schlusse dieses Beitrages. 
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Iysenprodukte war in diesem Falle der Aminosäurenanteil noch höher. Wir sehen, 
daß beim Wachstum für die zum Ansatz gelangende Eiweißmenge eine Höchst
grenze gesetzt ist, während der Überschuß als Aminosäuren ausgeschieden wird. 
Nach den vorliegenden Versuchen ist dieser Überschuß bei sonst calorisch aus
reichender Ernährung für den Organismus völlig bedeutungslos und nur als 
Ballast zu bewerten. 

Das eigentliche Endprodukt des Eiweißstoffwechsels ist der Harnstoff, der 
bei normaler Ernährung den Hauptanteil der stickstoffhaltigen Verbindungen 
im Harn ausmacht. Er liegt beim Neugeborenen etwa bei 73 Ofo der Gesamt
stickstoffausscheidung und steigt allmählich auf 81 Ofo (R. TH. v. JASCHKE 83). 

Für die landwirtschaftlichen Nutztiere sind Zahlen über die Stickstoffaus
scheidung bei Saugferkeln bekannt (W. WöHLBIER 233). Es hat sich bei diesen 
Versuchen herausgestellt, daß in den ersten 'i Lebenswochen, wo die Milch
nahrung vorwiegt, die Stickstoffausscheidung je Kilogramm Lebendgewicht in 
engen Grenzen gleich bleibt. Sie schwankt zwischen 0,:34 und 0,40 g N je Kilo
gramm täglich. Nach dem vorher Besprochenen braucht auf eine weitere F.r
klärung nicht eingegangen werden. 

Es ist somit manches über die Beziehungen zwischen Eiweiß und Wachstum 
bekannt. Mancher interessante Ausblick hat sich schon gezeigt, aber wir sind 
noch weit davon entfernt, in die feineren Zusammenhänge hineinzusehen. Eine 
Fülle ungelöster Fragen liegt vor, die wir heute noch keineswegs beantworten 
können, und die noch der Bearbeitung harren. Wichtig wird dabei vor allem sein, 
auch auf die feineren Vorgänge einzugehen und besonders die Stickstoffverteilung 
im Harn zu berücksichtigen. 

lll. Das Fett. 
Beim Körperfett hat man zwei Arten zu unterscheiden, nämlich Zellfett 

und Depotfett. Letzteres ist als Reservestoff aufzufassen, dessen Ablagerung 
wesentlich von den Ernährungsbedingungen beeinflußt wird und mit den durch 
das Wachstum gegebenen Bedingungen nur bis zu einem gewissen Grade in 
Abhängigkeit steht. Außerdem sei noch darauf hingewiesen, daß für die Ab
lagerung desselben individuelle Unterschiede, wie Temperament, Mästungs
fähigkeit usw. in Frage kommen. Es unterscheidet sich von dem Zellfett dadurch, 
daß es an bestimmten, für die Fettablagerung geeigneten Stellen zum Ansatz 
gelangt, während das Zellfett als integrierender Bestandteil der Zelle zu be
trachten ist. Andererseits besteht der Unterschied, daß die Zusammensetzung 
des Depotfettes weitgehend durch das Nahrungsfett beeinflußt werden kann, 
während dies bei dem Zellfett nicht möglich ist. E. ABDERHALDEN und C. BRAHM4 

konnten zeigen, daß die Beschaffenheit des am Aufbau der Zellen beteiligten 
Fettes von der Nahrung nicht beeinflußt werden kann. Es wird sowohl seiner 
Beschaffenheit sowie seiner Menge nach gemäß dem "Bauplan" angesetzt. Fehlt 
das Fett in der Nahrung oder wird es in unzureichender Menge gefüttert, dann 
ist das Tier in der Lage, das Fett selbst zu synthetisieren. 

Das Zellfett spielt bei dem Aufbau und der Synthese der fettfreien organi
schen Substanz und Asche eine sehr wichtige Rolle (A. CzERNY und A. KELLER34). 

Daher ist es verständlich, daß die Konstitution desselben eine genau bestimmte 
sein muß. Hierfür haben wir eine Reihe analytischer Belege beim Menschen, die 
bei H. ARoN9 zusammengestellt sind. Daraus ergibt sich, daß das Fett des 
Neugeborenen, verglichen mit dem des Erwachsenen, erheblich ärmer an Ölsäure. 
dagegen reicher an Palmitin- und Stearinsäure ist, was bedeutet, daß das Fett 
im Laufe des Wachstums eine weichere Beschaffenheit annimmt. Untersuchungen 
über die Veränderung der Zusammensetzung des Fettes bei wachsenden Schweinen 
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ergaben, daß bei Saugferkeln relativ viel Linolsäure vorhanden ist. Mit zu
nehmendem Alter trat aber eine dauernde Abnahme ein (N. R. ELLIS und 
J. H. ZELLER44a). Nach diesen Versuchen scheint beim Schwein im Laufe des 
Wachstums der Gehalt an ungesättigten Säuren abzunehmen, also umgekehrt 
wie beim Menschen. 

Über die Ansatzgröße des Depotfettes läßt sich allgemein sagen, daß sie vor 
allem von der Ernährung abhängig ist. Durch die Wachstumsgesetze wird an
scheinend nur die Zeit für die Anlage eines gewissen Fettdepots bestimmt. Und 
zwar findet man, daß entweder vor der Geburt oder bald nach derselben eine 
größere Menge von Fett bei allen Tieren zum Ansatz gelangt. Offensichtlich liegt 
hier das Bestreben vor, für das junge Tier einen größeren Wärmeschutz zu er
reichen, dessen es bei seiner relativ großen Körperoberfläche bedarf. Aus folgender 
Zusammenstellung sehen wir, wie die Tiere, die einen niedrigen Fettgehalt bei 
der Geburt zeigen, in verhältnismäßig kurzer Zeit denselben wesentlich erhöhen: 

Fettgehalt der Trockensub stanz 
(nach K. THOMAs216). 

Hund ..... . 
Katze ...•. 
Maus .....• 
Meerschweinchen . 
Mensch ..... 

Neugeboren 

% 

7 
8 
9 

32,6 
43,8 

Im Alter von 

9 Tagen 

6 " 
14 

liehen Ergebnissen kam D. HAx 71 , die bei 
Gesamttieres fand : 

Geburt ...... . 
Ende der 2. Woche . 

" " 13. 

% 

34 
30 
27 

Die Fettdepotbildung 
ist hier eine Wachstums
äußerung und erscheint als 
ein notwendiger und be
gründeter Vorgang. Ist ein
mal der nötige Fettgehalt 
erreicht, so bleibt er ziem
lich konstant. Spätere Än
derungen sind Ernährungs-
erscheinungen. Zu ähn

Hunden folgenden Fettgehalt des 

1,4% 
9,03% 

17,6% 

Das Bestreben des wachsenden Tieres, Fett anzusetzen, ist sehr stark. Selbst 
im Hunger zerstört das Tier nicht alles Fett, was daraus hervorgeht, daß längere 
Zeit während des Wachstums mangelhaft ernährte Hunde immer noch etwas 
Fett besaßen (H. v. HoESSLIN80). Es bestehen aber gewisse Unterschiede, die 
durch die Tierrassen und Arten bedingt sind, denn Hunde, Schweine und Rinder 
neigen während des Wachstums schon zu größerem Fettansatz, Katze und Pferd 
dagegen nicht. Es muß also mit der Tatsache gerechnet werden, daß auch für 
den Ansatz des Depotfettes Besonderheiten bestehen, die durch das Wachstum be
dingt sind. 

Außerdem geht aus den Hungerversuchen an Tieren hervor, daß Fett syn
thetisiert wird, wenn es nicht in ausreichender Menge im Futter vorhanden ist. 
Ob man bei wachsenden Tieren die Ernährung vollständig fettfrei gestalten darf, 
ohne die normale Entwicklung zu schädigen, scheint fraglich. Versuche von 
DRUMMOND und CowARD 41 zeigen zwar, daß bei fast völlig fettfreier Nahrung 
normale Entwicklung erzielt werden kann, sofern die Nahrung sonst - auch 
in bezug auf die akzessorischen Bestandteile - genügend ist. Jedoch sind die 
Tiere nicht so widerstandsfähig, und es treten mehr Todesfälle ein. Die Autoren 
kommen zu dem Schluß, daß Neutralfette entbehrliche Nahrungsbestandteile 
sind, doch scheint mir diese Frage, wenigstens für die Wachstumszeit, noch nicht 
genügend sicher beantwortet zu sein. Daß der Fall hier doch etwas verwickelter 
liegt, erkennt man daran, daß die Störungen, die bei einer kohlehydratreichen 
und fettarmen Nahrung eintreten, von verschiedenen Umständen beeinflußt 
werden. P. JuNKERSDORF und P. IoNEN 85• 87 fanden, daß solche bald stärker 



Die Kohlehydrate. G83 

bald schwächer hervortreten. Vor allem spielen das Alter (Altersdisposition) 
und der Ernährungszustand eine Rolle. Von wesentlichem Einfluß auf die 
Widerstandsfähigkeit gegenüber einseitiger Ernährung zeigte sich intrauterine 
Unterernährung. Es treten je nachdem Störungen von ven;chiedener Stärke 
auf, die sich sowohl im Verhalten wie im Habitus der Tiere äußern und auch bei 
der Analyse derselben abweichende Ergebnisse zeigen. Es scheint somit dem 
Fett eine wichtige Rolle für die Wachstumsvorgänge zu:wkommen, vor allem 
soweit es für die Lebensfunktionen der Zellen notwendig ist, aber andererseits 
sind auch für das Depotfett gewisse Abhängigkeiten zu erkennen. 

Zum Schluß sei noch darauf verwiesen, daß das Fett eine Rolle als Träger 
der so überaus wichtigen Vitamine spielt. Diese Regulatoren, die in ihrer Tätigkeit 
durch die Produkte der inneren Sekretion unterstützt werden, sind in besonderen 
Kapiteln behandelt, so daß hier darauf nicht weiter einzugehen ist. 

IV. Die Kohlehydrate. 
Über die Ernährung mit Kohlehydraten während des Wachstums ist an 

Besonderheiten nicht viel zu erwähnen. Ein Ansatz bzw. eine Aufspeicherung 
derselben findet nur in geringem Maße statt. Bei intrauterin unterernährten 
Tieren finden wir eine relativ kleine Leber, die das Hauptorgan der Kohlehydrat
speicherung darstellt. Außerdem ist der Gehalt der Leber an Glykogen in diesem 
Falle sehr niedrig. Über die Bedeutung des Olykogens für das embryonale Gewebe 
besitzen wir verschiedene Untersuchungen (W. ADAMOFF 7 , L. B. MENDEL und 
T. SAIKI131, L. B. MENDEL und CH. S. LEAVE"<WORTH121 , I. LoCHHEAD und 
W. CRAMER109). Es hat sich gezeigt, daß die embryonalen Gewebe keineswegs 
reich an Glykogen sind. Die Rolle, die dasselbe im embryonalen Stoffwechsel 
spielt, ist die eines Reservestoffes, also die gleiche wie beim Erwachsenen. Darum 
nimmt es auch nicht Wunder, daß das Neugeborene bei Unterernährung nur 
einen geringen Glykogenvorrat besitzt. Dies ist für die T~rnährung des jungen 
Organismus von großer Bedeutung. Wir wissen, daß die Kohlehydrate notwendig 
sind, um eine befriedigende Verbrennung der Fette zu erzielen. Fehlen dieselben, 
so bleibt die Verbrennung der Fette auf der Stufe des Ketom; und der Säuren 
stehen. Das Auftreten von Aceton, Acetessigsäure und ( lxybuttersäure ist ein 
sicheres Zeichen des Kohlehydratmangels. Dieser Zm;tand tritt bei jungen 
Tieren, besonders bei den noch saugenden, außerordentlich sc-hnell ein, sobald 
die Kohlehydratzufuhr zu gering ist. Es macht sieh hierbei der geringe Glykogen
speicher des Säuglings bemerkbar. Beim Menschen hat man festgestellt, daß 
ein Verhältnis von Fett zu Kohlehydraten dann Ketonurie erzeugt, wenn es geringer 
als 4 : l ist. Bei Ratten dagegen konnte selbst ein Verhältni8 von 7 : 1 diese 
Erscheinung noch nicht hervorrufen (TH. ÜSBORNE und L. B. MENDEL156 ). Aller
dings konnte in diesem Falle öfter Diurese und eine Hypertrophie der Nieren 
festgestellt werden, die eine Gewichtszunahme bis auf das Doppelte gegenüber 
den Nieren der Kontrolltiere zeigten. 

Eine Rolle kann unter Umständen die Konstitution der Kohlehydrate 
spielen. Es ist aus der Kinderheilkunde bekannt, daß oftmals Darmstörungen, 
die durch Zuckerarten hervorgerufen werden, durch Mehlfütterung beseitigt 
werden können. 

Wichtig erscheint mir noch die Tatsache, daß die Assimilationsgrenze der 
einzelnen Zuckerarten verschieden hoch liegt. Man bezeichnet damit den Wert, 
bis zu welchem die Zuckerzufuhr gesteigert werden kann, ohne daß ein Übertritt 
in den Harn erfolgt (Glykosuria ex alimentatione). Bei Menschen sind folgende 
Werte festgestellt worden (L. LANGSTEIN und L. F. MEYER 98): 
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Assimilationsgrenze der Zuckerarten beim Menschen. 
Milchzucker. , . 3,1-3,6 g je kg Lebendgewicht 
Traubenzucker . 5 g " " " 
Maltose . . . . 7, 7 g " " " 

Diese Werte ändern sich mit zunehmendem Lebensalter. Beim Erwachsenen 
erzeugt z. B. eine Menge von 1 g Milchzucker auf 1 kg Lebendgewicht bereits 
Glykosurie. Auffällig ist, daß die Grenze für Milchzucker am niedrigsten liegt, d. h. 
also, daß derselbe im Säuglingsharn schon bei Dosen auftritt, bei denen andere 
Zuckerarten noch glatt assimiliert werden. 

M. STEUBER und A. SEIFERT200a untersuchten die Frage, inwieweit Milch
zucker in der Lage ist, beim Säugling Fett zu bilden. Sie kamen zu dem Er
gebnis, daß dieser weder in der Lage ist, Fett zu ersetzen, noch kann der Säug
ling aus ihm Fett synthetisieren. 

Bei vollständigem Mangel an Kohlehydraten im Futter konnte B. ToTis217 

noch normales Wachsturn erzielen, doch machen Versuche von TH. ÜSBORNE 
und L. B. MENDEL164• 156 es sehr wahrscheinlich, daß die Kohlehydrate für den 
normalen Ablauf der Stoffwechselvorgänge beim Wachstum nötig sind. 

Über die wasserspeichernde Wirkung der Kohlehydrate ist an anderer Stelle 
schon berichtet worden. 

V. Die Asche. 
Neben Eiweiß undWasserspielt beimWachsturn der Aschegehalt der Tiere eine 

sehr wichtige Rolle. Die anorganischen Bestandteile haben verschiedene Funk
tionen zu erfüllen. Einmal sind sie in den Muskel- und Organgewe1en, sowie in den 
Körperflüssigkeiten enthalten, wo sie zur Aufrechterhaltung des Stoffwechsels be
nötigt werden, zum anderen dienen sie in den Knochen zur Festigung des Stütz
gewebes. Aus diesen beiden Verwendungszwecken kann man schon leicht gewisse 
Gesetzmäßigkeiten beim Ansatz erklären. Während der Fetalzeit spielt das Stütz
gewebe eine verhältnismäßig geringe Rolle, desgleichen auch kurz nach der Geburt, 
in der Säugezeit, wo Bewegungen nur in geringem Maße ausgeführt werden, im üb
rigen aber noch ein großes Ruhebedürfnis vorherrscht. Deshalb ist es leicht ver
ständlich, daß in die!;!er Zeit in den Knochen sehr wenig "Asche" abgelagert wird. 
Außerdem hat das Stützgewebe, das beim Embryo und jungen Tieren hauptsächlich 
aus Knorpel besteht, noch ziemlich intensiv zu wachsen. Darum wird eine Ab
lagerung anorganischer Bestandteile im Knorpel erst dann in größerem Um
fange eintreten, wenn einmal größere Festigkeit vom Stützgewebe verlangt 
wird und zum anderen die Wachstumsintensität der Knochen sich verlangsamt. 

Aber nicht nur in den Knochen Aschengehalt der Muskeln von Kälber-
finden wir eine .Änderung des Asche- feten (W. JAKUBOWITscns2). 
gehaltes während des Wachstums, 
sondern auch in anderen Organen. 
Dazu möchte ich einige Zahlen an
geben, die die Zusammensetzung von 
Muskeln zeigen, und zwar seien die 
Analysen der Muskeln von Kälber
feten und von Muskeln junger bzw. 
ausgewachsener Hunde aufgeführt. 

Länge des Fetus 

lOcm 
20cm 
30cm 
40cm 
50cm 
Ausgetragen . 
Erwachsenes Rind . 

Wasser 
% 

90,4 
90,5 
90,0 
87,6 
84,0 
80,15 
77,5 

Fett 
% 

0,79 
0,82 
1,17 
1,68 
1,72 
1,94 

ca. 2,5 
Aschengehalt von Hundemuskeln (E. VmT 220 ). 

Alter Wasser 
I 

Asche FeO CaO 
% % % % 

I Monat 78,50 1,11 0,01 0,010 
2 

" 
79,57 0,99 0,01 0,016 

Ausgewachsen 73,90 1,13 0,02 0,019 

Asche 
% 

0,34 
0,40 
0,64 
0,78 
0,76 
0,86 

MgO 
% 

0,036 
0,031 
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Betrachten wir die Änderung der Gesamtasche auf Grund dieser Tabellen, 
so sieht man deutlich, daß der Prozentgehalt bis zur Geburt ansteigt. Nach 
dieser fällt er während der Säugezeit wieder ab, um sich dann allmählich dem 
Gehalt des ausgewachsenen Tieres zu nähern. Dieser ist bei allen Säugetieren 
wie beim Menschen als höchster Aschegehalt zu verzeichnen. Man könnte geneigt 
sein, das Absinkendes Aschegehaltes während der Säugezeit auf Ernährungsursachen 
zurückzuführen, indem man die Aschearmut der Milch dafür verantwortlich 
macht. Ich neige mehr zu der Ansicht, daß dieses Ascheminimum des wachsenden 
Tieres eine physiologische Erscheinung ist. Es ist nicht ausgeschlossen, daß 
zwischen der Aufnahme von artfremder Nahrung und Ascheminimum insofern 
gewisse Beziehungen bestehen, als das eintretende Aschebedürfnis einen Anreiz 
zur Aufnahme fester Nahrung gibt. 

Über die Rolle des Eisens während des Wachstums gibt es verschiedene Unter
suchungen. R. v. BuNGE26• 27 und E. ABDERH.A.LDEN1• 3 fanden, daß gegen Ende 
der Fötalzeit der Gehalt an Eisen sehr stark ansteigt und bei der Geburt den 
höchsten Wert erreicht. Kaninchen haben z. B. einen Gehalt von 0,018 Ofo bei 
der Geburt, der während der Säugezeit auf 0,003 Ofo zurückgeht. Erst mit Auf
nahme von artfremder Nahrung steigt der Eisengehalt des Tieres wieder. Die 
Hauptablagerungsstätte des Eisens ist die Leber, die man geradezu als Eisendepot 
des Säugl·ings betrachten kann. Aus diesem bestreitet der Säugling einen Teil 
seines Bedarfs, der bei der Eisenarmut der Milch durch die Nahrungszufuhr 
nicht gedeckt wird. Darauf ist es zurückzuführen, daß der bei der Geburt außer
ordentlich hohe Eisengehalt der Leber schnell zurückgeht. Wir finden hier bei 
einem Teil der Asche ein ähnliches Verhalten, wie wir es bei der Gesamtasche 
schon gesehen haben, wenn auch nicht in so ausgesprochenem Maße. 

Eine interessante Ergänzung dieser Tatsache bildet der Eisenansatz beim 
Meerschweinchen. Dieses unterscheidet sich dadurch von den anderen Tieren, 
daß es in der Lage ist, sofort nach der Geburt artfremde Nahrung aufzunehmen. 
Wir finden infolgedessen sowohl während der Fetalzeit als auch in der Zeit 
nach der Geburt einen Eisengehalt von 0,0045-0,0060 Ofo und nicht ein aus
gesprochenes Eisendepot des Neugeborenen. Die Schwankungen sind bei ihm 
nur unwesentlich und decken sich, soweit überhaupt vorhanden, ungefähr mit 
dem oben Gesagten. 

In neuerer Zeit ist die Frage der Eisenversorgung des Säuglings von 
W. LINTZEL105 b wieder bearbeitet worden. Er unterscheidet neben dem Eisen
depot der Leber noch ein solches im Hämoglobin. Ein von ihm aufgestelltes 
Schema erläutert die Eisenversorgung verschiedener Tiere: 

Schema der Eisenversorgung junger Säugetiere. 

Eisenresf'rve 
in der Leber 

Ratte + 
Hund. wenig 
Schwein + 
Meerschweinchen 
Ziege. 
Kaninchen + + 
Rind. + + 
Katze 
Mensch. + 

+ 
+ + 
+ 
+ 
+ 

+ + 
+ 

+ +-
+ 
+ + 
wenig 
wenig 
wenig 
wenig? 
wenig 

l<'rühzeitige 
.Aufnahme 

fremder 
Nahrung 

+ 
+ 

Wird eine eisenarme Nahrung über die Zeit hinaus verabreicht, wo das 
Eisendepot des Säuglings ausreicht, so setzt natürlich eine Verarmung unter das 



686 W. WöHLBIER: Der Einfluß des Wachstums auf die Ernährung. 

notwendige Maß ein (FR. MüLLER140). Dadurch werden anormale Zustände 
hervorgerufen, die sich in einem Sinken des Eisen- und Hämoglobingehaltes 
im Blut äußern. Wir haben also beim Eisen folgende zwei Stufen im Ansatz 
während der Zeit nach der Geburt zu unterscheiden: I. Abnahme des Prozent
gehaltes im Gesamtorganismus, aber Gleichbleiben desselben im Blute. Deckung 
des Bedarfs aus dem Eisendepot und der Milch. 2. Danach ist Zufuhr größerer 
Mengen Eisen nötig. Wenn diese nicht eintritt, weiteres Zurückgehen des Prozent
gehaltes, auch im Blute. Diese Erscheinung ist als pathologisch zu betrachten 
und beleuchtet die Notwendigkeit der Eisenzufuhr. 

Es ist vielfach erörtert worden, ob die Form der Bindung, in welcher das 
Eisen in der Nahrung vorliegt, für seine Wirkung von Bedeutung ist. So wurde 
in Mineralwässern eine Eisenverbindung aufgefunden, die Benzidinreaktion zeigte 
und darum als aktives Eisen bezeichnet wurde. In Rattenversuchen stellte 
A. BICKEL19 fest, daß dem benzidinaktiven Eisen auch eine besondere biologische 
Aktivität zukommt, die sich in einem wachstumfördernden Einfluß äußern soll. 
In der Tat wurde von M. KocHMANN und H. SEEL91 eine günstige Wirkung eines 
eisenhaltigen, benzidinaktiven Mineralwassers auf die Wachstumsvorgänge fest
gestellt, die besondere Form eines biologisch aktiven Eisens jedoch abgelehnt. 
Die Wirkung war auch nur wenig von der einfacher Eisensalze verschieden und 
dürfte nach W. LINTZEL105a auf der leichten Resorbierbarkeit des Ferroeisens im 
Mineralwasser beruhen, während eine spezifische Wirkung benzidinaktiver Eisen
verbindungen auf das Wachstum nicht nachweisbar ist. Man ist darum wohl 
nicht berechtigt, im Zusammenhang mit der Benzidinaktivität eine biologische 
Aktivität des Eisens anzunehmen. Durch Bestrahlung von Eisensulfat konnte 
keine nennenswerte Steigerung der Wirkung gegenüber der unbestrahlten Sub
stanz erreicht werden (P. M. SusKr206). 

Über weitere Bestandteile der Asche gibt es bei Menschen einige interessante 
Untersuchungen (vgl. H. ARON 9). Aus diesen geht hervor, daß im Laufe der 
Entwicklung der Gehalt an Chlor und Kalium zurückgeht. Dies ist eine Folge 
der Abnahme an Knorpelmasse, die reich an Chlorkalium ist. Der Calcium- und 
Phosphorsäureansatz wird dagegen in dem Maße größer, wie die Verknöcherung 
fortschreitet. Über die anderen Aschebestandteile läßt sich kaum etwas Binden
des sagen, wenigstens soweit es den Ansatz anbelangt. Wir wissen als sicher 
heute nur, daß eine ausgesprochene Wechselbeziehung unter den einzelnen Be
standteilen besteht. So kann z. B. ein Überschuß von Kalium einen Natrium
mangel beim Wachsturn weitgehend ersetzen, während das Umgekehrte nicht 
der Fall zu sein scheint. Ein Verhältnis von Na: K = 1: 14 zeigte bei Ratten 
keine Schädigung (C. MILLER135). Andererseits ruft ein vollständiges Fehlen 
von Kalium in der Nahrung Störungen hervor, die höchstens vorübergehend 
durch Kaliumzulage behoben werden können. 

Über den Einfluß der Salze auf die Wasserspeicherung ist schon früher 
gesprochen. 

Wie wir gesehen haben, ist der Ascheansatz während des WachstumB zwar 
nicht konstant, aber charakteristisch für die einzelnen Entwicklungsstufen. Es 
gelingt auch nicht, durch reichliche Ernährung den Ansatz über den normalen 
Wert nennenswert zu steigern. Es besteht auch hier genau wie beim Eiweiß ein 
durch die \Vachstumsvorgänge bedingter "optimaler Ansatzwert", der günstigsten
falls erreicht werden kann. Eine Änderung läßt sich nur bewirken, wenn die 
dazu notwendige Nährstoffzufuhr unterschritten wird. Es ist außerordentlich 
lehrreich zu beobachten, wie sich der wachsende Organismus zu behelfen sucht. 
Eine Reihe von Autoren haben sich eingehender mit dieser Frage beschäftigt, 
so daß man einen recht guten Einblick in diesen Fragenkomplex bekommen hat 
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(H. ARoN und R. SEBAUER14, W. DIBBELT38• 39 , E. HART, E. V. McCoLLUM, 
I. FULLER70, W. HEUBER81, A. LIPSCHÜTz106- 108, F. RoHLOFF1 74 und E. Vo1T22o). 
Es wurden zu diesem Zweck wachsende Tiere in zwei Gruppen eingeteilt. Beide 
Male war die Fütterung vollständig ausreichend sowohl nach calorischen An
sprüchen, wie auch nach denen der Zusammensetzung. Der Unterschied lag nur 
darin, daß die eine Gruppe der Versuchstiere keinen Kalk und keine Phosphor
säure in ihrer Nahrung bekamen, während die anderen beides in ausreichender 
Menge erhielten. Dabei zeigte sich die sehr bemerkenswerte TatHache, daß äußer
lich kaum Unterschiede zu bemerken waren. Es konnte weder eine Einbuße an 
Längenwachstum noch in der Gewichtszunahme festgestellt werden. Dagegen 
änderte sich die Zusammensetzung der Knochen ganz bedeutend. Während die 
mit Calcium und Phosphorsäure ernährten Tiere eine normale Zusammensetzung 
der Knochen zeigten, waren die Knochen der anderen Gruppe sehr stark verarmt 
an diesen Bestandteilen. Es war also, wie nicht anderR zu erwarten, die Ansatz
größe stark unter ihren optimalen Wert herabgedrückt worden. aher nur für die 
im Minimum befindlichen Stoffe, nicht dagegen für dit' anderen Nährstoffe. 
Durch den Calcium- und Phosphorsäuremangel wurde die AnHatzgröße der ande
ren Nährstoffe nicht merklich beeinflußt, wodurch die nültigkeit des Gesetzes 
vom Minimum durchbrachen ist. Außerordentlich wichtig ist aber andererseits, 
daß trotzVerarmungder Knochen an Calcium- und Phoe~phor:,:äure die Körper
säfte, Muskelgewebe und meisten Organe nicht in ihrem Gehalt an diesen Mineral
stoffen verarmen (H. ARoN und R. SEBAeER14). Es scheint darauf.: hervorzugehen, 
daß ein ganz bestimmter Gehalt an Aschebestandteilen in den Organen tUlW. 

für die Abwicklung der Lebensvorgänge notwendig ist. Der hierfür benötigte 
Anteil wird in allererster Linie an diesen Stellen zum Ansatz i!ebracht. 

Es kommt bei diesen Versuchen klar znm AuRdruc:k, daß bei manyelnder 
Zufuhr in der Nahrung der wachsende Organismm; vor allem darauf bedacht ist, 
die zum Gewebs- und Organwachstum nötigen Mineralstoffe si<·h zu beschaffen. 
Ist in der Nahrung hieran Mangel, dann werden die Knochen als Lieferungsquelle 
herangezogen. Diese werden dann reicher an Wasser und ent::;prechend ärmer an 
Trockensubstanz und Asche, aber der für das Wachsturn und die Lebemworgänge 
notwendige Aschegehalt der Organmasse wird erhalten. Die Knochen werden 
in diesem abnormen Fall gewissermaßen als Reservedepot benutzt, ohne rlaß 
man sie in Wirklichkeit als solches bezeichnen könnte. Denn ee~ tritt ja durrh 
Entzug an Calcium und Phosphorsäure eine Verweichlichung des Stützgewebes 
ein, was natürlich auch nur vorübergehend und bis zu einem gewissen Grade 
möglich ist, widrigenfalls sehr bedeutende Schädigungen eintreten. Dieses Regu
lationsvermögen, das wir beim Wachstum beobachten können, ist für die Er
nährung außerordentlich wichtig. Die Wirkung der Fnterernährung an Asche
bestandteilen läßt sich meistens im Verhalten der Tiere erst so spät erkennen, 
daß eine Abhilfe nicht mehr möglich ist. Es kann darum bei der Ernährung 
wachsender Tiere nicht genügend darauf geachtet~ werden, dieselbe betreffs 
der Aschebestandteile so zu gestalten, daß die optimale Ansatzgröße gewähr
leistet ist 

Aus den genannten Versuchen geht auch hervor, daß für den Ansatz von 
Calcium und Phosphorsäure das Verhältnis zueinander eine Rolle spielt. Ist die 
Nahrung reich an Calcium, aber arm an Phosphorsäure, so kommt nur so viel 
Calcium zum Ansatz, wie die Phopshorsämemenge zur Bildung von Calcium
phosphat benötigt. Und umgekehrt ist die Calciummenge für den Ansatz maß
gebend, wenn sie sich im Minimum befindet. Ein Ersatz de:-; Calciums durch 
Strontium und Barium ist nur in geringem Maße möglich (C. L. ALSBERG und 
0. BLACK8 , F. LEHNERT10°~ 10 1, H. STÖLTZNim202). 
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Für den Calcium-Ansatz beim wachsenden Tier ist aber auch die Form 
seiner Bindung von Wichtigkeit. Es ist nämlich anzunehmen, daß das Calcium 
auch zur Neutralisation eines Säurenüberschusses verwandt wird. Für diesen 
Fall eignet es sich als Calciumkarbonat. R. BARTELs15 a hat diese Frage ein
gehender bearbeitet und kommt zu dem Schluß, daß ein rationelles Säure
basenverhältnis beim Ferkel von Wichtigkeit ist. In seinen Versuchen zeigten 
Schlämmkreide und Calciumchlorid "geradezu entgegengesetzte Wirkungen, 
je nachdem sie zu einer basenreichen oder basenarmen Nahrung zugesetzt 
wurden". 

Die Asche spielt eine ganz bestimmte Rolle im wachsenden Organismus. 
"Viele wichtige Fragen des Wasser- und Salzstoffwechsels können besser beim 
Kind als beim Erwachsenen einer Lösung entgegengeführt werden" (P. MoRA
WITz138). Warum der wachsende Organismus die verschiedenen Aschebestand
teile in verschiedener Menge zum Ansatz bringt, welche Rolle die einzelnen 
davon spielen, wissen wir heute nicht sicher. Einige Funktionen konnten an
geführt werden, aber im großen und ganzen ist man noch ziemlich unwissend. 
Eins ist sicher, nämlich daß man auch bei den Mineralstoffen von einer "bio
logischen Wertigkeit" sprechen kann. Außerdem spielt es im Stoffwechsel bzw. 
in der Ansatzgröße eine Rolle, ob die Aschebestandteile als Ionen gespalten sich 
im Organismus befinden (KRAUS und ZoNDEK94), oder ob sie in nichtionisierter 
Form vorhanden sind (organische Bindung, schwer lösliche Salze). Und nicht 
zuletzt muß man mit der Wechselwirkung der einzelnen Aschebestandteile unter
einander rechnen. 

Die Salze (besonders Halogen-Natrium) haben auch Bedeutung für die 
Regulation der Temperatur. Wahrscheinlich beruht diese auf der Wirkung einer 
Sympathicusreizung (L. LANGSTEIN und L. F. MEYER98). 

Über den Einfluß der Salze wissen wir, daß völlige Salzentziehung in der 
Nahrung den Stickstoffansatz aufhebt (R. TH. v. JASCHKE 83). Es ist also für 
den Eiweißansatz beim wachsenden Organismus ein gewisser Salzgehalt in der 
Nahrung notwendig, wie umgekehrt der notwendige Mineralstoffansatz nur dann 
erfolgt, wenn der Eiweißgehalt der Nahrung ein genügend großer ist (A. 0RG
LER146-147). Das gilt nicht allein für die Asche als solche, sondern im besonderen 
für einzelne Bestandteile derselben (A. W. RICHARDS, W. GonDEN und A. D. Hus
BAND165, ST. WEISER22 5). 

Von der Fettzufuhr scheint beim gesunden Säugling der Mineralstoffumsatz 
ziemlich unabhängig zu sein. Um so größer ist dagegen der Einfluß der Kohle
hydrate auf den Salzstoffwechsel. Wie oben gezeigt wurde, führt die Zulage von 
Kohlehydraten zu größerer W asserretention. Dadurch wird auch ein vermehrter 
Umsatz von Salzen hervorgerufen (R. TH. v. JASCHKE 83). 

D. Die Organänderung während des Wachstums. 
Es ist recht lehrreich, zu vergleichen, wie sich die Entwicklung und das 

Wachstum der einzelnen Organe im Verhältnis zum Gesamtorganismus gestaltet. 
Es lassen sich daraus Beziehungen für die allgemeine Physiologie des wachsenden 
Organismus ableiten, von denen das für die Ernährung Wichtigste hier besprochen 
werden soll. Leider wissen wir hier über die landwirtschaftlichen Nutztiere nur 
sehr wenig und sind deshalb darauf angewiesen, Analogieschlüsse von anderen 
Tieren und hauptsächlich vom Menschen zu ziehen. 

Das Wachsturn ist nicht ein Vorgang, der den Organismus in seiner Gesamt
heit trifft, sondern die einzelnen Organe und Gewebsteile verhalten sich ver
schieden. (Daher sind die Wachstumsperioden von Roux nicht allgemein an-
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wendbar, sondern nur für einzelne Teile. Auch innerhalb der Organe ist der 
Wachstumsrhythmus verschieden.) Es gibt Gewebe, die bis in die senile Invo
lution hinein Wachstumsfähigkeit besitzen. "Der Rest an Wachstumsfähigkeit 
nach Abschluß der Ontogenese ist z. B. für die meisten Abkömmlinge des embryo
nalen Bindegewebes, für die Bindegewebe im engeren Sinne, für Knochen und 
Blut, ferner für die Wechselgewebe mit dauerndem Verschleiß an epithelialen 
Zellbeständen, wie die Schleimhäute, die äußere Haut, ein großer; er ist gering 
für die Drüsenzellen der Leber, der Nieren und anderer großer Drüsen; er gilt 
als nahezu gleich Null an den Nervenzellen des Gehirns und Rückenmarks, an 
den Herzmuskelfasern und der übrigen quergestreiften Muskulatur, sowie an 
den Sinneszellen von Auge und Ohr. DieHer Wachstumsrest dient der ph}sio
logischen und pathologischen Regeneration" (R. R(·issu; 169). 

Die wichtigsten Änderungen für die Organe des wachsenden Tieres finden 
in der Zeit unmittelbar im Anschluß an die Geburt statt. Dieses leuchtet ohne 
weiteres ein, wenn man daran denkt, daß der ganze Stoffwechsel des Fetus durch 
den mütterlichen Organismus stattfindet, also die Organe der Nährstoffaufnahme 
und der Exkretion noch funktionslos sind. Mit demBeginn der Geburt trennen 
sich die beiden Organismen, und das junge Tier wird auf einmal in ganz neue 
Verhältnisse versetzt. 

Da die Atmung während der Fetalzeit durch die Placenta besorgt wurde, 
hatte die Lunge keine Arbeit zu leisten und ist dementsprechend relativ klein. 
Auch ihre innere Struktur ist noch gewissermaßen "zusammengedrückt". Das 
ändert sich erst mit dem Beginn der Lungentätigkeit. Sie weitet sich recht schnell 
nach der Geburt und nimmt an Gewicht und Umfang zu. Der Beginn der At
mung wird durch folgenden Vorgang ausgelöst: Naehdem mit Ein;.;etzen des 
Geburtsvorganges die Verbindung mit dem mütterlichen Organismus abge
brochen wird, hat das junge Tier keine Möglichkeit mehr zum Abtrausport 
der entstehenden Kohlensäure. Es findet eine Vermehrung den:elben im 
Blut statt und zugleich ein Mangel an Sauerstoff. Hierdureh wird das Atem
zentrum gereizt, das seinerseits dann die Impulse zu den Atembewegungen 
aussendet. 

Im Gegensatz zur kleinen Lunge finden wir beim Neugeborenen ein relativ 
großes Herz. Bezieht man das Gewicht desselben auf das des Gesamtorganismus 
und vergleicht dieses Verhältnis mit dem beim .Erwaclmenen gefunde!len, so 
zeigt es beim Neugeborenen den höchsten Wert, der mit zunehmendem Alter 
zurückgeht. Diese Tatsache spricht dafür, daß an das Herz des Neugeborenen 
verhältnismäßig große Anforderungen gestellt werden, was mit dem lebhaften 
Stoffwechsel desselben in gutem Einklange steht. Um Pine zahlenmäßige Vor
stellung zu haben, sei vom Menschen angegeben (R. TH. v. ,JASCHKEH3): 

Bei der Geburt 6,3 g Herz auf l kg Lebendgewicht I W. MüLLER. 
Erwachsen 4,84 g " " l kg " I 

Bei der Geburt 0,89% des Gesamtgewichtes 1 V 
Erwachsen 0,52% " " I IERORDT. 

Weiter ist bemerkenswert, daß bei der Geburt sich die beiden Herzventrikel 
kaum unterscheiden. Erst allmählich versehiebt sich das Verhältnis zugunsten 
des linken Ventrikels, der ja die weitaus größere Arbeit zu leisten hat, nämlich 
die Versorgung der dem Hauptblutkreis angeschlossenen Gewebe und Organe, 
während die rechte Herzkammer nur den Lungenkreislauf zn versorgen hat. 
Diese Erscheinung ist im Hinblick auf die Stoffwechselvorgänge von Wichtigkeit. 
Man kann aber dieses Größerwerden des linken Ventrikels nieht als Hypertrophie 
betrachten, denn im Verhältnis zum Gesamtorganismus wird das ganze Herz 

Mangold, Handbuch IV. 44 
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ja kleiner. Entsprechend der Masse ist auch das Volumen des Herzens beim 
Neugeborenen relativ am größten. Beim Menschen beträgt das Verhältnis 
Herzvolumen . · 4 R T K" . h bmm Neugeborenen 0,0069, be1m Erwachsenen 0,00 5 ( . H. orpergew1c t · 

V. JASCH:KE 83). 

Besonders wichtig für die Ernährungsverhältnisse beim Wachstum ist noch 
das V erhalten der Blutbahnen. Man kann zunächst allgemein sagen, daß der 
junge Organismus ein relativ viei ausgedehnteres Blutbahnsystem besitzt. Die 
Zahl der Verzweigungen wie auch die Größe der Blutgefäße ist relativ viel größer 
als beim Erwachsenen. Damit steht in guter Übereinstimmung die große Wachs
tumsintensitätdes Säuglings. Die Capillaren sind teilweise sogar absolut größer, 
z. B. in den Nieren, im Darm, in der Lunge und Haut, was für die Erleichterung 
des Blutdurchganges von großer Bedeutung ist. Ferner ist das Lumen der Ar
terien und der Venen ziemlich gleich groß, während beim Erwachsenen die Venen 
doppelt so weit sind. Relativ betrachtet sind die Arterien dagegen weiter, die 
Venen enger als beim Erwachsenen. Daraus spricht auch wieder die sehr viel 
lebhaftere Stoffwechseltätigkeit (R. TH. v. JASCHKES3). 

Wie schon an anderer Stelle erwähnt, besitzt der Säugling einen außerordent
lich hohen Wasserumsatz. Die Abgabe des Wassers durch Lunge und Haut ist 
beim jungen Organismus nicht unbeträchtlich, einmal der relativen Größe der 
Lungen wegen, und zum anderen bedingt durch die zarte Beschaffenheit der 
Haut. Die Hauptausführungsorgane sind jedoch die Nieren, und man kann wohl 
sagen, daß die Hauptfunktion derselben beim Säugling die Wasserabgabe ist, 
während die anderen Funktionen wenigstens dem Umfange nach zurücktreten. 
Diesen gesteigerten Ansprüchen können die Nieren nur dann gewachsen sein, 
wenn ihre Größe denselben angepaßt ist. Und so finden wir beim Neugeborenen 
schon wie auch beim Säugling auf gleiches Körpergewicht bezogen einen wesent
lich höheren Nierenanteil als beim Erwachsenen (beim Menschen etwa doppelt 
so groß). Daß die Größe der Nieren nicht sekundär ist, etwa infolge einer durch 
die Verarbeitung größerer Wassermengen bedingten Hypertrophie, geht daraus 
hervor, daß dieses Verhältnis schon bei der Geburt vorhanden ist, und wir müssen 
auch hieraus folgern, daß der Stoffwechsel des jungen Tieres auf großen Wasser
umsatz eingestellt ist. 

Der Darm des Neugeborenen und des Säuglings unterscheidet sich von dem 
des Erwachsenen sowohl was Länge als auch den anatomischen Bau anlangt. 
Es ist wichtig zu wissen, daß der Darmtraktus erst im Laufe des Wachstums dem 
des Erwachsenen ähnlicher wird. Nur solche Nahrung kann vom Organismus 
aufgenommen werden, die für die entsprechende Entwicklungsstufe physiologisch 
ist. Daran ist besonders bei der Ernährung des Säuglings mit unphysiologischer 
Nahrung, also bei Milchersatz, zu denken. Bei unseren heute noch fast völlig 
fehlenden Kenntnissen über den Bau und die Leistungsfähigkeit des Verdauungs
traktus unserer Haustiere im Säuglingsstadium ist in dieser Hinsicht hier be
sondere Vorsicht am Platze. 

Im Laufe des Wachstums bildet sich der Darmtraktus sowohl seiner Leistung 
(Resorption) nach als auch seinem Bau nach um. Diese Änderungen sind teil
weise auf Wachstumserscheinungen vor allem aber auf Ernährungsbedingungen 
zurückzuführen. Eingehend ist diese Frage von E. MANGOLD und K. HAESLERusa 

untersucht worden. Sie fanden, daß eine Weitung des Verdauungskanales beim 
Säugetier dann eintritt, wenn nach der Verdauung im Magen und Dünndarm 
viel voluminöse Reststoffe unverdaut bleiben. In diesem Falle wird der Bak
terienverdauungsraum besonders stark ausgebildet, während im entgegengesetzten 
Falle der Enzymverdauungsraum überwiegt. 
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Ganz ähnlich liegen die Verhältnisse heim Magen. Zu erwähnen ist vom 
Magen der Wiederkäuer, daß beim Neugeborenen hauptsächlich der Labmagen 
ausgebildet ist (s. MANGOLD, im 2. Bande dieses Handbuchs). Die Tätigkeit 
desselben ist so eingestellt, daß sie der Ernährung mit Milch entspricht. Erst 
allmählich entwickeln sich die anderen Abteilungen de~< Wiederkäuermagens. 

Besonders groß ist die Leber des Neugeborenen. Beim Menschen beträgt sie 
1 / 15- 1 / 28 des Körpergewichtes, gegenüber 1 ,'40 beim Erwachsenen. Beim nor
malen jungen Hunde ist das Lebergewicht ehenfalls sehr l10eh, nämlich 5 °/o des 
Gesamtkörpergewichtes (P. IoNEN 85), mit einem hohen Glykogengehalt (4,36°/o). 
Dieser sinkt zunächst ab und erreicht bei Hunden etwa in der vierten Lebenswoche 
den niedrigsten Wert, um dann allmählich wieder anzur-;teigen (D. HAx 71). Es 
ist dagegen zu betonen, daß im Glykogen- und Fettgehalt der LAber beim ~eu
geborenen wie beim Säugling derr-;Plhe Antagonismu;; he;;;tpfJt. \\iP beim Erwaeh
senen. Für das Neugeborene ist rlabei von aw;schlaggelwndf'r Berleutung der 
Ernährungszustand der Mutter (P. IoNEN 85). Bei intrauteriner l Tnterernährung 
bekommen wir eine relativ kleine Leber mit geringem Uehalt an Re;;erVPtltoffen. 
Das Wachstum der Leber ist nach der Geburt nicht so stark wü· das des Gesamt
organismus. Dadurch geht also dar-; relative Lebergewil"ht zmiick. A11ßerrlem 
findet eine größere Abgabe von Wa;;;;;;er statt, Ro daß man auch hiPr den physiolo
gischenAustrocknungsprozeß erkennen kann. Findet eine l 1nterernährung an der 
Brust statt, so reagiert die Leber sofort, indem ein sehr geringe;; relatives Leberge
wicht resultiert mit stark vermindertem Wasser- und Glykog('ngehalt (P.lr,~E~ ~·i). 

Über das Muskelgewebe schreibt R. TH. v. ,JASCHKE 83 . daß \'on dem Mur-;kel
eiweiß das Globulin beim Säugling fast in derselben Mengt' Y<whanden ist wit> 
beim Erwachsenen. 

Während wir bei fast allen G-eweben im Verlaufe der; Wachstums eine 
nennenswerte .Änderung in der chemischen Zusammensetzung finden, ist dieses 
beim Blute nicht so ausgesprochen der Fall. Der Wassergehalt desselben ist bei 
der Geburt höher als beim Erwachsenen. Es spiegelt sich in diPser Erscheinung 
der durch das Lebensalter bedingte Austrocknungsprozeß wiedPr. Allerdings ist 
zu erwähnen, daß während der Periode der physiologischen fiewichtsabnahme 
zunächst eine Wasserverarmung des Blutes eintritt, die durch die Bestimmung 
des Lichtbrechungsvermögens exakt bewiesen werden konnte (R. TH. v. J ASnHKE H3). 

Danach steigt der Blutwassergehalt wieder an, und zwar hiR zum dritten Monat. 
um 6--10 Ofo (H. LEDERER99), wahrscheinlich in direktPm Zw.;ammPnhange mit der 
Menge der aufgenommenen Milch. Erst dann bPginnt ganz allmiihlich die physio
logische Austrocknung im Blute. Daß der TrockensubRtanzw·halt des Blutes 
beim Neugeborenen etwas geringer ist als beim Erwadmeneu, konnte auch 
F. LusT113 nachweisen, und diesem entsprechend fand E. R1nsH 4 bei Säuglingen 
bis zum 10. Lebensmonat einen geringeren Eiweißgehalt. Diese Verhältnisse sind 
sicherlich auf den Gehalt an Hämoglobin und Blutkörperehen 7.nrückzuführen, 
deren Menge sich während der Entwicklung ändert (R. H. CHJSHOLM 31 ). Auch 
F. v. KRÜGER94a stellt fest, daß die BlutkörpPrchenzahl bPi ß Tage hiR 8 Woel1en 
alten Kätzchen bedeutend niedriger als bei ausgewachsenen Katzen ist. Dem
entsprechend ist auch die Katalasenzahl (bestimmt durch Zen;etzung von Wa:,;r-;p,r
stoffsuperoxyd) geringer. Die geringere katalatische Wirkung des Blute;. wach
sender Kätzchen ist auf gleiche Blutkörperchenzahl berechnet, aber die;;elhe wie 
beim erwachsenen Tier. Das Blut des Neugeborenen unter;;cheidet sieh Yon dem 
des Erwachsenen noch durch geringere Alkalescenz und größeren Halzgehalt. Der 
Milchsäuregehalt des Blutes beim jungen Organismus i;;t höher als heim er
wachsenen. Es ist nicht ausgeschlossen, daß dieser mit der Wa<·hHtumsgeHchwin
digkeit in unmittelbarem Zusammenhange steht. Diese AnHiebt erhält eilw Stütze 

.J..i* 
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durch V ersuche an Ratten, bei denen per os zugeführte Milchsäure einen 
wachstumsfördernden Einfluß zeigte (H. VoLLMER219). 

Wir sehen aus all diesen Erscheinungen, daß der wachsende Organismus 
zur Bewältigung seines erhöhten Stoffwechsels sich relativ größerer Organmassen 
bedient. Dies bildet neben dem höheren Wassergehalt der Organe und der Nah
rung eine der Hauptvorbedingungen für den Ablauf einer normalen Ernährung 
beim Wachstum. Um einen Überblick zu bekommen, wie stark sich die ein-

Organverteilung. zeinen Bestandteile des 
bel·m Mann I b · N b Körpers während der Ent-eliD e~~.e orenen 

---------+---...:cy...::.•---+· __ ......:.;"::... wicklung gegeneinander 
Skelet . . . . . 15,9 15,7 verschieben, seien noch 
Muskel . . . . . 41,8 23,5 Zahlen von M. RuBNER 
Fettgewebe . . . 18,2 13,5 angeführt, die er beim 
Drüsen und Rest 24,1 47,3 Menschen fand. 

Wir sehen aus diesen Zahlen, daß beim Neugeborenen beinahe die Hälfte 
des Lebendgewichtes auf Drüsen usw. entfällt und können daraus die große 
Bedeutung derselben für den Stoffwechsel des Säuglings ersehen. 

E. Der Gas- und Kraftwechsel (s. Anm.). 

Über den Einfluß des Wachstums auf den Kraftwechsel wissen wir im all
gemeinen noch recht wenig. An landwirtschaftlichen Nutztieren sind nur wenige 
Untersuchungen bisher durchgeführt, und auch sonst sind die Verhältnisse bei 
den übrigen Tieren und den Menschen noch keineswegs geklärt. Es sollen darum, 
besonders auch im Hinblick darauf, daß dieses Kapitel an anderer Stelle schon 
eingehender behandelt wurde (s. STIGLER und STEUBER in diesem Bande des 
Handbuchs), nur die grundlegenden Gedanken hervorgehoben werden. Es darf 
wohl als sicher angenommen werden, daß die Zellteilungsvorgänge an sich eine 
gewisse Menge Energie verbrauchen. Dabei soll nicht die Vermehrung der Sub
stanz gemeint sein, die selbstverständlich eine Vermehrung der Energie bedingt, 
sondern lediglich die Arbeit, die zur Durchführung der Teilung erforderlich ist. 
M. KASSOWITz88 weist darauf hin, daß das wachsende Kind nicht nur wegen seiner 
kleineren Dimensionen, sondern auch wegen seiner lebhaften Protoplasmaneu
bildung auf die Gewichtseinheit mehr Stoffe zersetzt und mehr Wärme produziert 
als der Erwachsene. Ebenso haben 0. WARBURG221, 2 22 an Seeigeleiern und 
P. MoRAWITz13 8 an roten und E. GRAFE63 an weißen Blutkörperchen nachweisen 
können, daß selbständige jugendliche Zellen gesetzmäßig einen größeren respira
torischen Stoffwechsel haben als ausgewachsene. Dies soll eine spezifische Eigen
schaft jugendlicher Gewebselemente sein, die mit Zellteilung und Volumen
zunahme nichts zu tun hat. Wir haben also beim jugendlichen Organismus 
einen größeren Energieverbrauch zu erwarten, der sich einmal aus der "Jugend
lichkeit" der Gewebe erklärt, zum anderen aus dem für die Durchführung der 
Zellteilungsvorgänge notwendigen Bedarf. Dieser Wert ist in dem Wachstums
stadium am größten, wo die meisten Zellteilungen stattfinden, und am geringsten, 
wenn die Zahl derselben das Minimum erreicht. Da auch beim erwachsenen Tier 
noch Teilungsvorgänge stattfinden, wird der Wert auch hier noch eine gewisse 
Höhe erreichen. Allerdings dürfen wir annehmen, daß er hier relativ am gering
sten ist. Dagegen ist der Wert bei höchster Wachstumsintensität am größten, 
also in der Zeit nach der Geburt. Dazwischen befinden sich die verschiedenen 
Übergangsstufen. So einfach und logisch diese Überlegungen sind, so bietet die 
Bestimmung dieser Wachstumsleistung große Schwierigkeiten, worauf E. HELM-

Anm. Siehe auch Nachtrag am Schlusse dieses Beitrages. 
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REICH 74 hinweist. Man kann nämlich den Ruhe-nüchtern-Umsatz des wachsen
den und des nichtwachsenden Organismus nicht ohne weiteres vergleichen. Denn 
der wachsende Organismus muß, um überhaupt das Wachstum durchführen zu 
können, sich im Zustande reichlicher Ernährung befinden. Nun wissen wir aber, 
daß nach längerdauernder reichlicher Ernährung der Grundumsatz gesteigert 
ist (A. ScHLOSSMANN und H. MuRSCHHAUSER187· 190). Wenn wir also beim wach
senden Organismus einen höheren Energieumsatz feststellen (A. FLEMING53) 

gegenüber dem des nicht mehr wachsenden, so weiß man nicht, wieviel durch 
das Wachstum bedingt ist und wieviel der physiologischen Steigerung durch 
die reichliche Ernährung zuzuschreiben ist. 

Schon A. ScHLOSSMANN186 hat auf die Notwendigkeit, den Grundumsatz 
zu bestimmen, hingewiesen. Der Einwand G. NrEMANNs143, daß es einen eigent
lichen Grundumsatz beim Säugling nicht gibt, weil der Wachstumsvorgang niemals 
ausgeschaltet werden kann, und daß man nur von einem Energieumsatz bei 
Ruhe und Nüchternheit sprechen könne, scheint mir nicht stichhaltig, da der 
Energieanteil für den Wachstumsvorgang sehr klein ist. Er beträgt nur 12 Ofo 
des Gesamtumsatzes oder nach W. CAMERERs 29 Schätzung 1,0--1,5 Calorien für 
1 g Anwuchs. Besonders schwierig gestaltet sich natürlich die Bestimmung der 
Wachstumsarbeit, wenn dieselbe relativ klein ist, also bei Tieren, die eine geringe 
Wachstumsintensität besitzen, z. B. Rind, auch beim Menschen. Dagegen wird 
der Wert sicher hoch sein bei Tieren, die sehr schnell wachsen, z. B. beim Schwein 
(vgl. R. v. D. HEIDE und W. KLEIN 72 ). Vielleicht ist es möglich, durch Bestim
mung der Erhöhung des Energieumsatzes bei verschieden schnell wachsenden 
Tieren eine Vorstellung von der Wachstumsarbeit zu bekommen. 

E. HELMREICH74• 75 hat bei 14 Kindern zwischen 3-Hi Jahren den Energie
aufwand ermittelt, den ein und dieselbe Muskeltätigkeit (Beinheben in Rücken
lage) bei kleinen und großen Kindern verursacht. Beim kleinsten 3 .Jahre alten, 
14 kg schweren Kinde wird der Grundumsatz nur um 20-2!5 "io gesteigert, bei 
den größten, 16jährigen Kindern um 80-lOOOfo. Die Muskeltätigkeit hat somit 
am Gesamtkraftwechsel des Kindes einen weitaus geringeren ".\nteil als beim 
Erwachsenen. 

Zu erwähnen bleibt noch ein weiterer Grund für den höheren Energienruflatz 
des jungen Organismus gegenüber dem des Erwachsenen. Dieser Unterschied 
wird durch die verschiedene Größe bedingt und unterliegt denselben Gesetzen, 
die man beim Vergleich verschieden großer Tiere findet. Und zwar gilt hier die 
Oberflächenregel, d. h. daß alle Stoffwechselvorgänge, also auch der Kraftwechsel, 
nicht proportional dem Gewicht sich ändern, sondern proportional einer ~'läche, 
z. B. der Körperoberfläche. Auf das sehr wichtige Kapitel der Flächenregel 
kann hier nicht näher eingegangen werden. Es sei auf die Arbeiten von 
M. STEUBER in diesem Bande verwiesen. 

Über den embryonalen Energieverbrauch lassen sich naturgemäß nur wenig 
genaueAngaben machen. Die Wärmeabgabe des Embryo ist sehr gering, da er 
allseitig von dem mütterlichen Organismus umgeben ist. Es läßt sich denken, 
daß nicht nur synthetische Prozesse im Embryo stattfinden, sondern auch Abbau
prozesse vor sich gehen, die ebenfalls einen gewissen Energiebedarf zeigen können. 
Dies erkennt man daran, daß im Meconium Stoffe ausgeschieden werden, die 
sicher als Abbauprodukte anzusehen sind. 

Eingehendere Untersuchungen über den fetalen Energieverbrauch sind am 
Hühnerembryo angestellt worden. Hier ist die Frage besonders gut zu studieren, 
weil eine Nährstoffzufuhr von außen nicht stattfindet. Man hat gefunden (F. 
TANGL und A. v. MITUCH213, ÜH. BoHR und K. HASSELBACH 22), daß je Gewichts
einheit betrachtet im Vogelembryo die Stoffwechselprozesse praktisch gleich 
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denen des erwachsenen Tieres sind. Daß das bebrütete Ei gewisse Mengen Energie 
verbraucht, ist einleuchtend. F. TANGL207 nennt "die Menge der während der 
Entwicklung des Embryo umgewandelten chemischen Energie Entwicklungsarbeit" 
und weist nach, daß die hierfür nötige Energie aus dem Fett genommen wird. 
Der Gesamtfettgehalt des Eies sinkt also während der Bebrütung. 

Energetische Betrachtungen für die erste Säugeperiode sind von M. R UBNER 17 5• 178 

angestellt worden. Er fand, daß bei allen Tieren für die Erzeugung von 1 kg 
Lebendgewicht 4800 Calorien benötigt werden. Eine Ausnahme davon macht 
nur der Mensch. Entsprechend findet er bei Berechnung des "energetischen 
Nutzungsquotienten beim Wachstum", d. h. wieviel von 100 Calorien Zufuhr 
als Gewebsansatz abgelagert werden, folgende Zahlen: 

Pferd . 33,3 g Hund . . 34,9 g 
Rind . 33,1 g Katze . . 33,0 g 
Schaf . 38,2 g Kaninchen 33,0 g 
Schwein 40,0 g Mensch 5,5 g 

Diese Zahlen werden allerdings von H. FRIEDENTHAL57• 58 angezweifelt. 
M. RuBNER160• 181 weist darauf hin, daß der Betriebsstoffwechsel und Wachs

tumsgewinn in engem Zusammenhange stehen, und zwar so, daß der Nahrungs
gewinn um so stärker anschwillt, je größer der relative Betriebsstoffwechsel 
durch die Kleinheit eines Tieres wird. Dabei darf man aber den Betriebsstoff
wechsel nicht als ,,Wachstumsarbeit" auffassen, er stellt also keine Vermittlung 
von Energie zum Aufbau dar. Dies läßt sich daran erkennen, daß er nicht geän
dert werden kann, wenn man das Wachstum hemmt und den Stoffwechsel allein 
wirken läßt (M. RuBNER182, E. NaBECOURT und H. JANET144). 

Über die Besonderheiten, die der Gaswechsel beim Wachstum erleidet, wissen 
wir nur wenig. Beim menschlichen Säugling hat man festgestellt, daß die Atmung 
wesentlich höhere Werte beim jungen Organismus besitzt, als man nach der 
Flächenregel erwarten müßte (W. KLEIN, FR. MÜLLER und M. STEUBER89). 

Zu erwähnen wären noch Versuche von W. KLEIN und M. STEUBER9o, die 
den Gaswechsel an einem Schaflamm untersuchten. Sie stellten fest, daß während 
der Säugezeit sowohl der Sauerstoffverbrauch als auch die Calorienproduktion 
ständig zurückgingen und erst mit Aufnahme festen Futters langsam wieder in 
die Höhe stiegen. Der Sauerstoffverbrauch ging proportional mit der Anwuchs
größe, was für die Behauptung M. RuBNERs spricht, daß Betriebsstoffwechsel und 
Wachstumsgewinn eng zusammenhängen. Wichtig ist noch, daß der Respira
tionsquotient regelmäßig während der Säugezeit 0,75 war; daraus geht hervor, 
daß neben dem Zerfall des Eiweißminimums vor allem Fett oxydiert worden ist. 

F. Die Verdauung und Resorption beim Säugling. 
Um Körpersubstanz aufzubauen, ist es im allgemeinen notwendig, die 

komplizierter zusammengesetzten Nahrungsstoffe in einfachere Bestandteile -
eventuell bis zu ihren einfachsten Bausteinen- zu zerlegen. Dieses erreicht der 
Körper mit Hilfe seiner Fermente (vgl. dazu E. MANGOLD im 2. Band dieses 
Handbuchs). Danach müßte eigentlich schon das befruchtete Säugetierei im 
Besitz solcher Fermente sein. Denn nach Ansicht von I. SoBOTTA19 5, der für 
die Ernährung des Eies in der vorplacentaren Periode das Hämoglobin angibt, 
wird dasselbe in feinkörniger Form aufgenommen, verdaut und dient dann dem 
Aufbau. Wenn das Ei an der Placenta festhaftet, findet der Nährstoffaustausch 
durch diese statt. Nun hat man in der Placenta verschiedene Fermente nach
weisen können, und dadurch ist die Möglichkeit gegeben, daß in der Placenta 
die Stelle ist, wo die Nährstoffe abgebaut werden, ehe sie vom Embryo zum Auf-
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bau verwandt werden. Dieser Ansicht scheint mir die Tatsache zu widersprechen, 
daß selbst der Säugling noch Eiweiß resorbiert ohne es vorher zu zerlegen. Es 
scheint demnach die Resorption des arteigenen Eiweißes wenigstens während der 
Fetal- und Säugezeit viel einfacher vor sich zu gehen. Es kann hier noch die 
Ansicht erwähnt werden, daß jeder Zelle die Eigeml<;haft, arteigenes Eiweiß 
auf- und abzubauen, zukommt, was daraus hervorgeht, daß parenteral zugeführtes 
Eiweiß mit gleichem Nutzen verwertet werden kann wie durch den Verdauungs
kanal zugeführtes (L. LANGSTEIN und L. F. MEYER 98). 

Wie man sich die Resorption heim jungen Säugling von;tellen kann, geht 
aus Untersuchungen W. v. MöLL:gNDORFFs136 hervor, der mittels vitaler Färbung 
an Mäusen nachweisen konnte, daß das Darmepithel beim neugeborenen Säuger 
noch eine recht große Durchlässigkeit besitzt. Sobald aber das Tier noch andere 
Nahrung neben der Milch aufnimmt, ändert sich dieses Verhalten. Es wird als
bald die normale Undurchlässigkeit hergestellt, die auch dtt,; erwachsene Tier 
gegenüber artfremden Stoffen besitzt. Man wird nicht fehlgehen, in diesem 
Verhalten des Darmepithels eine Tatsache von allgemeinen'!' Bedeutung zu 
sehen. Das geht besonders noch daraus hervor, daß das Meerschweinchen, wel
ches ja bald nach der Geburt artfremde Nahrung aufnimmt, von vornherein ein 
Undurchlässigeres Darmepithel besitzt. 

Daß die Resorption von Eiwei{J beim Säugling wesentlich einfacher sein muß 
als beim Erwachsenen, legen folgende Überlegungen nahe: 1. Ü;t zum Auf:.;palten 
des Eiweißes in Albumosen und Peptone durch Pepsin eine saure Reaktion nötig, 
die wir aber weder beim Embryo, noch in der Placenta, noch beim jungen Säugling 
(wenigstens nicht in größerem Maße) finden. 2. geht aus Stoffwechselversuchen 
beim Säugling und besonders am; Untersuchungen ausgeheberten Mageninhaltes 
hervor, daß die Aufspaltung deH Eiweißes durch Pepsin heim Säugling sehr 
gering ist (K. HEss7s). 

Wir besitzen eine Reihe von Untersuchungen über die Eiweißverdauung des 
Säuglings, von denen das allgemeiner Interessierende hervorgehoben sei. Zunächst 
weiß man heute sicher, daß die Salzsäuresekretion beim Säugling noch sehr 
gering entwickelt ist. Das geht einmal daraus hervor, daß der 8äJnrer1rad des 
Magensaftes zwischen PR 3,2-5,0 schwankt, im Durch8chnitt alHo bei fiR ± 
liegt, einem Säuregrad, der das Wirkungsoptimum det> Pepsins nicht erreicht. 
Die Annahme von D. MoGGI137, daß die Caseinverdauung durch Pepsin nicht 
an einen höheren Säuregrad gebunden sei, dürfte wohl nicht zutreffl'n. Die 
Resorption von unzerlegtem Eiweiß läßt sich besser mit der ,.;ehon angeführten 
größeren Durchlässigkeit der Darmwand erklären. Ein nennenswerter Abbau 
von Eiweiß kommt erst dann in Frage, wenn die Säuglingsnahr-ung mehr· Eiweiß 
enthält als physiologisch ist, also wenn beim menschlichen t\äugling der Eiweiß
gehalt der Frauenmilch überschritten wird (S. RosENBAITM und M. SPIFJ<<EL 171). 

Die Bedeutung der geringen Salzsäuremenge im Säuglingsmagen sieht 
K. HEss7 8 darin, daß sie die Labwirkung vorbereitet. Dagegen glauben LESNE 
und Mitarbeiter102, daß "die geringe Salzsäuresekretion die erste Manifestation 
einer Sekretion ist, die später notwendig und reichlich wird". Letztere .\nschau
ung hat viel für sich und gewinnt besonder8 im Hinblick darauf, daß auch Fer
mente schon viel früher auftreten als ihrer Notwendigkeit entspricht, eine br
sondere Stütze. Die Größe der RalzFJäurcsokretion wiirP nhm mit dem 11~ntwiok
lungsgrade und nicht mit dem Ernährungsmodu~ verknüpft. Allerdings be~teht 
daneben die Möglichkeit der Variation; wenn z. B. eine eiweißreichere ~ahnmg 
als Frauenmilch dem Säugling gereicht wird, setzt eine größere Salzsänresekretion 
ein, wie schon erwähnt, so daß das Pepsin früher eine größere Wirksamkeit ent
falten kann als normal ist. 
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Die Salzsäuresekretion beim Säugling ist so gering, daß ihr Einfluß auf den 
Säuregrad in den Hintergrund tritt. H. BEHRENDT16 wies nach, daß beim jungen, 
ausschließlich mit Frauenmilch ernährten Säugling die aktuelle Acidität des Magen
inhaltes durch die organischen Fettsäuren, die durch die Magenlipase aus dem Fett 
abgespalten werden, beherrschend beeinflußt wird (vgl. auch J. KltzYWANEK95). 

Es sei an dieser Stelle noch darauf hingewiesen, daß G. GR6sz65 bei Kindern 
ebenfalls die verschiedenen Magensekretionstypen nachweisen konnte, wie man 
sie beim Erwachsenen kennt (Hyperacid, Normacid usw.). 

Etwas anders verhält es sich mit der kernlösenden Fähigkeit des Pankreas
saftes. Diese wird beim menschlichen Säugling erst im Laufe des 2. Lebensjahres 
entwickelt (I. v. Luc.Acs111· 112). Dies geht aus Reagensglasversuchen hervor, 
bei denen durch Pankreassaft vom Erwachsenen die Kernstruktur zerstört wurde, 
während dem Säuglingspankreas diese Eigenschaft fehlt. Bilanzversuche von 
W. EINECKE 43, nach denen größere Mengen (86-87 °/o der Nahrung) von Purin
basen resorbiert wurden, deutet LuK.Acs in dem Sinne, daß aus den Zellkernen 
freie Purinbasen extrahiert werden können, ohne daß die Kernstruktur zerstört 
zu werden braucht (vgl. auch FR. MüLLER141). 

Daß bei der tryptischen Verdauung weder bei neutraler noch bei saurer 
Reaktion, weder bei genuiner Milch noch nach Labung, roh oder gekocht, sich 
eine Überlegenheit der arteigenen Milch zeigte, konnten E. FREUDENBERG und 
STERN 55 nachweisen. 

Wichtig erscheint noch die Beobachtung von C. NAKAGAWA142, daß die 
Amylase des Speichels eine beschleunigende Wirkung auf das Labferment zeigt, 
während der Speichel an sich umgekehrt wirkt, also die Gerinnung vermindert. 
Dies ist für die Ernährung des Säuglings wichtig, weil hierdurch kleinere Milch
gerinnsel entstehen, die leichter verdaut werden können. Andererseits findet 
man hierin einen Grund für die recht hohe Speichelabsonderung beim Genuß 
von Milch, die von OsTERTAG und ZuNTz157 bei Ferkeln auf 38 g je Mahlzeit 
gefunden wurde. Es ist auffällig, daßtrotzdes hohen Wassergehaltes der Milch 
noch ca. 55 Ofo des Gewichtes derselben an Speichel beigemengt werden. 

Während die Amylase fördernd auf die Tätigkeit des Labfermentes wirkt, 
wird durch die Labung wiederum die Lipase im Magen aktiviert (H.BEHRENDT16) 
Demgegenüber stellte E. FREUDENBERG54 fest, daß "die Lipolyse in den ersten 
Stadien der Magenverdauung die aktuelle Reaktion der Frauenmilch dem La
bungsoptimum nähert und so die Labung begünstigt". Man darf wahrscheinlich 
zur Erklärung der scheinbar entgegengesetzten Ansichten annehmen, daß 
die Labung und die Lipolyse sich gegenseitig im günstigen Sinne beeinflussen. 
Jedenfalls spielt die Lipase im Magen des Säuglings eine wichtige Rolle, und es 
nimmt deshalb nicht Wunder, wenn dieselbe in recht kräftig wirkender Form 
schon bei Feten von 6 Monaten angetroffen worden ist (I. lBR.AHIM84). 

Erwähnt sei noch, daß E. FREUDENBERG54 im Magensaft des Säuglings 
eine Kinase fand, die auf die in der Frauenmilch enthaltene Lipase eingestellt 
ist, die Lipokinase des Magens. 

Bekannt ist ferner noch, daß bei reichlicher Fettzufuhr Verdauungsstörungen 
eintreten, die auf eine mangelhafte Fettverdauung zurückgeführt wurden. Dies 
ist nach DoRLENCOURT und SPANIEN40 nicht der Fall, denn in den Faeces erscheint 
das Neutralfett normal gespalten. Dagegen wird die Caseinverdauung nachteilig 
beeinflußt. Der Wirkungsmechanismus dieses Vorganges ist noch ungeklärt. 

Über die Fähigkeit zur Stärkeverdauung wissen wir vom Menschen, daß sie 
bald nach der Geburt vorhanden ist (P. HAucQUEVILLE69), wobei nicht aus
geschlossen ist, daß mit zunehmendem Alter dieselbe an Intensität wächst 
(H. SIMCHEN194). Bei Ferkeln findet schon in der 3. und 4. Lebenswoche eine 
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kräftige Stärkeverdauung Htatt (W. WöHLBIER233). Dagegen finden wir beim 
Wiederkäuer in den ersten Wochen der Säugezeit ein geringeres Vermögen zur 
Stärkeverdauung, was man daraus schließen kann, daß bei Verfütterung von 
größeren Mengen Stärke an Saugkälber Durchfall auftritt und Stärke in den 
Faeces nachzuweisen ist (R. ScHoLz 189a). 

Es sei nun noch nach einer Zusammenstellung von R. TH. v .. JASCHKE 83 

angegeben, wann die einzelnen Fermente während der Entwicklung zum ersten 
Male nachgewiesen werden konnten: 

Lab . . . . 4. Fetalmonat 
Pepsin 4. 
Magenlipase ö. 
Erepsin . . i). " 
Pankreaslipase 3.-4. Lebensmonat (fehlt bei Keugeborenen), 
Lactase . . fehlt bei Frühgeburten und Feten, 
l\Ialtase . . tritt sehr früh auf (Feten von 4-500 g). 
Saccharase tritt am frühesten auf (Feten von 150-200 g), 
Amylase -L Fetalmonat im Pankreas, 
Sekretin, ein die Pankreassekretion auslösendes Hormon, findet sich im Darmschleim

hautextrakt reifer Neugeborener regelmäßig, bei Frühgeburten wird es öfter vcrmißt. 

G. Welche Anforderungen stellt das Wachstum an die 
Zusammensetzung der Milch? 

Im Anschluß an die Geburt finden wir bei den Säugetieren eine Zeit, in der 
die Milch ausschließlich als Nahrung dient (s. I~ENKEIT und LINTZEL im l. Band 
dieses Handbuchs). Man kann diese Säugezeit als Mittlerin zwischen der Fetal
zeit, in der die Ernährung durch das mütterliche Blut erfolgte, und der späteren 
Lebenszeit betrachten, in der die Nahrung des Tieres nus artfremden Stoffen 
besteht. Während in der Fetalzeit der Säftestrom der Mutter dem Embryo 
die Nährstoffe in einer Form zuführt, die ihre Aufnahme leicht gestattet, und 
in einer Auswahl, die dem Fetus zuträglich ist, wird diese8 Bestreben rmeh der 
Geburt in der Milch weiterhin verwirklicht. En;t nachdem sieh dns junge Tier 
längere Zeit auf die neuen Lebensbedingungen eingestellt hat, denen es durch 
die Geburt gegenübertritt (größere Wärmeabgabe, Benutzung des Verdauungs
traktes, Atmung usw.), beginnt die allmähliehe Gewöhnung an die artfremde 
Nahrung und die Entwöhnung von der Mileh. Während dnbei eine Anpassung 
des jungen Tieres an <lie \' emrbeitungsmöglichkeit dPr :Nahrung stttttfindet, 
müssen wir in der Milch eine Nahrung sehen, die an die Bedürfnisse des Säuglings 
augepaßt ist (H. C. SHERYJANK und J\1itarbeiter 1 92. 193 ). In diesem Kapitel soll 
die Bedeut1mg der Milchernährung jür den Säugling behandelt werden. 

Die Geburt trifft das junge Tier versehiedener Arten bei wesentlieh von
einander abweiehenden Geburtsgewiehten. Dieser Umstand spielt für die Er
nährung eine wiehtige l~olle, denn die Wärmeabgabe ist bei den kleinen Tieren 
infolge der relativ großen Oberfläche wesentlich größer als bei großen Tieren, 
die ja eine kleinere rela,tive Oberfläehe besitzen. Dieser Umstand wird von 
Bedeutung für den Energiewert der Milch sein. Ferner ist von einsehneidender 
Bedeutung die Waehstumsgesehwindigkeit des jungen Tieres, für die wir als 
bequemes Maß die Zeit kennengelernt haben, in der eine Verdoppelung des 
Geburtsgewiehtes erreieht wird. Diese ist bei den einzelnen Tiemrten verschieden 
lang. Nach H. ARoN 9 benötigen zur Verdoppelung des Geburtsgewichtes: 

Mensch 
Rind 
Ziege 
Schaf 

ISOTage 
35 " ( ARON gibt 4 7 Tage an) 
20 " 
12 

Schwein . . 8 Tage 
Hund ... 8 " 
Kaninchen . ti " 
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Die Unterschiede sind sehr groß, und wenn man auch bei den (in erwach
senem Zustande) kleineren Tieren die kürzeste Verdoppelungszeit findet, so ist 
das doch keineswegs als Richtschnur anzusehen (vgl. Schwein und Schaf). Für 
die Milchzusammensetzung würde sich daraus ergeben, daß die zugeführten 
Nährstoffe einmal zur Deckung des Erhaltungsbedarfes ausreichen und 
daß damit ferner die nötigen Nährstoffmengen zum Ansatz geliefert werden 
müssen. Letzterer besteht, wie aus den früher angeführten Tabellen über die 
Zusammensetzung der Tiere hervorgeht, hauptsächlich aus Eiweiß, daneben 
spielt bei den Tieren, die fettarm zur Welt kommen, der Fettansatz eine große 
Rolle. Dieses sind die Hauptgesichtspunkte, die für die Ernährung mit Milch 
maßgebend sind. Um Beziehungen zwischen Milchzusammensetzung und Wachs
tumsgeschwindigkeit ableiten zu können, fehlt uns heute noch eine Reihe von 
Unterlagen, von denen ich nur nennen möchte: Erhaltungs bedarf, Zusammen
setzung der Tiere usw. Dennoch hat man verschiedentlich versucht, Gesetz
mäßigkeiten aufzustellen. 

Zunächst haben R. v. BuNGE und E. ABDERHALDEN3 auf die Beziehung 
zwischen Wachstumsgeschwindigkeit und Fettgehalt der Milch hingewiesen. 

Später kam H. ARON zu einer neuen Anschauung, die einen wesentlichen 
Schritt weiter bedeutet. H. ARoN 9 unterscheidet Ansatzstoffe und Umsatzstoffe. Zu 
ersteren rechnet er das Eiweiß, Calcium, Magnesium und Phosphorsäure, während 
er zu den Umsatzstoffen Fett, Milchzucker, Kalium, Natrium und Chlor zählt. 
Diese Einteilung stimmt nicht ganz genau, wird aber den tatsächlichen Verhält
nissen in weitgehendem Maße gerecht. Folgende Zusammenstellung von H. ARoN 
zeigt ein recht gutes Übereinstimmen der Zahlen: 

in 100 Teilen Milch sind enthalten: 
Tierart Calorien Eiweiß I CaO,MgO, P,O,I K,O, Na,O, Cl 

% % I % % 

Mensch 70 1,2 0,08 0,11 
Rind 65 3,3 0,46 0,31 
Ziege 80 5,0 0,6 0,29 
Schaf 105 5,6 0,6 0,30 
Schwein 170 7,5 0,8 0,36 
Hund 135 9,7 1,0 0,38 
Kaninchen. 160 15,5 1,9 0,57 

In neuerer Zeit hat W. L. PowERS162 sich wieder mit dieser Frage befaßt. 
Er betont, daß eine Reihe von deutlichen Abweichungen vom Gesetz BUNGES 
bestehen und liefert dazu eine Reihe von Milchanalysen der verschiedensten Tier
arten. Nach seiner Ansicht liegt die Hauptbedeutung der Milchzusammensetzung 
für die Wachstumsintensität in der calorischen Konzentration der Milch. Eine 
Ansicht, die auch L. PoLLINI160 auf Grund seiner Studien am Menschen vertritt. 

Es erscheint mir allerdings fraglich, ob sich eine so relativ einfache Erklärung 
für die Zusammensetzung der Milch finden läßt. Berücksichtigt man die oben 
angeführten Bedingungen für die Ernährung des Säuglings, so läßt sich diEl Wahr
scheinlichkeit nicht von der Hand weisen, daß die Verhältnisse wesentlich ver
wickelter liegen, als es nach den Ansichten der letztgenannten Autoren scheint. 
Von ausschlaggebender Bedeutung ist vor allem die tatsächlich aufgenommene 
Nährstoffmenge in Beziehung zum Nährstoffbedarf. Dazu muß man neben der 
Zusammensetzung der Milch auch die verzehrte Menge derselben wissen. Alle 
diese Versuche, Beziehungen zwischen der Milchzusammensetzung und der Wachs
tumsgeschwindigkeit festzustellen, machen stillschweigend zur Voraussetzung, 
daß die je Kilogramm Lebendgewicht verzehrten Milchmengen bei allen Tier
arten gleich sind. Das ist aber keineswegs der Fall, wie folgende Zahlen zeigen: 
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Je Kilogramm Lebendgewicht werden an Milch täglich verzehrt: 

Rind . . . . . . . 170 g Schaf . . . . . . l!iO g 
Schwein . . . . . 250 g Mensch . . . . . . 150 g 

Aber nicht nur unter den einzelnen Tierarten finden wir solche Unterschiede, 
sondern auch unter den Tieren derselben Art. A. BuRR2 ~" fand z. B. beim Schaf 
eine Schwankungsbreite von 120-160 g. 

Auch bei Wurfgeschwistern mehrgebärender Tiere werden oft verschieden 
große Mengen Milch aufgenommen. Bei Ferkeln konnte ich folgende Milch
mengen als Futterverzehr feststellen: 

Bei Sau I: Ferkel 1 = 463 g täglich Gesamtverzehr an Milch 
2 = 731 g 

Bei Sau II: 1 cc~ 882 g 
2 ·'' 696 g 

Bei Sau III: " 3 ,, 371 g 
1 709 g 

Zu ähnlichen Ergebnissen kam 0. RITZMANN 167 . f<jr fand, daß das durch 
Gewichtszunahme festgestellte Wachsturn der Lämmer in erster Linie von der 
Milchergiebigkeit der Mutterschafe abhängig war. Es wurden Lämmer von 
guten und schlechten Milchtieren mit Milch von verschiedenem Fettgehalt auf
gezogen. Die Ergebnisse sind in folgender Tabelle zusnmmengefaßt: 

i Mittlerer Zahl 1 

der I Milchertrag 
Schafe 

' Fettgehalt 
' der Milch 

% 
' I 

13 I 
78 
35 

1

, 

12 

hoch 
gut. 
mittel 
schlecht. , 

4,82 
6,15 
6,05 
6,03 

mittel 

Gewichtszunahme der Lämmer in Pfund lwi '·inem Fettgehalt 
der Mi.lch von 

mittel 
über , 2-3%! 3--4% 4-5% 5-G% ü -7% 7----8% 8 

42,0 i 35,0 129,0 : 38,2 '1. 34,0 42.0 
32,5 i 31,0 36,0 31,0 : 32,0 33.0 ' 

- I 25,0 I 22,5 27,5 I 26,5 24.0 
-- 1 15,0 1 21,0 i 19,0 : 26,0 19,0 

37,0 26,5 ! 27.1 30,0 29.6 29.5 

10% ' 

25,0 
34.0 
29,3 
24,6 

9,0 ' 19.0 

Es geht aus diesem reichhaltigen Zahlenmaterial deutlich hervor, daß der 
Fettgehalt der Milch nuf die Gewichtszunahme keinen Einfluß hat, Remdem daß 
lediglich die verzehrte Milchmenge den Ausschlag gegeben hat. 

Alle diese Tatsachen lassen erkennen, daß sich einfache Beziehungen zwischen 
Milchzusammensetzung und Wachstumsgeschwindigkeit nieht ohne weiteres nuf
stellen lassen können. 

Noch deutlicher ist das zu erkennen, wenn mnn nicht nur die grobehemische 
Zusammensetzung der Milch betrachtet, sondern ttuch die Verschiedenheiten der 
einzelnen Nährstoffe in den Mileharten berücksichtigt (s. LENKEIT und LrNTZEL 
im l. Band dieses Handbuchs). Obgleich hier noch weniger Zusammenhänge 
zwischen Wachstum und Milehzusammem:etzung bekannt Hind, können wir uns 
denken, in welcher Richtung dieselben zu suehen sind. Bei Tieren mit größerer 
Wachstumsintensität muß sich das Verhältnis der Am:atzstoffe zu den Umsatz
stoffen zugunsten der ersteren verschieben. Aus der vorhin angegebenen Tttbelle 
von H. ARoN geht dieses Verhalten deutlieh hervor. Mit zunehmender Wachs
tumsgeschwindigkeit steigt der Gehalt der .Milch an Asche so, daß die Cmsatz
stoffe nur den 5fudwn Wert eneichen, die Ammtz::;tuffu dagegen den 20fachen. 
Dabei hat F. SoxHLET196 schon rmehgewiesen, daß der Caleiumgehalt der Milch 
nicht die Bedürfnisse des wachsenden Organismus befriedigt. Es :-;etzt gegen 
Ende der Säugeperiode eine relative Minemlstoffu,rmut im jungen Tier ein fLls 
Folge der zu geringen Mineralstoffzufuhr. Diesen Fehlbetmg in der Mileh durch 
Fütterung des Muttertieres ausgleiehen z,n wollen. i:;;t zwecklos, dt>nu die Zu-
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sammensetzung der Milch kann nur wenig durch Fütterung beeinflußt werden. 
Außerdem ist auch der Eisengehalt der Milch zu gering, worauf schon hingewiesen 
wurde. Der Aschegehalt der Milch bei den verschiedenen Tierarten ist so ein
gestellt, daß das Ascheminimum des jungen Tieres zu Ende der Säugezeit sicher 
erreicht wird, andererseits aber auch die Ascheverarmung des Muttertieres nicht 
zu weit getrieben wird. Es bestehen also sehr fein abgestimmte Verhältnisse in 
der Zusammensetzung des Aschegehaltes der Milch. 

Zu erwähnen sind noch Versuche von A. L. DANIELS35 mit Ratten bei aus
schließlicher Kuhmilchnahrung. Die Ratten wuchsen gut, doch litt die Fort
pflanzungsfähigkeit, so daß die zweite Generation selten und schlecht aufgezogen 
wurde, die dritte Generation aber nie. Ausschließliche Milchnahrung wirkt also 
schädlich, abgesehen davon, daß die Ausnutzung mit zunehmendem Alter zurück
geht, wie schon vorhin besprochen wurde. Diese Schädigung wurde aber sofort 
aufgehoben, wenn der Milch 0,7-1,0 üfo Sojabohnenmehl beigegeben wurde. Der 
wirksame Teil desselben ist die Asche, denn es konnte derselbe gute Erfolg er
reicht werden, wenn die Asche von Sojabohnenmehl zur Milch zugelegt wurde. 
Im Anschluß an diese Versuche wurde Stärkekleister mit Alaun, Natriumfluorid, 
Natriumsilikat und Mangansulfat gefüttert (1,5 g Salz je Tier und Tag), und 
dabei wieder eine sehr gute Wirkung erreicht, während die Salze einzeln gefüttert 
und verschieden kombiniert kein klares Bild ergaben. Über den Einfluß der 
Beifütterung von Salzen gibt F. PRYLEWSKI163 Beobachtungen an, wonach durch 
Zugabe von Natriumchlorid und Tricalciumphosphat die durch das Kochen ver
lorengegangene Labungsfähigkeit der Milch wieder hergestellt werden konnte. 

Ebenso wie wir in der Zusammensetzung der Asche der Milch bei den ver
schiedenen Tieren deutliche Unterschiede gefunden haben, so kennen wir auch 
Unterschiede für das Eiweiß. Welche Bedeutung diesem Umstande zukommt 
wissen wir heute noch nicht. Eine Zusammenstellung der für Frauenmilch und 
Kuhmilch gefundenen Unterschiede in der Zusammensetzung des Milcheiweißes 
finden wir bei L. LANGSTEIN und L. F. MEYER 98 : 

Kuhmilcheiweiß enthält 14,3% Albumin und 85,7% Casein 
Frauenmilcheiweiß " 38,5% " 61,5% " 
In 100 g Kuhmilch sind 0,2-0,3 g " " 2,7-3,0 g " 
" 100 g Frauenmilch " 0,6 g " 0,8 g " 

c 
Kuhmilchcasein 52,69 
Frauenmilchcasein 53,01 

H 
6,81 
7,14 

s 
0,832 
0,71 

p N 
0,877 15,65 
0,25 14,60 

Nach diesen Zahlen bestehen zwischen dem Eiweiß der Kuhmilch und dem 
der Frauenmilch recht deutliche Unterschiede, und man darf sicher überzeugt 
sein, daß dieselben bei den übrigen Milcharten ebenfalls vorhanden sind. "reiche 
Bedeutung diesen Verschiedenheiten zukommt, wissen wir heute noch nicht, es ist 
aber anzunehmen, daß eine Beziehung zu den Wachstumsansprüchen besteht. 

Eine andere Frage, die oft von verschiedenen Seiten behandelt worden ist, 
ist die, ob der Eiweißgehalt der Milch dem Ansatzvermögen des wachsenden 
Tieres augepaßt ist oder nicht. M. RuBNER175 ist der Ansicht, daß die Anpassung 
an die Wachstumsbedürfnisse eine derartig vollkommene ist, daß einerseits das 
physiologisch maximale Wachstum erzielt werden kann, andererseits aber kein 
Überschuß an Eiweiß vorhanden ist. Im allgemeinen wird diese Ansicht sicher 
zu Recht bestehen. Es ist aber nicht ausgeschlossen, und die Untersuchungen 
G. FINGERLINGS 48- 50 machen es sehr wahrscheinlich, daß beim Rind die Ver
hältnisse etwas anders liegen. Nach FINGERLINGs Versuchen konnte die schlechte 
Ausnutzung des Milcheiweißes durch kohlehydratreiche bzw. fettreiche Bei
fütterung behoben werden, so daß er zu der Ansicht kommt, daß die Anpassung 
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der Milch an die Wachstumsbedürfnisse des Kalbes bei fortschreitender Ent
wicklung nicht günstig ist. Es ist nicht ausgeschlossen, daß durch die einseitige 
Züchtung auf Milchleistung eine Verschiebung in der Milchsekretion des Rindes 
zuungunsten der normalen Ernährungsverhältnisse des Kalbes stattgefunden hat. 
Auch die Versuche von R. ScHoLz189a ergaben bei Zufütterung von Kartoffel
flocken eine bessere Ausnutzung des Milcheiweiße,;. Allerdings muß dann Dia
stase zugefüttert werden, da die Saugkälber von dieRem Ferment noch nicht 
ausreichende Mengen selbst besitzen. 

Es soll hier noch kurz auf Versuche mit künstlich gesäuerter Milch hin
gewiesen werden. C. MARIOT114 empfiehlt die Zugabe von 8 cm3 (75proz.) Milch
säure auf ll Milch, um dadurch das Wachstum pathogener Bakterien zu ver
meiden. Er beobachtete sehr gute Gewichtsanstiege mit gutem Ansatz, dabei 
große Resistenz gegen Infektion und akute Ernährungsstörung. Er hält einen 
Säuregrad von PH 4,0 für den günstigsten. Ähnlich rät G. FABER45 zu einem An
säuern der Milch mit Salzsäure. Der Vorzug der künstliehen Säuerung der Milch 
liegt darin, daß man gegenüber der natürlich gesäuerten besser den gewünschten 
Säuregrad trifft. Die Verfütterung saurer Milch spielt bei der Entwöhnung von 
der Milchnahrung eine Rolle. 

Eine besondere Bedeutung für die Säugezeit besitzt das Colostr~~rn (s. Anm.). 
Dieses ist die erste Milch, die das Muttertier während der Lactation gibt (s. LENKEIT 
und LINTZEL im l. Band dieses Handbuchs). Es unterscheidet sich von der 
gewöhnlichen Milch dadurch, daß es bei allen Tieren einen erheblich höheren 
Gehalt an Eiweiß und Fett besitzt, wogegen der Gehalt an Milchzn<"ker eher 
geringer ist. Früher schrieb man dem Colostrum lediglich eine abführende Wir
kung zu, die für die Ausstoßung des Meconiums von Wi<"htigkeit sein sollte. Ob 
das tatsächlich der Fall ist, scheint mehr als fraglich, denn der hohe Eiweißgehalt 
wirkt doch eher stopfend. Hingegen hat man durch Stoffwechselversuche in 
den ersten Lebenstagen und Brennwertbestimmungen der Colostralmilch nicht 
gering zu schätzende Eigenschaften der Ernährung mit Colostralmilch kennen
gelernt. L. LANGSTEIN 98 konnte feststellen, daß Kinder. die mit fertiger Frauen
milch ernährt wurden, in den ersten Tagen eine negative Stickstoffbilanz hatten, 
dagegen zeigte sich bei Colostralernährung eine Stickstoffretention (W. BIRK 
und F. EDELSTEIN2o). Auch die Retention der AschebeRtandteile geht bei Colostral
ernährung über die bei Ernährung mit Dauermilch hinaus. Es gibt aber auch 
Autoren, die diese günstigen Eigenschaften des ColostrumR in Abrede stellen 
(KUTTNER und BRET RATNER96 ). R. TH. v. JASCHKE 83 weiHt darauf hin, daß 
wir eine ganze Reihe von Anhaltspunkten dafür besitzen, daß Colostrumeiweiß 
dem Serumeiweiß noch näher steht als selbst das artgleiche Frauenmilcheiweiß 
und jedenfalls dem Organismus viel weniger Arbeit zumutet. Es scheint, als 
ob Colostrumeiweiß, natürlich mit Ausschluß des Caseins. nicht einmal alH 
blutfremd bezeichnet werden dürfte. Auf eine andere sehr interessante Be
ziehung haben LEWIS und WELLS103 hingewiesen. Sie fanden nämlich, daß 
der menschliche Säugling bei der Geburt eine wichtige Art des Bluteiweißes, 
nämlich das Euglobulin, nicht besitzt. Da dieses aber als Träger schützender 
Antikörper des Blutes anzusehen ist, so muß dem Säugling möglichst schnell 
und reichlich dieser fehlende Bestandteil zugeführt werden. Dies geschieht 
durch das Colostrum, das einen auffallend hohen Gehalt an Euglobulin hcl:litzt. 
Da der junge Säugling das Milcheiweiß unzersetzt resorbiert, gewinnt die An
schauung, daß das colostrale Eiweiß eine wichtige Rolle für die Zufuhr be
stimmter Antigene spielt, sehr an Wahrscheinlichkeit. 

Anm. Siehe Nachtrag am Schlusse dieses Beitrages. 



702 W. WöHLBIER: Der Einfluß des Wachstums auf die Ernährung. 

Die künstliche Ernährung während der Säugezeit. 
Im Anschluß an die Besprechung der Milchernährung seien einige Ausfüh

rungen über die künstliche Ernährung gemacht, die bei den landwirtschaftlichen 
Nutztieren zwar keine so große Rolle spielt wie beim Menschen, mitunter aber 
doch auch in der Praxis angewandt wild. Daß man dieselbe verhältnismäßig 
selten trifft, hat seinen Grund darin, daß durch Züchtung die Milchleistung auf 
eine recht beträchtliche Höhe gehoben worden ist. Und zwar wurde dies 
nicht immer als direkter Zweck angestrebt, sondern indirekt erreicht, indem 
man sich ein kräftiges und frohes Wachsturn der Säuglinge als Zuchtziel setzte. 
So kommt es, daß wir heute fast alle Zuchtrassen unserer Haustiere als milch
reich ansprechen können, so daß eine künstliche Ernährung des Säuglings 
wegen mangelnder Milchergiebigkeit des Muttertieres kaum in Frage kommen 
dürfte. Mitunter werden Ferkel mit Kuhmilch aufgezogen. Solche Tiere zeigen 
unbefriedigende Zunahmen und sind wenig widerstandsfähig (H. BÜNGER und 
BLÖCKER27a). Auch kommt es vor, daß Fohlen künstlich genährt werden. 
Doch gehören diese Fälle zu den Seltenheiten, z. B. wenn das Muttertier 
kurz nach der Geburt stirbt. Wesentlich größere Bedeutung hat die künstliche 
Ernährung beim Rind, indem Kälber mit entrahmter Kuhmilch ernährt 
werden und das fehlende Butterfett durch Surrogate ersetzt wird. Besonders 
in letzter Zeit wird wieder mit größerem Eifer an dieser Frage gearbeitet. 
Es gibt eine ganze Reihe von Untersuchungen, in denen die verschie
densten Ersatzmittel auf ihre Verwendungsmöglichkeit zur Erzielung normaler 
Gewichtszunahmen geprüft werden. An sich besteht natürlich die Möglichkeit, 
Tiere mit artfremder oder teilweise durch Surrogate veränderter Milch aufzu
ziehen. Dagegen dürfte es ebenso sicher sein, daß arteigene Muttermilch in 
unverände-rter Form die beste Nahrung des Säuglings darstellt. Die Erkenntnis 
dieser Tatsache und die eingehende Bearbeitung dieser Frage nach physiologi
schen Gesichtspunkten danken wir den Pädiatern, deren Ansichten ich mich hier 
im weitesten Maße anschließen möchte. 

Das ausschlaggebende Moment für den Erfolg der künstlichen Ernährung 
ist die Anpassung an die Wachstumsbedürfnisse. Je mehr man sich den durch 
das Wachsturn gestellt.en Anforderungen nähert - ich denke dabei an die im 
Kapitel über die Zusammensetzung der Milch besprochenen Verhältnisse - und 
je weniger man den Tieren unnötige Stoffwechselarbeit auferlegt (Verarbeitung 
überflüssiger Aminosäuren usw.), desto größer wird der Erfolg sein. Am voll
kommensten wird dieses natürlich durch die arteigene Milch erreicht, und da 
wieder am besten durch die der eigenen Mutter, was R. TH. v. JASCHKE S. 227 83 

sehr schön ausdrückt: "Die erste intravitale Ernährung des Kindes erscheint 
als eine Fortsetzung der intrauterinen, insofern als das Kind durch die Milch 
seiner Mutter auch nach der Geburt noch in den gleichen homologen Eiweiß
umsatz des mütterlichen Organismus eingeschaltet wird, wie in utero durch die 
Placenta." Wir müssen uns danach vorstellen, daß die Schwankungen, die inner
halb derselben Rasse in der Milchzusammensetzung der einzelnen Muttertiere 
auftreten, nicht belanglose Zufälligkeiten sind, sondern mit den Stoffwechsel
vorgängen während der Fetalzeit in enger Beziehung stehen. Dieses V erhalten 
soll man bei der Vornahme künstlicher Ernährung nicht außer acht lassen. Auch 
im Hinblick auf die Unterschiede des Milcheiweißes bei verschiedenen Tierarten 
kann der Erfolg mit artfremder Milch niemals derselbe sein, wie bei normaler 
Ernährung. Das gilt für die Neugeborenenzeit. im allgemeinen, besonders aber 
für die Colostralernährung. Wenn man schon die künstliche Ernährung vor
nehmen will, so soll man wenigstens in der ersten Zeit nach der Geburt, wo 
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also das junge Tier beachtlichen Anderungen unterworfen i:-;t, die natürliche 
Ernährung nicht umgeheiL 

Ahnliebes trifft zu, wenn man das Milchfett durch Kohlehydrate oder durch 
andere Fette zu ersetzen versucht. Es ist dabei sehr leicht möglich, daß infolge 
Fehlens der normalen :Fette die ganze Zellorganisation in Mitleidenschaft gezogen 
wird und die Zelle erkrankt. Dieser Zustand wirkt dann sekundär auf den Stoff
wechsel und den Darmtraktus ein, und Verdauungsstörungen sind die Folge. 
Allerdings kommen auch direkte Darmstörungen vor, wenn nämlich die Nahrung 
irgendwelche Reize ausübt oder wenn bei ungenügend steriler Nahrung Infek
tionen entstehen. Von besonderer Bedeutung ist noch der Fmstand, daß auch 
in den späteren Lebensjahren der Einfluß einer nicht zutrüglir:hen Ernährung sich 
in der Leistungsfähigkeit, Widerstanrl.~fähigkeit gegen Krankheiten usw. bemerkbar 
rnacht. Aus diesem Grunde kommt eine Ersatzfütterung für Zuchttiere kaum 
in Frage, denn vorläufig ist noch für keines der in der lan<lwirtschaftlichen Praxis 
augewandten Surrogate der Beweis erbracht, daß e:-; eüwn einwandfreien Ersatz 
zu bieten vermag. Dagegen kann eine Ersatzfütterung für die nicht zur Zucht 
bestimmten Tiere oftmals wohl am Platze sein. 

Die Erforschung der Einfliissc einer künstlichen Ernährung bietet natur
gemäß ziemliche Schwierigkeiten. Denn wir müssen hier mit einer Eigenschaft 
aller Organismen rechnen, die fiir die G·csunderhaltung von großer Bedeutung 
ist, nämlich mit dem AnpassnngRvermögen an die Enrährung (M. RuB~Jm 183 ). 

Der junge Organismus besitzt in hohem Maße die Fähighit. sich Veränderungen 
der Nahrungsmenge und Nahrungsart anzupassen. DadHreh wird natürlich die 
Untersuchung der Verhältnisse bei künstlicher Ernährung weNentlieh ersehwert. 

H. Synthetische Prozesse beim W aehstum. 
Daß der wachsende Organismus Körpersubstanz aufbauen kann, wissen wir 

zur Genüge. Dabei wurde aber immer stillschweigend vorausgesetzt, daß ihm 
die einfachen organischen Bausteine schon fertig gebildet wr Verfügung standerl. 
Für eine ganze Reihe von organiRehen Verbindungen konnte der Beweis erbracht 
werden, daß sie in der Nahrung entbehrlich sind, obgleich Rie zum Aufbau der 
Körpersubstanz vom wachsenden Tier benötigt werden. Diese Substanzen müc;Ren 
also vom Tier selbst synthetisiert worden sein. So wurde z. B. der Hühnerembryo 
auf Purinbasen untersucht (L. S. FRIDERICrA56 , A. KossEL 92 , L. B. MENDEL 126 ), 

wobei gezeigt wurde, daß solche im unbebrütcten Ei nicht vorhanden waren, 
dagegen eine Zunahme derselben mit dem nrade der Hebrütung stattfindet. Da 
sie von außen nicht zugeführt sein können, bleibt nur die Erklärung einer Synthe,.;e. 
Auch an jungen Hunden und Kaninchen (R. BllRIAN und H. flcHrR 28), sowie an 
wachsendenHatten (E. V. McCOLLrM 116) ist die Fähigkeit der 8ynthP.8e von Purinen 
aus stickstoffhaitigor Substanz nachgewiesen worden, so daß diese Eigenschaft 
von allgemeinerer Bedeutung für den wachsenden OrganismuR zn sein scheint. 

E. ABDERHALDEN 6 konnte in Versuchen an jungen Hunden nachweisen, daß 
der wachsende Organismus bei vollständigem Fehlen von Prolin uml Arginin in 
der Nahrung diese Stoffe selbst synthetisieren kmm. Walm;eheinlich wird Prolin 
aus Glutaminsäure gebildet, während man heim Arginin eine Synthese ans Harn
stoff und Ornithin annehmen kann. Glykokoll kann leicht durch Abspaltung 
aus verschiedenen Aminosäuren gebildet werden. Dafür spricht ein Verl'uch 
von P. GROSSER 66 , der durch Zulage von Benzoe;.;äure zu glykokollfreier ~ahrung 
doch reichlich Hippursäureausscheidung erzielen konnte. Der Beweü.; für die 
Synthese von Tyrosin während des Waclu.;tums ist noch nicht einwandfrei er
bracht (E. ABDERHALDE~ und l\1. KEMPE 5 ). 



704 W. WöHLBIER: Der Einfluß des Wachstums auf die Ernährung. 

Ebenso hat man die Fähigkeit zur Synthese organischer Phosphorverbindttngen 
für den wachsenden Organismus nachweisen können. Es ist dabei auch ganz gleich, 
ob die Phosphorsäure in der Nahrung in organischer oder anorganischer Bindung vor
liegt (I. GREGERSEN64, E. V. McCoLLUM116• 117• E. V. MaCoLL UM und I. HALPIN118). 

Es wurde bei der Besprechung des Körperfettes gezeigt, daß das "Zellfett'' 
eine ganz bestimmte Konstitution besitzt, die durch die Art der Ernährung nur 
sehr wenig oder gar nicht beeinflußt werden kann (E. ABDERHALDEN 4). Selbst 
fettfrei ernährte Ratten (TH. OsBORNE und L. B. MENDEL150) besitzen solches. 
Da auch der erwachsene Organismus zur Synthese von Fett aus anderen Nähr
stoffen befähigt ist, braucht es nicht wunderzunehmen, wenn auch schon der 
wachsende Organismus dazu in der Lage ist. 

I. Unterernährung und Hunger beim Wachstum. 
Bisher haben wir im allgemeinen nur die Fälle betrachtet, bei denen in der 

Nahrung soviel Nährstoffe zugeführt wurden, wie einem normalen Wachstums
bedarf entsprechen. Höchstens daß der eine oder der andere Nährstoff in unzu
reichender Menge vorhanden war. Es bietet nun interessante Gesichtspunkte, 
zu beobachten, wie sich der wachsende Organismus auf eine geringe Nährstoff
zufuhr von sonst ausreichend zusammengesetzter Nahrung einstellt. Man kann 
dabei (z. B. L. LANGSTEIN und L. F. MEYER98) folgende Arten der Nahrungs
beschränkung unterscheiden: 

1. Hunger= vollständiger Nahrungsentzug, 
2. Unterernährung= partieller Nahrungsmangel: 

a) Quantitative Unterernährung = alle notwendigen Stoffe sind vor
handen, aber nicht in genügender Menge. 

b) Qualitative Unterernährung =ein oder mehrere Nahrungsbestand
teile fehlen ganz oder sind unzureichend, während die sonstige 
Nahrung der Menge nach genügt. 

Nach dem Gesetz vom Minimum müßte man annehmen, daß das Wachstum 
bei allmählicher Nahrungsbeschränkung nachläßt und schließlich ganz aufhört, 
nämlich dann, wenn die Menge der zugeführten Nährstoffe nur gerade den 
Erhaltungsbedarf deckt. Dieses ist aber keineswegs der Fall (W. STOETZNER203), 

und bei der reichhaltigen Literatur über die Frage der Unterernährung beim 
Wachstum haben wir heute schon recht gute Vorstellungen über das Regulations
vermögen des wachsenden Organismus für eine zu geringe Nahrungszufuhr. 

Schon W. CAMERER29 , dessen Arbeiten auf dem Gebiete des Wachstums 
beim Menschen auch hier für uns ein weitgehendes Interesse bieten, hat nach
gewiesen, daß bei Unterernährung (je nach dem Grad derselben) das Längen
wachstum verhältnismäßig wenig oder gar nicht hinter dem des beim normalen 
Säugling beobachteten zurückbleibt. Diese Tatsache ist in vielen anderen Ar
beiten einwandfrei bestätigt (H. ARON 9). Wenn also das Längenwachstum ver
hältnismäßig weniger leidet als die Gewichtszunahme, so bedeutet das nichts 
weiter, als daß das Skeletwachstum weniger in Mitleidenschaft gezogen wird, 
als das Wachsturn der anderen Gewebsmasse. Diese Erscheinung kann man 
verhältnismäßig oft beobachten. Die Tiere verlieren ihre normalen äußeren 
Proportionen; sie werden "hochbeinig" (H. HENSELER 76, H. F. WATERS 223). Es 
erweckt also durchaus den Anschein, daß das Skelet für den wachsenden Orga
nismus von besonderer Bedeutung ist. Andererseits darf man dabei nicht ver
gessen, daß die Knochen einen verhältnismäßig geringen Energiewert besitzen, 
also infolge ihres geringen Fett- und Eiweißgehaltes an diesen Nährstoffen nur 
einen geringen Bedarf haben. Dennoch ist dieser Umstand nicht allein ausschlag-
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gebend, denn wir haben vorhin gesehen, daß bei einseitigem Mineralstoffmangel 
das Skelet ebenfalls weiterwächst, nur daß dann ein geringerer Anteil an Asche
substanz darin abgelagert wird. Die Kräfte, die das Waclmtum des Stützgewebe;.: 
regeln, scheinen also von besonderer Intensität zu sein. · 

Dem gegenüber leidet der Ansatz deR Eiweißes (L. l\1o:-·mTox 13 9) und vor 
allem des Fettes ganz außerordentlich, wie aus Versuchen H. -~Roxs an jungen 
Hunden hervorgeht, von denen der eine normal, der andere unterernährt war: 

Gewicht am I. Versuchtage . 
Gewicht am 203. Versuchtage 
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g 
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l\l(·JI~(' 
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.32ti0 
2850 

n,o des 
L<'lH'THl-
J:.;ewicht~ 

Fett . . . . . . . . 271Ji 4.6 7.7 0.3 
Protein der Muskeln 632.3 10.7 110.! 4.0 
Protein der Knochen l38.fl 2,4 1.J.7 .6 5,4 
Asche der Knochen . 131.0 2.2 12ß.3 4.7 
Körperrest = Wasser, Muskelasche usw. 2661,(1 45.2 12:32.3 .J.;'i.5 
Fette in den Organen . . . 137,7 2.3 ii.O 0,2 
Protein in den Organen . . l20.ß 2,0 ;j 1.1 I .!J 
Gesamtmenge des .Fettes . 40\l.2 ti,fl 12.7 0.5 
Gesamtmenge des Proteins 891,;) LU 308.8 11.3 

Wir sehen, daß der Aschebestand der beiden Tiere sich nicht wesentlich in 
seiner absoluten Größe unterscheidet, trotzdem das Gesamtgewicht deH unter
ernährten Tieres gegen das Anfangsgewicht zurückgegangen ist. Der Prozent
gehalt an Asche ist beim unterernährten Tiere höher, was nur der Ausdruck 
für den Mindergehalt an organischer Substanz ist. Denn wenn man den Gesamt
fettgehalt vergleicht, desgleichen die Gesamtmenge an Protein, Ro sieht man, 
daß der Gewichtsunterschied der heiden Tiere durch den \'erschiedcn großen 
Gehalt der organischen Substanz bedingt ist. Es hat. also durch die,.;c Unter
ernährung das Wachstum des Stützgewebe~ keine wesentliche Schädigung er
fahren, im Gegensatz zum Ansatz von Eiweiß und Fett. Bei größerer Unter
ernährung findet auch eine Schädigung des Knochenwachstums statt (I. Pon
HRADSKY159). Wird einem jungen Tier die Xahrung vollständig entzogen, so 
tritt der Tod wesentlich schneller ein als beim erw;wh,;enen Tiere. Der (;rund 

hierfür ist in dem höheren Stoffwechselumsatz zu wehen. 
Zu erwähnen ist noch, dttß bei Unterernährung das Oehirn ehenfalls weiter 

wächst, ähnlich wie wir es bei dem Knoehenwaclu;tum ge,;ehen haben (H. ARol\ 9). 

Ist durch Unterernährung die GewichtKztmahme einige Zeit unterbunden 
worden, so ist damit der \Vaehstumstrieh keinesweg,.: erlmwhen, t'londern das 
Tier wächst bei topäterer hinreichender Ernährung weiter. :-;e]bst verhältnil'
mäßig lange Wachstumsstockungen schliel3en eine normale Entwicklung nicht 
aus. Erst wenn die Unterernährung über eine zu große Zeit ausgedehnt wurde, 
konnte das Gewicht normal ernährter Tiere nicht mehr eiTt>icht Wf'rden 
(H. ARoN 12). 

K. Über die V ersuchsansttlllnng. 
Auf zweierlei Art kann man die Erforschung der Körpersubstanzvermehrung 

bei wachsenden Tieren vornehmen, und zwar einmal mit Hilfe des Stofiwechsel
versuches, zum anderen durch Gesamtanalysen ganzer Tiere in verschiedenen 
Lebensaltern. Nach beiden Methoden kann man fe:.;t:>tellen. wieviel Nährstoffe 

Mangold, Handbuch IV. 
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das Tier in einem bestimmten Entwicklungsstadium zur Vermehrung seiner 
Körpersubstanz benötigt. Aber beide Methoden haben ihre Schattenseiten, und 
es wird immer der Überlegung bedürfen, welcher von beiden bei gegebener Frage
stellung der Vorzug zu geben ist bzw. ob nicht beide zu verbinden sind. 

Will man den Nährstoffbedarf wachsender Tiere auf Grund der Gesamt
analysen berechnen, so ist der Einwand zu machen, daß unter den einzelnen 
Individuen derselben Art schon bei der Geburt nennenswerte Unterschiede be
stehen können. Diese können sieh um so mehr bemerkbar machen, je älter die 
Tiere werden (F. L. RoBERTS168). Um mit Hilfe dieser Methode zu Durch
schnittswerten zu gelangen, ist man also darauf angewiesen, eine größere Anzahl 
von Tieranalysen ein und derselben Entwicklungsstufe durchzuführen. Es ist 
dieses unbedingt nötig, um die individuellen Unterschiede auszugleichen. Erst 
auf Grund solcher Durchschnittswerte können wir uns eine Vorstellung von dem 
Zuwachs und dem Nährstoffbedarf machen. 

Andererseits haben wir bei Stoffwechselversuchen die Schwierigkeit, daß 
wir den wirklichen Zuwachs nicht von gewöhnlicher Retention unterscheiden 
können, da wir ja nur die Nährstoffmenge feststellen, die sich aus der Differenz 
von Futter und Ausscheidungen ergibt. Daraus lassen sich aber bekanntlich 
nicht ohne weiteres bindende Schlüsse ziehen, ob die retinierten Nährstoffe auch 
tatsächlich zur Bildung neuer Körpersubstanz verwandt worden sind. Außerdem 
kommt noch hinzu, daß es nicht möglich ist, längere Versuchsperioden bei jungen 
Tieren durchzuführen, da diese noch sehr empfindlich sind. Die Tierchen halten 
besonders in der Säugezeit die Unbequemlichkeiten, welche bei der Durchführung 
von Stoffwechselversuchen nicht zu vermeiden sind, bei längerer Dauer nicht 
aus. So konnte ich bei Ferkeln beobachten, die ich 12 Tage hintereinander in 
Zwangsställen hielt, daß die Tiere steife Glieder bekamen, ja es traten sogar 
Deformationen (krumme Beine usw.) ein, die sich zwar bald wieder durch normale 
Haltungsweise beheben ließen. Jedoch sieht man, daß längere Perioden für junge 
Tiere nicht in Frage kommen. Dadurch ist man natürlich der Gefahr ausgesetzt, 
daß man bei kürzeren Perioden ein Ergebnis bekommt, das von Zufälligkeiten 
abhängig ist und über die tatsächlichen durchschnittlichen Ansatzverhältnisse 
kein sicheres Bild ergibt. Ferner ist zu berücksichtigen, daß wir wahrscheinlich 
mit einem periodischen oder rhythmischen Wachstum rechnen müssen, über 
dessen Verlauf wir heute kaum andeutungsweise Kenntnisse besitzen. Auch hier
durch können die Ergebnisse von Stoffwechselversuchen weitgehend beeinflußt 
werden, und vor allem können wir dem periodischen Wachsturn durch diese 
Versuchsanstellung nicht auf die Spur kommen. Es scheint also sehr fraglich, 
ob man auf diesem Wege überhaupt in der Lage ist, die Ansatzgröße beim wach
senden Tier zu bestimmen. H. ARoN 9 ist der Ansicht, daß der Stoffwechselversuch 
in diesem Falle abzulehnen ist. Man kann allerdings daran denken, durch eine 
Reihe von Parallelversuchen zu mittleren Werten zu gelangen. Dieses ist unter 
gewissen Umständen sicher möglich, so daß die strikte Ablehnung H. ARONS 
wohl nicht immer am Platze ist. 

Daß der Stoffwechselversuch bei bestimmter Fragestellung das Gegebene 
sein kann, leuchtet ohne weiteres ein. So z. B. in allen den Fällen, wo es sich um 
die Erfassung von Vorgängen handelt, die sich in kurzer Zeit abspielen (z. B. bei 
der physiologischen Gewichtsabnahme des Neugeborenen). In derartigen Fällen 
hat der Stoffwechselversuch seine Berechtigung einwandfrei erwiesen. 

Über die technische Durchführung von Versuchen mit jungen Tieren (be
sonders saugenden) liegen nicht viel Erfahrungen vor. Verhältnismäßig ein
fach ist es noch bei Kälbern, bei denen sowohl die Aufstellung in den üb
lichen Zwangsställen wie die Ernährung leicht zu bewerkstelligen ist, da man 
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das Muttertier ohne jede Bedenken vom Kalbe trennen kann. Auch bei Ziegen 

und Milchschafen geht es noch relativ gut, nur muß man berücki:lichtigen, 

daß die jungen Tiere bei weitem nieht die Widerstandsfähigkeit besitzen wi!' 

ältere Tiere. . 

Wesentlich schwieriger ''iird es schon, wenn man l\lutturtier und ~äugling 

nicht mehr trennen kann, weil c•s nicht möglich ist. da,.; :\luttcrtier zu melkPIJ. 

Die jungen Tiere müssen dann zm jedesmaligen :;'1\ahmngsaufnalnnc die Zwangs

ställe verlassen. Das Gewicht der Tiere muß jedesmal ,·or und nach dem Sauge11 

festgestellt werden, um aus der Differenz die:-;er ( iewichte die n~rzehrtP Milch

menge feststellen zu können. Dazu muß man wieder \' orsorgc· treffen, daß zwi

schen den \Vägu11gcn kein ( iewiC'hts,·erlm:t durch Ham- oder Kotlassen c•Jltsteht 

bzw. daß dieser Yerlust festgestellt wird. l;nd zuletzt kommt hinzu, daß ma11 

die Tiere selb;-;t bei kurzen Perioden nicht dauernd im Zwa11gsstall haltPn kann. 

sondern ihnen von Zeit zu Zeit etwas Bewegungsmöglic·hkt·it Yc·rsdwffen muß. 

Für Saugferkel ist eine :\lethodik ausgearhPitet (W. W <.ill LBJ ER :?:1'1), die sich gut 

bewährt hat. Eine andere Ycrsuchsanstellung, die darauf bentht, den Uewiehts

verlust während bestimmter Zeiträume im l\.ontrolln·rsud1 ft·stztt,;tellen (OSTER

TAG und ZU="'l'Z 1" 7), Hebeint mir nicht so sichen· Wertl' z11 &rehcn. 
Die Durchführung nm Respiratiomwen:uchcn bei ganz .i ungen Ti0ren bietet 

große Schwim·igkeiten und stellen sowohl an die UPst·hi('klichkeit wie Erfahrung 

des Versuchsan:-;tellers gmLll' Anspriiche. 

Literatur. 

(1) ABDERHALDEN, E.: Da~ Vt>rhaltcn dt>s Hämoglobins während der Säugling~periodP. 

Z. physiol. Chem. 34, 500 (Hl0lj02). - (:!) Füttt>nmgsvt>rsudw mit vollHtändig abgebauten 

Nährstoffen. Ebenda 7i, 22 ( Hll2). (-3) Lehrbuch dt·r ph,vsiologisehen Chemie. Berlin 

u. Wien 1914. - (-1) ABDERHALllEN. K. u. C. BnAHl\1: bt das am Aufbau der Körperzellen 

beteiligte Fett in St'iner Zu~ammcnsetzung VOll der Art des aufgenommenen ~ahrungfi

fettes abhängig~ Z. physiol. !'hcm. 1\5,330 (HllO). -- (;)) ABPERHALDEN, E., u.l\L KEMPE: 

Vergleichende lTntersuchung iiber den !khalt von hefruchtt>tcn Hühnereiern in versehit•dcnl'n 

Entwicklungsperioden an Tyrosin, Gl_dwkoll und an Wutaminsiiun·. Eben da 53, :~!JS ( Hl07). 

- (6) ABDERHALDEN, K, u. P. RONA: \Veikrer Beitrag zur Frage nach der Verwertung 

von tiefabgebautem Eiweiß im Organismus des H undcs. Ebmda 52, 507 ( Ul07). 

(7) ADAl\lOFF, W.: Ein Beitrag zur Ph_,·siologie dC's ( ilykogens. Z. Bio!. 46, 2Hl ( l!lOfi). 

(8) ALSBERG, C. L., u. 0. HLACK: ~tudien über BariumfüttPrung. N<·w York Proe. 1-lol'. 

exper. Bio!. a. l\led. H, 37. -- (.'1) Ano~. H.: Bioeht·mie des Waclmtums. Handbuch d,•r 
Biochemie 7, 1.')2. Hl27. -·- (10) \\'al'hstum und Ernährung. Hiodwm. Z. 30,207 (l!lll). 

(11) Weitere l'ntersuehungen über dil' Beeinflussung des \Yachstums dur<·h diP Ernährung. 

Ref. Zbl. Kindtc•rheilk. :3, 57!! ( 1\ll:~). - (1:!) Fntersuehungen über di!e HePinflussung dPs 
Wachstums durch die Ernährung. Berl. klin. \\'sehr. 51, !J72 ( 19141. - (J:i) :\1wr>. H., 

u. K. FRESE: Die Verwertbarkeit verschiedener ~'orrnen des .:\ahnmgskalkcs zum Ansatz 
bei wachsenden Tieren. BiodH'm. Z. II, 18il (l!lOH). (1-/) ,I,RON, H., u. R. :-lEHAl'EH: 

Untersuchungen über die Bedeutung der Kalksalze für den wadtsendcn Organismus. 
Biochem. Z. S, I (1!!08). 

(15) BABkK, E.: "Cber das Wachstum des Körpl'rs bei der Füttr•rung mit artei)!em•n 
und artfremden Proteinen. Zbl. Ph_vsiol. 2ö, 437 ( 1\J 11). (1'i") BART~;Ls. R.: DiP Wirkung 
von Mineralzulagen auf den ( 'aleium- und Phosphoransatz des :--lehwcines in vers<·hie,h·nen 

Lebensaltern und bei versehicdPn<:m Urundfutter. \Viss. Arch. f. Landw. B. 3, 27H (l\130). 

(16) BEHRENDT, H.: ÜllPr das Zustandekommen der aktuPllen :\Iagcna .. idität heimnatürlil'h 

ernährten Säugling:. ,Jb. Kin<lerheilk., :3 . .F. 51\, llil ( Hl27 ). - (/ i I BEN.JAMTN, F.: ~til'kstoff

ausatz und Wachstum bei einem ~äugling. Vortrag a. d. ~aturfDrscheners. l\lünster Hll2. 

(18) BETZOLD, VOJ\: üntersul'hungen übt·r dit> VPrü·ilung von \\'asser, or)!a.nisdwr 1\Tatr•rie und 

anorganischen Verbindungen im Tierreiche. Z. wiss. Zoo!. 1'1, 4H7 ( l!ll21. -- (l.'J) B1cK~;L, A.: 

Wachstumsfördernder Einfluß anorganischer Eisenverbindungen. Biol'hem. Z. 1\111, liO (Hl2H). 

- (20) BIRK, \\'., u. F. EDELSTKlN: Ein Respirationsstoffwel'hseln·rsuch am neug:eborPnen 
Kind. Mschr. Kindcrheilk. ll, ;)()il ( l !l!O ). --· (:! 1) BOIIJ{, ( 'H. : Der respiratorische Stoff· 

wechsel des Säugeti~rPmbryo. Skand. Arch. Physiol. 10, 41:{ 1 1!!00). ·- (22) BonR, Cn., 

u. K. HASSELBACH: Uber die Kohlensäureproduktion des Hühn .. rembryos. Ebenda 10, 149 
4ö* 



708 W. WöHLBIER: Der Einfluß des Wachstums aul die Ernährung. 

(1900). - (23) Über die Wärmeproduktion und den Stoffwechsel des Embryos. Ebenda 
14, 398 (1903). - (24) BRÜNING, H.: Untersuchungen über das Wachstum der Tiere jenseits 
der Säuglingsperiode bei verschiedener künstlicher Ernährung. Jb. Kinderheilk. 79, 305 
(1914).- (25) BuGLJA, G.: Untersuchungen über die biologische Bedeutung und den Meta
bolismus der Eiweißstoffe. Z. Biol. 57, 365 (19ll). - (26) BuNGE, G. VON: Weitere Unter
suchungen über die Aufnahme des Eisens in dem Organismus des Säuglings. Z. physiol. 
Chem. 16, 173 (1892).- (27) Über die Aufnahme des Eisens in dem Organismus des Säug
lings. Ebenda 17, 63 (1893). - (27•) BüNGER, H., u. BLÖCKER: Versuche mit der Auf
zucht mutterloser Ferkel. Landw. Jb. 72, Erg.-Bd. 214 (1930). - (28) BuRIAN, R., u. 
H. ScHUR: Über Nucleinbildung im Säugetierorganismus. Ebenda 23, 55 (1896). - (28a) 
BuRR, A.: Die Untersuchung der Milch zweier ostfriesischer Milchschafe während einer 
Lactation. Landw. Jb. 68, Erg.-Bd. 1, 178 (1929). 

(29) CAMERER, W.: in PFAUNDLER u. ScHLOSSMANN: Handbuch der Kinderheilkunde 1. 
Leipzig 1923. - (30) ÜARROL, W. E.: Die Mast von im Wachstum zurückgebliebenen 
Schweinen. Ref. Biedermanns Zbl. 54, 382 (1925). - (31) CHISHOLM, R. A.: On the pize 
and growth of the blood in the tarne rats. Quart. J. exper. Physiol. London 4, 204. -
(32) CLOETTA, M.: Eisenresorption aus Hämatin und Hämoglobin. Arch. f. exper. Path. 
37, 68 (1913). - (33) CoRSDREHS, 0.: Physiologie der Magensaftsekretion bei Säuglingen. 
Mschr. Kinderheilk. 36, 150(1927).-(34)CzERNY,A., u. H. KELLER:DesKindesErnährung, 
Ernährungsstörungen usw. Leipzig u. Wien 1925. 

(35) DANIELS, A. L.: Ein Mangel der Milch an Mineralstoffen, angezeigt durch Wachs
tum und Fruchtbarkeit weißer Ratten. J. of biol. Chem. 63, 143 (1925).- (36) DENNSTEDT, 
M., u. TH. RuMPF: Weitere Untersuchungen über die chemische Zusammensetzung des 
Blutes und verschiedener menschlicher Organe. Z. klin. Med. 58, 84 (1906). - (37) 
DHERRE, CH., u. G. L. GRIMME: Einfluß des Alters auf den Calciumgehalt· des Blutes. 
Soc. Biol. 60, 1022, 1031 (1906).- (38) DIBBELT, W.: Die Bedeutung der Kalksalze während 
der Schwangerschafts- und Stillperiode und der Einfluß einer negativen Kalkbilanz auf den 
mütterlichen und kindlichen Organismus. Zieglers Beitr. path. Anat. 48, 147. - (39) 
Pathogenese der Rachitis. Arb. pathol. lnst. Tübingen 6, 670 (1908); 7, 144 (1909). -
(40) DoRLENCOURT u. SPANIEN: Untersuchungen über die Veränderung der Caseinverdauung 
durch das Milchfett. Bull. Soc. Pediatr. Paris 22,282 (1924).- (41) DRUMMOND u. CowARD: 
Ernährung und Wachstum bei Nahrung frei von Fett .. Lancet 201, 698 (1921). 

(42) EcKE~:r. H.: Ursache und Wesen angeh. Diathesen. Berlin 1913. - (43) 
EINECKE, W.: Uber die kernlösende Fähigkeit der Säuglingsbauchspeicheldrüse. Mschr. 
Kinderheilk. 36, 1 (1927). - (44) ELLINGHAUS, 1., E. MüLLER u. H. STEUDEL: Unter
suchungen über den Stoffwechsel des Säuglings. Hoppe-Seylers Z. 150, 133 (1925). -
(44•) ELLIS, N. R., u. J. H. ZELLER: Soft pork studies. IV. The influence of a ration low 
in fat upon the composition of the body fat of hogs. J. of biol. Chem. 89, 185 (1930). 

(45) FABER, G.: Ernährung mit saurer Milch. Amer. J. Dis. Childr. 26, 401 (1923).
(46) FALK, P. CH., u. TH. ScHEFFER: Untersuchungen über den Wassergehalt der Organe 
dürstender und nicht dürstender Hunde. Arch. physiol. Heilk. 13, 508 (1854). ~ (47) 
FEHLING, H.: Beiträge zur Physiologie des placentaren Stoffverkehrs. Arch. Gynäk. 11, 522 
(1872).- (48) FINGERLING, G.: Beiträge zur Physiologie der Ernährung wachsender Tiere. 
1. Ersatz von Vollmilch durch Magermilch mit und ohne Surrogate bei Saugkälbern. Landw. 
Versuchsstat. 68, 141 (1908). - (49) 2. Die Verwertung des Eiweißes durch Saugkälber. 
Ebenda 74, 57 (19ll).- (50) 3. Eiweißbedarf wachsender Rinder. Ebenda 76, 1 (1912). -
(51) FINGERLING, G., A. KöHLER u. FR. REINHARDT: Untersuchungen über den Stoff- und 
Energieverbrauch wachsender Schweine. Ebenda 84, 149 (1914). -(52) FINKELSTEIN, H.: 
Säuglingsernährung und Wachstum. Arch. of Pediatr. 41, 219 (1924).- (53) FLEMING, A.: 
Einfluß des Wachstums auf den Grundstoffwechsel des Kindes. Amer. J. Dis. Childr. 
25, 85 (1923).- (54) FREUDENBERG, E.: Zur Verdauungsphysiologie des Säuglings. I. Fett
verdauung. Z. Kinderheilk. 43, 437 (1927). - (55) FREUDENBERG, E., u. STERN: Über 
Eiweißverdauung beim Säugling. Jb. Kinderheilk., 3. F. 56, 109 (1924).- (56) FRIDERICIA, 
L. S.: Harnsäureproduktion und Nucleoproteidgehalt im Ei. Skand. Arch. Physiol. 26, 1 
(1912). - (57) FRIEDENTHAL, H.: Experimentelle Prüfung der bisher aufgestellten Wachs
tumsgesetze. Verh. physiol. Ges. Berlin 1909, 16. Juli. - (58) Wachstum des Körper
gewichtes bei Mensch und Säugetier. Z. allg. Physiol. 9, 487 (1909).- (59) Arbeiten auf dem 
Gebiete der experimentellen Physiologie. Jena 1911. - (60) FRIEDJUNG, H.: Wien. klin. 
Wschr. 1907. 

(61) GERHARTZ, H.: Experimentelle Wachstumsstudien. Pflügers Arch. 135, 105 (1910). 
- (62) GoEBEL, F.: Über die Aminosäurefraktion im Säuglingsharn. Z. Kinderheilk. 34, 94 
(1922). - (63) GRAFE, E.: Die Steigerung des Stoffwechsels bei chronischer Leukämie 
und ihre Ursache (zugleich ein Beitrag zur Biologie der weißen Blutzellen). Arch. klin. Med. 
102,406 (19ll).- (64) GREGERSEN, I. P.: Untersuchungen über den PhosphorstoffwechseL 
Z. physiol. Chem. 71,49 (19ll).- (65) GR6sz, G.: Die Bedeutung des fraktionierten Probe-



Literatur. 709 

frühstückesbei Kindern. Rt>f. Zbl. Kindrrheilk. 21, 453 (1928). - ((jfJ) GROSSER, P.: Bei
trag zur Bewertung des Albumingehaltes der Frauenmilch. .Jb. Kinderheilk. 73, 101 
(1911).- (67) Der Gesamtstoffweehsd im Wachstum. Handbuch der normalen und patho
logischen Physiologie a. Berlin l!l2S. 

(67") HAESLER, K.: Der Einfluß verschirdrner Ernährung auf die Urößcnverhältnisse 
des Magendarmkanals bei Säugetieren. Z. Züehtung. B. 1i, 38!J (11130). - ((i8) HAMMER
STEN, 0.: L!!~rbuch dPr physiologischen Chemir. München Hl2(i. (6.9) H.HTCQn;
VILLE, P.: Uber Stärkevmlauung beim Säugling. Bull. mPd. 3S. 1303 (1924). -
(70) HART, E., E. V., J\lc('oLLr::\1 u. I. li'ULLER: Die Rolle des anorganischen Phosphors 
bei der Tierernährung. Amer .. J. Physiol. 23, 24(j (1!JOH;O!J). (11) HAx, D.: 
Tierexperimentdie \Vachstumsstudien. Die chemischen Veränderungen der OrganP im 
Verlauf der postuterinen Entwicklung. Pflügers Arch. 21{), (i27 (l!l27). - (12) HEJDE, 
R. VON DER, u. W. KLEIN: 8toff- und Energieumsatz des 8chwPim's rwi Wachstum und 
Mast. Biochem. Z. aa, 1!Jii ( Hll3). - ( 73) HEir~NEB, F.: Zur Ph.n;iologie der Wasserwirkung 
im Organismus. Z. Bio!. 4\1, 37:{ (HJ07).- (14) HEL!IIREJCH, E.: Dir Besonderheitf'n des 
kindlichenKraftwechsels. Klin. Wschr. 4, 540 (l\l2ii). - (1'5) lkr KrafhiPehsel df's Kinde~. 
Abh. Gesamtgeb. Med. WiPn l\12i. Nr I H. -- (/Ii) HENSELRH, H.: l'ntprsuchungen über 
den Einfluß der Ernährung auf die morphologisclw und physiologi~clw ( kstaltung des Tif'r
körpers. Kühns Arch. 3, 24:3 (l!JI3); a, 207 (1914). (?/') HEHTWI<l, C.: Physiologie ckr 
embryonalen Entwicklung. Ha~Hlbueh der normalen und pathologischen Physiologie 14, I. 
Berlin 1926. - (78) HEss, K.: l'bcr diP Zunahmt' !felüst<>n Stichtoffps im Säuglingsmagen. 
Mschr. Kinderheilk. 36, 208 ( l!J27 ). (19) HoESSLlN, H.: \'l·rh. Ut>s . .:\Torph. u. PhysioL 
München 119 ( 1890). - ( 80) Das Wachstum mltt>r dPm Einfluß VPrschiPdener Nahrungs
mengen. Z. Bio!. 85, 175 (1!)2(i). -- (81) HEUBN~JR, W.: Versudu· iiherdPn .1\ahrungsphosphor. 
Münch.med. Wschr. 58, 2:i43 (1!Jll). 

( 82) JAKFBOWITSCH, W.: t\ber die chcmisehe Zusammensf'tzun,g der embryonalen 
Muskeln. Arch. Kinderheilk. 14, 3iiii (1895). - (8:!") ,JANTZON, H.: Ein Beitrag zur 
Kenntnis des Nährstoffbniarft>S und dPr Ausnutzung dPr 1\ahnmg durch das wachsenciP 
Schaf. Z. Züchtung. 16, 4;)1 ( Ul2!i). -- (83) ,JASCHKE. R. TH. vor-;: Physiologie, Pflege 
und Ernährung des Neugehon'HPn. Df'utsehc Fraueilheilkunde 3. l\lün('hen 1927. 
(84) lBRAHIM, I.: 'Trypsinogpn und Enterokinase l)('i NemwborPtH'n und Embrymwn. 
Biochem. Z. 22, 23 (190\l). (8.)) lo:<~KN, P.: Tien·xperimentelle l'nh·rsu('hungen ülwr 
den Einfluß "physiologischer Ernährung'· auf den \\'aehs(•nden Organism11s. Z. Kinderheilk. 
38, 4(j (1924). - (8{j) ,Jnmrmsnmw, 1'.: Die hämoklastischl· KrisP. Z. gE"s . .:\fPd. 30. 110 
(1922). -- (81') ,JuNKERStJORF, I' .. u. 1'. IONEN: Einfluß "unpb.vsiologisd!l'l' Ernährung" auf 
den wachsenden Organi~mus. z. Kindcrhf'ilk. -10. I ( l!J25). 

(88) KASSOWIT7-, M.: Der grüßen• 8toffverbrauch des Kindes. Z. Kinderheilk. 6, 240 
(1913).- (89) KLEJN, W .. FR. Mi'LLER u. l\L STrwm:n: Beitrag zur Kenntnis des energP
tischen Grundum~atzes bPi K indl·rn. An·h. Kindnhcilk. iO, lli7 ( 1921 ). (.90) KLElN, W .. 
u. M. STEUBER: Der Zusammenhang zw·isdH'n Em·rgieaufwand 11nd Waehstumstrieb hE"im 
Lamm während seiner Entwieklung yom Säugling zum Wiederkiiuer. Biod!Pm. Z. 139. ßli 
(1923). - (91) KocHMANN, !\L, u. H. HEEL: Wirkung natiirliC'h vorkmnmendPr Eisenvl'l'
bindungen auf den StoffwechsPI. Ebenda HIS, :Hi2 ( l!l28). (!J'!) K<,ssr:L, A.: Weitc·n· 
Beiträge zur ChPmie dPs ZPllkerns. z. physiol. ('hPm. 10, 24H (I HHti). - (fJ.)) KoREN
CHEVSKI, V.: Einfluß des Ernährungszustandes dPr Mutter auf das ( ;Pburtsgcwieht. Bio
chemie. J. 17, 5!l7 (l!l23). -- (UJ) KHAFH u. ZoNDEK: DiP Stdlung der Ekktrolyte im Organis
mus. Klin. Wschr. a, 707 (1!124). -- (.'11") KRC'GER. F. Y.: Katalaspzahl und KatalasPindPX 
des Blutes neugeborener KatzPn. Biochem. Z. :W2. lH (lH2H). (fJci) KltzYWANEK, .1.: 
Entwicklung der Verdauung \\achsPnder Tierf'. Areh. Tit-rhPilk. i.H. ;)7 (l!l27). -- (.91j) 
KuTTNER u. BltET RATNEH: DiP Bedeutung des ('olostrums fiir d'"' neugeborene Kind. 
Amer. J. Dis. Childr. 25, 41:{ (1!123). 

(97) LANDSTEIN EH, K.: l'ber den Einfluß UPr Nahrung auf dif' Zusammensetzung der 
Blutasche. Z. physiol. Chem. 16, 13 (18!l2). --- (.98) LA1WSTEIN, L., u. L. F. MEYER: Säug
lingsernährung und Säuglingsstoffwec-hsel. Wiesbaden Hll4. (rHJ) LEDEREB, H.: Die 
Bedeutung des Wasst'rs für Konstitution und Ernährung. Z. Kind!>rheilk. 10, 3(i5 (1914). 
(100) LEHNERT, F.: Zur Frage der 8ubstitution des Caleiums im Knoehensystem durc-h 
Strontium. BPitr. path. Anat. (Ziegler) 46, 4ßH ( HlO!l). (101) Zur Frag<' der Substitu
t.ion des Calciums im Knoehpnsvstern durch Strontium. Elll'lllla 4i. :!lii ( 1!110). - ( /IJ:!) 
LESNE, CüFFIN, ZIZIN.E u. Pwr)I<~HlJ: lTntersuchungen über ckn :VIagenehPmismus im Laufe 
der ersten und zweiten Kindheit. Bull. Soe. Pt•diatr. Paris 2;), :lii!l (l!l27). - (JO.'J) 
LEWIS u. WELLS: Die :Funktion dPs ('olostrums. ,J. am(•r. nwd. Asso<·. iS. 8!i:3 (1922). 
(104) LrEBERIIIANN, YON: zitiert nac:h ARoN, vgl. Nr!J. - · (JO.i) LtEsgKFELD, FR., H. DAHIIIEN 
u. P. JuNKERSDORF: TiPn·xp<'rimentf'llf' \Yachstumsstudien. l'fliigers >-\rch. 216, 712 (l!J27). 
- (105a) I.INTZEL: Über die Wirkung dPs aktiven EiRl'noxyds auf Blutbildung und Waehs
tum bei weißen Rattm. BioC'hcm. Z. 210, 7\i (192!J).- (11/ci') :'1\euPre ~:rgPbnisse der Erfor-



710 W. WöHLBIER: Der Einfluß des Wachstums auf die Ernährung. 

schung des Eisenstoffwechsels. Erg. d. Physiologie. 31, 844 ( 1931).- (106) LIPSCHÜTZ, A.: Zur 
Physiologie des Phosphorhungers im Wachstum. Pflügers Arch. 143, 91 ( 1912).- (107) Unter
suchungen über den Phosphorhaushalt des wachsenden Hundes. Arch. f. exper. Path. 62, 210 
( 1910). - (108) Die biologische Bedeutung des Caseinphosphors für den wachsende~.Organis
mus. Pflügers Arch. 143, 99 (1912). - (109) LOCHEAD, I., u. W. CRAMER: Die Anderung 
im Glykogengehalt der Placenta und des Fetus. Ein Beit~~g zur Chemie des Wachstums. 
Proc. roy. Soc. London 80, 263 (1909). - (110) LoEB, J.: Uber das Wesen der formativen 
Reizung. Berlin 1909. - (111) LUKACS, I. VON: Untersuchungen über den Pankreassaft 
beim Säugling. Mschr. Kinderheilk. 33, 509 (1926). - (112) Die kernlösende Fähigkeit 
der Säuglingsbauchspeicheldrüse. Ebenda 37, 194 (1927). - (113) LusT, F.: Wassergehalt 
des Blutes beim Säugling. Jb. Kindcrheilk. 73, 85, 179 '(1910). 

(113•) MANGOLD, E., u. K. HAESLER: Der Einfluß verschiedener Ernährung auf die 
Größenverhältnisse des Magendarmkanals bei Säugetieren (nach Versuchen an Ratten). 
Wiss. Arch. Landw. B. 2. 279 (1930). - (114) MARIOT, C.: Ernährung mit saurer Milch. 
J. amer. med. Assoc. 81, 2007 (1923). - (115) MAuRER, E., u. ST. DIETZ: Wachstums
beschleunigung durch Jod. Biochcm. Z. 182, 291 (1927). - (116) McCOLLUM, E. V.: Nu
cleinsynthese im Ticrkörper. Amer. J. Physiol. 25, 120 (1909/10). - (117) Nuclein
synthese im Tierkörper. Univ. Wisconsin Agricult. Exp. Stat. Res. Bull. 1910, Nr 8. -
(118) McCoLLUM, E., u. I. HALPIN: Lecithinsynthese im Tierkörper. J. of bio!. Chem. 11, 
13 (1910). - (119) McCoLLUM, E. V., u. H. STEENBOCK: Füt-terungsversuche mit Mais
protein. Univ. Wisconsin Agricult. Exp. Stat. Res. Bull. Nr 21. - (120) MEISSL, E.: 
Untersuchungen über den Stoffwechsel des Schweines. Z. Bio!. 22, 63 (1886). - (121) 
MENDEL, L. B.: Einfluß der Nahrung auf die chemische Zusammensetzung des Tierkörpers. 
Biochem. Z. 11, 281 (1908). - (122) Gesichtspunkte für das Studium des Wachstums. 
Biochem. Bull. 3, 156 (1914). - (123) J. amer. med. Assoc. 63, 819 (1914). - (124) 
MENDEL, L. B., u. CH. S. LEAVENWORTH: Wachstumsstudien. Amer. J. Physiol. 20, ll7 
(1907 j08). - (125) Chemische Wachstumsstudien V. Ebenda 21, 69 (1908). - (126) 
Chemische Wachstumsstudien VI. Ebenda 21, 77 (1908). - (127) Chemische Wachs
tumsstudien VII. Ebenda 21, 85 (1908). - (128) Chemische Waehstumsstudien VIII. 
Ebenda 21, 95 (1908). - (129) MENDEL, L. B., u. PH. MrTCHELL: Wachstumsstudien I. 
Ebenda 20, 81 (1907 j08). - (130) Wachstumsstudien II. Ebenda 20, 97 (1907 /08). -
(131) MENDEL, L. B., u. T. SAIKI: Chemische Wachstumsstudien IV. Ebenda 21,64 (1908).
(132) MENDEL, L. B., u. TH. OsBORNE: Science 36, 722 (1908). - (133) MEYER, L. F.: 
Über den Wasserbedarf des Säuglings. Z. Kinderheilk. 5, I (1913). - (134) Die Bedeutung 
des Wassers für den wachsenden Organismus. Naturwiss. 1, 543 (1913). - (135) MrLLER, 
C. G.: Bedeutung des Kalium für das Wachstum junger Ratten. J. of bio!. Chem. 55, 61 
(1923). - (136) MöLLENDORFF, W. voN: Beiträge zur Kenntnis der Stoffwanderungen bei 
wachsenden Organismen. Z. Zellforschg 2, 129 (1925).- (137) MoGGI, D.: Die sekretorischen 
Funktionen des Säuglingsmagen. Riv. Clin. pediatr. 25, 361 (1927). - (138) MoRA WITZ, P.: 
Über Oxydationsprozesse im Blut. Arch. f. exper. Path. 60, 298 (1909). - (139) MoNE
TON, L.: Biochemische Veränderungen des Fleisches von Rindern während der Unter
ernährung. J. of bio!. Chem. 43, 67 ( 1920). - (140) MüLLER, FR.: Beiträge zur Frage nach 
der Wirkung des Eisens bei experimental erzeugter Anämie. Virchows Arch. 164, 436 
(1901). - (141) Untersuchungen über den Duodenalinhalt bei Säuglingen. Z. Kinderheilk. 
43, 571 (1927). 

(142) NAKAGAWA, C.: Beziehung des Speichels zur Magensaftsekretion. Biochemie. J. 
16, 390 (1922).- (143) NrEMAN~, G.: Der respiratorische Stoffwechsel des Säuglings. Vortr. 
83. Vers. dtsch. Naturforsch. u. Arzte Karlsruhe 1911.- (144) NoBECOURT, E., u. H. JANET: 
Grundumsatz bei Wachstumshemmung im Kindesalter. Presse med. 30, 741 (1922). 

(145) 0PPENHEIMER, C.: Die Fermente und ihre Wirkungen. Leipzig 1925. - (/46) 
0RGLER, A.: Beobachtungen an Zwillingen. Mschr. Kinderheilk. 9, 170 (1910).- (147) Uber 
den Ansatz bei natürlicher und künstlicher Ernährung. Biochem. Z. 28, 359 (1910). -
(148) 0SBORNE, TH.: The chemistry of proteins. Harvcy-Lecture. Philadelphia 1910/ll.
(149) OsBORNE, TH., u. L. B. MENDEL: Fütterungsversuche mit reinen Nährstoffen. 
Carnegie Inst. Washington Pub!. Nr 156.- (150) Wachstum und Erhaltung bei künstlicher 
Ernährung. Proc. Soc. exper. Bio!. a. Med. 1912, April. - (151) Fütterungsversuche mit 
Rücksicht auf den Nährwert der Maisproteine. ,J. of bio!. Chem. 14, 31 (1913). - (152) 
Aminosäuren in der Ernährung und Wachstum. Ebenda 17, 325 (1914).- (153) DieHemmung 
des Wachstums und die Wachstumsfähigkeit. Ebenda 18, 95 (1914). - (154) Erfordert 
das Wachstum präformierte Kohlehydrate in der Nahrung. Proc. Soc. exper. Bio!. a. Med. 
18, 36 (1912). - (155) Wachstum mit Nahrung mehr als 90% Eiweiß. Ebcnda 18, 167 
(1921). - (156) Ernährung und Wachstum bei einer Nahrung, der präformierte Kohle
hydrate mangeln oder vollständig fehlen. J. of bio!. Chem. 59, 13 (1924).- (157) OsTERTAG 
u. ZuNTZ: Untersuchungen über die Milchsekretion des Schweines und die Ernährung der 
Ferkel. Landw. Jb. 37, 201 (1908). 



Literatur. 711 

(158) PELLER, S.: Das intrauterine Wachstum und soziale Einflüsse. Z. Anat. Il, 
Z. Konstit.-lehre 10, 307 (1924). - (159) PonHRADSKY, I.: Das Wachstum bei absolutem 
Hunger. Arch. Entw.mechan. 52/97,532 (1923). -(160) PoLLINI, L.: Energiewertder Frauen
milch und Wachstum des Kindes. Osp. magg. (Milano) 12, 182 (Hl24). - (161) PoTT, R.: 
Untersuchungen über die chemische Veränderung im Hühnerei während der Bebrütung. 
Landw. Versuchsstat. 23, 203 (1879). -- (162) PowERS, W. L.: DiP angenommene Beziehung 
zwischen der WachstumsgeschwindigkPit der Säuglinge und dem prozentualen Milcheiweiß
gehalt der gleichen Tierart. Trans. amer. pediatr. Soc. 3S, 91 ( 192t)). -- (1113) PRYLEWSKY, F.: 
Untersuchungen über die Labung dPr Milch und .Füttprungsvt>r~uchP an Kälbern. Milch
wirtsch. Zbl. 3, 81 (1907). 

(163•) RADEFF, T.: Über den C'alr·ium-, Phosphor- und Stir·kstoffansatz junger Tiere 
in der Säugezeit (nach Versuchen an Hund, Kaninchen, Schwein und Ziege). Wiss. Arch. f. 
Landw. B. 3, 639 (1930).- (164) REIR, E.: Die Blutkonzentration dPs Räuglings .. Jb. KindN
heilk. 70, 311 (1909). - (165) RrcHARDS, A. N., W. GonDEN u. A. D. HusBANn: Der Ein
fluß von Variationen im Natrium-Kalium-Verhältnis auf denN- und Mineralstoffwechsel de>' 
wachsenden Schweines. Biochemie. ,J. 18, 651 (1924). - (l/Jfi) RrE~I<;NFELD, K H.: DiP 
physiologische Gewichtsabnahme beim Neugeborenen und ihre KontrollP. Amer .. J. Obstetr. 6 
(1923).- (167) RITZMANN, 0.: Schafmilch, ihr Fettgehalt und Eiufluß auf das Wac·hstum der 
Lämmer. J. agricult. Res. 8, 29 (19171. - (JIJ8) Rom;RTS. F. L.: \\'ad1stum von Kindern, 
deren Gewicht unter dem Durchschnitt steht. ,J. amPT. med. Ass<><'. 89, 847 ( l!l27).- (Ui9) 
RössLE, R.: Wachstum der Zellcn und OrganP. Handbuc·h der n<>rmaiPn und pathologisehPn 
Physiologie 14, l. Berlin 1926. -- (li'li) RosE, C. W., u. U. I. ('ox: Die BeziPimng von 
Arginin und Histidin zum Wachstum. ,J. of biol. Chem. 61. 7-t-i (1\)2-1-). - (11'1) RosE:K
BAUM, S., u. M. SPIEGEL: Über EiwPißverdauung im Säugling~magPn. ,Jb. Kinderheilk., 
3. F. 58, 87 (1925).- (1i'2) RosENHTEHN. I.: t'ber Inanition im Räugling~:tlter. Erg. inn .. Med. 
7, 332 (1911).- (113) RosENTHAL, 0 .. u. A. LAKNITZKI: Stoffm·•·hsel ~tationärer und wadt
sender Gewebe. Biochem. Z. 19fl, 340 (11128).- (11-1-) ROLOFF, F.: l'her Ostcomalacie und 
Rachitis. Arch. Tierheilk. 1, 189 ( l8iii). - (1/:j) RrBNEH. :\f.: Da~ Problem d1•r Leb!'n~ 
dauer und seine Beziehung zu Wathstum und Ernährung. l\Iiineheu lH08. - (171i) Er
nährungsvorgänge beim Wachstum ües Kindes .. -\n·h. f. Hy,!.!. 66, SI (l!l08). - (11/l 
Sitzgsber. Akad. Wiss. 9 (1!)08). ---- (1/S) Kraft und Htoff im Haushalt der Natur. Leipzi)! 
1909. - (179) Die Beziehung des Kolloidalzustandes c!Pr UPwd)(• für d1•n Ablauf dPH Wadt>'
tums. Sitzgsber. Akad. Wiss. 24 (H12:J).- (180) Die Rcgeluug d1•s Htoff- 1m~. Energi,,vPr
brauches beim Wachstum der WirheltiPre. Naturwiss. 12, -1-!13 (l!l~-1-). ( /i:J/) l'bpr die Bil
dung der Körpermasse im Tierrei<;h und deren BPziehung zum Erwrl(i!'YerbrauC"h. :-litzgsber. 
Akad. Wiss. 25 (1924). - ( 182) .llie Beziehung dPR K<>lloidzustand!'H d!'r (lpwehP für d!'ll 
Ablauf des Wachstums. Biochem. Z. 148, lSi (1!12-1-). (18.)) Ht'BNEn.l\I., u. 0. HEUHN@: 
Die künstliche Ernährung ein<>s normalen und Pii!PH at.rophi~r·h<'ll Häugliltgs. Z. Bi<>l. 
38, 314 (1899). 

(184) SCHKARIN, A. N.: Über dl'll Einfluß der Nahrungsart der l\lutter auf WaC'hstmn 
und Entwicklung d<>s Säuglings. Msehr. Kinderheilk. II, 65 ( l!llO). --- ( /8.)) ScHLUSSMANN. A.: 
Weitere Mitteilungen zur Frag_<: der Physiologie und Ernährung dP~ Säugling~. Vortrag 
83. Vers. dtsch. Naturforsch. u. Arzte Karlsruhe Hll I. --- ( 18/i) AtrophiP und r<>spiratori~dl!'r 
Stoffwechsel. Z. Kinderheilk. 5, 227 ( Wl3).- (18i') HcHLOHsM.INN. A., H. Ml'HSl'HHAl'i-ll<:H 
u. C. ÜPPENHEIMJm: Über den (htsstoffwPehsel dPR :-;äugling~ usw. Bioehem. Z. 1-1-. 2Kr> 
(1908).- (188) ScmLoSSMANN, .-\ .. u. H. MPRSC'HHAr,;~;n: Der< :rumhtmRatz und ;'\ahrun,l!~
bedarf des Säuglings gemäß lfnterHtwhungen dPs ( :asstoffwpr·hsPk Bi<whPm. Z. 2H, l-1-. 
(1910). - (189) tber den Einfluß rh•r Yorange,!,!angPnPn J<:rniihrung auf den HtoffwPl'h~P! 
im Hunger. Ebemla aH, 205 (1!113). (JS!I") Hc:HOLZ H.: l'ntPI'Hll<'i1llngen an HaugkäHwrll 
über die Ausnutzung des MilchPiwc·ißPs b!'i ZufiittPnmg \·on K<>hlPh,\·draten. Die TiPr
nahrung 1, 502 (1!130). -- (190) J>er Htoffwechsd deK :-;iiu)!ling~ im Hunger. Eh!'tHla ii6. 3;;;; 
(1913); 58,483 (l!H4).- (191) RcHI'LZ, P.: WaC"hstum und osnwtiKdwr Drnl'k i><'i Hundl'rl. 
z. Kinderheilk. a. 251, 494 ( 1!)] I). - (lY:!) SHF:Hi\IA:-<~. H. ( · .. u. :\1. :\IAHLn:Lll: Wadis
turn und Fortpflanzung bei einfachPr Nahrung. ,J. <>f biol.<'h!'m. ;):l, -1-1 (1!12~1-- (/!1-'il 
SHERMANN, H. C' .• u. ,f. CJWK~~n: \Yal'hstum u_~d F<>rtpflanzung lH'i Pinfadwr Xahrunu. 
Ebenda 53, 50 ( 1922). - (19·1) SIM('JUJN, H.: Cb8r StärkPwrdauung. Arrh. K inderlwilk. 
75, 6 (1924).- (195) SoBOTTA, I.: Über das WachHturn der HiiugPtiPrkPimblaHP im l'tent~ lH'''. 
Sitzgsber. physik.-med. Ges. Würzburg ii, HH ( l Bll ). ( 1.9/J) HoxHI.~:T. F.: I. B~:r. iib. d. 
Arbeit der k. u. k. landw. ohem. Y<'rHul'hsstat. WiPn 11'171'1.- (1.'1/) Sl'nXlLim, A.: l:hPr dPn 
Stoffwechsel bei Wasserentziehung. Z. Bio!. -1-l. 23!1 ( J!lOJ ). - i/!18) :-iHAWRON, E.: BPitra.l! 
zur Frage über den KreatinstoffwPchsPI bei FerkPin. PfliigPrH Ard1. 216. ii3-1- ( 1!127). -- (1!1!1) 
STEFFKO, W. H.: DPr Einfluß desHungernsauf das Wac·hstum u~''"- Zbl. KindPrlwilk. 16. HK 
(1924).- (200) S-rETNITZ, F., zitiPrt nach AnoN 9 • -- (:!f!(Ja) Nn:I'REH, M .. n. H. SEIFEHT. 
Der Milchzucker im Haushalt dPs waehsenden Organismus. Ardl. Kohlk. Sii, I~ (l!l28). -
(201) STILLING, H ., u. I. VON MEHRINn: Über kiinstlichP OstPomalal'iP. Zbl. med. \riss. 1889. 



712 W. WöHLBIER: Der Einfluß des Wachstums auf die Ernährung. 

803. - (202) STOELTZNER, H.: Über den Einfluß von Strontiumverfütterung auf die che
mische Zusammensetzung wachsender Knochen. Biochem. Z. 12, ll9 (1908). - (203) 
STÖTZNER, W.: Gilt von Bunges Gesetz des Minimums für Calcium und Eisen? Med. 
Klin. 5, 808 (1909). - (204) STuTZER, A.: Aschenbestandteile und Stickstoffgehalt von 
landwirtschaftlichen Erzeugnissen und gewerblichen Abfällen. Mentzel u. von Lengerkes 
Landw. Kai. 81, IIO (1928).- (205) SuRE, B.: Aminosäuren als Nahrungsstoffe. J. of biol. 
Chem. 43, 443, 457 (1920). - (206) SusKI, P. M.: Kann durch Ultraviolettbestrahlung 
der wachstumsfördernde Einfluß des Eisens verstärkt werden? Biochem. Z. 199, 69 (1928). 

(20'1) TANGL, F.: Beiträge zur Energetik der Ontogenese I. Z. physiol. Chem. 93, 327 
(1903). - (208) Beiträge zur Energetik der Ontogenese II. Ebenda 98, 475 (1903). -
(209) Untersuchungen über die Beteiligung der Eisehaie am Stoffwechsel des Eiinhaltes 
während der Bebrütung. Ebenda 121, 423 (1908). - (210) Die minimale Erhaltungsarbeit 
des Schweines. Biochem. Z. 44, 252 (1912). - (211) TANGL, F., u. K. FARKAS: Beiträge 
zur Energetik der Ontogenese III. Z. physiol. Chem. 98, 490 (1903). - (212) Beiträge zur 
Energetik der Ontogenese IV. Ebenda 104, 624 (1904). - (213) TANGL, F., u. A. MITUCH: 
Weitere Untersuchungen über die Entwicklungsarbeit und den Stoffumsatz im bebrüteten 
Ei. Ebenda 121, 438 (1908). - (214) TERROINE, E. F., u. H. M. MAHLER-MENDLER: Der 
Stickstoffumsatz während des Wachstums. Arch. internat. Physiol. 28, 101 (1927). -
(215) THIEMICH, M.: Über die Herkunft des fetalen Fettes. Jb. Kinderheilk. 61, 174 (1905). 
- (216) THOMAS, K.: Über die Zusammensetzung von Hund und Katze während der ersten 
Verdoppelungsperiode des Geburtsgewichtes. Arch. f. Anat. u. Physiol. (Physiol. Abt.) 
1911, 9. - (217) ToTIS, B.: Die Bedeutung der Kohlehydrate in der Säuglingsernährung. 
Ref. Zbl. Kinderheilk. 13, 7 (1923). 

(218) VoLLERTHUM, W.: Zur Kenntnis des Nährstoffbedarfs und des Wachstumsver
laufs bei frühreifen Fleischschafrassen. Z. Tierzüchtg 10, 419 ( 1927). - (219) VoLLMER, H.: 
Wachstumsbeschleunigende Wirkung der Milchsäure. Klin. Wschr. 6, 1806 (1927). -
(220) VoiT, E.: Über die Bedeutung des Kalkes für den tierischen Organismus. Z. Biol. 
16, 55 (1880). 

(221) WARBURG, 0.: Beobachtungen über die Oxydationsprozesse im Seeigelei. Hoppe
Seylers Z. 67, I (1908).- (222) Zur Biologie der roten Blutzellen. Ebenda 69, ll2 (1909).
(223) WATERS, H. F.: Der Einfluß der Ernährung auf.~ie Gestalt der Tiere. Meeting of the 
Soc. Prom. agricult. Sei. 36. - (224) WEIGERT, R.: Uber den Einfluß der Ernährung auf 
die chemische Zusammensetzung des Organismus. Jb. Kinderheilk. 61, 178 (1905). -
(225) WEISER, ST.: Über Calcium-, Magnesium-, Phosphor- und St,ickstoffumsatz des wach
senden Schweines. Biochem. Z. 44, 279 (1912). - (226) WEISER, ST., u. A. ZAITSCHEK: 
Über den Einfluß der Menge des kohlensauren Kalkes und des Lebensalters auf den Kalk
und Phosphorumsatz des Yorkshireschweines. Fortschr. Landw. 3, 451 (1928). - (227) 
WELLMANN, 0.: Untersuchungen über den Umsatz von Ca, Mg und P bei hungernden Tieren. 
Arch. ges. Physiol. 120, 508 (1908). - (228) Fütterung~yersuche an Kälbern und Ferkeln 
mit Vollmilch usw. Landw. Jb. 46, 500 (1914).- (229) Uber den Stoff- und Energieumsatz 
junger Ferkel auf Grund von Fütterungsversuchen usw. Biochem. Z. 117, 119 (1921). -
(230) WILLCOCK, E. G., u. F. G. HoPKINS: Die Bedeutung der einzelnen Aminosäuren im 
Stoffwechsel. J. of Physiol. 35, 88 (1906/07). - (231) WrLSON, M. B.: Ernährung von 
Ferkeln mit abgerahmter Kuhmilch. Amer. J. Physiol. 8, 197 (1903). - (232) WooD, I. B., 
u. W. S. MANSFIELD: Erhaltungs- und Produktionsbedarf von Mutterschafen und Lämmern. 
J. Ministry Agricult. 36, 211 (1928). - (233) WöHLBIER, W.: Stoffwechselversuche zum 
Eiweißansatz bei saugenden Ferkeln. Biochem. Z. 202, 26 (1928). - (233a) Der Nährstoff
bedarf säugender Sauen. Wiss. Arch. Landw. B. 3, 627 (1930). - (2.'13b) Die Bedeutung 
des Wassers für das Wachstum der Tiere. Tierernährung. 2, 530 (1931). 

(234) ZAGAMI, V.: Über die Wirkung ei~er ausschließlichen Milchnahrung. Arch. di 
Sei. biol. 9, 379 (1927). - (235) ZuNTz, N.: Uber die Minderwertigkeit der Fette Kohle
hydraten gegenüber. Biochem. Z. 44, 290 (1912). 

Nachtrag während der Korrektur. 
Das Colastrum hat als wichtige Funktion die Übertragung von Immunstoffen 

durchzuführen. Versuche der Missouri Agricult. Exp. Sta.l ergaben eine starke 
Stütze für diese Ansicht. Tragende Kühe wurden gegen rote Blutkörperchen 
vom Pferd immunisiert. Die Hämolytika wurden im Colostrum gefunden (Glo
bulin-Fraktion) und im Blut der Kälber, aber nur nach Ernährung mit Colostrum. 
Bei analogen Versuchen an legenden Hennen wurden im Eiweiß der Eier hämo
lytische Stoffe gefunden. 
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Das Wachstum der Tiere verläuft nicht gleichmäßig, sondern in bestimmtem 
Rhythmus. An der Missouri Agricult. Exp. Sta 3- 7 ist von BRODY und Mit
arbeitern der Versuch unternommen worden, gewisse Gesrtzmäßigkeiten heraus
zuarbeiten. Dazu werden einige Begriffe eingeführt: Die Zunahme an Gewicht 
in der Zeiteinheit wird "time-rate" (absolute Zunahme) genannt, die tägliche 
Gewichtszunahme in Prozent des Tages-Durchschnittsgewicht:-; mit "percentage
rate" (prozentuale Zunahme) bezeichnet. Das Wae!mtnm kann in zwei TeilP 
eingeteilt werden: l. Die "self-accelerating phm;e", während der die absoluk 
Gewichtszunahme sich vergrößert, und 2. die "self-inhihiting phase", in welcher 
die absolute Gewichtszunahme abnimmt. Eine größere Zahl von Tieren gleicher 
und verschiedener Tierarten ist auf diese ·weis~ hin untersucht worden, wobei 
sich herausstellte, daß ganz erhebliche Unterschiede beHtl'hrn. \"on allen unter
suchten Tieren ist die Taube daH am schnell;.;ten "reifende" Tier. ~eben den 
Gewichtsänderungen sind auch die der Längenmaße 8- 10 und dir Oberfläehe 2· 11 

untersucht worden. Dabei wurde mit Hilfe eines nennt OIJerjlri!'henrnaf.ia pparatr8 
festgestellt, daß die Berechnung nach dem Gewicht naeh einer etwas anderen 
Formel als bisher vorgenommen werden mnß, und zwar: S""J =('lP', wo ,'·U 
die Oberfläche bedeutet, W das Lebendgewicht, n eine Konstantr, deren zahlen
mäßiger Wert von der Gestalt des Tieres abhängt und Yon der Veränderung im 
spezifischen Gewicht desselben und C eine Konf'tante. deren Criiße ,-on den 
angewandten Einheiten und dem spezifischen Gewicht deR TiPres abhängig ist. 
Nach MEER ist n = 2 /a oder 0,67, dagegen nach den hier besprochenen Untrr. 
suchungen 0,56. Für das Rind htutet die Formel SA 0.10 lr0·"(i. 

Über den Nüchternumsatz ergaben die Yersnche der l\Iis,;omi Agric:nlt. Exp. 
Sta.13, daß dieser bei Ferkeln und Kälbern rtwa 12- );) f-\tunden naeh der letzten 
Mahlzeit erreicht ist. Jedenfalls bleibt er dann ziemlich konstant. Dieser Mini
mum-Stoffwechsel beträgt bei Ferkeln im Gewicht !l-ll kg (:3 :\Iormte alt) etwa 
800 Caljm2 • Bei jungen Kälbern beträgt er nicht ii her 1000 ( 'a I m2 , bei Tieren 
über 5 Monate etwa 1300 Cal/m2 . -- Als C1rund8tir/;stof(11'erhse! kann eine Harn
Stickstoffausscheidung bei einer Minimum-Stickstoffration betrachtet wrrden, 
welche noch normales Wachstum gestattet. Bei ,.;olchem beträgt bei Kälbrrn 
die Ausscheidung des Harnstoff- und Ammoniakt;tickstoffs H2°'o vom Clrsamt
stickstoff während des Wachstums. Auf 100 kg Körpergewicht werden insgesamt 
30 g Stickstoff im Harn ausgeschieden. Diesr Zahl Ü;t bei Ferkeln von W. WöHL
BIER233 ebenfalls gefunden wonlen. Die l\rentininal/881'heidllng beträgt bei 
Kälbern 20 g auf l kg Körpergnvieht. 
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4. Der Einfluß der Vitamine anf den tierischen 
Stoffwechsel. 

Von 

Professor Dr. FR. W. KRZYWANEK 
Assistent des Tierphysiologischen Instituts der Universität Leipzig. 

In Band l dieses Handbuches hat SeRIEBLICH in ausführlicher Weise das 
Wesen und die Einteilung der Vitamine beschrieben, und es ist meine Aufgabe, 
in den folgenden Zeilen dem Leser ein Bild von der Wirkung dieser merkwürdigen 
Substanzen auf die Funktionen des tierischen Körpers zu geben. Bei dem sehr 
großen Interesse und dem dadurch bedingten mächtigen Aufschwung, den die 
Vitaminforschung im Laufe der Zeit genommen hat, erscheint es heute beinahe 
als unmöglich, ein lückenloses Bild dieser Forschungen zu geben, da schon 
das Literaturverzeichnis einer derartigen Arbeit allein den für den ganzen Artikel 
zur Verfügung stehenden Raum einnehmen würde. Ich mußte mich daher 
einmal darauf beschränken, wirklich nur die Tierversuche zu bringen und die 
Versuche am Menschen unberücksichtigt zu lassen, dann aber auch diese nicht 
in voller Ausführlichkeit. So ist die ältere Literatur nur in ihren wichtigsten 
Vertretern herangezogen worden; leicht erreichbar ist siez. B. bei ABDERHALDEN 
und ScHAUMANN15, HoFMEISTER226 , FuNK165• 168 und STEPP575 in großer Voll
ständigkeit enthalten. Bezüglich der Verhältnisse beim Menschen sei auf das 
neue Werk von S'l'EPP und GYÖRGY 579 verwiesen, in dem alles Wissenswerte 
in wünschenswerter Vollständigkeit enthalten ist. Ich habe auch weiter z. B. die 
Frage der histologischen Veränderungen bei der Rachitis, die streng genommen 
ebenfalls in den Rahmen dieser Abhandlung gehören würde, fortgelassen, einmal 
um den Umfang nicht zu sehr anschwellen zu lassen, dann aber auch deshalb, 
weil gerade dieses Gebiet wie überhaupt die pathologische Anatomie der Avita
minosen in dem Werk von STEPP und GYÖRGY579 von berufener Seite eine ganz 
eingehende Schilderung erfahren hat. Dafür habe ich mich bemüht, die Ver
änderungen, welche in diesen Werken immer etwas stiefmütterlich behandelt 
werden, in möglichster Vollständigkeit zu bringen, um dadurch eine wünschens
werte Ergänzung dieser unentbehrlichen Handbücher zu geben. 

Der Grund, weshalb diese Fragen gern so kurz abgehandelt werden, liegt wohl 
in der Hauptsache darin, daß sichere Schlüsse bei vielen dieser Fragen nicht zu 
ziehen sind, da die Ansichten der einzelnen Autoren noch zu sehr auseinander
gehen. Das ist natürlich ein sehr großer Nachteil, und die gestellte Aufgabe 
wird zu einer wenig dankbaren; das darf aber nicht dazu führen, daß die gefun
denen Tatsachen und ausgesprochenen Ansichten verschwiegen werden; denn 
damit ist ein Fortschritt in der Wissenschaft nicht zu erzielen. Gerade das 
Aufdecken der Unstimmigkeiten und die Darlegung der verschiedenen Ansichten 
können Hinweise für die Richtung geben, in der sich die Forschung der nächsten 
Jahre bewegen möchte, um eine Aufklärung der strittigen Probleme zu ermög
lichen. Von dieser Absicht aus mögen also die folgenden Zeilen beurteilt werden. 

A. Der Einfluß der Vitamine auf den Eiweißstoffwechsel. 
Im Kapitel "Eiweißstoffwechsel" im dritten Bande dieses Handbuches ist 

ausführlich dargelegt worden, welche Rolle die Bestimmung des N in den Ein
nahmen und Ausgaben des Körpers für die Erkenntnis des Eiweißstoffwechsels 
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spielt. Es ist daher selbstverständlich, daß auch bei Versuchen, die sich mit den 
Wirkungen der Vitamine auf den Körper befassen, dem ~-Stoffwechsel eine er
höhte Beobachtung zuteil geworden ist. 

1. Veränderungen lwi A-ll'Iangel. 
An weißen Ratten untersuchten so MoRuAN und ÜSBL'RN 381 den Ein

fluß des Vitamin-A-Mangels in der Kost auf den EiweißstoffwechHel. wobei 
sie in umfangreichen Versuchen nicht nur die N-I<~innahme und -auR
scheidung verfolgten, sondern neben dem Gesamt-N noeh Ammoniak. Harn
stoff, Allantoin, Harnsäure, Kreatin und Kreatinin lwRtimmten. mn einen 
umfassenderen Einblick auch in den intermetl1:r'iren S-8toff1!'rch8el zu erhalten. 
Diese Versuche ergaben, daß bei den A-Mangeltieren -t.fi-;)\l 0 o des gesamten 
Harn-N in Form der erwähnten Verbindungen wieder gefunden werden 
konnten gegenüber 45-640fo bei jungen und ;)J-Sl "I" bei et·w;whsenen, voll
ständig ernährten Kontrolltieren. Die Ausscheidung in Form Yon Allantoi·n 
ging bei den Mangeltieren gegenüber den Kontrollen zurück, während im Gegen
satz hierzu die N-Ausscheidung in Form von Harnsäure vermehrt war. EH hat 
also den Anschein, als ob der Rattenkörper bei A-Mangel Verbindungen. Wl,I<,Jw 
den Purinkern enthalten, nicht mehr zu synthetisieren ,-ermag und daß er bei 
der folgenden Gewebseinschmelzung diese zurückhält. um l'ie wiedPr zu \'er
wenden. Die Anteile des Purinkomplexes, welelw nur zu Ham:-;äme oxydierbar 
sind, können im Gegensatz hierzu im Stoffweehsel keim· weitere VerwPndung 
finden und werden daher vermehrt im Harn awlge:-;chieden. Mc< '.\ Y und N ELS(l!\ H 4 _ 

welche ebenfalls die N-Ausscheidung im Ham A-arm ernährter Rattl,ll ver
folgten, konnten dagegen trotz hochgradigPr AnKfallKerReiwimmgPn t'lll r>in
deutiges Bild einer N-Stoffwech:-;elverschielmng nicht E'rhaltt·n. 

2. Veräll(lerungen bei B-ll'Iang('l. 
Über den N-Stoffwechsel der Ratte bei einer Nahrung, der nur \'itamin B 

fehlte, liegt eine ältere Untersuehung von DRC\1Mo~Il 125 Yor. Die;.;er Autor 
fand keine Abweichung von der ~orm mit Ammahme einer vermehrten Kreatin
ausscheidung im Harn. Auch MATTILL3 :l4, weleher die einzelnen N-Fraktionen im 
Blute bestimmte, fand bei B-frei ernährten und ge;.~unden Ratten keim· l'nter
schiede; bei den hungernden Ratten Rah er rl<tgegen eitw Rt.eigerung <k~ He~t-:'11 

bei gleichzeitigem Sinken des Harnstoff-N. Die \'er,.;twhe Yon DI<Jl' I·~L .i un. 
und WEISs123 an B-frei ernährten Hunden erga hen eitw ;.;tarke \' ennehnmg der 
N-Ausscheidung im Harn, welche ;.;ie nicht alfl durch dPn Hunger bedingt an;.;elwn. 
Einen Beitrag zum N-Stoffwech:-;el deK B-arm emährten Kaninchens Prhmehten 
weiter KozowA, KusoNOKI und HosonA 2 HH dureh lTntl·rRIIl'hungen dPH HE"rz
blutes auf den Rest-N-Gehalt, wobei sie denseihen um ungefähr auf da~' DoppeltP 
erhöht fanden. Reichlicher sind dagegen l'nter;.;uchungt·n auKgefiihrt an \Tiigt>ln. 
welche als das klassische Versuch;.;tier für da:-; antinPuritiRelw Vitamin gelten 
So untersuchte ALPERN 26 bei hungernden und nur mit ge;whliffenE'm ReiK er
nährten Tauben ebenfalls den ReKt.-N-Gelmlt deK Blut<·~ und fand E'ill<' langsam 
ansteigende Erhöhung deRselben im Verlauf der AYitaminoHe: ehem;o Yerhielt 
sich der Amino-N, ein Befund, den er <'henKo bei H un_!.(t'rt.aullc'n erzieleil konnte. 
KuDRJAWZEWA 291 untersuchte bE'i ihrl'n B-Taulwn dl•n KrPatingehalt in df'n 
Muskeln und fand ihn erhöht. ahw aueh hier wiedE'r da:-; Bild de:-; ge;.;t.cigertt·n 
N-StoffwechselR, ebenso wie in den Versuchen Yon RAC<'Hil"fL\ 4 1i 7 und ('IACCI0 90 . 

die im Blute ihrer Tauben den Rest-N. Ammoniak-X und Amino-~ zum Teil 
auf das Mehrfache erhöht fanden. 
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In neuerer Zeit haben weiter LAWROW und MATZKo 300 an Hühnern den 
N-Stoffwechsel bei der B-Avitaminose verfolgt. Auch sie fanden vom 7. Tage 
der Reisfütterung ab die N-Bilanz negativ, und zwar in der Hauptsache 
bedingt durch eine um 280% vermehrte Harnsäureausscheidung, während die 
Menge des übrigen N sich nicht viel änderte. Die vermehrte Harnsäureaus
scheidung ist ein Zeichen des vermehrten Zellzerfalls und war auch, wie oben 
schon erwähnt, bei den Ratten von MoRGAN und ÜSBURN 381 bei A-Mangel zu 
bemerken. Die Untersuchungen von THOMPSON und 0ARR613 über die Blutzu
sammensetzung B-frei ernährter Hühner ergaben für den Rest-N sehr schwan
kende Werte, so daß aus diesen bindende Schlüsse nicht zu ziehen waren. Da
gegen stiegen Kreatinirr und Harnsäure nach vorangegeangenem Absinken beim 
Auftreten polyneuritiseher Symptome beträchtlich an, während MuTo 404 bei 
seinen Hühnern auch einen Anstieg des Rest-N im Blute beobachten konnte. 

3. Veränderungen bei C-Mangel. 
Auch mit dem N-Stoffwechsel des Meerschweinchens bei der C-Avitaminose 

haben sich eine Reihe Forscher beschäftigt. PALLADIN und KuDRJOWZEFF438 
untersuchten bei ihren Tieren speziell den Kreatinstoffwechsel und fanden den 
Gehalt des Muskels an Kreatin erhöht (von 0,369 auf 0,508%). Aus dieser 
Erhöhung resultiert eine Kreatinurie, die beim normalen Tier nicht vorhanden 
ist und beim Skorbuttier bis zum Tode langsam ansteigt. In späteren Versuchen 
konnten dann diese Befunde erhärtet und erweitert werden (PALLADIN4aa, 437); 
im Gehirn finden sich dagegen keine Veränderngen des Kreatingehaltes 
(PALLADIN und SsAWRON439). Ein besonders deutliches Bild des Kreatinstoff
wechsels entsteht bei der Betrachtung des "Kreatinkoeffizienten"; unter diesem 
Wert versteht PALLADIN die Gesamtausscheidung von Kreatin- und Kreatinin-N 
in Milligramm durch 1 kg Versuchstier in 24 Stunden. Während dieser Koeffi
zient beim normalen Tier ungefähr 7,8 beträgt, liegt er beim skorbutischen Tier 
zwischen 20 und 30, ist also deutlich erhöht. Der Umsatz der übrigenN-haltigen 
Stoffe beim Skorbut ist dagegen nicht sehr erheblich gestört, nur die Ammoniak
ausscheidung steigt im Verlaufe der Krankheit ebenfalls langsam an. 

Im Gegensatz zu diesen Befunden von PALLADIN haben NAGAYAMA und 
SATo407 wohl eine Vermehrung der Kreatinausscheidung im Harn und eine Er
höhung des Kreatinkoeffizienten, nicht aber eine solche des Kreatinins gefunden. 
Sie fanden ferner die Harnsäureausscheidung normal und erst gegen Ende des 
Versuchs eine Neigung zu einer verminderten Ausscheidung, dagegen eine Ver
mehrung der NH3-Ausscheidung. Da diese Autoren auch beim Hungertier eine 
gleichsinnige Störung des Kreatinstoffwechsels sahen, halten sie noch nicht 
für erwiesen, daß diese Störung auch wirklich eine Folge des Mangels an Vita
min C ist. 

Mit dem Harnstoffgehalt des Blutes und der Gewebe bei dieser Erkrankung 
beschäftigten sich weiter LEWIS und 0ARR302 und RANDOIN und MrcHAux476. 

Während die ersteren den Harnstoffgehalt um ein Mehrfaches erhöht fanden, 
konnten die letzteren diese Befunde nicht bestätigt finden. Dieser Unterschied 
scheint darin seinen Grund zu haben, daß LEWIS und ÜARR mit einer Kost 
arbeiteten, welche neben dem C-Mangel noch andere Unterwertigkeiten aufwies, 
während RANDOIN und MrcHAUX eine vollwertige Kost benutzten, in der nur 
das Vitamin C fehlte. Dagegen scheint nach den Untersuchungen von ÜZAWA, 
KuMURE, TAMURA und TANIGUCHI430 der Amino-N im Verlaufe des Skorbuts 
eine Steigerung zu erfahren. 

Was die Ausscheidung von Gesamt-N im Harn des skorbutischen Meer
schweinchens anbelangt, so sah 0ARIDROIT82 bei 4 C-frei ernährten Tieren zu-
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nächst eine Abnahme des Harn-N, dem im weiteren Verlauf der KrankhPit eine 
vermehrte N-Ausscheid'ung folgte. Bei den 10 Versuchstieren von ScHEPILJ<JW
SKAJA und J AIWSSOVA 519 wurde kurze Zeit nach dem Beginn der :-ikm·but
ernährung mit dem Sinken der Nahrungsaufnahme die ~-Bilanz negatiY. auch 
dann, wenn das Tier den Hafer gern aufnahm und nicht an Körpergewicht 
verlor (.JARUSSOWA 253); die Bilanz konnte nur durch Zugabe \·on Kohl wieder 
zu einer positiven gemacht werden. Um den Fehler der zu geringen ~ahrungs
aufnahme zu eliminieren, die auch SHIPP und ZILYA·''19 als Cnmd für dit> neg1ttive 
Bilanz a,nsehen, fütterte JARUSSOWA 254 später ein Tier zwangHweise und stellte 
während der 40tägigen Versuchszeit bis zum Tode einr genaue N-Bilanz auf. 
Auch bei diesem Tier wurde trotz der Fütterung die Bilanz neyati1•, und zwar. 
wie JARUSSOWA annimmt, durch schlechtere Ammutzung des ~ahrungs-N: 
ein vermehrter Eiweißzerfall im Körper soll bei dem Vl'l'fmchstirr nicht Rtatt
gefunden haben. Der Anstieg des Quotirnten (',N (vgl. :-i. 7:30) br\wÜ;t bei 
gleichbleibender N-Ausscheidung eine vermehrte ('-.\w-;seheidung 1m Harn. 

4. Veränderungen bei vitaminfr«:'ier Ernährung. 
BICKEL64• 66 (dort auch Literatur) hat weiter mit zahlreichen Mitarbeitern 

den Stoffwechsel des Hundes studiert, welcher eine vitaminfrei~ Sahmny erhielt. 
Bei seinen Versuchstieren herrschte also nicht Mangel an einem bestimmten 
Vitamin vor, sondern sämtliche Vitamine der Nahrung waren zerstört worden. 
In dieser Beziehung können also die ErgebniRse der BH'KI~Lschen \'ersuche dir 
]'rage nach der Stoffwechselwirkung der einzelnen Vitamine nicht beantworten: 
dieser Nachteil ist aber deshalb nicht so groß, weil, wie wir gesehen haben, die 
Wirkung des Mangels an einem Vitamin ungefähr dieselbe ist, wie wenn mehrere 
Vitamine in der Nahrung fehlen. Die Störungen im N-Htoffwechsel, die Rieb 
bei solchen Tieren einstellen, sind im Beginn der Kmnkheit zunächst noch 
gering, um im weiteren Verlaufe allerdings an Intensität zuzunehmen. Die 
N-Ausscheidung ist gesteigert, ohne daß aber eine wesentliche VerRehielmng in 
den einzelnen N-Fraktionen eintritt (Y osrrn; 666 , A DACHI 24 • ( 'oLLAzo 99 ), so daß an
scheinend der erhöhte Eiweißabbau qualitativ in der gleichen Weise verläuft 
wie beim normalen Tier. Bei diesem erhöhten Eiweißahlmu Ü;t auch die Fähig
keit des Körpers zur Assimilation gestört: denn auch bei guter Resorption 
reichlicher N-lVIengen bleibt die N -Bilanz negativ. Kurz vor dem Tode kann 
allerdings die N-Bilanz noch einmal positiv werden, der Körper also noch einmal 
N resorbieren, doch hält dieser Zustand nicht la,nge an, ~;ondern ma(·ht bald 
wieder einer vermehrten Ausfuhr Platz, die biR zum Tode anhält (Tst"JI 621 , 

HIRABAYASHI 222). Untersuchungen von UseELLI" 29 an einrm Hunde, drr rben
falls autokhwiertes, vitaminfreies ~Fleisch erhielt. ü bc•r den N- Htoffwec hRel und 
die Verteilung der verschiedenen N-Fraktionen führten zu ähnlichen Ergeb
nissen wie die der BICKELschen Schule. 

5. Die Wirkung einer vHmehrt«:'n Eiwl'ißzufuhr. 
Aus allen diesen Versuchen ergibt Rich, daß die AvitaminoRe ganz allgemein 

den Eiweiß8tojfwechsel des Körpers in Unordnuny hrinyt. und zwar durch eine 
Erhöhung de:-: N-UmsatzeR. Die Wirkung rlPr einzelnen Vitamine und dir ganz 
allgemeine Avitaminose, bei der alle Vitftmine der N <thmng zerstört sind, iRt 
dabei ungefähr die gleiche. Es bleibt daher noch die FmgP zu erörtern. welchP 
Rolle die !Ci weißzufuhr bei der A vitaminoRe spielt: denn eR liegt auf drr Hand, 
daß die Störungen des N -Stoffweehse]R um No deutlicher auftrrten kiinnen. je 
mehr Eiweiß in der Nahrung angeboten wird. Ho konntr denn aueh TscHimKES;; 1 H 
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nachweisen, daß Tauben, welche nur mit Fett gefüttert wurden, später und leichter 
erkrankten wie Tauben, denen neben dem Fett noch Casein gereicht wurde, 
und zwar erkrankten die letzteren eher und schwerer, je größer der Caseinanteil 
in der Nahrung war. FuNK, CoLLAZO und KACZMAREK 170, welche Tauben mit 
verschieden großen Eiweißgaben fütterten (12,5-75%), sahen allerdings im 
Gegensatz hierzu den Bedarf an Vitamin B immer geringer werden, je höher die 
Eiweißgaben lagen. 

Versuche an Ratten scheinen dagegen die Ergebnisse von TscHERKEs618 zu 
bestätigen. HARTWELL 204 hatte nämlich gefunden, daß die Zulage von Casein 
zum Futter einer säugenden Mutter bei den Jungen Krankheitssymptome 
hervorruft, die um so stärker wurden, je reichlicher die Eiweißzufuhr war. Die 
Tiere erhielten eine Nahrung, die nur aus Brot und Casein bestand. Bei 15 g 
Brot und 0,6 g Casein waren die Krankheitserscheinungen der Jungen noch leicht, 
bei 16gBrot und 6 g Casein dagegen starben sämtliche Jungen; bei Zulage von 
Tomatensaft blieben dagegen die Jungen vollkommen gesund, und zwar konnte 
HARTWELL feststellen, daß um so mehr Tomatensaft zugelegt werden mußte, je 
mehr Casein im Futter vorhanden war. Diese Befunde von HARTWELL 204 wurden 
später durch READER und DRUMMOND 487 vollauf bestätigt. Diese Autoren fanden 
bei einem Futter, welches 10 üJo Eiweiß und 4 üJo B-Stoff enthielt, daß die Tiere 
normal wachsen, und mußten bei 70 üJo Eiweiß in der Nahrung die Menge B-Stoff 
entsprechend erhöhen, um eine normale Wachsturnskurve zu erzielen. RASSAN 
und DRUMMOND 205 versuchten dann weiter die Frage zu klären, ob die patho
logischen Erscheinungen bei der eiweißreichen Nahrung auf einer Störung der 
Verdauung und Resorption des Eiweißes beruhen und stellten zu diesem Zweck 
N-Stoffwechselversuche mit Ratten an. Aus den Versuchen scheint hervorzu
gehen, daß bei einer Kost, die viel Eiweiß und wenig Vitamin enthält, der Eiweiß
stoffwechsel nicht gestört ist und daß das mangelnde Wachstum nicht hierauf 
zurückgeführt werden kann. Eine Aufklärung der näheren Verhältnisse steht 
bis heute demnach noch aus. 

Wir sehen also aus dem Angeführten, daß der Einfluß der Avitaminose auf 
den Eiweißstoffwechsel ein sehr großer ist. Was dabei im Körper vor sich geht 
und warum diese Stoffwechselstörungen eintreten, ist dagegen schwer zu ent
scheiden. Man kann aber wohl mit BICKEL annehmen- denn in diesem Sinne 
sprechen auch die Ergebnisse der anderen Autoren- daß bei der Avitaminose 
zunächst eine Einschmelzung des Protoplasmas eintritt, erkenntlich an dem 
Negativwerden der N-Bilanz, und daß erst beim Fortschreiten der Erkrankung 
ein Zerfall der Kernsubstanzen erfolgt, der an der gesteigerten Harnsäureausfuhr 
in den späteren Krankheitstagen deutlich in Erscheinung tritt. Wie schon er
wähnt, treten diese Erscheinungen nicht nur beim Fehlen einzelner, sondern auch 
beim Fehlen sämtlicher Vitamine in der Nahrung ein, so daß die Wirkung aller 
Vitamine auf den Eiweißstoffwechsel ungefähr in der gleichen Richtung verläuft. 

B. Der Einfluß der Vitamine auf den KohlehydratstoffwechseL 
Eingehender als die Störung des Eiweißstoffwechsels ist die des Kohle

hydratstoffwechsels untersucht worden, wobei sich viele interessante Befunde 
ergeben haben, ohne aber auch hierbei zu restlos befriedigenden Ergebnissen 
geführt zu haben. Da der Zuckergehalt des Blutes ein deutliebes Bild des inter
mediären Kohlehydratstoffwechsels gibt, wollen wir uns zunächst mit dieser 
Frage beschäftigen. Bei A-arm ernährten Tieren ist, wie ich aus der Literatur 
entnehme, der Blutzucker bisher noch nicht untersucht worden, wohl aber bei 
Mangel an B und C und allen Vitaminen in der Nahrung. 
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l. Der Blutzucker. 
1. Die Veränderungen bei B-llangPI. 

Ausgehend von einer Angabe von FUNK 167• 172 , nacl1 dPI' bei avitaminösen 
Vögeln eine Hyperglykämie auftritt, stellte ('oLLAzo 94 en:tmalig im BICKJ<JLschen 
Institut genaue Untersuchungen über diese Frage an Tauben, H iihnem, .Meer
schweinchen und Hunden an. Diese Versuebe ergaben. dal.l lwi Tauben un
mittelbar nach Beginn der vitaminfreien .Füttemng ein(· Senkung des Blttl,:ucker8 
eintritt, wobei der tiefste Stand ungefähr nach lU- 1-l TagPn erreieht wird. 
Nach dieser Zeit beginnt der Blut/\ucker wieder anzm;teigen. und wenn die TierP 
lange genug leben, so tritt eine H/f]JPrgly!.:ämie ein. lmnH·r tritt aber ganz kurz 
vor dem Tode, zu welcher Zeit er auch erfolgt, eine deutlidw Senkling dc8 Blul
zuckerspiegel8 auf. Bei den untenmchten H iihnern verlief die Blutzuckerkurn· 
ganz ähnlich, nur war die Hyperglykämie nicht ;;o aw;gl'"Jl!"Ol'hen wit> bei de11 
Tauben. Diese Ergebnisse von CoLLAZO wurden später nm WIERZCHOWSKI654 . 

RANDOIN und LESLEZ 474• 475 , FISCHER160 (welche!' beo,;onden; deutlich eine Hyper
glykämie während der Krämpfe beobachtete), Kn.-.n.;x 29 '1, l\1t·To 404 , THulVll'RO~ 

und KARR603 , SvmMOTO, YAsenA und KAKEUAWA" 86 , Pn:LIESE 465, l\1o!\"ASTE
RI0377 und REDENBAUGH 488 bestätigt. Pn:LIESE 4n4 behauptet allerdings, daß 
die zunächst eintretende Blutzuckersenkung durchaus hin kon;;tanter Befund 
zu sein braucht, sondern daß auch Erhöhungen um ea. 100"" \·orhanden sein 
können. Interessant ist weiter, daß eine ähnliche Almahme des Blutzucker~ 
auch bei Hungertieren eintritt, daß sie aber bei B-Tauben auch dann festge;;tellt 
werden kann, wenn die Tiere zwangsgefüttert werden. <"alorü-:ch ah.;o eine au~
reichende Nahrung erhalten. 

Die Ratte, welche als Versuchstier für die wachKtum;.:fördernde Komponente 
des Vitamins B dient, ist ebenfalls während der B-Avitaminose auf ihren Blut
zucker untersucht worden. HIRAI 2 ~ 4 stellte unter den nütigPn VonlichtsmaU
regeln derartige Untersuchungen an und fand Xmmalwerte für den Blut
zucker zwischen 0,08 und O,llH 0 iu. vVurden die Ratten nm· mit poliertem Rei:-; 
ernährt, so wiesen sie am 46. YenmehRtage einen Blutzuckergehalt von noch 
ungefähr 0,1 °/o auf, zwischen dem 60. un(l 107. \'erHul'lu-:tag dagegen einen 
solchen von 0,145-0,163°/o, im Dmchschnitt O,Lili 01 o. Wir Hehen al~o aueh bei 
der Ratte gegen Ende der B-Mangelerkranknng eine Hyperglykämie auftreten. 
deren Ursache HIRAI nur in dem Mangel an Vitamin H ;;uc-ltetl zu mü;;sen glaubt. 
Diese Hyperglykämie trat nämlich bei M<tngel an \'itamill .-\oder Minerabtoffen 
nicht auf, wohl aber bei einer Km:t, die, mit Ausnahme deH Vitamin:-: B. für die 
Ratte als vollwertig anzusehen iHt. Die hungernde Ratte zeigte demgegenüber 
eine Blutzuckersenkung bis auf 0,066 °/o. Die am-:führlichen l'ntennll'lmngen 
von SuRE und s~nTH596 sprechen dagegen nicht für die~->e "\.m;ieht. In dieHPn Ver
suchen zeigten Tiere, welche in der Nahrung reichlich den Pellagrafaktor B", 
aber kein Vitamin B1 (Antiberiherifaktor) erhielten, eine deutliche Hypoglykäm'if'. 
die sich im Verlaufe des Versuche,; bei einzelnen Tieren nol'h wrtiefte. Innerhalb 
lO Tagen fiel z. B. der Blutzucker von 103 auf !)() mg 0 io: gleic-hzeitig wurde eirw 
starke Anämie und Anhydrämie beobachtet, wobei der Serumproteingehalt um 
20% zunahm. Durch Zulage von Vitamin B 1 ließ ,;ieh der Blutzuekergehalt 
wieder erhöhen und die Zahl der Erythroeyten, die Yon ;),12 auf -l,O:{ ~hll. ge
sunken war, wieder auf 6,8 Mill. vermehren. ln einer weiteren Mitteilung597 

werden allerdings diese Schlußfolgerungen etwas einge:-:chränkt, da in die~-;en 
Versuchen die Hypoglykämie erst gegen Schluß deK Venmc-hes eintrat. In 
einer späteren Arbeit an 36 Ratten verschiedenen Alters konnten dann diese 
Autoren 598 im Anfangsstadium der Erkrankung eine Hyperglykämie fest-
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stellen, die aber nicht auf einer Vermehrung des echten vergärbaren Trauben
zuckers beruht, sondern auf einer Zunahme von nicht zuckerartigen reduzierenden 
Substanzen (Glutathion und Ergothionein['l]). Sie sind nunmehr geneigt, die 
in den letzten Versuchstagen auftretende Blutzuckersenkung als eine Hunger
erscheinung aufzufassen, ebenso wie die dann auftretende Acidosis. EGGLETON 
und GRoss135 konnten dagegen bei normal und vitamin-E-frei ernährten 
Ratten einen Unterschied im Blutzucker überhaupt nicht feststellen; die am 
Ende des Versuchs bei ihren Tieren auftretende Blutzuckersenkung sehen diese 
Autoren ebenfalls als eine Begleiterscheinung der ungenügenden Nahrungsauf
nahme an. Zu gleichen Ergebnissen kamen auch RosE, STUCKY und MENDEL608 

in ihren Rattenversuchen. HosoKAWA236 dagegen, welcher an Kaninchen arbei
tete, konnte bei diesen Tieren eine Erhöhung des Blutzuckers um 150 Ofo gegen 
Ende der Erkrankung (Lähmungsstadium) feststellen, während PALLADIN und 
KuDRJAWZEWA4 36 bei ihren nur mit Reis gefütterten Kaninchen zuerst eine 
Senkung, dann einen Anstieg und gegen Ende der Erkrankung wieder eine 
Senkung des Blutzuckerspiegels sich entwickeln sahen. 

Schließlich sind hier noch die Versuche von STUCKY und RosE 584 an 
vitamin-E-frei ernährten Hunden zu erwähnen; bei diesen Tieren schwankte der 
Blutzuckergehalt nur innerhalb physiologischer Grenzen, so daß anzunehmen 
ist, daß die B-Avitaminose beim Hund auch bei voller Entwicklung auf den 
Blutzucker keinen Einfluß hat. 

2. Die Veränderungen bei C-Mangel. 
Auch mit dem Verlauf der Blutzuckerkurve des C-frei ernährten Meer

schweinchens haben sich eine Reihe Forscher befaßt. Es war schon erwähnt 
worden, daß COLLAzo 94 auch Meerschweinchen in den Kreis seiner Unter
suchungen einbezogen hatte. Bei diesen Tieren war, wenn die Tiere zeitig 
im ebenfalls festzustellenden hypoglykämischen Stadium starben, "die Hypo
glykämie enorm". Blieben die Tiere länger am Leben, so war das hypoglykämische 
Stadium weniger stark ausgeprägt, um dann ebenfalls in eine Hyperglykämie 
wie bei den Hühnern und Tauben bei der B-Avitaminose überzugehen. PALLA
DIN4ai, 432 fand bei normal ernährten Meerschweinchen Blutzuckerwerte zwischen 
0,092 und O,l040fo, die sofort nach dem Übergang auf C-freie Kost erheblich 
anstiegen, um zwischen dem 9. und 15. Tage ein Maximum zwischen 0,19 und 
0,229 Ofo zu erreichen. Im Anschluß hieran trat wieder eine Senkung ein bis auf 
0,05 und 0,035 Ofo als Minimum; diese Hypoglykämie sieht PALLADIN432 als für 
die letzte Skorbutperiode charakteristisch an; sie dauert bis zum Tode des Tieres. 
PALLADIN und UTEWSKI440 konnten schließlich noch nachweisen, daß die von 
ihnen gefundene Blutzuckerkurve gleichsinnig verläuft, ob die Tiere eine Nahrung 
mit saurer Asche (Hafer) oder eine solche mit alkalischer Asche (im Autoklaven 
erhitzte Rüben und Karotten) erhielten. 

MouRIQUAND, LEULIER und MICHEL399 sahen bei C-freier Ernährung 
den Blutzucker von den Normalwerten 0,090-0,0990fo ansteigen; dieser An
stieg erfolgte aber auch bei Zulage von 20 cm 3 Citronensaft zu der Skorbutkost 
(Hafer und Heu). RANDOIN und MICHAUX477 fanden überhaupt keine ein
deutige Veränderung des Blutzuckerspiegels, sondern Schwankungen zwischen 
0,1 und 0,15% wie beim normalen Tier, und auch NAGAYAMA, MACHIDA und 
'J.'AKEDA 405 und EDELSTEIN und ScHMAL134 konnten entweder überhaupt keine 
Veränderungen feststellen oder fanden sie so schwankend, daß ein einheitliches 
Bild aus ihnen nicht zu gewinnen war. 

Wie man aus dem Gesagten ersieht, sind die Befunde bei der C-Avitaminose 
noch durchaus nicht einheitlich, so daß über diese Frage weitere Untersuchungen 



Der Einfluß der Vitamine auf den KohlehydratstoffweehHel. 721 

sehr erwünscht sind. Es scheint aus allem nur hervorzugehen, daß auch bei der(;. 
Avitaminose eine Beeinflussung des Blutzuckers mit großer Wahrscheinlichkeit 
vorhanden ist. 

11. Das Glykogen. 
Im Zusammenhang mit der Frage des Blutzuckers ist auch uer Glykogen

gehalt der Leber und anderer Organe öfter untersucht worden. Zur Ver
anschaulichung dieser Ergebnisse sei zunächst eine Zw;ammenstellung aus 
einer Arbeit von CoLLAzo95 angeführt (Tabelle 1). Aus den Werten geht hervor, 
daß am Ende der Avitaminose die Glykogenvorräte des K iir pers nahezu ersrhö pit 
sind, während die Hungertiere immer noch über einige Reserven verfügen. 
Auch WIERZCHOWSKI654 sah bei seinen Tauben und Hühnern den Glykogen
gehalt der Leber im Laufe der Krankheit bis zu ganz geringen Resten absinken 
(von 1,40fo über 0,28 und 0,16 Ofo bis zu Spuren), ebemlO wie <Luch ABDERHALDE:s 9 , 

SuGIMOTO, YASUDA und KAKEGAWA 586 und PuGLIESE 464• 465 , welcher fand. 
daß, wenn die Gewichtsabnahme der Tiere 40 Ofo des ursprünglichen Gewichts 
überstieg, das Glykogen aus Leber und Muskeln fast vollständig verschwunden 
war. Schließlich seien noch die Befunde von KoYA:SAGI287 angeführt, weleher 
ebenfalls ein fast vollkommenes Verschwinden des Leberglykogens bei seinen 
avitaminösen Tauben und Hühnern sah, während im Gehirn im Gegensatz zu 
den Normaltieren an verschiedenen Stellen nach dem Auftreten der motorischen 
Störungen reichlicher Glykogen anzutreffen war. 

Tabelle I. Gehalt verschiedener Tiere und verschiedener Organe an 
G l y k o g Pu. (.Nach CoLLAzo9•.) 

Glykogengehalt in % 

Tierart Gefütterte Tiere Hungertiere Avitaminosetiere 
--------

Herz I I Muskel, Leber Herz :\1uskel Leber Herz Muskel Leber 

Taube 0,81 2,1 0.301 0,502 ! Spuren 
Huhn. 0,97 I 3,1 0,393 0.149 0,093. 0.1 
Meerschweinchen . 0,94 4,8 0,973 U.96l 0,200 O.Oi 
Hund. . 0,807 1,63 5.0 0,103 U.H9.5 0.977 0,021 0.097 () 

RANDOIN und LELEsz474• 475 führen im Gegensatz zu den eben erwähnten 
Autoren den Glykogenschwund in den Organen nicht auf die Avitaminose. 
sondern auf die ungenügende Ernährung zurück. ~aeh ihnen finden sich noch 
wenige Tage vor dem Tode Glykogenvorräte in den Muskeln, die aber bei den 
heft·igen Krämpfen, welche vor dem Tode auftreten, verbraucht werden. Da>< 
Leberglykogen braucht aber keineswegs vollkommen zu versehwinde11. Dit' 
gegenteiligen Befunde der übrigen Autoren finden ihre Erklärung entwPder in 
einer ungenügenden Nahrungsaufnahme oder in einer unzureichenden Er
nährung insofern, als der geschliffene Reis nicht nur Mangel <Lll Vitamin K, ;;on
dern auch noch an anderen wichtigen Stoffen aufweist. 

Bei ihren B-frei ernährten Ratten sahen EauLETO~ und GRoss 13;; ehenfall,: 
ein rasches Abfallen des Leberglykogens, das sie auf die verringerte Xahrungs
aufnahme zurückführen, die bei ihren Tieren im Laufe de:; Versuchs um un
gefähr die Hälfte gesunken war. SuRE und f-lMITH 599 arbeiteten l'chließlich 
noch mit saugenden Ratten, deren Mütter B-frei ernährt wurden. Auch bei 
diesen jungen Tieren wurde ein sehr beträehtliehes AbHinken des Leberglykogem• 
beobachtet, nämlich von 1300-1600 mg auf 20-liO mg pro 100 g Leber (ab 
Glykose berechnet). Bei saugenden Albinoratten ist nach ihnen der dPutlichto 
Abfall des Leberglykogens das auffallendste chemische Merkmal einer reineil 
:B-Avitaminose. 

Mangold, Handbuch IV. 46 
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Auch bei C-frei ernährten Meerschweinchen fand PALLADIN432 ein allmäh
liches Absinken des Leberglykogens, so daß gegen Ende der Krankheit nur 
noch Spuren in der Leber vorhanden waren, während RANDOIN und MrcHAux477 , 

der Ansicht sind, daß auch bei vollkommenem Mangel an C in der Nahrung die 
Bildung von Glykogenreserven nicht unbedingt unmöglich ist, ebenso wie KoGA 279 , 

welcher bei seinen Meerschweinchen im Verlauf der C-Avitaminose keine Be
einflussung des Leber- und Muskelglykogens sah; die mitunter doch eintretende 
beträchtliche Verminderung der Glykogenbestände führt er auf die Unter
ernährung zurück. 

111. Die Milchsäure. 
Im Anschluß an die Untersuchungen über die Glykogenreserven seien noch 

kurz einige Arbeiten angeführt, welche sich mit der Milchsäure befassen. JoNo 261 

bestimmte an der ausgeschnittenen durchströmten Leber von normal und 
vitaminfrei ernährten Hühnern den Blutzucker, die Milchsäure und die an
organische Phosphorsäure und fand eine Störung der Glykolyse und der Oxydation 
der Milchsäure bei den erkrankten Tieren. Auch TANAKA und ENno 610 fanden 
eine bedeutende Vermehrung der Milchsäurebildung in Harn, Blut und Musku
latur, die sie als Zeichen einer Dyspnoe der Gewebszellen ansehen. In jüngster 
Zeit hat weiter noch PuGLIESE 466 Versuchsergebnisse mitgeteilt, aus denen 
hervorgeht, daß, wenn der Milchsäuregehalt normaler Tauben= 100 gesetzt 
wird, hungernde Tauben einen Gehalt von SO im Blut und 92 in den Muskeln 
aufweisen, während nur mit poliertem Reis ernährte Tiere einen Gehalt von 1S2 
im Blut und lOS im Muskel besitzen. KrNNERSLEY und PETERs27 5, 27 6, 277 haben 
dann interessanterweise auch den Milchsäuregehalt des Gehirns in den Kreis 
der Untersuchungen gezogen und dabei festgestellt, daß im Verlauf der B-A vita
minose der Milchsäuregehalt in den einzelnen Teilen des Gehirns in verschiedenem 
Ausmaße zunimmt, und zwar am meisten in den distalen Gehirnabschnitten. 
Das Auftreten der nervösen Symptome führen diese Autoren auf einen vermehrten 
Milchsäuregehalt ganz bestimmter Gehirnabschnitte zurück. Bei vitaminfrei 
ernährten Hunden fand RosENWALD 509 eine Steigerung des Milchsäuregehaltes 
im Harn von 20 auf 100-200 mg, wofür er ebenfalls einen inneren Sauerstoff
mangel verantwortlich macht, welcher die Oxydation der Milchsäure verhindert. 
Endlich haben SHIPP und ZILVA548 die Milchsäureausscheidung im Harn des 
C-frei ernährten Meerschweinchens untersucht und dabei zwar eine Polyurie 
gegen Ende der Krankheit feststellen können, den relativen Milchsäuregehalt des 
Harns aber nicht verändert gefunden. Da dieselben Erscheinungen auch bei 
unterernährten Meerschweinchen auftreten, auch wenn sie Citronensaft er
halten, sehen SHIPP und ZILVA die vermehrte Harnbildung und Milchsäure
ausscheidung als ein Skorbutsymptom nicht an. 

IV. Die Wirkung einer vermehrten Kohlehydratzufuhr. 
Es erscheint von großem Interesse, im Anschluß an die obigen Darlegungen 

kurz auf die Frage einzugehen, wie sich die erwähnten Störungen des Kohlehydrat
stoffwechsels auf den Körper auswirken und welche Beziehungen zwischen diesen 
Störungen und den in der Nahrung aufgenommenen Kohlehydraten bestehen, 
ähnlich wie wir es bei den Eiweißkörpern getan haben. Schon FUNK166 hatte 
die Ansicht ausgesprochen, daß die Beriberi des Geflügels in irgendwelchen 
Beziehungen zum Kohlehydratstoffwechsel stände, und zwar, daß der Ver
brauch an Vitamin B um so größer sei, je höher der Anteil der Kohlehydrate in 
der Kost wäre. ABDERHALDEN11 konnte dann nachweisen, daß es nicht gelingt, 
bei hungernden Tieren polyneuritisehe Erscheinungen auszulösen, also bei 



Der Einfluß der Vitamine auf den KohlehydratRtoffwechsel. 720 

Tieren, welche keine Kohlehydrate, sondern nur ihr eigenes Körperfett und 
-eiweiß verzehren. In weiteren Versuchen konnte er dann weiter den Nachweis 
erbringen, daß Tauben, welche mit gereinigten Nahrungsmitteln gefüttert wurden, 
dann nicht an Polyneuritis erkrankten, wenn in der Nahrung keine Kohlehydrate 
vorhanden waren, daß aber stets Krämpfe auftraten, wenn in der Nahrung, 
welche aus Casein, Mineralsalzen und einem Fettsäunmglyceringemisch be
stand, das letztere durch Kohlehydrate ersetzt wurde 1a 

CoLLAzo9 6 hat sich dann ebenfalls mit diesen Fragpn beschäftigt und die 
Verhältnisse näher aufgeklärt. Gab er sieben Wochen lang vitaminfrei ernährten 
Hunden 80 g Traubenzuckerper os, so zeigten diese Tiere eine größere und länger 
dauernde Blutzuckererhöhung als normal ernährte oder hungernde Tiere. Nach 
geringen Zuckergaben trat im Anschluß an die Hyperglykämie eine deutliche 
Hypoglykämie nach 5-6 Stunden ein. In einer weiteren Mitteilung berichtete 
CoLLAzo97 über die schweren Störungen, die bei Tieren im fortgeschrittenen 
Avitaminosestadium nach peroraler oder intravenöser Traubenzuckerzufuhr 
auftreten. Hunde zeigten dabei nach etwa 2--24 Stunden Erbrechen und Un
vermögen zu stehen, Appetitlosigkeit, Schlafsucht und A temstörungen, die 
Meerschweinchen zeigten ebenfalls Atemstörungen und Erschwprung der Loko
motion; die Tiere starben regelmäßig nach einiger Zeit. Bei den Tauben traten 
Opistotonus, klonische Zuckungen, Unvermögen zu fliegen, Lähmungserschei
nungen an den Beinen und infolgedessen schwankender Gang auf; auch diese 
Tiere starben unter solchen Erscheinungen, oft trat der Tod aber auch un
mittelbar ohne diese Begleiterscheinungen ein. Bei Hungerti<•ren oder normal 
gefütterten Tieren traten dagegen derartige Störungen nicht auf, sondern diese 
ertrugen reaktionslos selbst die 20fachen Dosen Traubenzucker. Das Auftreten 
dieser schweren Erscheinungen führte CoLLAZO zu der Annahme, daß durch 
die Zuckerzufuhr im kranken Körper toxische Produkte entstehen, welche diese 
Vergiftungserscheinungen auslösen (RUBINO und CoLLAzo51 a), während ABDI<JR
HALDEN11 in Übereinstimmung mit FUNK 166 eher an einen MPhrverbranch von 
Vitamin B durch die vermehrte Kohlehydratzufuhr dachte, so daß die auftretendPn 
Erscheinungen als reiner Vitaminmangel anzusehen wären. 

Diese interessante Frage ist im Verlaufe der Zeit noch weiter eingehend 
bearbeitet worden. So fanden RANDOIN und SIMMONET482 , daß Tauben bei einer 
Nahrung, die 66 Ofo Kohlehydrat in Form von Stärke enthielt, erst nach 31 / 2 Mo
naten polyneuritisehe Erscheinungen zeigten; wurde aber die Stärke der Nahrung 
durch Dextrin oder Traubenzucker ersetzt, so traten unter starkem Gewiehts
abfall schon nach etwa 20 Tagen polyneuritisehe Krämpfe auf. Als Erklärung 
für diese Befunde geben RANDOIN und SIMMONET an, daß bei Zufuhr der schlecht 
resorbierbaren Stärke die Tiere fast nur von Eiweiß und Fett leben, bei der Zufuhr 
von Traubenzucker und Dextrin dagegen die letzteren leicht resorbiert werden 
und daher die Tauben in der Hauptsache von Kohlehydraten leben, wodurch 
der rasche Eintritt der Krankheit bedingt ii'lt. Der Bedarf der Tiere an Vitamin B 
scheint demnach in hohem Maße von d~m Angebot an leicht resorbierbarem Kohlr:
hydrat in der Nahrung abhängig zu sein (RANDOIN 469 ). In Analogie zu den 
zitierten Versuchen von ABDERHALDEN 11 zogen J~ANnOIN und SIMMONE'l' 482 

aus diesen Versuchen den Schluß, daß es gelingen müßte, mit einer kohlehydrat
freien Kost Tauben auch ohne Vitamin B am Leben zu erhalten. Solehe Ver
suche wurden ausgeführt und erga ben485 , daß es tatsächlich gelingt, mit eine1· 
kohlehydratfreien Nahrung Ta·uben bis über 31 / 2 Monate attch ohne Vitamin B 
auf ihrem Körpergewicht und anscheinend in g1äem Gesundheitsz?,stande zu erhalten. 
Auch eine weitere Versuchsreihe spricht in dem oben prwähnten Sinne. Bei 
zwei Gruppen von Tieren, die ohne Vitamin B mit und ohne Kohlehydrat ge-

46* 
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füttert wurden, fand ein Wechsel der Kost zu einer Zeit statt, in der die Kohle
hydrattiere schon deutlich an Gewicht verloren hatten. Diese Tiere erholten 
sich nun bei der kohlehydratfreien Kost bald und blieben während der F/2 mona
tigen Versuchszeit gesund, während die nunmehr auf Kohlehydratkost ge
setzten, vorher normalen Tiere rasch an Gewicht verloren und bald starben. 
In einer weiteren Arbeit483 konnten diese Ergebnisse wiederum bestätigt werden. 
Es sei schon an dieser Stelle angeführt, daß die Durchführung ähnlicher Ver
suche an B-frei ernährten Ratten zu ganz gleichen Ergebnissen führte (RANDOIN 
und SrMMONET484). Bis 6 Monate lang konnten diese Tiere die B- und kohle
hydratfreie Kost ertragen; auch nahmen junge wachsende Ratten bei dieser 
Kost längere Zeit zu, ohne aber das Gewicht der Kontrollen ganz zu erreichen, 
wobei noch unentschieden ist, ob hierfür der Mangel an Kohlehydraten in der 
Kost oder die ungenügende Nahrungsaufnahme verantwortlich zu machen ist. 
Auch FrscHER160 sah bei seinen Versuchen an 62 Tauben und 5 Hühnern ähnliche 
Störungen des Kohlehydratstoffwechsels wie die eben zitierten anderen Autoren. 

In demselben Sinne sprechen auch spätere Versuebe von FuNK und 
CoLLAZ0 169, welche Tauben auf eine bestimmte Nahrung setzten und ihnen 
so viel Vitamin B zulegten, daß ihr Körpergewicht konstant blieb. Dann er
setzten sie bei einigen Tieren die Stärke der Nahrung durch Eiweiß, so daß die 
Nahrung statt 12,5 Ofo Eiweiß nunmehr 25,50 und 75 Ofo davon enthielt. Je 
grö(Jer nun der Eiweißgehalt bzw. je geringer der Kohlehydratgehalt der Nahrung 
war, um so besser wuchsen die Tiere, um so geringer war demnach, da dieB-Zufuhr 
die gleiche war, ihr Bedarf an Vitamin B. Wurden die Tiere später wieder auf 
das eiweißarme Grundfutter gesetzt, so nahmen sie das bei der eiweißreichen 
Fütterung gewonnene Körpergewicht wieder ab. In weiteren Versuchen konnten 
CoLLAZO und FuNK101 noch den Nachweis erbringen, daß hohe Eiweißgaben in 
Form von Eiereiweiß besonders wirksam waren, um den Bedarf an Vitamin B 
herabzudrücken. Eine ähnliche Rolle scheint nach den Untersuchungen von 
EvANS und LEPKOVSKY153 auch das Fett zu spielen; denn es gelang diesen 
Autoren, Tiere mit einer Nahrung, die 50 üJo Fett enthielt, ohne Vitamin B 
über 6 Monate ohne Anzeichen von Beriberi zu halten. 

RANDOIN und LEcoQ472 versuchten dann die Frage nach der Wirksamkeit 
der Kohlehydrate weiter dadurch zu klären, daß sie elf verschiedene gereinigte 
Kohlehydrate daraufhin untersuchten, welche Wirkung sie in bezug auf den be
schleunigten Ausbruch der Beriberisymptome bei B-frei ernährten Tauben aus
übten. Sie untersuchten dabei: Glykose, Lävulose, Galaktose, Maltose, Saccha
rose, Lactose, Glykogen, Reisstärke, Kartoffelstärke, Dextrin und Inulin. Der 
Anteil dieser Kohlehydrate in der zwangsweise beigebrachten Kost betrug stets 
66 Ofo. Die geringste Wirkung in der skizzierten Richtung hatte Lactose, Kar
toffelstärke und Inulin, am schnellsten wirkten Galaktose, Glykose, Maltose 
und Glykogen; die übrigen Kohlehydrate lagen in ihrer Wirkung zwischen diesen 
beiden Extremen. RANDOIN und LECOQ 472 schließen aus diesen Versuchen, 
daß der Tod um so eher eintritt, je rascher das Kohlehydrat resorbiert wird bzw. 
je schwerer es zu Glykogen aufgebaut werden kann bzw. je stärker es durch die 
verursachte Glykämie ist. Umgekehrt ist die Wirkung um so geringer, je lang
samer seine Resorption vor sich geht oder je größer seine glykogenbildende 
Fähigkeit ist. In weiteren Versuchen konnten RANDOIN und LECOQ473 dann 
noch feststellen, daß die Zugabe von täglich 0,2 g Diastase bei Tieren ohne B 
aber mit viel schwer resorbierbarem Kohlehydrat in der Nahrung ebenfalls das 
Eintreten des Todes beschleunigt. Durch Kochen der Nahrung kann man den 
gleichen Erfolg erzielen, so daß auch diese Versuche dafür sprechen, daß bei 
verbesserter Verdauungs- bzw. Resorptionsmöglichkeit der Kohlehydrate der Nah-
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rung die Erscheinungen des·B-Ausfalls schwerer auftreten, daß also der Bedarf 
des Organismus an Vitamin B von der Menge der resorbierten KohlehydratP 
diktiert wird. 

Aus dem Gesagten ist zu erkennen, daß in der :Frage der Wirkung der Kohle
hydratzufuhr beim B-mangelkranken Organismus sich die 1 'ntenmrher wenigstem: 
in den Grundzügen einig sind. Gegenteilige Befunde von Kor-.; 280 und GoTT
MACHER und LITVAK183 können dagegen nach ihrer VenmchAanordnung kaum 
als beweisend angesehen werden. 

Die Wirkung einer vermehrten Kohlehydratfütterung hat weiter insofem 
noch eine gewisse Bedeutung, alR bei der B-Avitaminose der Tauben die Mög
lichkeit eines isadynamischen Ersatzes der verschiedenen Nähn;toffe nicht mehr 
in vollem Umfange gegeben ist (TscHERKEs 619 , DEsGREZ nnd BrERRY 122 ); man 
kann nicht, ohne schwerwiegende Störungen befürchten zn müssen, Eiweil.l 
oder Fett durch eine isodyname Menge Kohlehydrat Prsetzen, wie eK sonst 
in der Stoffwechselphysiologie möglich und üblich Ült. Au,; diesen Befunden 
ergibt sich daher die praktische Schlußfolgerung, bei l' itmnimnangel rine gf
mischte Nahrung zu verabreichen, in der das Fett eine dom'inierende Rolle spielt. 

Die Störungen des KohlehydratstoffwechseJR bei der A Yitaminm;P Rind a!Ro 
erheblich und eingreifend. Alle Befunde weisen darauf hin. daß eine l'enni·n
derung des Zuckerverbrauchs stattfindet, welchem allerdingt-J der gesteigerte Abhau 
des Glykogens zu widersprechen Heheint. \Vir haben d{'lllmtch im intermediären 
Kohlehydratstoffwechsel eine ähnliche Störung wie beim Dia bete" vor unK; dem1 
es hat sowohl bei der Avitaminose wie heim Diabetes den Anschein, a],; ob delll 
Organismus die erste Spaltung dE>s TraubenzuckE>rH unmöglich ist. Bevor wir 
aber auf diese Verhältnisse nähE>r eingehen. scheint e,; vorteilhafter, znnäch><t 
den Einfluß der Vitamine auf den Gat'!weehsE>l zu beHpmehen, da RÜ·h hierbei 
weitere Aufklärungen über den Kohlehydratstoffweclu.;el Prgehen wPnlPn. 

C. Die Beeinflussung des Gaswechsels durch die Vitamim•. 

I. Gas- nml Energiewech~Pl. 
1. A-)lan~p] und c:aswPehst•l. 

Den Gaswechsel bei A-arm ernährten Ratten untenwehte ARVAY 37• 39 und 
fand keinen Einfluß des Vitamin-A-Mangels auf rlen Urundmnsatz. Auch dü, 
spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung.:mittel war nicht Yf'ränderta 8 , wäh
rend SEEL53 5 in Versuchen von sehr langer Dauer (1:20 Tage) 1-inc Vermindl'r1111fl 
des Sauerstoffverbrauchs und der Kohlensäurea'usscheülung naeh Eintrete11 de~ 
Gewichtsstillstandes sah, die größer war ab der Uewichtsverlnt<t. Wähn·rHl z. B. 
am 31. Versuchstag der GewichtsverhiRt gegenüber den Kontrollt.ien·u 11 °, 
betrug, war der 0 2-Verbrauch nm l6°1o erniedrigt. Am 24, Tage, an dPm ei11 
Gewichtsverlust überhaupt noch nicht vorhanden war und ;;ont<tige Krnnkheit~
erscheinungen nieht zu bemerken wan'n. hetrng die Ahnahnw det< ~nJJcrstoff

verbrauchs trotzdem schon :n" "· 

~. B-3IanA't'l und Haswt:>ch>wl. 
Die wichtigste Verä!l(lenmg int Gal'lwechsel vitamiu- B-ft·pi emährter Taul)(_'tL 

über den umfangreiche und zahlreiche Untersuchungen vorlü•gen, ist in einem 
Absinken der Verbrenn·ungsvorgänge unter glP.ichzeitiger Versrhiebu.ng derselbe?' 
(Sinken des RQ) zu erblicken. Schon RAMorxo468 hat diese Tatsache festgestellt. 
welche später öfter bestätigt worden ist. Bel'lomlers hat sich dann ABDEH

HALDEN2 mit diesen Fragen exper·inmntell beschäftigt nnd dabei gPfnnden, 
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daß bei reiskranken Tauben eine ständige Abnahme der C02-Ausscheidung ein
tritt, die in diesen Versuchen als Maß für den Gaswechsel genommen wurde. 
In einer weiteren Arbeit konnte er3 den Nachweis erbringen, daß Unterschiede 
im Gaswechsel zwischen Hunger- und Reistauben insofern bestehen, als bei den 
ersteren der Gaswechsel sehr schnell sinkt, bei den letzteren dagegen langsamer 
und daß er bei den letzteren auf Hefezufuhr wieder normal wird, während die 
Hungertauben auch bei Hefegaben anf ihrem Grundumsatz bleiben. Hand in 
Hand mit dem sinkenden Gaswechsel geht aucll eine Abnahme der Zahl der Atem
züge, welche in der Norm ca. 62 betragen und während der Erkrankung auf 38 
und im Krampfstadium sogar auf 18-24 heruntergehen (ABDERHALDEN und 
WERTHEIMER18). In derselben Richtung liegen die Versuchsergebnisse von 
CARIDROIT 80, welcher ebenfalls eine Abnahme des gesamten Gaswechsels und 
des RQ (von 0,95 auf 0,7), dann Steigerung auf 0,8 fand. Im Gegensatz zu 
MAGNE und SIMMONET322 sind GERSTENEERGER und BuRHA.Ns176 allerdings der 
Meinung, daß während der B-Avitaminose die Kohlehydratverbrennung in den 
normalen Bahnen verläuft und auch KARTASCHEFFSKY266 nimmt an, daß der 
Körper bis zum letzten Tage die Fähigkeit behält, Kohlehydrate zu verbrennen. 
Dies geht besonders deutlich aus seinen Versuchen hervor, in denen er Tauben 
nach vorangegangener Hungerperiode mit vitaminfreier Nahrung wieder auf
fütterte (KARTASCHEFFSKY26 7). In diesen Versuchen ergab sich nämlichtrotzder 
Avitaminose, die weiter bestehen blieb, eine Vermehrung der Kohlensäureabgabe 
gegenüber dem Hunger und eine Erhöhung des RQ bis auf Werte über 1,00. 

Mit der Frage der spezifisch-dynamischen Wirkung von Aminosäuren 
(Glykokoll) im Verlauf der B-Avitaminose beschäftigte sich INAWASHIR0 246 • 

Während diese bei normalen Tauben im Mittel zu +22,30/o gefunden wurde, 
wiesen die erkrankten Tauben nur Werte zwischen + 7,4 und 7,8 Ofo auf; in einigen 
Fällen war eine solche überhaupt kaum nachweisbar. Auch war die Zeit bis zum 
Erreichen des Maximums bei den erkrankten Tieren viel länger. Auch diese 
Befunde erklärt der Autor mit einer Oxydationsstörung der von den Amino
säuren stammenden Oxy- oder Ketonsäuren. 

Mit den energetischen Verhältnissen bei der B-Avitaminose der Tauben be
schäftigen sich die Versuche von NüVAR0421• 422• 423 , aus denen hervorgeht, 
daß auch die Wärmeabgabe im Verlauf der Avitaminose sinkt, so daß am 3. bis 
4. Tage die Wärmeabgabe nur noch 40-500/o der normalen beträgt. FARMER 
und REDENBAUGH154 haben in neuerer Zeit ebenfalls derartige Versuche mit 
Tauben in einem BENEDICTschen Respirationsapparat angestellt und konnten 
ebenfalls eine Erniedrigung der Wärmeproduktion beim Auftreten der Krämpfe 
um durchschnittlich 32 Ofo gegenüber den Normalwerten feststellen. Zu ähnlichen 
Zahlen kamen auch MALES und LoLLI323, wobei die Senkungen zum Teil noch 
beträchtlich tiefer lagen. Vom ersten bis letzten Versuchstag betrug z. B. die 
Calorienproduktion pro Kilogramm und Stunde bei einer Taube 8,2-4,8, bei 
einer anderen 8,0-3,25 und bei einer dritten 9,2-3,9 Cal. Allerdings muß 
hierzu bemerkt werden, daß hungernde Tauben eine ähnlich große Senkung 
der Wärmeproduktion, nämlich bis um 50 Ofo , zeigen können. Einen weiteren 
Beitrag zu dieser Frage erbrachte CHAHOVITCH87 durch Untersuchung des "Stoff
wechselquotienten". Hierunter versteht er das Verhältnis zwischen dem 
"Spitzenumsatz" und dem Grundumsatz. Den ersteren bestimmt er durch 
Gaswechselversuche bei l-2°, unterbrochen durch eiskalte Bäder, bekommt 
durch ihn also ein Bild der Fähigkeit des Organismus zur Wärmeregulation. 
Sowohl den Grundumsatz wie auch den Spitzenumsatz seiner Tauben fand 
CHAHOVITCH während der ersten Tage der B-freien Fütterung erhöht, sah aber 
ein starkes Abfallen beider nach dem Auftreten der ersten Krankheitserschei-
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nungen. Dabei fiel der Spitzenumsatz stärker als der Urundumsatz, so daß 
auch der Stoffwechselquotient abnahm. Im Zustand der B-A vitaminose ist 
demnach die Fähigkeit des Organismus vermindert, seine Wärmeproduktion den 
Verhältnissen der Umgebung anzupassen. Im Hunger sind dagegen beide Werte 
viel weniger herabgesetzt, so daß ÜHAHOVITCH eine umfangreiche Störung des 
Energiewechsels bei der B-Avitaminose annimmt. 

Entsprechende Versuche über die Gaswechselstörungen bei mit poliertem 
Reis ernährten Hühnern haben ANDERSON und KuLP 29 • :w durchgeführt und 
dabei ebenfalls ein Absinken der Wärmebildung bis um die Hälfte unter gleich
zeitigem Sinken des RQ festgestellt. Bei ausgebildeter Polyneuritis wurde auch 
kurz nach der Nahrungsaufnahme, wenn der Kropf noch reichlich unverdauten 
Reis enthält, der RQ kaum jemals höher als U,7i5 gefunden: aus diesen Befunden 
schließen Verfasser auf das Unvermögen der erkrankten Tiere, dieses :Futter 
zu verwerten. In einem BENEDICT-TALBOTsehen Respirationsapparat bestimmten 
TAKAHIRA und IsHIBASHI607 ebenfalls den Gaswechsel von mit poliertem Rei" 
ernährten Hühnern und fanden eine Herab:;etzung naeh der ersten Woche der 
Versuchsfütterung, die aber im übrigen in ganz ähnlicher Wei:;e verlief wie bei 
den Hungertieren; ein gleiches Ergebnis hatten die Untersuchungen von TANAKA 
und ENno610 . CHAHOVITCH85 bestimmte bei Hühnern ebenfalls den Grund
umsatz und den Spitzenumsatz wie bei den Tauben (S. 726) und fand ein Ab
sinken des Grundumsatzes erst nach dem 20. Tage der B-freien Fütterung. 
Die Störungen der Wärmeregulation kamen auch bei den Hühnern durch Sinken 
des Stoffwechselquotienten um ungefähr die Hälfte deutlich zum Ausdruck. 

In neuerer Zeit haben nun LAWROW und MATzKo 299 die Ansicht ausge
sprochen, daß die bisher in der Literatur vorliegenden Versuche, welche eine 
Verminderung des Gaswechsels bei der Avitaminose ergeben hatten, nicht voll 
beweisend erscheinen; sie befinden sich hierbei in Übereinstimmung mit 
DRUMMOND und MARRIAN127• Sie selbst führten im Respirationsapparat von 
ScHATERNIKOFF 9-10 Stunden dauernde Versuche an Hühnern im Beginn der 
Avitaminose aus und fanden nach 66tägiger Vorfütterung mit Buchweizen ein 
Gleichbleiben des Sauerstoffverbrauches pro Kilogramm und Stunde auch bei 
alleiniger Reisdiät. Auch wenn polyneuritisehe Erscheinungen auftraten, blieb 
der 0 2-Verbrauch unverändert. Entsprechend der höheren Stärkemenge in 
der Reisnahrung stieg dagegen die C02Abgabe und damit der RQ, der während 
der ganzen Dauer der Reisfütterung höher als 1,00 lag. Erst bei Einsetzen des 
Hungers fand ein Absinken des Gaswechsels statt. EK ist natürlich schwer. 
sich mit diesen Befunden von LA WROW und MATZKO auseinanderzusetzen, da 
ihnen bisher zu viele gegenteilige Befunde entgegenstehen. Allerdings ist auch 
nicht von der Hand zu weisen, daß die Einwände, welche die beiden Forscher 
gegen die bisher vorliegenden Arbeiten erheben, in vielen Fällen nicht unberech
tigt erscheinen, und man kann sich des Eindruckes nicht erwehren, daß manche 
Versuche mit ungeeigneter Methodik und in Unkenntnis der großen Schwierig
keiten, die sich oft bei Gaswechseluntersuchungen eim;tellen, durchgeführt 
worden sind. 

Auch bei der Ratte als Versuchstier sind die durch B-Mangel verur
sachten Veränderungen des Gasstoffwechsels untersucht worden. Mit einer 
sehr einfachen Vorrichtung untersuchte MATTILL 332• 333 das Verhalten des RQ 
bei normalen und B-frei ernährten Ratten; während er bei den Hungertiereil 
R Q-Werte zwischen 0, 7 5 und 0, 76 fand, lagen diese bei einer künstlich zm;ammen
gesetzten Kost aus Casein, Stärke, Schmalz, Butterfett, Salzen und Hefe zwischen 
0,8 und 0,9. Wurde die Hefezulage weggelassen, so näherten sich die RQ-Werte 
denen bei Hunger, was MATTILL anf die geringe Futteraufnahme seiner ,-er-
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suchstiere bei dieser Fütterung zurückführt. Bei der Fütterung von Zucker 
steigt auch bei B-Tieren der RQ auf 0,9, so daß anscheinend die Zuckerver
brennung auch bei B-Mangel nicht gehindert ist. Allerdings sind in der Arbeit 
keine Angaben darüber enthalten, wie lange die vitaminfreie Ernährung dauerte. 
Ferner stellte GuLICK195 an Ratten Untersuchungen über den Grundumsatz bei 
B-freier Ernährung an und fand ein starkes Absinken desselben. Wurde der 
Gaswechsel auf die Einheit der Oberfläche und ein erwachsenes Tier bezogen, 
so ergab sich nach 2 Monate langer Fütterung eine Senkung auf 69% des 
Normalwertes. Da Tiere mit B-Zufuhr, aber einer Beschränkung der Nahrung 
auf die gleiche Menge, wie sie die B-frei ernährten Tiere zu sich nahmen, eben
falls eine Abnahme des Grundumsatzes auf 66 Ofo der Norm zeigten, führt GuLICK 
die Grundumsatzsenkung auf die verminderte Nahrungsaufnahme zurück. 
Auch ARVAY 37• 39 sah bei seinen B-freien Ratten ein langsames Absinken des 
Grundumsatzes, der auch nicht durch überreichliche B-Gaben erhöht werden 
konnte, ebenso wie Zm672, welcher eine Parallelität zwischen Gewichts- und 
Grundumsatzsenkung fand. ARVAY 38 stellte weiter neben der Grundumsatz
senkung noch ein fast vollkommenes Verschwinden der spezifisch-dynamischen 
Wirkung der Nahrungsstoffe fest. 

DEUEL JR. und WEISs123 untersuchten weiter im Respirationscalorimeter 
den Grundumsatz des Hundes bei reinem Mangel an Vitamin B in der Nahrung 
und fanden im Verlauf der Avitaminose ein allmähliches Absinken der Wärme
produktion, das vollkommen der eingetretenen Körpergewichtsabnahme ent
sprach. Der mangelnde Einfluß des Vitamins geht besonders deutlich aus der 
Feststellung hervor, ·daß am Tage vor dem Auftreten der polyneuritiseben Er
scheinungen und an den 4 Tagen, welche auf die Heilung durch ein Hefepräparat 
folgten, der Grundumsatz vollkommen gleich blieb, da sich das Körpergewicht 
noch nicht wesentlich gehoben hatte. Daß der Grundumsatz während der 
polyneuritiseben Anfälle um ca. 250fo erhöht war, liegt nach der Ansicht der 
Autoren an dem gesteigerten Tonus der Muskulatur, ist also nicht unmittelbar 
auf das fehlende Vitamin zurückzuführen. Auch durch überreichliche B-Zufuhr 
konnte der Grundumsatz eines Hundes nicht gesteigert werden, so daß die 
Autoren eine Wirkung des Vitamins B auf den Gaswechsel des Hundes ablehnen. 

3. C-lUangel und GaswechseL 
Bei Gaswechseluntersuchungen skorbutkranker Meerschweinchen fand 

GERSTENBERGER176 keine Veränderung im RQ, hält deshalb den Kohlehydrat
stoffwechsel beim Skorbut nicht für gestört, während CHAHOVITCH 86 bei seinen 
Meerschweinchen einen deutlichen Anstieg des Grundumsatzes bis zu lOOOfo 
feststellen konnte. Da der Spitzenumsatz (vgl. S. 726) dieser Tiere keine Ver
änderung zeigte, folgt aus dem vermehrten Grundumsatz ebenfalls eine Er
niedrigung des Stoffwechselquotienten wie bei den Tauben und Hühnern, beim 
Meerschweinchen allerdings auf dem Wege über die Grundumsatzsteigerung. 
Die noch bleibende dritte Möglichkeit des Absinkens des Grundumsatzes im 
Skorbut ist ebenfalls beobachtet worden, und zwar von JARUSSOWA253, welche 
sowohl den 0 2-Verbrauch wie auch die C02-Abgabe mit der sinkenden Nahrungs
aufnahme sich vermindern sah, und zwar war die Verminderung der C02-Abgabe 
stärker, wodurch der RQ ebenfalls kleinere Werte erreichte. 

4. D-lUangel und GaswechseL 
Es bleibt nun noch der Einfluß des antirachitischen Vitamins auf den Gas

wechsel zu erörtern. Hierüber liegen Untersuchungen von SEEL535• 536 vor, 
welcher ebenfalls eine Senkung des Grundumsatzes an Ratten während der Dauer 
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der D-Avitaminose feststellen konnte; interessant ist, daß diese ~enkung dureh 
Vigantolzufuhr rasch wieder ausgeglichen wird. An jungen Hühnern, welche 
ebenfalls unter D-Mangel litten, untersuchten weiter BALDWIN, NELSO:N un(l 
McDoNALD47• 48 den Gaswechsel und fanden ebenfallstrotznur gPringer Appetit
verminderung Senlcung des RQ unmittelbar vor dem Auftreten der Ausfall::<
erscheinungen (Beinschwäche) bis auf die Werte der reinen Fettverbrennung. 
Trotz Aufnahme von Kohlehydraten in der Nahrung scheint demnach, wiP 
Verfasser annehmen, eine Verbrennung derselben im Körper nicht zu erfolgen. 
Nach Lebertranzufuhr oder Bestrahlung der Tiere steigt der R Q wieder bis auf 
Werte um 1,00 an, während zu gleicher Zeit die rachitischen SymptomP n·r
schwinden. 

5. Vollkonnnl:'ne Avitaminosf' und (;a~weehl'wl. 

Zum Schluß sind noch die Versuche von AsADA43 zu erwähnen, der mit 
vollkommen vitaminfrei ernährten Ratten arbeitete und ebenfalls eine Herab
setzung des SauerBtoffverbrauchB fand, wobei allerdings die Ergebnisse wegen der 
angewandten Methode nicht ganz überzeugend wirkeiL Endlich liegen noch die 
Arbeiten von GROEBBELs186• 187 • 188• 189• 190 vor, welcher besonders ·wert auf 
eine Steigerung de8 UmBatzeB dann legt, wenn die Mau8 von der vollwertigen 
auf die vitaminfreie Nahrung gesetzt wird. Als Ursache für diese Oxydations
steigerung sehen LAWROW und MATZKo 299 die gesteigerte NahrungsaufnahmP 
der Tiere während des Kostwechsels an, die sich auch in einem Gewichtsanstieg 
der Versuchstiere bemerkbar macht. Die verzehrten ]'uttermengen sind vou 
GROEBBELS leider nicht angegeben, auch erscheint es fraglich, in so kurz dauernden 
Versuchen (15 Minuten Dauer) zu einer Lösung derartig komplizierter Probleme 
zu gelangen. 

6. ]'olgerungen aus tlen bishf'rigen Vl:'r.-uelwn. 

Die so verschiedenen Ergebnisse der einzelnen l!ntersucher gestatten bisher 
die Frage nach dem Einfluß der Vitamine auf den Gaswechsel noch nicht ein
deutig zu entscheiden. In der Haupsache wird es sich hierbei um Änderungen 
des UmsatzeB der Kohlehydrate handeln, wie aus den A.'nderungen de8 RQ in den 
Versuchen hervorgeht. Jedenfalls sind sich die meisten Putersucher darüber 
einig, daß die Verbrennung der Kohlehydrate nicht mehr in der normalen Wei"r 
erfolgt, wie schon weiter oben bei der Besprechung des Kohlehyrlratstoffweehsrl,.; 
auseinandergesetzt worden ist. Das Sinken des RQ bei einer Kost, ·welehe in 
der Hauptsache aus Kohlehydraten besteht, von einem Wert um I ,0 bei Jlormalen 
Tieren auf die Werte der Fettverbrennung bei erkrankten Tieren scheint den 
Untersuchern Recht zu geben. Allerdings if;t hiergegen der Einwand zu erheben. 
daß in vielen Fällen eine ungenügende, nicht ausreichend kontrollierte Nahrtm[!>
aufnahme bewirkte, daß nicht erkrankte. sondern eh(•r Hungertiere znr Bf•
obachtung kamen. Dies ist besonders in den schon einigt> ,Jahre zurückliegenden 
Versuchen der Fall, bei denen man die näheren Zusammenhänge noch nicht "' • 
genau erkannt hatte wie heute. Man muß daher an Oar-;stoffweehselunkr
suchungen, die sich mit diesen Fragen beschäftigen. folg~ .. ndP Anforderunw·n 
stellen: 

I. Die Tiere müssen mit einer calorisch ausrei<"henden Xahnlllg nnährt 
werden, welche alle zum Leben nötigen Rtoffe in lnirht vPrdanlieher Form mit 
Ausnahme des Vitamins enthält, welches auf seine Wirkung untersucht werdPn 
soll. Diese Forderung ist deshalb nicht einfach zu erfüllen, weil bei der gestörten 
Nahrungsaufnahme eine Zwangsfütterung nicht zu umgehen ü•t, wobei einP 
tlberfütterung der Versuchstiere oft möglich ist, die aber ebenfallR w wrmPirlf'll 
ist. Um hierfür geeignete Grundlagen zu habPn, ist 
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2. bei Tieren, die nicht in wachsendem Zustand untersucht zu werden 
brauchen, eine langdauernde Vorfütterung mit einer derartigen vollständigen 
Nahrung unter Beobachtung des Gaswechsels zur Schaffung von Normalwerten 
unerläßlich. Erst dann wird dieselbe Nahrung in derselben Menge ohne das 
betreffende Vitamin verfütt«;Jrt und der Gaswechsel weiter untersucht. Kost
wechsel bei Beginn der vitaminfreien Periode wird immer wieder Fehler in die 
Untersuchungen hineinbringen. Solche Versuche sind daher langwierig, aber 
ich sehe keinen anderen Weg, um wirklich zu einwandfreien Ergebnissen zu 
kommen. Bei Versuchen mit Tieren im Wachstumsalter sind natürlich derartige 
Vorfütterungen nicht angängig. In diesem Falle müssen in umfangreichen 
Versuchen an anderen Tieren für jedes Gewicht Standardwerte für die Aufnahme 
des Versuchsfutters geschaffen werden, die um so genauer sein werden, je größer 
das verarbeitete Tiermaterial ist. Außerdem muß das verwandte Tiermaterial 
in seiner Konstitution möglichst einheitlich sein, also aus einer jahrelangen, eigenen 
Zucht stammen. Denn man stößt auch bei den gewöhnlichen Versuchen der Aus
wertung der Nahrungsmittel auf ihren Vitamingehalt, wie sie in unserem Institut 
seit Jahren an Tausenden von Ratten eigener Zucht ausgeführt worden sind 
und noch werden, immer wieder auf Tiere, welche Abweichungen von der Norm 
in ihrer Empfindlichkeit gegen Vitaminmangel zeigen. Wenn man dann un
glücklicherweise solche Tiere in den Versuch bekommt, kann man sich nicht 
wundern, wenn die Ergebnisse dieser Versuche der Forschung neue Rätsel 
aufgeben. 

3. Die dritte Anforderung, die an solche Versuche zu stellen ist, bezieht sich 
auf die Technik der Gaswechselversuche. Aus der Kohlensäureausscheidung 
allein sind bei ihrer Labilität kaum irgendwelche sicheren Schlüsse zu ziehen. 
Hier sind nur solche Apparaturen geeignet, welche eine Bestimmung der 002-

Ausscheidung und des 0 2- Verbrauchs und somit auch des RQ in stundenlangen 
Versuchen gestatten, am besten noch verbunden mit einer direkten Oalorimetrie. 
Sollte die letztere nicht möglich sein, so ist die indirekte Berechnung der 
Calorienproduktion aus dem Sauerstoffverbrauch und dem RQ (nach ZuNTZ) 
noch zulässig. 

Wenn man gegen diese Forderungen einwendet, daß solche Versuche zu lang
wierig seien und in den wenigsten Laboratorien geeignete Apparaturen hierfür 
vorhanden wären, so ist dem entgegenzuhalten, daß, wie die oben erwähnten 
bisherigen Versuchsergebnisse eindeutig beweisen, der Wissenschaft mit unzu
reichend angelegten Versuchen keinesfalls gedient ist, sondern daß diese die 
herrschende Verwirrung nur noch vermehren, nie aber aufklären können. 

7. Die Bedeutung des Quotienten C:N im Harn. 
An dieser Stelle sei noch einmal kurz auf die BrcKELsche Theorie64• 65, 66 

der Verschiebung der Stoffwechselvorgänge im Körper eingegangen. Wie aus 
der gesteigerten N-Ausfuhr im Harn hervorgeht, ist bei der Avitaminose an
scheinend die Verbrennung der Eiweißkörper im Körper vermehrt und ebenso 
die der Fette, wie aus der Besprechung des Fettstoffwechsels noch hervorgehen 
wird. Es müßte demnach die 002-Abgabe und der 0 2-Verbrauch ebenfalls ver
mehrt sein; da dies aber nicht der Fall ist, müßte die verminderte Energieproduk
tion auf Kosten der Kohlehydrate gehen, ihr Umsatz also mit einem verminderten 
0 2-Verbrauch und einer verminderten 002-Produktion einhergehen. Da die Kohle
hydrate auch während der Avitaminose, wenn auch verzögert, umgesetzt werden, 
kann der Abbau derselben nicht vollständig sein; es darf also als Endprodukt 
keine 002 entstehen, die im Gaswechselversuch erscheinen würde, sondern der 
C muß entweder im Körper gestapelt werden oder denselben in einer anderen Form 
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verlassen. Diese Überlegung führte BICKEL66 (dort auch Literatur) zur Unter
suchung des Harns seiner Versuchstiere auf den C-Gehah und zur Betrachtung 
des Harnquotienten C: N, den er tatsächlich in der Avitaminose erhöht fand, 
trotzder ebenfalls vermehrten N-Ausscheidung. Dieser Befund der BICKELschen 
Schule, der von ScHIMizu52 \ RocHE 496' 497 und K<m 281 auch bei B-frei ernährten 
Ratten bestätigt werden konnte, scheint also dafür zu sprechen, daß der Abbau 
der Kohlehydrate im an Vitr1minen verarmten Körper nicht bis zu den End
stufen wie im normalen Körper verläuft, sondern daj.i rü;r Kohlenstoff in }t'orrn 
noch oxydierbarer Produkte md dem Harn vermehrt attsgeschieden 1rird. Da durch 
Insulinzufuhr der Harnquotient C: ~wieder auf normale Werte gebracht wird, 
ergeben sich auch hier wieder Parallelen zwischen AYitaminose und Inkret
mangel, über die in einem späteren Kapitel noeh zn sprechen sPin wird. 

11. Die Gewebsatmung bei der Avitamino:-~r. 
Im Anschluß an die Betrachtung des Gaswechsels wollen wir auf die Frage 

der Gewebsatmung eingehen, welche mit dem Gaswechsel in engen Beziehungen 
zu stehen scheint. Denn ein herabgesetzter Gaswechsel des Organismus kann 
durch eine herabgesetzte Oxydationsfähigkeit seiner einzelnen Zellen bedingt sein. 
wenn man auch mit Vergleichen beider etwas vorsichtig sein muß, da in Versuchen 
mit Gewebsbrei oder isolierten Organen die nervöse und humorale Wirkung, die 
im Körper vorhanden ist, Einflüsse naturgemäß nicht mehr auszuüben vermag. 

Von der Annahme ausgehend, daß der herabgesetzte Gaswechsel die Folge 
einer verminderten Zelloxydation ist, hat ABDERHALDEN 1 als erster mitgeteilt,daß 
die Muskelsubstanz einer Reistaube eine stark herabgesetzte Geu.•ebsatmung zeigte. 
die durch Zusatz eines Hefepräparates wieder zur ursprünglichen Norm gesteigert 
werden konnte. In einer weiteren Arbeit mit ScHMIDT16 konnte gezeigt werden, 
daß die Herabsetzung der Atmung, bestimmt mit dem BARCROFTschen Mano
meter, nur bei stark abgemagerten, reiskranken Tauben deutlich war und daß 
auch andere, stark abgemagerte Tiere ohne B-Mangel ebenfalls einen sehr ge
ringen Sauerstoffverbrauch zeigten. Untersuchungen an isolierten Organen 
(ABDERHALDEN und WERTHEIMER17) ergaben ebenfalls eine deutliche Herab
setzung im Sauerstoffverbrauch; so verbrauchten z. B. l g Gehirn pro Stunde 
200-250 mm 3 0 2, bei erkrankten Tieren auch ohne größere Gewichtsabnahme 
dagegen nur noch 40-100 mm3 , so daß ABDERHALDEN4 das B-Vitamin als einen 
Katalysator ansah, welcher die Stoffwechselvorgänge beschleunigt, was sich be
sonders deutlich in der gesteigerten Gewebsatmung nach Hefezufuhr bemerk
bar macht. 

Unterdessen hatte HEss 211 , von dem Gedanken ausgehend, daß bei der B
Avitaminose die fermentativen Prozesse gestört seien, ebenfalls Untersuchungen 
über die Gewebsatmung verschiedener Organe angestellt und darüber berichtet. 
Die von ihm augewandte Methode war die von LIPSCHITZ mit m-Dinitrobenzol. 
Auch HEss fand in seinen Versuchen im allgemeinen eine verringerte Gewebs
atmung bei seinen reiskranken Tauben; auch einige Zeit nach der Heilung wiesen 
diese Tiere noch eine verminderte Atmung auf, nur der Stoffwechsel des Gehirns 
hatte wieder normale Werte erreicht. Diese Feststellung von HEss führte in 
der Folge zu einer umfangreichen Polemik zwisehcn ihm 212 • 213 und ABDRR
HALDEN6' 7, s, 9, auf die hier aber nicht näher eingegangen werden soll. HEss 211 

glaubte ferner in der Blausäureempfindlichkeit gesunder und reiskranker Tauben 
ein Mittel in der Hand zu haben, seine Ansicht von der Störung der Ferment
prozesse näher zu begründen, wobei ihm ABI>ERHALDEN ebenfalls nicht folgen 
wollte. Blausäure bewirkt bekanntlich eine Hemmung der oxydativen Prozesse 
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und tatsächlich konnte HEss durch subletale Gaben von KCN bei gesunden 
Tauben beriberiartige Symptome auslösen. Spritzte er weiter Dosen, welche 
bei gesunden Tieren keinerlei Erscheinungen auslösen, bei Reistauben ein, 
die klinisch noch keine Zeichen der Erkrankung aufwiesen, so kam daraufhin 
das Krankheitsbild zum Ausbruch, so daß er annimmt, daß bei den erkrankten 
Tieren eine Verarmung des Körpers an Atmungsfermenten eingetreten ist. Gegen 
diese Schlußfolgerung von HEss erhob ABDERHALDEN 7 den Einwand, daß wohl 
bei reiskranken Tauben die Gewebsatmung durch Vitaminpräparate zur Norm 
gehoben werden kann, nicht aber bei den Tieren, deren Gewebsatmung durch 
Blausäurevergiftung vermindert worden ist. Demgegenüber hielt HEss 213 seine 
Ansicht aufrecht; er erklärte diesen Unterschied damit, daß es ::.ich bei der 
Avitaminose um eine Verarmung des Körpers an Atmungsferment handelte, 
während dieses durch Blausäurevergiftung "blockiert" wird, und daß wohl 
die Verarmung durch Zufuhr von Vitamin aufgehoben werden kann, nicht aber 
die Blockierung. 

In weiteren Versuchen konnten HESS und MESSERLE 216 mit einer anderen 
Methode ihre früheren Befunde nochmals bestätigen. HEss 214· 215 selbst hat 
noch in einigen Arbeiten seine These von der Gleichheit der Avitaminose und 
der Blausäurevergiftung entgegen den Ansichten ABDERHALDENs verteidigt, 
und RoELLI498 hat im HEssschen Institut weitere Beweise dafür beizubringen 
versucht, daß die herabgesetzte Atmung des Beriberigewebes durch einen Mangel 
an "Strukturfaktor" der Atmung bedingt ist, gegen welche Erklärung ABDER
HALDEN8 wieder Einwände methodischer Art erhebt. Dieselben Einwände 
gelten auch gegen die Arbeit von RoHR499, welcher mit der LIPSCHITZschen 
Nitroreduktionsprobe ein Parallelgehen von Vitamin-E-Gehalt (Auswertung im 
Rattenversuch) und Gewebsatmung bei Meerschweinchenmuskeln und Organen 
feststellte. 

ABDERHALDEN selbst hatte in der Zwischenzeit seine Untersuchungen eben
falls fortgesetzt. So hatte er10 festgestellt, daß die polyneuritiseben Erschei
nungen nicht nur bei der Reiskrankheit auftreten, sondern auch bei der Er
nährung mit reinen Nahrungsgemischen, denen der B-Gehalt entzogen worden 
war. Auch bei den so ernährten Tieren war eine starke Herabsetzung der Getcebs
atmung deutlich bemerkbar, die ebenfalls nach Hefezufuhr wieder normale Werte 
erreichte. Mit diesen Befunden war der Theorie, welche alle diese Erscheinungen 
einer Reisvergiftung zuschrieb, der Boden entzogen. In einer weiteren Mit
teilung konnte dann gezeigt werden (ABDERHALDEN und WERTHEIMER19), daß 
die Herabsetzung der Zellatmung dadurch zustande kommt, daß ein Teilvorgang 
der Oxydations-Reduktionsprozesse nicht ordnungsgemäß abläuft, und zwar an
scheinend ein Teil der Reduktion. Die Störung der Reduktion wird aber nicht 
durch das Fehlen von Reduktionsfermenten verursacht, wie durch Versuche 
gezeigt werden konnte (ABDERHALDEN und WERTHEIME'R21, 22). Durch Zusatz 
von Organkochsäften, in denen die Fermente zerstört sind, kann nämlich das 
Reduktionsvermögen wieder hergestellt werden. Kochsäfte von Tauben, die 
an Polyneuritis erkrankt sind, zeigen dagegen eine solche Wiederherstellung 
des Reduktionsvermögens nicht. Durch das Kochen der Säfte wird bewiesen, 
daß es sich hierbei nicht um ein Ferment handeln kann, sondern um eine Änderung 
der Wirkungsbedingungen, die allerdings bis jetzt noch nicht klarer erkannt 
worden ist. Ähnlich wie die Gewebe reiskranker Tauben verhalten sich auch 
die Gewebe normaler Tauben, wenn sie ausgewaschen sind und daher den At
mungsfaktor MEYERHOFs verloren haben. 

Neben ABDERHALDEN und HEss mit ihren Mitarbeitern haben sich natur
gemäß noch andere Forscher mit der Frage der Gewebsatmung bei der Avita' 
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minose beschäftigt und sind zum Teil zu abweichenden Ergebnissen gekommen. 
So untersuchte FLEISCH161 im HEssschen Institut die Blutgase normaler und 
reiskranker Tauben und ging dabei von dem Gedanken aus, daß der Unter
schied im 0 2-Gehalt des arteriellen und venösen Blutes geringer sein müßte, wenn 
tatsächlich bei der Beriberi eine Oxydationshemmung vorhanden ist. Er fand 
auch in seinen Versuchen, daß der Unterschied zwischen den beiden Blutarten 
gegenüber der Norm auf ungefähr die Hälfte vermindert war, und zwar durch 
eine sehr beträchtliche Erhöhung des Sauerstoffgehaltes des nnösen Blutes. 
Dieses zeigt auch oft schon beim bloßen Anblick eine ausgesprochen hellrote, 
arterielle Farbe. An blausäurevergifteten Tauben wurden dabei ganz ähnliche 
Befunde erhoben, so daß durch diese Arbeit die HESSf'ehe TI1Porie eine neue 
Stütze erfuhr. 

AHLGREN 23 fand mit der THUNBERGst:hen }lethylblaumethode ebenfalls 
eine Herabsetzung der Gewebsatmung bei reiskranken Tauben, sie sieht aber 
einen Beweis für eine direkte Einwirkung des Vitamins B auf die Gewebsatmung 
noch nicht für erwiesen an. Auch SHINODA'' 41 , welcher die Gewebsatmung der 
Leber vitaminfrei ernährter Hunde untersuchte, fand fast regelmäßig eine be
deutende Zunahme des 0 2-Verbrauchs bei der Zufügung Yoll Vitamin zum 
Leberbrei; die Zunahme der 002-:\usscheidullg ~war hingegen nicht so konstant. 
HÖJER229 arbeitete ebenfalls mit der THFNBERGscht'll }Jethode an Muskeln 
C-frei ernährter Meerschweinchen und fand nm eine geringe Tendenz zur Ver
minderung. Dagegen konnte er durch Zulage \'Oll Citroncnsaft eine Erhöhung 
der Atmung von gesunden, noch viel stärker aber Yon ('-kranken Geweben er
zielen. Da auch bei sehr starken Verdünnungen diese Atmung::;beschleunigung 
auftrat, denkt HöJER an eine an~gesprochene atmungssteigernde Wirkung de>" 
Vitamins C. 

Hauptsächlich mit der Gewebsatmung der innersekretorischen Organe B-frei 
ernährter Tauben beschäftigte sich M!YAKE 376• Auch er fand auf manometrischem 
Wege eine Herabsetzung der Atmung, die am ausgesprochensten bei den Ge
schlechtsdrüsen war; dann folgte die Milz und die Schilddrüse. Im Gegensatz 
hierzu war die Atmung der Nebennieren gesteigert. Der RQ der Leberatmunrt 
wurde ebenfalls erniedrigt gefunden, konnte aber durch B-Zulage wieder ge
hoben werden. Auch TsuKAMOT0 622 unter,;n('hte den f.iauerstoffverbrauch der 
Leber von Beriberitauben und fand gleichfalls Yermin<lerte \Yerte. während 
Hungertauben keine Abweichungen von der Korm aufwit>Ren. 

Auf einem anderen Wege vcrsuchtt>n T'ALLADI~ nnd ('n:wsKI441 Einblick 
in die Oxydationsprozesse des Gew-ebes zu gewinnen, imlem sie nat·h dem 
NEUBERGsehen Abfangverfahren die :VIenge des von einer bestimmten Uewicht,-. 
menge gebildeten A('etaldehyds bestimmten. Auch dieRe \'ersuche ergaben eine 
geringere Aldehydb1'ldung bei Reistauben gegenüber den Kontrolltieren, und ZW'tr 

nahm mit dem Fortschreiten der AYitaminoRe auch die Aldehydbildung alJ. 
Die untersuchten Hungertiere zeigten durchweg das gleiche Verhalten wie die 
Reistauben. 

Während die bisher erwähnten :\utoren alle eine Herabsetzung der Geweht' 
atmung fanden, fehlt es in der Literatur aber auch nicht an gegenteiligen Be
funden. RocHE494, 495 stellte solche Versuche mit dem Mikrospirometer von 
KROGH an und fand keine Unterschiede in der Gewebsatmung zwüwhen normalen. 
Hungertauben und Reistauben; untersucht wurden hierbei Leber, Uehirn und 
Muskelgewebe. Die abweichenden Angaben der anderen Autoren führt RncHE 

auf die von ihnen benutzten unzureichenden Methoden znrück. Auch nm·l\nroNr, 

und MARRIAN1 27 fanden bei der Untersuchung der Gewebsatmung in einem etwa>: 
modifizierten BARCROFT-Apparat in Muskulatur und Leber keine Andernng im 
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Sauerstoffverbrauch; normale, B-frei ernährte und mit Blausäure akut oder 
chronisch vergiftete Tauben verhielten sich in bezug auf ihre Gewebsatmung 
gleich. Bei der Beriberimuskulatur konnte auch durch Zusatz von Hefe eine 
Oxydationsvermehrung nicht erzielt werden. Ihre gegenteiligen Befunde führen 
diese Autoren nicht nur auf die andere Methode zurück, sondern sie halten den 
ganzen komplizierten Fragenkomplex noch für zu wenig geklärt, als daß sie die 
Widersprüche heute schon lösen könnten. 

VAsAmiELYI630• 631 endlich versuchte in das Wesen der oxydativen Störung 
dadurch näher einzudringen, daß er durch Gaswechselversuche an der über
lebenden Muskulatur die Wirkung des Struktur- und Lösungsfaktors studierte. 
Hierunter sind die beiden Komponenten des MEYERHOFschen Atmungskörpers 
zu verstehen, von denen die eine löslich ist (Lösungsfaktor), während die andere 
als unlöslich in dem extrahierten Gewebe zurückbleibt (Strukturfaktor). Der 
MEYERHOFsche Atmungskörper steigert bekanntlich sehr stark den Sauerstoff
verbrauch der Gewebe. Aus seinen Versuchen geht hervor, daß weder der Lösungs
nock der Strukturfaktor bei der Beriberi vermindert ist; dagegen sprechen diese 
Versuche für einen Einfluß der Schilddrüse im Stoffwechsel vitaminfrei ernährter 
Tiere, über den aber in einem späteren Kapitel zusammenhängend berichtet wird. 

In den letzten Jahren ist auch der Gehalt der Muskeln an Glutathion mit in den 
Kreis der Untersuchungen gezogen worden, um festzustellen, ob in dieser Hin
sicht bei der Avitaminose Abweichungen von der Norm vorhanden sind. So 
konnten RANDOIN und FABRE 470• 471 feststellen, daß bei unterernährten Vögeln 
der Glutathiongehalt der Muskeln sehr stark abnimmt. Bei B-frei ernährten 
Tauben finden sich in den ersten Tagen keine Änderungen, erst in den letzten 
Tagen fanden sie in der Skelettmuskulatur ebenfalls geringere Werte. In der 
Leber schien eine geringe Vermehrung vorhanden zu sein, doch geben die Autoren 
selbst an, daß die Schwankungen zu groß sind, um bindende Schlüsse zu ziehen. 
DRUMMOND und MARRI.AN127, YAm662• 6 63• 664 und MATTEI33l fanden dagegen 
keine eindeutigen Veränderungen im Glutathiongehalt der Muskeln oder anderer 
Organe, vor allem auch deshalb, weil die Schwankungsbreiten bei normalen 
Tauben zu groß sind und die Abweichungen innerhalb der dadurch bedingten 
sehr großen Fehlergrenzen liegen. 

In bezugauf die Veränderung der Gewebsatmung bei der Avitaminose sind 
demnach die Ansichten der verschiedenen Untersucher bisher ebenfalls noch 
nicht einheitlich. Wir können aber wohl kaum annehmen, daß sich die zahl
reichen Forscher, welche eine Herabsetzung der Gewebsatmung gefunden haben, 
sämtlich getäuscht haben sollen; Forscher, wie ABDERHALDEN u. a., können un
möglich an methodischen Mängeln gescheitert sein. Es ist daher wohl doch anzu
nehmen, daß tatsächlich eine Herabsetzung der Gewebsatmung bei der Avitami
nose, besonders bei der Beriberi, vorhanden ist und man kann nur hoffen, daß 
recht bald eine widerspruchslose Aufklärung dieser strittigen Frage erfolgt. 

D. Die Veränderungen des Fettstoffwechsels bei der Avitaminose. 
Bei der starken Körpergewichtsabnahme, die eines der Hauptmerkmale 

der Avitaminose ist, ist leicht einzusehen, daß hierbei auch die Fettdepots des 
Körpers nicht unangetastet bleiben werden und somit auch der Stoffwechsel der 
Fette eine Veränderung erfahren wird. Auch über diesen sind eine ganze Reihe 
von Untersuchungen angestellt worden, über die im folgenden kurz zusammen
fassend berichtet werden soll. 

Bei A-arm ernährten Ratten studierte DRUMMOND126 den Stoffwechsel der 
Fette und fand in bezug auf die Speicherung des Körperfettes keine Ab-
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weichungen von der Norm; aus den Versuchen ging weiter hervor, daß die Ratten 
große Mengen von Fettsäuren resorbieren können und aus ihnen auch bei Mangel 
an Vitamin A Neutralfette zu synthetisieren vermögen. MoRL.'{AKA 387 unter
suchte weiter den Fettstoffwechsel des vitaminfrei ernährten Hundes im BrcKEL
schen Institut und fand, daß der Organismus auch nach mehrwöchentlicher 
vitaminfreier Ernährung Fettsäuren noch in normaler Weise verbrennen kann, 
da eine Vermehrung der flüchtigen Fettsäuren im Harn nicht auftrat. Eine 
Störung im Fettstoffwechsel B-frei ernährter Ratten fand dagegen JoNo 259 . 

Dieser verminderte durch eine siebentägige mangelhafte Vorfütterung den Fett
bestand der Tiere möglichst viel, worauf die Tiere die Versuchskost erhielten. 
Dabei ergab sich, daß von der zweiten Woche ab derB-frei ernährte Rattenkörper 
kein Fett mehr ansetzen kann, daß aber nach Zugabe von Vitamin B in kurzer 
Zeit eine Vermehrung der Fettdepots nachweisbar ist. Ähnliche Versuche mit 
Vitamin A und C führten zu keinen eindeutigen Ergebnissen, da die Versuchszeit 
nur sehr kurz gewählt wurde, um eine noch genügende Nahrungsaufnahme zu 
erzielen. 

EDERER133 fand in seinen Versuchen ebenfalls an Ratten, daß Fette nur bei 
gleichzeitiger Anwesenheit von Vitamin A und B in der Nahrung assimiliert 
werden können, ergänzt also in dieser Beziehung die Befunde von JoNo 259, 

während LIANG und WACKER303 nur auf die Gegenwart von Vitamin A bei 
einem ungestörten Fettstoffwechsel Wert legen, dessen Anwesenheit sie für die 
Synthese des Neutralfettes aus den Fettsäuren für unbedingt notwendig er
achten; sie stehen also mit ihrer Ansicht in schroffem Gegensatz zu der An
sicht von DRUMl\IOND126• Ferner glauben sie, daß bei Vitamin-A-Mangel die 
Fähigkeit des Körpers vermindert wird, aus Kohlehydraten Fett zu bilden. In 
jüngster Zeit haben CoLLAZO und MuNILLA103 bei einem vorwiegend B-frei 
ernährten Hunde eine beträchtliche Ausscheidung von Fett im Harn nach
weisen können, die bis zu 20 g im Tagesharn betragen konnte. Eine nähere 
Untersuchung dieses Fettes (der in heißem Äther lösliche Anteil der Trocken
substanz des Harns) hat bisher nicht stattgefunden. Da die Niere hierbei keine 
Degenerationserscheinungen aufwies, sprechen diese Befunde für eine bedeutende 
Störung des Fettstoffwechsels und können beim Eintreten der Kachexie im prä
mortalen Stadium eine gewisse Rolle spielen. 

Um Einblicke in den 1:ntermediären Stoffwechsel zu erhalten, wurden weiter 
das Blut und einzelne Organe des Körpers auf ihren Fettgehalt mehrfach unter
sucht. So prüften Cuccro und lEMMA 91 das Blut von Hunden und Tauben 
im Zustand des Hungers und der Avitaminose auf seinen Gehalt an Gesamtfett 
nach der Methode des ersteren und an den gesamten Fettsäuren (Methode von 
KUMAGAWA-SUTO). Bei den Tauben wurde hierbei eine deutliche Zunahme der 
Phosphatide und eine etwas weniger deutliche des Gesamtfettes gefunden, bei 
den Hunden eine Verminderung der Phosphatide und eine Vermehrung der 
gesamten Fettsäuren. CoLLAZO und BoscH100 untersuchten ebenfalls bei Hunden 
und auch bei Meerschweinchen den Petrolätherextrakt des Blutes und sahen 
bei Beginn der vitaminfreien Fütterung ein leichtes Absinken, dann ein An
steigen und schließlich wieder ein Absinken, aber nicht bis zur Erreichung des 
Ausgangswertes; im Phosphatidgehalt wurden typische Änderungen nicht ge
sehen. Während des Hungerns treten im allgemeinen die gleichen Veränderungen 
auf, trotzdem betrachten die Autoren die Lipämie als etwas für die Avitaminose 
typisches. Ebenso hält auch AsADA 41 die Erhöhung des Blutfettspiegels in der 
Avitaminose für charakteristisch; er sah eine besonders deutliche Erhöhung de;; 
Blutfettgehalts bei der P-Vergiftung gegenüber den normalen Tieren. Diese Er
höhung bei der P-Vergiftung während der Avitaminose hält er für ein Zeichen 
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der gestörten Fettassimilation der Körperzellen. An 7 Hunden fand auch 
SHINODA 541 eine deutliche Vermehrung des Blutfettgehalts während der Er
krankung, während SHIZUAKI550 bei Beriberihühnern eine Vermehrung des Blut
fettgehaltes nicht konstatieren konnte, ebensowenig wie bei Hungertieren. 

Den Fettgehalt des ganzen Körpers (ohne Magen- und Darminhalt) bei der 
Avitaminose untersuchte weiter AsADA40 und fand ihn am niedrigsten bei den 
Tieren, die eine vitaminfreie Kost mit hohem Fettgehalt erhielten. Auch 0No
HARA 426 bestimmte mit gleicher Methode den Fettgehalt ganzer Ratten und 
konnte durch Insulinzufuhr die Abnahme der Fettdepots nicht aufhalten, so 
daß er zu dem Schlusse kommt, daß die Fettzerstörung im vitaminkranken 
Körper nicht nur eine Folge des gesteigerten Kohlehydratstoffwechsels ist, der 
sich ja durch Insulin beeinflussen läßt, sondern daß noch eine weitere Störung 
vorliegt, die direkt am Fettstoffwechsel angreift und wahrscheinlich ein Haften des 
Fettes an den Körperzellen erschwert. AsADA 42 untersuchte dann weiter noch 
den Fettgehalt der Leber und fand bei hungernden und vitaminfrei ernährten 
Ratten ebenfalls eine Abnahme desselben. Auch in der Leber fand durch P-Ver
giftung vitaminfrei ernährter Ratten eine Erhöhung des Fettgehaltes statt, 
während bei den gesunden Tieren hierbei eine Herabsetzung desselben beob
achtet wurde; hieraus geht anscheinenrl hervor, daß das in der Leber gespeicherte 
Fett im Zustand der Avitaminose nur zu einem kleinen Teil verbrannt wird. 

Den Fettgehalt der Muskulatur skorbutkranker Meerschweinchen fand IwA
BUCHI250 ebenfalls erniedrigt, besonders stark und auffällig aber den Fettgehalt 
der Nebennieren, nämlich um 3/4 bis 4/s. Ebenso sahen NAGAYAMA und TAGAYA408 
eine leichte Verminderung des Gehaltes der Gewebe skorbutkranker Meerschwein
chen an Fettsäuren. Die unverseifbaren Substanzen erlitten nach ihnen im Ver
lauf der Erkrankung keine wesentliche .Änderung; nur in den Nebennieren der 
erkrankten Tiere fand sich eine sehr beträchtliche Herabsetzung des Gehalts an 
unverseifbarer Substanz. ÜMURA 425, welcher mit B-frei ernährten Ratten arbei
tete und bei ihnen Hirn, Leber, Niere und Muskel untersuchte, sah ebenfalls 
eine Abnahme des Fettgehalts dieser Organe und in Bestätigung der Befunde 
von ÜNOHARA 426 keinen günstigen Einfluß des Insulins auf die Fettspeicherung. 
Endlich stellte noch KoDAMA 278 Untersuchungen über den Fett- und Lecithin
gehalt von Blut und Geweben bei Hähnen an, die mit einer B-freien Diät ernährt 
wurden. Die Fettsäuren des Blutes waren im Gegensatz zu den Hungertieren 
etwas gesteigert, ebenso die der Organe, während das Lecithin meist etwas ver
mindert war. Die Abnahme der Phosphatide war am ausgesprochensten in der 
Niere, dann folgten Pankreas, Herz, Leber, Milz, Muskel und Lunge; die größte 
Vermehrung der Fettsäuren wurde im Hoden gefunden, dann folgten in absteigen
der Reihenfolge Milz, Pankreas, Leber, Niere, Herz, Lunge und Muskel. 

Durch einen Zufallsbefund konnten MoTTRAM, CRAMER und DREW389 einen 
Beitrag zur Frage der Fettresorption bei Vitamin-E-Mangel erbringen. Bekannt
lich kann die Resorption des Fettes im Darm in zwei Formen stattfinden, einmal 
in Form kleiner Tröpfchen, dann aber auch in Form feiner Streifen, die sich von 
den interepithelialen Lücken nach dem Lymphraum hinziehen. Anscheinend ist 
bei der Resorption in Streifenform die Verteilung der Fette eine sehr viel feinere, 
diese Resorption also die günstigere. Gelegentlich von Untersuchungen über die 
Fettresorption konnten nun diese Autoren feststellen, daß das Fett bei Abwesen
heit vonVitaminBin der Nahrung ausschließlich in Form von Tropfen resorbiert 
wird, während bei Anwesenheit von B die Resorption hauptsächlich in Form von 
Streifen vor sich geht. Auch bei Zufuhr von Vitamin A und D in Form von Leber
tran wurde öfters Resorption in Streifenform beobachtet. Wenn auch diese 
Befunde keinen Anhalt für die Störungen des Fettstoffwechsels geben, denn die 
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Fettresorption ist ja, wie aus der Lipämie hervorgeht, bei der Avitaminose nicht 
unbedingt gestört, so sind sie doch interessant als ein Hinweis darauf, wie mannig
faltig die Wirkungen der Vitamine im Körper sind. 

E. Cholesterinstoffwechsel. 
Eng mit dem .Fettstoffwechsel ist der Stoffwechsel des Cholesterins ver

knüpft, der, wie wir sehen werden, im allgemeinen dieselben Veränderungen wit:' 
der Fettstoffwechsel zeigt. Am zahlreichsten sind auch hier wieder Untersuchun
gen über den Zusammenhang zwischen Geflügelberiberi 'II nd Ohole8terinstoffu·echsr I 
durchgeführt worden, die wir daher auch zunäehst be~preehen wollen. 

1. Dai" Cholt>sterin hei der H-Avitaminu,.;t>. 
LAWRACZECK 298 kam bei Untersuchungen über den Cholesteringehalt der 

Muskeln und Organe verschiedener Tiere auf den Gedanken, auch die Organe 
von Reistauben zu untersuclwn. In früheren Untersuchungen gemeinsam mit 
EMBDEN hatte es sich nämlich hemusgestellt, daß der Cholesterin-, Sarcoplasma
und Restphosphorsäuregehalt verschiedPner Muskeln und Organe um so höher 
lag, je größer die Leistung war, zu der das betreffende Organ befähigt ist. Bei 
den großen Schwächezuständen im an Vitaminmangel erkrankten Körper schienen 
daher Untersuchungen über diese \'erhältnisse nicht au;-;siehtslos. Die Unter
suchungen von LAWRACZECK 29 R ergaben nun. daß tatsächlich ('nterschiede im 
Cholesteringehalt der Muskeln gesunder und reiskranker Tauben bestanden nnd 
zwar wurde bei ausgesprochener Beriberi eine starh Vermehrung de8 ()hol~osterins 
in den Skelettmuskeln, noch mehr aber im Blut. gefunden; diP \'erändPrungen 
im Cholesteringehalt des Herzens waren dagegen nicht ganz eiwlPutig .. -\uch bei 
hungernden Tieren, die mit einer unzulänglichen, nher Vitamin B entha]t.enden 
Nahrung längere Zeit gefüttert wurden, bis >Üe stark abgemagert waren. ergab 
sich eine deutliche Erhöhung des Cholesterins im :VIuskPl, nicht a.ber im Blut 
und im Herzen. HoTTA 237 führte dann im EMBllENHchen l nstitnt diese Versuche 
fort und dehnte die Analysen auch auf andere OrganP <LliH. Zunächst konnte 
er dabei die Befunde von LAWRACZECK 298 bestätigen, fand dann aber weiter in 
Muskelmagen, Milz, Leber und Pankreas ebenfalls eine Erhiihung des Cholesterin:< 
bis auf das Doppelte der Normftlwerte. Ebem;o zeigte o:lid1 im Gehirn dieser Tien· 
schon im Beginn der Erkrankung eine deutliche Zunalmw d<'H ( :lwlesterüJs; Nien•. 
Nebenniere und Hoden wiesen dagegen keine Verändenmw·n in ihrem Cholesterin
gehalt auf. Daß diese Vermehrung im GewPbe und den Organen nicht durch 
den hohen Blutcholeskringehalt bedingt ist, gebt darau~ lwrvor, daß die Clw
lesterinvermeltrung im Gewebe in vielen l<'ällen yrr'ij.ifr um· aL~ die dPs ßlHüs 
(HO'l"l'A23 8). Weiter konnte dann HoTTA 238 noch zeigen, <laß dureh Zulage \Uil 

Cholesterin zur Reisdiät die Anreicherung des Körpergewebe" mit Cholesterin 
weiter begünstigt werden k<tiill und daß so gefütterte Tnu ben in ihrem Verhalten 
wesentlich von B-Tauben abweichen. In einer weiteren Mitteilung mit BFJR· 

BERICH53 wurden diese Befunde noch genauer da.rgelegt, auf die hier aber nicht 
näher eingegangen werden :-;oll. Das wichtigste Merkmal war. daß derartige, mit 
Cholesterin gefütterte Reistauben nie Krarnpfersrheiuungen :eiqten und daß bei 
ihnen die N<thrungsaufnahme nicht so ~rheblich gestiirt war. DiPse Bdundc 
weisen also <"LUf Be.zielmngen zwisr·hen Cholesterin und Servenstiirungen hin. 

SHIZVAKI550 f<Lnd <ÜLrllt weiter in seinen lTntersuehungen ebenfal!R Pim' Zu
nahme des Cholesterim; im Blute erkrankter und hungernder Tauben, dagegen 
keine solche im Muskelgewebe, während KoDAJ\L\. 27 :, das Blut<"holesterin stark. 
das in den Organen bei seinen HähnPn etwas vennehrt fand. Die "'prmehrung 

Mangold, Handhnch 1 V. 47 
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war am stärksten im Pankreas, weniger in den Hoden, den Nieren, dem Herz und 
der Lunge; auch NITZESCU und CADARIU418 fanden eine Erhöhung des Chole
sterins im Blute auf ungefähr das doppelte der Norm. Was das Verhältnis des 
freien zum gebundenen Cholesterin in den Muskeln und der Leber anlangt, so 
fand BEzN.Ax58 bei der Beriberi keine Veränderung dieses Verhältnisses; gebun
denes Cholesterin war nur in Spuren vorhanden, während die überwiegende 
Hauptmenge durch freies Cholesterin gebildet wurde. 

VERZAR, KoKAS und ARVAY643 und VERAR und BEZNAK640 untersuchten 
nun auch noch die nervösen Organe des Körpers auf ihren Cholesteringehalt und 
konnten ebenfalls eine Zunahme desselben im Stadium der Avitaminose fest
stellen. Einige der erhaltenen Werte sind in der folgenden Tabelle 2 angeführt, 
die den Berichten über die gesamte Physiologie (31, 553. 1925) entnommen ist, 
da mir das Original nicht zur Verfügung stand. Die Zunahme des Cholesterins 
wird bedingt durch die Zunahme des freien und des gebundenen Cholesterins, 
wie aus den Werten der Tabelle hervorgeht, und zwar ist die Zunahme des 
gebundenen stärker als die des ersteren. 

Tabelle 2. 

-···---··~·-··-----·---
----------I 

Cholesterin-% im 

1 Gehirn Rückenmark Flügelnerv 

-s~~tT~re; ~b,!~:: g:~i~~- -s~~t T frei I bu~~en lg:~~~d. s~~t L~i-~ bu~de:~g:~~~d. 
5 Normale 1,191 0,661 0,531 1,23 4,751 2,75] 2,001 1,391 1,811 0,961 0,85j 1,07 
6 Kranke 1,85 0,871 0,981 0,881 5,371 2,85j 2,52 1,13 2,88] 1,351 1,531 0,88 

Differenz + 0,66]+ 0,21]+ 0,451- 0,351+ 0,62]+ O,IOI+ 0,52]- 0,26 1 + 1,07'+ 0,391+ 0,68 1-0,19 

Ausgehend von den oben zitierten Untersuchungen von HEss 211 stellte 
schließlich MESSERLE 368 Untersuchungen darüber an, ob der vermehrte Chole
steringehalt die Ursache oder die Folge der verminderten Atmung ist. Zur Klä
rung dieser Frage wurde wieder auf die Methode der Blausäurevergiftung zurück
gegriffen und auch tatsächlich bei derart vergifteten Tauben ebenfalls eine Ver
mehrung des Cholesterins in Niere, Leber, Gehirn und Brustmuskel gefunden. 
Die Erhöhungen sind allerdings nicht so stark wie bei der Beriberi. Da auch bei 
der Herabsetzung der Gewebsatmung durch Blausäure ein erhöhter Cholesterin
gehalt gefunden wurde, scheinen Atmungsverminderung und Cholesterinvermehrung 
in Beziehungen zu stehen. "Es ergibt sich dabei die Folgerung, daß der vermehrte 
Cholesteringehalt den Sekundäreffekt darstellt." 

2. Das Cholesterin bei den anderen Avitaminosen. 

Aber nicht nur an Tauben bei der Beriberi, sondern auch noch bei anderen 
Tieren und Avitaminosen wurde dem Cholesterinstoffwechsel Aufmerksamkeit 
geschenkt. So untersuchten LIANG und WACKER303 bei A-frei ernährten Ratten 
den Gehalt des Körpers an Cholesterin und fanden eine erhebliche Vermehrung 
desselben auch bei fettfreier Ernährung, während JAVILLIER, RoussEAUund 
EMERIQUE 256 mit Ausnahme der Haut eine Abnahme des Cholesterins in sämt
lichen Organen und Geweben bei der A-frei ernährten Ratte fanden; auch RAN
DOIN und MICHAUX479• 480 sahen eine solche Abnahme des Cholesteringehaltes 
in den Nebennieren. 

MouRIQUAND, LEULIER, MICHEL und lDRAc400, welche im Blut gesunder 
und skorbutkranker Meerschweinchen den Cholesteringehalt bestimmten, fanden 
bei gesunden männlichen Tieren Werte zwischen 0,038 und 0,050 Ofo (Durchschnitt 
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0,042%), bei weiblichen Tieren 0,021~0,06 (Durchschnitt 0,043°/o). Bei drei 
chronisch skorbutkranken Tieren ergaben sich Werte zwischen 0,016 und 0,1 Ofo, 
so daß aus den wenigen Versuchen und der großen Schwankungsbreite ein deut
licher Einfluß des Vitamins C auf den Chole:,;teringehalt des Blutes nicht an
genommen werden kann. In weiteren Arbeiten (MotiRI<.ll'.\:-.iD und LEULIE[{a 94 • 

395 , 39 6) wurden auch die verschiedenen Organe in den Bereich der e ntersuchungen 
gezogen, aber ebenfalls ohne daß eindeutige Ergebnisse erzielt werden konnten. 
Höchstens könnte von einer Herabsetzung des Cholesteringehaltes in den Koben
nieren gesprochen werden, die besonders deutlieh war, wenn der Skorbut mit 
Tuberkulose vergesellschaftet auftrat. Bemerkenswert W<LL daß sich die Ändt·· 
rung im Cholesteringehalt der Nebennieren nicht im Blut bemerkbar machte. 
Die von NAGAYAMA und TAGAYA 408 gefundene Herabsetzung des Gehalts dm 
Nebennieren an unverseifbaren Substanzen (vgl. S. 73G) rührt nach weiteren 
Untersuchungen Yon lGARASHI und TAUAYA 244 von der Abnahme des Cholesterin
gehaltes her. Neben diesem Befund konnte weiter noch eine deutliche Abnahme 
des Cholesteringehaltes der Lungen nnd eine leiehterP der Hoden und der Muskeln 
festgestellt werden. 

Schließlich müssen noch die Untersuchungen aus dem BwKELschen Institut 
Erwähnung finden, die sich mit der Wirkung der Polyavitaminose beschäftigen, 
bei der also sämtliche Vitamine in der Nahrung fehlten. So fand AsADA 4 0 bei 
der Analyse ganzer so ernährter Ratten eine Abnahme des C'holesteringehaltes im 
Verlauf der Avitaminose, der aber weniger ausgesprochen war als die Abnahme 
des Fettgehaltes. Bei seinen weitPren Untersuchungen mit der P-Vergiftung, 
über die schon berichtet worden ist, fand er 41 die Schwankungen des Cholesterins 
ungefähr parallel gehen mit den Schwankungen des Fettg<>halts, während lw. 
züglich des Lebercholesterins die Verhältnisse etwas anders lagen (AsADA42 ). 

Während nämlich beim normalen Tier nach der P-Vergiftung der Cholesterin
gehalt der Leber etwas schw1Lnkende ·werte aufwies, war er, ebenso wie der Fett
gehalt bei vitaminfrei ernährten Tieren stet.s erhöht. 

Auch beim vitaminfrei ernährten Hund konnten CoLLAZo und BoscH 100 

ein Parallelgehen zwischen Fettgehalt und Cholesteringehalt im Blut feststellen, 
also ebenfalls eine Erhöhnng des Bl ntcholesterin.s, während SHI~ODA 541 bei seinen 
sieben Hunden die Schwankungen zu groß fand, um einwandfreie Schlüsse ziehen 
zu können. Mit der Cholesterinämie steht nur srheinbar im Widersprurh eine 
ältere Beobachtung von STEI'P577 , \vPlchcr in der Gal!P eines Yitaminfrei ernährten 
Hundes kein Cholesterin fand: denn die Cholcsterinämi<> könntP ja dadun·h be
dingt sein, daß die Ausscheidung des Cholesterins anf dem natürlichen vVege über 
die Galle durch die Avitaminm;e eine Störung erfahrPn habPn könntP. 

Wenn man noch einmal kritisch die eben vorgelegte Literntur iiber den Fett
stoffwechsel bei der Avitaminose überblickt, so kann ma.n wohl sagen, daß in 
dieser Hinsicht die Verhältnisse etwa:< klarer liegen. Störungen scheinen auf jeden 
Fall zu bestehen und sehr vieleR weist darauf hin, daß diP Rtiirungen im inter
mediären Stoffwechsel verankert liegen. Zur Zeit läßt sich aber eine genaue 
Analyse der hier vorgehenden Änderungen ebenfallR nicht geben: vielleicht ist 
auf dem von BICKEL vorgeschlagenen Wege der weiteren Fonwhnng aiH·h anf 
dem Gebiete des Fettstoffwechsels ein Erfolg beschieden. 

F. Der Einfluß der Vitamine auf den Mineralstoffwechsel. 
Über diese Frage sind sehr zahlreiche Untersuchungen, besonders über die 

Beziehungen des Vitamins D zum Mineralstoffwechsel angestellt worden, die wir 
im folgenden der Reihe nach für die einzelnen VitaminE' besprechen wollen. 

47* 
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I. Vitamin A, B, C, E und lUineralstoffwechsel. 
Einleitend seien einige Versuche von MoRINAKA386 aus dem BICKELschen 

Institut erwähnt, welcher mit Mäusen arbeitete, die als alleinige Nahrung ge
kochten polierten Reis und ein Salzgemisch erhielten. Nach Tötung wurden die 
Körper gewogen, bis zur Gewichtskonstanz getrocknet und dann verascht; be
stimmt wurde in der Asche Ca, Mg, P und K. Gegenüber den Kontrollen zeigten 
die vitaminfrei ernährten Tiere ungefähr den gleichen W assergehalt, dagegen 
war der Aschegehalt vermehrt, da die Körpergewichtsabnahme während der Er
krankung hauptsächlich auf Kosten der aschearmen Weichteile vor sich geht. 
Ca und Mg wurden bei den erkrankten Tieren vermehrt gefunden, P ungefähr 
in gleicher Menge wie bei den Kontrollen, dagegen war der K-Gehalt erheblich 
vermindert. Von der Anschauung BICKELs ausgehend, daß die Erkrankung nach 
Vitaminmangel durch eine Herabsetzung der Zellassimilationen hervorgerufen 
wird, untersuchte weiter SunA 585 ebenfalls an Mäusen die Wirkung der Zufuhr 
von As, welches bekanntlich assimilationsfördernd wirkt; die Versuche zeigten 
aber, daß sich auf diesem Wege eine Beeinflussung der Avitaminose nicht er
zielen läßt, wobei dahingestellt bleiben muß, warum die As-Zufuhr keinen be
günstigenden Einfluß hatte. 

Um Grundlagen für etwaige quantitativ meßbare Wirkungen der Vitamine 
zu erhalten, untersuchtenEULERund MYRBÄCK140 den Ga-Gehalt des Blutes von 
Ratten und fanden bei Normaltieren mit großer Regelmäßigkeit Durchschnitts
werte von 0,069 mgjcm3 , welche auch bei A-frei ernährten Ratten nicht wesent
lich abwichen. In einer weiteren Arbeit (EULER und JoHANSSON139) wurden 
Normalwerte für die Zusammensetzung der Rattenknochen aufgestellt; in zwei 
Versuchen ergaben sich dabei die Werte der folgenden Tabelle 3. Das Ver-

Tabelle 3. Durchschnittliche Zusammensetzung der Knochen von 
weißen Ratten. (EuLER und JoHANSSON 13D.) 

Glühverlust 36,4% 36,5% 
Ca-Gehalt . 24,9% 25,1% 
Mg-Gehalt. 0,3% 0,1% 
P04-Gehalt 34,2% 35,8%. 

hältnis Ca:P04 beträgt demnach in der Rattentibia 0,7141. Auch JAVALLIER, 
ALLAIRE und RoussEAU255 untersuchten Ratten, welche eine an A arme Nahrung 
erhielten, bezüglich der verschiedenen P-Fraktionen gegenüber den Normaltieren. 
Wenn man die erhaltenen P-Werte in Beziehung setzt zu je 100 g lebender oder 
trockener Substanz, so ergibt sich folgendes: Die A-arm ernährten Tiere wiesen 
einen höheren Gehalt an Gesamt-P auf als die Kontrollen, der Gehalt an unlös
lichem P (Calciumphosphat der Knochen) war ebenfalls erhöht; das Knochen
gerüst nahm also in geringerem Ausmaße an der Wachstumshemmung teil als 
die Weichteile; der Gehalt an Lipoid-P, Nuclein-P, löslichem anorganischen und 
löslichem organischen P war dagegen bei den erkrankten und den normalen Tieren 
nahezu gleich. Die geringe und uneinheitliche Verringerung des Nuclein-P spricht 
gegen die Arbeitshypothese der Verfasser, daß das Vitamin A in irgendeinem 
Stadium der Synthese der Kernbestandteile katalytische Wirkungen ausübt. 

Auch an Beriberitauben wurde verschiedentlich sowohl der Mineralstoffgehalt 
als auch die Wirkung verschiedener Mineralien auf den Ausbruch und Ablauf 
der Erkrankung untersucht, um Abweichungen im Mineralstoffwechsel festzu
stellen. So untersuchte z. B. SusKI601 den Einfluß verschiedener Eisenverbindungen 
auf diese Erkrankung und fand, daß aktives Eisenoxyd und bestrahltes und nicht
bestrahltes Eisensulfat den Gewichtssturz etwas aufzuhalten vermochte, daß der 
Eintritt des Todes aber nur durch bestrahltes Eisensulfat etwas verzögert wurde; 
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ungünstig wirkten dagegen Gaben von benzidinaktivem Eisencarbonat <Luf dm1 
Verlauf der Beriberi ein. SAWANISHI 517 fand bei der Analyse de:> Fe-Gehaltts 
der Organe an B-Mangel erkrankter Tauben stets einen gesteigerten Eisengehalt 
der Leber und des Knochensystems, meist dagegen eine Yerminderte Hb-Menge. 
Bezüglich des Kaliumgehalts von Leber und Skelettmuskel derartig erkrankter 
Tauben fand J oNo 258 in Übereinstimmung mit l\JoRINAKA 386 bei Mäm;en und den 
Ergebnissen von GuLIK196 bei Hähnen gegenüber den normalen und Hungertieren 
eine deutliche Verminderung desselben. In umfangreiehPn Untersuchungen hat 
dann SHINZA 543• 544 die Beziehnng111 des Kaliums zum -~ usllruch der Berilleri 
studiert und kommt auf Grund seiner Ergebnisse zu der .'\n:-;iehL dnß das Kalium 
bei der Beriberi eine ähnliche Holle spielt wie ci<Lfi Calcium und (ler Phosphor 
bei der Rachitis, über die noch zu sprechen sein wird. BPi Zufütterung von h 
an Reistauben vergeht nämlich eine viellängere Zeit bis Zlllll -~m;hruch der Er
krankung als bei der gleichen Ernährung ohne K-Zm;atz Wird weiter durch 
Na-Zufuhr der Körper an K verarmt, so treten gegenülwr den Kontrollen diP 
Krämpfe sehr viel schneller ein. Auch ist bei K-Zufuhr der ZPitpunkt des Au"
bruchs der Krämpfe abhängig von der Resorbierharkeit der zugeführten Kali
lösung. Je leichter das K resorbiert u~erden kann, um so 8chnefler ist 8einc ll'irkung, 
so daß wohl nicht daranzuzweifeln ist, daß der Kalinrnrnangel. der ja, wiP wir 
eben gesehen haben, bei der Beriberi stets vorhanden Ü;t. in ein1 r ursätft!ithen 
Beziehung zum Ausbruch der Erkrankung steht. 

Bezüglich des Phosphatidstoffwechsels bei der Beriberi liegen die alten Unter
suchungen von FuNK164 vor. welcher erstmalig Gehirne erkrankter Tauben auf 
ihren Gehalt an P und N untersuchte, um Einblicke in den Gehalt an Lipoidrn 
zu gewinnen. Die Ergebnisse von FFNK sind in der folgendPn Tabelle zuRatll!llt'll
gestellt, welche aus Fu-NK 165 R. 14!1 entnommen ist. 

Tabelle 4. Gehalt des Taubengehirns an~ und P nctch Ft-:>K1''·'. 

I Endgewicht 1 Hirngewicht in g ~-Gehalt in P-Gl'halt in 
der Tiere 

g I feucht trocken o• llil! % lltfl 0 

Normale Tiere 
I 

320 I 1.80 0,3848 9,77 37.1i 1.84 i,O I 

Beriberitiere 232 1.75 0,3602 9,31 :33.7 1.53 .)J) 

Geheilte Tiere 259 1.82 0,3914 !!,37 36.i 1.57 (i.( 
Hungertiere 269 l.!IH 0.4330 fl.62 -1-l.i 1.85 ~.1! 

Wie aus den Werten der Tabelle 4 hervorgeht, ist bei den erkrankten Tiereil 
der P- und N-Gehalt des Gehirns erheblich niedriger, we,.;halb .FuNK auf einen 
Abbau der Phosphatide schloß; einen erheblichen Abfall des Lipoid-P im V er
lauf der Avitaminose in den Nieren sah auch CIACCI0 89• 90 , der cun größten in 
den Nieren war und dann der Reihenfolge nach in Leber, Herz. Muskeln und 
Gehirn. Vor kurzem versuchten SnHMITZ und HmoAKA 523 die ebenfalls gefundem· 
Verarmung des Blutes und der Organe von Beriberitauben an Phosphatid durch 
Injektion bzw. Verfütterung von Eilecithinemulsion wieder aufzuheLwn. Tat
sächlich gelang es ihnen auch, durch die Injektion die Leben"da uer der Tiere 
auf das Doppelte zu verlängern, ohne aber den Eintritt der Krämpfe verhindem 
zu können. Während der ganzen Periode der Injektionen blieb der Pho:-;phatid
gehalt des Blutes normal; auch daB G(>lürn wnr wenig angegriffen und die"\ hrmlww 
der Erythrocyten, die bei Reistauben sonst stPt~ vorhanden i>'t (vgl. ~. 7ßtl) 
wurde verzögert. Aus ihren \'ersuchen o;chliefkn ScHMITZ und HnwAKA, <htß 
die PhosphatidvPrarmung des erkrankten Kiirpers durrh ein IJarnierlerleyen tiN 
Synthese zustandekommt und dnß dieKe aueh durch Zufuhr Yon Le<'it hin von außen 
nicht wieder ge"teigert werden kann. Endlic·h sind hiPr nol'h die l'ntenmehungen 
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von PuGLIESE465 über den P-Gehalt der Brustmuskeln normaler und reiskranker 
Tauben anzuführen, aus denen eine beträchtliche Erhöhung des organischen und 
anorganischen P bei der Avitaminose deutlich hervorgeht; der Gehalt an anorga
nischem P betrug nämlich bei normalen Tauben 0,225, bei Hungertauben 0,205 
und bei Beriberitauben 0,608, die entsprechenden Zahlen für den organisch ge
bundenen P waren 0,349, 0,323 und 0,779. 

Hierher gehören ferner noch die Versuche von SusKI600, welcher KCl, NaCl, 
CaCl2 und Harnstoff daraufhin untersuchte, ob Reistauben gegen die intravenöse 
oder intramuskuläre Zufuhr dieser Salze empfindlicher seien als normale Tauben; 
durch das Versuchsergebnis konnte diese Frage eindeutig verneint werden. Auch 
HIRABAYASHI223 konnte zwischen der Zufuhr von NaCl oder derselben Menge 
"Zellsalz" und dem Ausbruch der Beriberi Unterschiede nicht feststellen. Als 
Zellsalz wurde ein Salzgemisch verabreicht, welches viel Jod, aber wenig Ca, 
K und P enthielt. 

In Stoffwechselversuchen an Hühnern fanden ANDERSON und KULP30 bei 
der Beriberi die K- und P-Bilanz schwach negativ; ob dieser Befund, welcher 
in dem oben dargelegten Sinne derK-und P-Verarmung des Organismus spricht, 
hierfür herangezogen werden kann, ist allerdings zweifelhaft, da Verfasser selbst 
die negativen Bilanzen auf die verminderte Nahrungsaufnahme der beiden letzteiL 
Versuchswochen zurückführen. 

Hinsichtlich des Mineralstoffwechsels B-frei ernährter Ratten habe ich in der 
Literatur nur eine Angabe von FuNK und LEVY171 gefunden, welche den N-, 
P-, S- und Ca-Stoffwechsel B-frei ernährter Ratten vor und nach Zulage von 
B-Präparaten untersuchten. Aus ihren Versuchen schließen diese Forscher, daß 
durch die Zufuhr von B eine Verbesserung der Bilanz aller genannten Stoffe 
bewirkt wird. 

Mit dem Mineralstoffwechsel skorbutkranker Meerschweinchen haben sich be
sonders französische Forscher beschäftigt. Die beim Skorbut zu beobachtende 
Knochenbrüchigkeit und die damit in Zusammenhang stehenden oft vorkommen
den Spontanfrakturen weisen ja schon rein äußerlich auf Störungen des Ca- und 
P-Stoffwechsels hin. Es ist daher überraschend, daß MoREL, MouruQUAND, 
MICHEL und THJTIVENON378 bei ihren Untersuchungen über den Aschen- und 
Ca-Gehalt von Knochen typisch skorbutkranker Meerschweinchen Unterschiede 
gegenüber den Normalwerten nicht finden konnten. Auch in weiteren Versuchen 
(MouruQUAND, LEULIER und MicHEL39S, MouRIQUAND und LEULIER396, IWA
Bucm250) konnten solche Veränderungen selbst in den Endstadien des Skorbuts 
weder an den Knochen, noch an den Zähnen festgestellt werden. 

DieAusscheidung von Ga im Harn und Kot C-frei ernährter Meerschweinchen 
untersuchte PALLADIN435 und fand im Laufe der 2. bis 3. Woche, Hand in Hand 
mit der verminderten Nahrungsaufnahme eine Verringerung der Ca-Ausscheidung. 
PoPOWA461 fand im experimentellen Skorbut erhebliche Kalkverluste, auf Grund 
deren sich eine Hypocalcämie ausbildet, welche PALLADIN435 im Verlaufe der 
Krankheit ebenfalls gesehen hatte, während EDELSTEIN und ScHMAL134 eine 
solche nicht bemerken konnten. In den Versuchen von PALLADIN sank der Blut
kalkspiegel von 10,68-16,54 mg in 100 cm3 am 21. Versuchstage bis auf 7,28 mg 
in 100 cm3• PoPOWA461 hält diese Störung des Ca-Stoffwechsels allerdings nicht 
für eine Folge des C-Mangels, sondern der allgemeinen Ernährungsstörungen im 
Gefolge des Skorbuts. Eine ähnliche starke Erniedrigung der gesamten und an
organischen Phosphorsäure im Blut in den letzten Tagen der Erkrankung sahen 
auch EULERund MYRBÄCK140 bei ihren skorbutkranken Meerschweinchen, eine 
Tatsache, die von NAGAYAMA und MUNEIDSA406 nicht bestätigt werden konnte; 
diese fanden in den meisten Fällen einen normalen P-Gehalt des Serums, ebenso 
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auch einen normalen Ca-Gehalt, während die Ca- und P-Ausscheidung in Urin 
und Faeces im Beginn der Erkrankung etwas erhöht gefunden wurde, um aber 
im Verlauf der Erkrankung allmählich wieder abzunehmen. Es bleibt daher noch 
die Frage zu klären, warum trotz der erhöhten Ca-Ausscheidung und des ernie
drigten Ca- und P-Spiegels im Blut der Körper nicht auf die in den Knochen 
reichlich vorhandenen Ca- und P-Bestände zurückgreift, und man muß abwarten, 
ob die von MoURIQUAND und LEULIER396 in Aussicht gestellten weiteren Ver
suche eine Klärung dieser interessanten Frage herbeiführen werden. 

Einen Beitrag zu der Frage des Eisenstoffwechsels skorbutkranker Meer
schweinchen erbrachten schließlich noch RANDOIN und MrcHAux478. Im Gegen
satz zum Fe-Gehalt des Blutes und der Milz, der auch im Skorbut nur geringe 
Änderungen zeigte, ging der Fe-Gehalt der Leber, der bei gesunden Tieren durch
schnittlich 2 mg beträgt, vom 20. Versuchstage ab sehr erheblich zurück. Gegen 
Ende des Versuchs enthielt die Leber meist nur noch einen Fe-Gehalt von 0,45mg; 
also auch die wichtigen Eisendepots in der Leber werden während des Skorbuts 
von dem Körper verbraucht. 

Am Schlusse unserer Besprechungen über den Mineralstoffwechsel sind weiter 
noch zwei Arbeiten von SIMMONDS, BECKER und McCoLLUM556• 557 zu erwähnen, 
die sich mit dem Fe-Stoffwechsel von Ratten beiM angel an VitaminE beschäftigten 
und welche die Annahme gestatten, daß zwischen der Eisenassimilation und dem 
VitaminE Beziehungen bestehen, deren Natur aber noch vollkommen dunkel ist, 
zu dessen Klärung demnach noch weitere Arbeiten über dieses f1-.t'biet abgewartet 
werden müssen. 

II. Vitamin D und Ca- und P-Stoffwechsel bei der Ratte. 
Im Gegensatz zu diesen wenig einheitlichen Befunden, die auch viel zu wenig 

zahlreich sind und zu wenig von einheitlichen Gesichtspunkten ausgehen, um 
irgendwelche wichtige und einwandfreie Schlüsse zu erlauben, sind die zahlreichen 
Untersuchungen über den Zusammenhang zwischen Vitamin D und Mineralstoff
wechsel von besserem Erfolg gekrönt worden, so daß wir uns heute von diesen 
Beziehungen ein wesentlich klareres Bild machen können. Daß hier Zusammen
hänge bestehen müssen, lag ja von vornherein infolge der äußeren Erscheinungen 
der Rachitis auf der Hand, ganz ähnlich wie bei der Skorbuterkrankung des 
Meerschweinchens, bei welchem wir ebenfalls typische Knochenveränderungen 
sehen, ohne daß diese allerdings nach unseren bisherigen Kenntnissen von typi
schen Veränderungen in der Zusammensetzung der Knochen begleitet zu sein 
scheinen. Im Gegensatz hierzu sind die Veränderungen in der Zusammensetzung 
der Knochen bei der Rachitis eindeutiger und wenigstens zum größten Teil heute 
geklärt. 

Das Hauptversuchstier für das Studium der D-Wirkung ist in den letzten 
Jahren die Ratte geworden, an der demgemäß auch die weitaus überwiegende 
Zahl der Versuche ausgeführt worden sind. Wir wollen daher im folgenden zu
nächst die an diesen Tieren gefundenen Ergebnisse besprechen, trotzdem der An
stoß zu diesem Untersuchungen von Versuchen an Hunden ausgegangen ist, 
wie wir später noch erörtern werden. Auf die Frage der Identität zwischen Ratten
und Menschenrachitis wollen wir dabei hier nicht eingehen: bezüglich dieser 
Frage sei auf die Ausführungen von M. SeRIEBLICH im ersten "Rande diPseR Haml
buches verwiesen, welcher diese Frage bejaht hat. 

Die ersten Versuche über die Rattenrachitis wurden im Jahre 1921 von 
McCOLLUM, SIMMONDS, PARSONS, SHIPLEY und PARK 352 veröffentlicht. Sie be
ruhten auf Beobachtungen an mehr als 2000 Ratten, die sich auf 10 Jahre er
streckt hatten und in denen über 300 verRchiedene Futterzusammensetzungen 
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ausprobiert worden waren; mit diesen Untersuchungen wurden die Grundlagen 
für die weiteren, sich hieran anschließenden Forschungen über die Ätiologie der 
Rachitis gegeben. Schon aus diesen Versuchen ist, wenn auch noch nicht ganz 
eindeutig, zu erkennen, daß das Ca zur Vermeidung der Rachitis ebenso not
wendig ist, wie die Zufuhr von Vitamin D, das damals noch als fettlöslicher 
Faktor A bezeichnet wurde. Schon in diesen Versuchen konnten die Verfasser 
weiter durch histologische Untersuchungen die Kalkfreiheit der Epiphysenknorpel 
und der angrenzenden Teile der Metaphyse feststellen und bereits 3 Tage nach 
der Zufuhr von Lebertran bei so erkrankten Tieren den Wiederbeginn der Kalk
ablagerungen nachweisen. In der kurze Zeit darauf folgenden nächsten Mit
teilung545 war schon die Wichtigkeit auch der P-Zufuhr in der Nahrung erkannt 
worden; die Schlüsse aus diesen Versuchen waren aber nicht ganz eindeutig, da 
man die Trennung von Vitamin A und D noch nicht kannte und die Versuchs
ergebnisse durch A-Mangel-Erkrankungen (Xerophthalmie) verwischt wurden. 
Diese Trennung von Vitamin A und D gelang erst 1922, indem McCoLLUM, 
SIMMONDS, BECKER und SHIPLEY356 nachweisen konnten, daß im Lebertran 
durch stundenlanges Durchleiten von Luft wohl das Vitamin A, nicht aber das 
Vitamin D zerstört wird. In weiteren Versuchen an einem umfangreichen Tier
material wurde dann die Frage nach der Notwendigkeit des Ca- bzw. P-Anteils 
der Nahrung eingehend untersucht. So wurde in einer Versuchsreihe353 eine 
Nahrung verabreicht, welche alle Bestandteile in bester Zusammensetzung ent
hielt, nur wurde der Ca-Gehalt niedrig gehalten; P und Vitamin waren dagegen 
in reichlicher Menge enthalten, um einen Mangel an diesen Bestandteilen mit 
Sicherheit auszuschließen. Tiere mit dieser Kost (Nr 2581) starben früh und 
zeigten ausgesprochene rachitische Erscheinungen. Durch bloße Zulage von Ca 
in Form von Calciumcarbonat konnte mit derselben Kost gutes Wachstum und 
gute Fruchtbarkeit bei vollkommenem Fehlen von rachitischen Erscheinungen 
erzielt werden. 

Aus allen diesen Versuchen geht hervor, daß Rachitis auftritt, wenn in der 
Nahrung ein Mißverhältnis zwischen P und Ca besteht, die Nahrung also viel Ca 
und wenig P enthält und umgekehrt und wenn ferner das später erkannte Vitamin 
D in der Nahrung fehlt. In späteren Versuchen 354 konnten dann diese früheren 
Befunde erhärtet und weiter dahin ausgebaut werden, daß dem Verhältnis Ca : P 
in der Nahrung die größte Bedeutung zukommt. Auchtrotz hoher Vitamingaben 
kann Rachitis auftreten, wenn der Ca-Gehalt gegenüber dem P-Gehalt sehr er
höht ist; dabei ist ein P-Mangel gar nicht einmal erforderlich. P kann in der 
notwendigen Menge gegeben werden und verhindert bei einem Überschuß an 
Ca dennoch nicht den Ausbruch der Rachitis. Das Verhältnis dieser beiden Stoffe 
in der Nahrung ist also wichtiger als der absolute Gehalt der Nahrung an diesen 
beiden Stoffen. Schließlich konnte schon damals 547 die Wichtigkeit des Sonnen
lichtes bei der Verhütung der Rachitis, das man bis dahin nur empirisch bei der 
menschlichen Rachitis angewandt hatte, im Tierexperiment bestätigt werden. 
Bei einer Kost mit reichlich Ca, dagegen wenig P und Vitamin wurden wohl die 
im Zimmer gehaltenen Tiere typisch rachi~isch, nicht aber diejenigen, welche in 
Drahtkäfigen jeden Tag 4 Stunden ins Freie gebracht worden waren. Die Ver
fasser setzten daher die heilende Wirkung des Sonnenlichtes und des Lebertrans 
gleich, indem beide wohl das fehlende P in der Nahrung nicht ersetzen können, 
wohl aber trotz des geringen P- und des reichlichen Ca-Angebotes dennoch einen 
normalen Ca- und P-Stotfwechsel in die Wege leiten können. 

HEss, UNGER und PAPPENHEIMER219 kamen dann bei ihren Untersuchungen 
zu den gleichen Ergebnissen und Schlüssen und erweiterten sie später dahin 
(HEss, UNGER und PAPPENHEIMER220), daß bei schwacher Bestrahlung mit der 
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Quecksilberbogenlampe wohl die weißen Ratten geschützt wt>rden, schwarze 
Ratten dagegen bei so geringen Dosen stets erkrankten: durch die Pigment
ablagerung in der Haut wurde daher die Entwicklung dE'r vollE'n Heilkraft der 
kurzwelligen Strahlen gehindert. 

Unterdessen hatten andere Forscher das Rachitisproblem ebenfalls zum 
Gegenstand ihrer Untersuchungen gemacht. So berichtete KoHENCHEWsKY 282 

über Erzeugung von Rattenrachitis durch Fütterung mit einer an Ca und Vitamin 
armen Kost, die durch Zufuhr von Butter oder Lebertran geheilt werden konnte. 
STOELTZNER581 stellte dann die These auf, daß daH osteoide Gewebe nicht deshalb 
kalklos bleibt, weil das Ca-Angebot zu niedrig ist, Honelern da::; Gewebe nimmt den 
Kalk nicht auf, weil die Kalkbindung srhler:ht ist. Er hielt demnach die Kalk
stoffwechselstörung für eine ,.;ekundäre Erscheinung Jer l{achiti::> und glaubte 
deshalb, daß der Ca-Stoffwcclmelwrsnch bezüglich der Entstehung der R<tchiti~ 
keinen Aufschluß geben könnte. 

Wird in dE'r Nahrung da:,; \-erhältnis Ca: P so eingestellt, daß der 1'-Gehalt 
bei weitem den Ca-Gehalt iibenciegt, so treten keine rachitischen Enwheinungen auL 
wohl aber andere, die für den P-RE'ichtum typisch sind (PARK. SHIPLEY. McCoL
LUM und SIMMONDs448); a11s clim-wn histologischen Bildern kann man schließen. 
daß der Körper in diesem Falle bestrebt ist, seinen Ca-Bedarf trotz deR in der 
Nahrung mangelnden Ca Jadurch zu decken, dafJ er das 1\ nochensystern angreift 
und aus ihm Ca herauslöst. Diese Tiere werden sehr reicht erregbar, o;o daß Ähn
lichkeiten mit der Tetanie nicht von der Hand zn weisen sind, lwi der ja bekannt
lich der Ca-Stoffwechsel ebenfallH gestört ist (,-gl. anch S. i-!9 und 750). fn ihre11 
weiteren Versuchen kamen d;1nn diese ForHcher zu der Am;icht. 419 • daß eH zwei 
Arten der Entstehung der Rachitis gibt. Die eine Form entsteht, wenn in rlE'r 
Nahrung P in minimaler, Ca. mindestens in optimaler Menge vorhanden i::>t 
("P-arme Rachitis"), die andere Form, wenn cler Cn-Gehalt ,;ehr niedrig, dE'r 
P-Gehalt dagegen nahezu optimnl ist ("Ca-arme I{achitis"). Bei der Ent'ltehung 
beider Arten ist ferner eine mangelhnfte Zufuhr oder iiberlmupt das Fehlen dt>~ 
Vitamins D unerläßlich. /)agegen ist bei optimaler <'a- und P-Darreirhung das 
Vitamin D zur Verhütung der Rachitis nicht unbedingt notwenrüg. In weiteren 
Versuchen konnte dann noch festgestellt werden:J;> 5 , daß die histologischen BildE'r 
dieser beiden Rachitisformen nicht gleichartig sind: so fiihrt ( 'a-Mange1 in der 
Kost zu Abbau und Auflösung von bereits in den Knochen abgelagerten ( \t-Salzt•n. 
während bei Mangel an P in der Nahrung der Knochenaufbau nicht in nonmder 
Weise von statten geht, so daß nur das letztere Bild der eigentlichen Rachitb 
des Menschen entspricht. PAPPE~HEIMER, McCANN und ZrccKER4 45, 446 und 
CHICK, KoRENCHEVSKY und RoscoE 88 kamen bei ihren r-ntersudnmgen im all
gemeinen zu den gleichen Schlußfolgerungen. 

In Stoffwechselversuchen hatte McCLENDON 345 festgestellt, dnß bei der 
Rachitis wohl die Ca-Bilanz positiv war, die P-Bilanz dagegen RtetR negati1•e Trertf 
aufwies; die Kontrollen dim;er Versuche wurden bei der gleiclwn Na.hrung, <tber 
bei Sonnenbestrahlung gehalten. Bei Zu,satz von Lef!Prtran zur rachitogenen Kost 
wurden auch bei den erkmnkten Tieren beide Hilan:;en 11•ieder positiv . . \us den 
Gewichtskurven und der P-Ausscheidung stellte }JcCLE~DON347 dann eii1e kom
plizierte Formel für den "rachitischen Index" auf, dil· folgendermaßen lautE'te: 
Rachitischer Index = mg tägliche Körpergewidd:-;zunahmP 0,0022 (m!.! 
tägliche P-Retention- 2). Ergibt dieRe Reehnnng einen negativen Wert, RO ist 
keine Rachitis vorhanden; raehitümhe Tiere zeigen dagegen stetR positive Werte: 
für gesunde Tiere fand er demnach Werte zwischell -~I und -- ;), bei kranken 
Tieren Werte zwischen 0 und + 5. Eine allgemeinere Verbreitung ist allerdinw 
dieser Formel nicht beHchieden geweRen. J n dreitägigen RtoffwechsE'Iwr,.,udwn 
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bestimmte dann McCLENDON 348 weiter das Verhältnis der retinierten Ca- und 
P-Mengen, um evtl. hieraus Schlüsse auf die Schwere der Rachitis ziehen zu 
können. Aus diesen Versuchen ergab sich, daß auf Veränderungen in der Skelett
zusammensetzung dann geschlossen werden konnte, wenn das Verhältnis P : Ca 
in den Ausscheidungen kleiner gefunden wurde als im Skelett. Weitere Versuche 
von McCLENDON346 mit verschieden ausgemahlenen Mehlen, die sich nicht in 
ihrem Ca-, wohl aber in ihrem P- Gehalt unterschieden, zeigtenebenfalls bei zu ge
ringem P-Gehalt eine Verschlechterung der Ca- und P-Retention unter Entstehen 
von Rachitiserscheinungen, also eine Bestätigung der oben dargelegten Befunde 
von McCOLLUM und seinen Mitarbeitern. 

Einen weiteren Beitrag zur Frage der Wichtigkeit des Verhältnisses Ca: P 
in der Nahrung erbrachten dann SHIPLEY, PARK, McCOLLUM, SIMMONDS und 
KINNEY 546 in Versuchen, die zu dem Zweck angestellt wurden, die Frage nach 
der Ersetzbarkeit des Ca durch Strontium nachzuprüfen. Auch in diesen Ver
suchen konnten die früheren Ergebnisse wieder bestätigt werden, daß Ca-Mangel 
bei reichlicher P-Zufuhr für die Auslösung der rachitischen Symptome richtungs
angebend ist. In dieser Arbeit wurden auch weitere Ausführungen über den Unter
schied zwischen Rachitis und Osteoporose gemacht, die danach einander nicht aus
schließen, sondern sogar ineinander übergehen können; auch sind Mischformen 
beider Erkrankungen durchaus möglich. Als eine derartige Mischform sehen die 
Verfasser die Erscheinungen an, die bei großem Ca-Mangel in der Kost bei gleich
zeitiger ausreichender P-Zufuhr auftreten, die demnach nicht als reine Rachitis 
anzusprechen sind. 

Zur weiteren Klärung der Frage nach der Wirkung des Ca und P bei der 
Entstehung der Rachitis stellten McCANN und BARNETT340 Untersuchungen über 
den P- und Ca-Gehalt ganzer Körper von gesunden und rachitischen Ratten an. 
Dabei wurde festgestellt, daß rachitische Ratten in Prozent des Körpergewichtes 
weniger Ca und P enthalten als normale Tiere, wie ja auch nach den bisherigen 
Ergebnissen nicht anders zu erwarten war. Bei Tieren, die durch Ca- oder durch 
P-Mangel erkrankt waren, fanden sich merkwürdigerweise keine Unterschiede 
im Ca- und P-Gehalt; waren die Tiere durch Zugabe von Lebertran oder Be
strahlung vor der Erkrankung geschützt, so wiesen sie trotz der gleichen Er
nährung normale Ca- und P-Werte auf. Der Gesamt-P-Gehalt im Knochen 
rachitischer Tiere, bei denen ein Wachstumsstillstand eingetreten war, wurde im 
allgemeinen immer etwas niedriger gefunden als bei den Normaltieren. 

Im Anschluß hieran sind noch die Versuche von PAPPENHEIMER443 zu er
wähnen, welcher die Rippenknorpelgrenze von rachitischen und geheilten Ratten 
histologisch und röntgenologisch untersuchte, um sowohl die einsetzenden Ver
änderungen bei der Erkrankung wie auch die Vorgänge bei der Heilung in aus
führlicher Weise darzulegen; wir können aber an dieser Stelle nicht näher auf diese 
Befunde eingehen, weil uns dies zu weit von unseren eigentlichen Betrachtungen 
fortführen würde. 

Bei ähnlichen Untersuchungen der Knorpel-Knochengrenze der Rippen 
konnten AMBROZIC und WENGRAF28 feststellen, daß die Störungen der Verkalkung 
3 Wochen alter Tiere bei Rachitisdiät ungefähr nach 7-14 Tagen einsetzen und 
beschreiben genau die dabei vor sich gehenden histologischen Veränderungen. 
HüWLAND und KRAMER242 stellten interessante Überlegungen über die Theorien 
der Ablagerung der Ca-Salze im Knochen und des P-Wertes des Serums an und 
kamen zur Aufstellung eines Index, aus dem sich ergeben soll, ob Rachitis vor
liegt oder nicht. Sie bestimmten hierzu den Ca- und P .Gehalt des Serums in 
Milligrammprozenten und multiplizierten beide Werte; ist das Produkt niedriger 
als 30, so soll immer Rachitis bestehen, ergibt das Produkt Werte über 40, so 
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soll Rachitis ausgeschlossen sein; zwischen 30 und 40 liegen <lie Werte für eine 
leichte bzw. heilende Rachitis. 

Während alle diese Versuche in der Hauptsache VOll dem Ua- und P-Gehalt 
der Nahrung ausgingen, den Gehalt an Vitamin D aber etwaR weniger betonen, 
führte GoLDBLATT179 Versuche au,;, aus denen auch die Notwendigkeit einer Zu
fuhr von Vitarnin D in einwandfreier Weise hervorgeht. Zn dieRemZwecke fütterte 
er Ratten mit einem Futtergemisch, in welchem nur der Oehalt an Vitamin 
variierte, das aber sonst bei allen Tieren gleich zusamnwngesetzt war. Die Ver
suche ergaben dann auch erwartungsgemäß, daß die Tiere mit der geringsten 
V itarninzufuhr die schwerste11, h·1:stologisch nachweisbaren r rriinderunrJen zeigten. 
Dies geht besonders deutlich am; den Analysenzahlen für rh'n Ca-Gehalt der 
Knochen hervor, die in Prozenten der Trockensubstanz folgende Werte ergaben, 
wobei der Reihenfolge nach immer weniger Vitamin in der Nahrung vorhanden 
war: 20,59 üfo, 18,24 üfo, 16,03 Ofo, 15,4 7 Ofo, 15,09 Ofo und 14,56°/o. Im letzteren .Falle 
·wurde überhaupt kein Vitamin D in der Nahrung gereicht. 'Gm dem Einwand 
einer zu geringen Anwesenheit von Ca in der Kost bei diesen Versueben zu 
begegnen, wurde eine zweite Versuchsreihe angesetzt, in der in derselben KoRt 
der Ga-Anteil auf das doppelte bis vierfache erhöht worden war. Nunmehr wurdt• 
zwar der Ca-Gehalt der Knochen etwas höher alR vorher gefunden. doch lag 
dieser bei den Tieren mit geringen D-Gaben immer noch erheblich unter den 
Normalwerten. 

PARK, GuY und PowERS447 beschäftigten sich dann wPiter mit der Frage 
nach der Wirksarnkeit des Lebertrans bei den beiden verschiedenen Forrne.n der 
Rachitis. Da aus ihren Versuchen hervorgeht, daß der Lebertran sowohl den 
erniedrigten Ca-Gehalt bei der Ca-armen und den erniedrigten P-Gehalt bei der 
P-armen Rachitis wieder zu normalen Werten führt, RehlosRen sie, daß sich diP 
Lebertran- und damit die D-Wirkung nicht nur im Verdauungskanal, sondern 
irn ganzen interrnediären Stoffwerhsel entwickelt, besonders auch deshalb, weil die 
Bestrahlung mit ultraviolettem Licht die gleiche Wirkung hat wie der Lebertran. 
BETHKE, STEENBOCK und NELSON 56 , welche sich ebenfalls mit der Rattenrachitis 
beschäftigten, stellten darü her Versuche an, wie sich der AschPgehalt der Knochen 
und der P-und Ca-Gehalt deR Blutes bei heranwachsenden Tieren verändern, um 
Grundlagen für die pathologischen Abweichungen zu Hchaffen. Bei Variierung 
der Nahrungsbestandteile Rahen sie, daß Zulage von anorganischem P zu einer 
Grundnahrung den Ca- oder P-Gehalt des Blutes und der Knochen nicht beein
flußte; bei zu hohem P-Gehalt der Kost mit niedrigem D-<iehalt trat dagegen 
eine Senkung des BlutkalkgPhaltes ein. War dagegen die Grnnrlkost arm an Ca. 
so konnte Besserung durch Zugabe von Ca oder durch Lebertran erzielt werden. 
War das Wachstum durch Mangel an Ca oder an Vitamin gestört, RO war der 
Ca-Gehalt von Blut und Skelett vermindert, während der P-Gehalt solche ein
deutige Veränderungen nicht zeigte. TELFER612, welcher im übrigen zu gleichen 
Ergebnissen kam, sah in seinen Versuchen nach < ~a-Znfuhr bereits innerhalb 
3--4 Tagen eine deutliehe Erhöhung der Knochenasrhe; die Kalkausscheidung 
im Kot und Harn stieg dalwi an, während die P-AuRRrheirlnng im Kot ebenfall,
anstieg, im Harn dagegen abnahm. 

Von wie großer Bedeutung das Verhältnis Ca: P in der Nahrung ist, geht 
auch aus eilwr weit-eren Arbeit von GoLDllLATT180 lwrvor; rlicRcr lmnntP mit 
einer künstliehen Nahrung, in der das VerhältniR P: ( 'n wie 1 : 0,86 war, keinE> 
Rachitis erzielen. Wurde aber in derselben Nahrung da~> VerhältniR auf 1 : 0.:2 
gebracht, so erkrankten die Tiere regelmäßig. Dabei spielt allerdings wahrschPin. 
lieh die geänderte Reaktion der Nahrungsasche einP Rolle, die abrr noch nicht 
aufgeklärt ist. In dem gleichen Sinne RprechPn ali(·h VersnehP yon STEPP 076 . 
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welcher dadurch eine nicht krankmachende Kost zu einer rachitogenen machte, 
daß er in ihr den Anteil des CaC03 von 1,5 auf 3,0% unter gleichzeitiger Herab
setzung des Dextringehaltes von 52,5 auf 51% erhöhte. 

Von weiteren Arbeiten, die sich mit dem Ca- und P-Stoffwechsel beschäftigen, 
seien in chronologischer Reihenfolge nach folgende erwähnt. McCLENDON349 

machte das Verhältnis Ca: P in der Nahrung verantwortlich für die Entstehung 
der Rachitis oder der Osteoporot.e: niedriger Ca-Gehalt der Nahrung führt zu 
Osteoporose, niedriger P-Gehalt zu Rachitis, im ganzen also eine Bestätigung 
der Ansichten von McCoLLUM und Mitarbeitern (vgl. S. 745). PAPPENHEIMER444 

konnte bei seinen Ratten auf seiner Rachitisdiät 84 durch tägliche Einspritzung 
von 4 mg P in Form von Kaliumphosphat den Ausbruch der Rachitis verhindern 
und LOBECK313 stellte ebenfalls Untersuchungen über die Frage nach der Wichtig
keit des Verhältnisses Ca: Pan, wobei er in der Hauptsache die Befunde von 
McCoLLUM und seinen Mitarbeitern bestätigen konnte. Er teilte aber weiter 
noch mit, daß sich durch Varüeren des Ca- und P-Gehaltes der Nahrung nicht 
immer dieselben histologischen Bilder erzielen ließen. Die Wirkungen der In
jektionen von glycerinphoBphorBaurem Ga auf die Rattenrachitis untersuchten 
KoRENCHEVSKY und CARR286 und fanden eine günstige Wirkung derselben in 
Übereinstimmung mit Versuchen an menschlichen Rachitikern, nämlich eine Er
höhung des Ca-Gehalts der Knochen. Eine Untersuchung von RoBISON und 
SoAMEs493 über den organiBchen PhoBphorBäureeBter im Blute ergab keine be~ 
stimmten Anhaltspunkte dafür, daß eine Verminderung an diesem, auf dessen 
Verseifung die Kalkablagerung zurückgeführt wird, für die Entstehung der 
Rachitis notwendig ist. Die Wirkung der UltraviolettbeBtrahlung auf Ratten, die 
nur wenig Ga und P in der Nahrung erhielten, untersuchten weiter MITCHELL 
und J OHNSON373 und sahen, daß auch unterdiesen Bedingungen bei den bestrahlten 
Tieren kaum Rachitis auftrat, während die nicht bestrahlten Kontrollen mit 
derselben Nahrung deutliche Rachitis aufwiesen. Aus den Ca-Analysen der ge
samten Tierkörper schlossen sie, daß durch die Bestrahlung ein Ca-Ansatz auch 
bei nur geringem Angebot desselben in der Nahrung erfolgt. 

Die Versuche von WEBSTER und HILL650 führten neben der Bestätigung 
der bisher erkannten Befunde die Verfasser zu der Ansicht, daß durch Bestrah
lung oder Lebertran die Ga- und P-ReBorption aUB dem Darm eine bessere wird 
und dadurch eine vermehrte Ausscheidung dieser Salze durch den Darm ver
mieden wird, die der Grund für die Erkrankung bei D-Mangel sein sollte. Zu 
ähnlichen Ergebnissen kam auch ScHULTZER529 in seinen Versuchen, indem er 
fand, daß bei Lebertrangabe oder Bestrahlung die AUBBcheidung von Ga und P 
in den FaeceB zurückging, während die Retention nach Zufuhr von Phosphat in 
erster Linie durch Sinken der Ausfuhr im Harn zustande kam. Auch How
LAND 240, 241 stand auf dem gleichen Standpunkt, daß die Hauptursache der 
Rachitis die mangelnde Resorption der Kalksalze aus dem Darm ist. In einer 
weiteren Arbeit befaßte sich ScHULTZER530 mit dem Gehalt des SerumB a11 

PhoBphat, welcher nach Vitaminzufuhr ebenfalls wieder normale Werte erreichte, 
während gleichzeitig eine ebensolche Steigerung der vorher normalen Ca-Werte 
im Serum erfolgte. Durch Zufuhr von Phosphaten wurde dagegen nur der P
Spiegel des Serums gehoben, während der Ca-Spiegel unbeeinflußt blieb. 

DuTCHER, CREIGHTON und RoTHROCK130 untersuchten ebenfalls den Gehalt 
deB M iBchbluteB an anorganiBchem PhoBphat und den Aschegehalt der Knochen. 
Sie fanden dabei den ersteren im Verlaufe der rachitischen Erkrankung von 
lO mg je 100 cm3 auf 1,6 mg absinken, um sich dann aber wieder etwas zu heben. 
Der ABchegehalt normaler Rattenknochen liegt nach ihren Untersuchungen zwischen 
40 und 62 Ofo, wo bei die erstere Zahl für den Beginn, die letztere für das Ende 
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der Versuchszeit gilt. Bei rachitischen Ratten fällt der Aschegehalt innerhalb 
3 Wochen auf 26,5% und beträgt in der 6. Woche nur noch 24%. ScHULTz528 
macht darauf aufmerksam, daß in Heilungsversuchen die Bestimmung des an
organischen P im Blutserum für die Diagnose brauchbarer ist als die Bestimmung 
der Knochenasche. Eine Heilung kann bei noch gesenkten Serumphosphatzahlen 
erfolgen, sofern der P-Spiegel bereits eine Neigung zur Erhöhung zeigt. So kann 
auf eine Besserung der Rachitis sehon dann geschlossen werden, wenn der P-Wert 
über 3,0-3,5 mgOfo liegt. . 

MEDES360 fütterte Ratten mit drei verschiedenen Kostarten, von denen eine 
normal war, eine wenig P und eine dritte wenig Ca enthielt. Nach 5 Wochen 
langer Fütterung erwiesen sich die Tiere mit der Normalkost als gesund, die 
Tiere mit der P-armen Diät zeigten schwere Rachitis, die Ca-arm ernährten Tiere 
keine Rachitis sondern OstPoporose. Durch die Veraschung ergab sich, daß das 
Verhältnis P: Ca bei den ersteren Tieren mit 0,72 normal war, während bei den 
Tieren mit der P-armen Diät. das Verhältnis nur 0,6 betrug und bei diesen Tieren 
auch der absolute Gehalt des Körpers an Ca und P stark herabgesetzt war. In 
Stoffwechselversuchen an Ratten mit Zugabe von Spinat oder Lebertran zu einer 
rachitogenen Kost sah weiter aueh BoAS73 die Retention 1•on Ua nnd P zunehmen. 
Als Nebenbefund wurde noch festgestellt, daß fast die geRamte Ca-Ausscheidung 
(95-98 Ofo) auch bei der Ratte durch den Kot erfolgt und daß sich bei Zulage 
von Vitamin D die Ausscheidung des P insofern etwaR verschiebt, als nur die 
Ausscheidung im Harn eine Steigerung, die im Kot dagegen eine Verminderung 
erfährt. 

Um einen weiteren Einblick in die Störungen des P-StoffwechselK bei der 
Rachitis zu gewinnen, untersuchten HENTSCHEL und ZÖLLNER208· 20 !1 die ei11· 
zelnen P-Fraktionen in den Muskeln rachitischer Ratten; in bezugauf die Gesamt
phosphorsäure fanden sie gegenüber den Kontrollen desselben Wurfes keine ein
heitlichen Veränderungen. wohl aber eine Erniedrigung der sofort vorhandenen 
anorganischen PhosphorsäurP. Weiter prüften sie noch die Fähigkeit der Mus
kulatur zur Synthese von Lactacidogen aus der vorhandenen anorganischen 
Phosphorsäure mit Hexose. Auch diese :Fähigkeit fanden sie erniedrigt und 
sprechen diese Verminderung als die Folge einer verminderten Gewebsvitalität 
an. Durch Bestrahlung der erkrankten Tiere konnt(:'n Rowohl die Werte fiir 
die Phosphorsäure als auch die synthetischen .Fähigkeiten zn ~ormalwerten ge
steigert werden. Mit BlutunterRlwhungen rachitiseher l{a,tten beschäftigten flieh 
weiter KARELITZ und SHoL263 und fanden normale Kalk-. aber erniNlrigtr 
P-Zahlen. In den Knochen ergab sich ebenfalls ein niP<lrigerer Gehalt an MinP
ralien. In Stoffwechselversuchen zeigten sich für Ca und P noeh pmütiYe Bilanzen. 
doch war die Retention gegenübeT der ~Vor·m ~·ermindert. Während dabei die Ca
Retention noch etwa di(:' Hälfte der normalen betrug, war die P-Retention sehr 
viel mehr verRchlechtert: :<ie hetrug nämlich nnr noch 20'\o der normalen Werte. 
Die Retention war also für beide Minendien verschlec·htert, doch war die Ca
Bilanz immer noch besser als die P-Bilanz. In einer weiteren Arbeit 264 wurrle 
in der von STEENBOCK angegebenen Diät Nr 2965, in welcher der Quotient 
Ca(P = 4,25 ist, dieser Wert durch Zusatz von NaH2P04 auf ungefähr LU ?e
bracht, worauf sich bei einigen derart gefütterten Tieren tetanische Krämpfr· 
entwickelten (vgl. S. 741) die Befunde von McC'oLLUM). Bei der Untersuchun,!.! 
des Serums dieser Tiere ergaben sich sehr hohe P- nnd sehr niedrige l'<t-WertP. 
also ähnliche Verhältnisse wie bei der Tetanie der Kinder. Die histologische· 
Untersuchung der Knochen ergab das Bild einer heilenden Rachitis und eR war 
lehrreich festzustellen, daß der Beginn der Kalkeinlagemng schon nach 24 Stun
den einsetzte. Die Bilanz war Rnwohl hinsiehtlieh de,; Ca wie anch deR P fJOSitiY: 



750 FR. W. KRZYWANEK: Der Einfluß der Vitamine auf den tierischen Stoffwechsel. 

dabei wurde der P stärker retiniert als das Ca, die Retentionswerte erreichten 
aber nicht die von gesunden, nichtrachitischen Ratten. ScHULTZER531• 532, 533 
beschäftigte sich ebenfalls mit diesen Fragen. In der ersten Mitteilung berichtete 
er über die Wirkung der Bestrahlung auf den Ca- und P-Stoffwechsel bei Ratten, 
die mit der McCoLLUM-Diät 3143 gefüttert worden waren, die eine P-arme Diät 
darstellt. Auf die Bestrahlung hin erfolgte eine starke Zunahme der P- und 
Ga-Retention und zwar ebenfalls durch Verminderung der Ausscheidung im Kot; 
auch im Serum stieg der Ca- und P-Gebalt wieder bis zu normalen Werten an. 
Die Ca-arme Form der Rachitis mit hohen P- und verminderten Ca-Werten im 
Serum konnte ebenfalls durch Bestrahlung in dem Sinne beeinflußt werden, daß 
die Serumwerte zur Norm zurückgingen und die Retention eine bessere wurde. 
Wurde dagegen das Verhältnis Ca: P in der Nahrung durch Verminderung des 
Ca-Anteils ohne Erhöhung desP-Anteils der Norm genähert, so trat keine Rachitis 
auf und die Serumwerte ließen sich durch Bestrahlung nicht beeinflussen. In 
der zweiten Mitteilung wurde dann berichtet, daß sich durch Lebertranzufuhr 
genau das gleiche erreichen läßt wie durch die Bestrahlung. Die dritte Mitteilung 
endlich beschäftigte sich mit den Wirkungen derselben McCoLLUMschen Diät, 
wenn ihr Phosphate zugesetzt wurden. Auch in diesem Falle wurde die Ca- und 
P-Retention stark gebessert. Die Zunahme der P-Retention schien hierbei auf 
einer besseren Resorption desselben zu beruhen, die Zunahme der Ca-Retention 
dagegen durch Verminderung der Ga-Ausscheidung im Harn bei gleichbleibender 
oder sogar erhöhter Ausfuhr im Kot. Die gleiche Wirkung der erhöhten Retention 
ließ sich auch durch Verringerung des Ca-Anteils der Kost erzielen, nur auf einem 
anderen Wege; hierdurch wurde nämlich die Ausscheidung von Ga und P in den 
Faeces verringert. 

Ebenso wie die Zufuhr von P bewirkt auch Hunger eine starke Zunahme des 
Serum-P bei rachitiseben Ratten unter gleichzeitiger Abnahme des Blutkalk
spiegels. Diese Vorgänge untersuchten SHOL und BENNETT551 genauer, indem 
sie ihre Ratten nicht vollständig hungern ließen, sondern ihre Nahrungsaufnahme 
um ungefähr 2 / 3 beschränkten. Auch hierbei fand sich eine leichte Erhöhung des 
P-Spiegels, die Ca-Zahl nahm aber zunächst nicht ab. Da die Zunahme des 
Serum-P sehr langsam erfolgte, waren in den ersten 3-6 Wochen an den Knochen 
noch keine Anzeichen einer beginnenden Heilung zu bemerken; ihr Ca-Gehalt 
war deshalb ein pathologisch niedriger. Auch die Ca- und P-Bilanz war während 
der verringerten Nahrungszufuhr sehr verschlechtert und erreichte im Vergleich 
zur Vorperiode Minimalwerte. In weiteren Versuchen (SHOL, BENNETT und 
WEED 553) wurde noch der Einfluß des Säure-Basen-Gehalts der Nahrung auf den 
Ca- und P-Stoffwechsel geprüft und die beste Retention bei "neutraler Nahrung" 
gefunden. Bei durch Lebertran oder Ergosterin geheilten Ratten wurde zwar 
eine Heilung innerhalb 14 Tagen erzielt554, doch war hierbei die Erhöhung des 
Ca- und P-Spiegels im Serum nur gering. In einer weiteren Mitteilung 555 wurde 
über Versuche berichtet, in denen, ähnlich wie in den Versuchen von McCoLLUl\1 
und Mitarbeitern, der Quotient Ca : P von 4,25 durch Phosphatgaben auf 2,0 
gedrückt wurde. Die Folgen waren ähnlich, wie schon auf S. 745 und 749 ge
schildert wurde: es traten tetanische Erscheinungen. verbunden mit H ypocalcämie 
und vermindertem Aschegehalt der Knochen auf. Erhielten die Ratten zu dieser 
Nahrung Vitamin D, so daß Rachitis nicht auftreten konnte, so blieben die er
höhten P-Gaben ohne Einfluß auf die klinischen Erscheinungen, die Zusammen
setzung des Serums und die der Knochen. 

Ebenfalls mit dem Ca-Gehalt der Rachitisdiät befaßt sich eine weitere Arbeit 
von ScHULTZER534. Als Grundnahrung diente die McCoLLUM-Diät 3143, deren 
Calciumcarbonatgehalt von 3 Ofo auf 1,2 Ofo vermindert wurde. Mit dieser Diät 
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traten Knochenveränderungen und eine Änderung des säurelöslichen P nicht auf. 
Nachfütterung mit der umgeänderten Diät führte im Laufe von 12 Tagen zu 
Rachitis. Änderungen des P-Gehaltes des Nahrungsgemisches auf das Doppelte 
bewirkte keine Rachitis und keine Veränderung der P-Werte. 

Neue Gesichtspunkte hinsichtlich dieses viel bearbeiteten Problems erbrach
ten vor kurzem CouRTNEY, TrsDALL und BRoWN105, indem sie ihr Augenmerk 
auf die Reaktion im Darmkanal normaler und rachitischer Ratten richteten. Während 
sie bei den ersteren im oberen Teil des Dünndarms stets saure Reaktion antrafen, 
die nach dem Enddarm zu immer alkalischer wurde, war bei den Rachitisratten 
schon im Dünndarm alkalische Reaktion festzustellen, die vom Coecum anal
wärts stärker wurde. Im Coecuminhalt rachitischer Ratte>n wurde weiter stets 
ein höherer Ga-Gehalt gefunden als bei den gesunden und bestrahlten Tieren, 
während entsprechende Unterschiede im P-Gehalt nicht ersichtlich waren. Diese 
Versuche, die noch weiter ausgebaut werden müssen, gehen Hinweise darauf, 
daß bei der Rattenrachitis im Ca- und P-Stoffwechsel Unterschiede vorhanden 
sein müssen, die in den bisherigen Versuchen, in denen am;cheinend ein Parallel
gehen bzw. eine innige Vergesellschaftung des Stoffwechsels dieser beiden Mine
ralien vorherrschend war, nicht so deutlich zum Ausdruck kamen. 

In Hinsicht auf unsere nunmehrigen Kenntnisse gewinnen auch Befunde von MA
COMBER321 eine wesentliche Bedeutung. Trotzdem sie, streng genommen, nicht hierher ge
hören, wollen wir sie doch kurz im Rahmen der Besprechung des Rachitisproblems erwähnen. 
MAcoMBER untersuchte nämlich in zahlreichen Fällen die Au~wirkung des Ca-Mangels in 
der Kost auf die Fruchtbarkeit der Ratten und die Aufzucht der .Jungen. Da junge Ratten 
mit einem fast vollkommen unverknöcherten Skelett geboren werden, wird der Ca-Mangel 
der Mutter - für reichliche Zufuhr an Vitamin D wurde gesorgt - sich nicht sehr erheblich 
an den Jungtieren bemerkbar machen. Trotzdem die Muttertiere stets genügende Ca-Reserven 
besaßen, um den geringen Bedarf der Föten an diesem Element zu decken, trat doch häufig 
ein Absterben der Föten im Uterus ein. Hand in Hand hiermit gin.l( eine deutliche Abnahme 
des Ca-Gehalts der mütterlichen Knochen. Während der Lactation, in der die Verknöcherung 
des Skeletts der Jungen erhebliche Fortschritte macht, kann claH Mntkrtier bei Ca-armer 
Kost den Kalkbedarf der Jungen nicht mehr bestreiten. Als Folge tritt Wachstumsstörung 
und erhöhte Sterblichkeit der Jungen und Erkrankung der Mutter auf. Aus diesen Ver
suchen geht also die Wichtigkeit der Ca-Zufuhr ?IJI/hrend der Trä"htigkeit und der Lactation 
ebenso deutlich hervor wie aus den zahlreichen iiber diese Frag<> bei vnrs('hiedenPn Tieren 
angestellten Bilanzversuchen. 

111. Versuche an anderen Tieren. 
Wir hatten schon auf S. 743 erwähnt, daß der Anstoß zum Studium de;,; 

Rachitisproblems von den Untersuchungen MELLANBYS am Hunde ausgegangen 
ist, über die er verschiedentlich berichtet hat (z. B. MELLANBY363 und seine aus
gezeichnete, umfangreiche Arbeit über die Zahnveränderungen, die unlängst er
schienen ist364). Von vornherein hat MELLANBY diese Krankheit für eine Avita
minose gehalten und hat weiter auch angenommen, daß das antirachitische 
Vitamin mit dem fettlöslichen Faktor A nicht identisch ist, trotzdem es ihm nicht 
gelang, einwandfreie Beweise für diese Ansicht beizubringen. Diese ersten Ver
suche auch anderer Autoren beschäftigten sich aber in der Hauptsache entweder 
mit den auftretenden pathologischen Erscheinungen oder mit der Prüfung des 
Vorkommens des Vitamins D in den einzelnen Nahrungsmitteln. Auch mit der 
Entstehungsursache dieser Krankheit beschäftigten sich solche Versuche, wie 
z. B. die von PATON und WATSON 45 3, welche die Anschauung von Ml<~LLANBY, 
daß die Rachitis eine Avitaminose sei, streng ablehntPn. Eine vermittelnde> 
Stellung zwischen diesen beiden Ansichten nahm dann HOPKINS 235 ein, doch 
würde es zu weit führen, hier auf diese Fragen näher einzugehen, weil wir unR 
auf die Stoffwechseluntersuchungen beschränken müssen. Eine solche> Unter
suchung, die sich mit den Stoffwechselwirkungen des Vitamins D in ähnlicher 
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Weise wie in den oben beschriebenen Rattenversuchen beschäftigt, ist zunächst 
die Arbeit von FINDLAY, PATON und SHARPE159 ; diese Autoren stellten fest, 
daß beim Hund Rachitis nicht nur durch unzureichende Zufuhr von Ca entsteht. 
Bei der Erkrankung, die durch Ca-Armut in der Nahrung verursacht wird, ver
armen nur die Knochen an Ca, die anderen Organe und auch das Blut zeigen 
dagegen stets normale Ca-Werte. Das Bild dieser durch Ca-Mangel hervor
gerufenen Erkrankung hat demnach mit der Rachitis weniger .Ähnlichkeit als 
mit der Osteoporose, ein Befund, welcher den SpäterenErgebnissen von McCOLLUM 
und Mitarbeitern an Ratten durchaus entspricht. Weitere Untersuchungen über 
diese Fragen (PATON und WATSON454) ergaben dann, daß bei dieser Ca-armen 
Rachitis nicht nur der Ca-Spiegel, sondern auch der P-Spiegel des Serums un
verändert blieb. Diese Autoren nahmen weiter an, daß die P-Retention durch 
die Ca-Retention beeinflußt würde, da trotz der beschränkten Ca-Zufuhr das 
Verhältnis dieser beiden Mineralien im Knochen das gleiche war wie beim Normal
tier. STEENBOCK, HART, JoNES und BLACK573 machten Hunde durch eine Kost 
rachitisch, welche reichlicher Ca enthielt und bekamen bei diesen Tieren auf der 
Höhe der Krankheit eine deutliche Erniedrigung des anorganischen Blut-P. Durch 
Zufuhr von Lebertran konnte eine geringe Zunahme des Ca- und eine beträchtliche 
des P-Gehalts des Serums erzielt werden. Zu ganz ähnlichen Ergebnissen führten 
auch gleiche Untersuchungen an rachitischen Hühnern, wie hier eingeschaltet 
sei; bei diesen war neben dem erhöhten P- und Ca-Gehalt des Blutes auf Leber
tranzufuhr auch eine deutliche Erhöhung des Aschegehaltes der Knochen zu 
bemerken. Zu ähnlichen Befunden kam auch TELF'ER612, welcher fand, daß sich 
die Hunde in der gleichen Weise verhalten, wie die Ratten, über die schon oben 
S. 747 berichtet wurde. SHOL und BENNETT552 stellten dann in neuerer Zeit 
ausgedehnte Stoffwechseluntersuchungen über den Ca- und P-Stoffwechsel an und 
kamen im allgemeinen zu gleichen Schlüssen, wie sie die Rattenversuche ergeben 
haben. Danach ist auch beimHunddie Erzeugung einer Ca-armen Rachitis möglich 
bei stark reduziertem Ca-Spiegel und normalen oder nur wenig verminderten 
P-Zahlen, die durch Lebertranzufuhr prompt zu Normalwerten gebracht werden 
können. Bilanzversuche ergaben eine Schädigung der P- und Ca-Retention, wobei 
die erstere derartig gestört war, daß öfter sogar negative Bilanzen beobachtet 
werden konnten; auch hier konnte durch Lebertranzufuhr die Retention beider 
Mineralien sofort gebessert werden. In einer erst vor kurzem erschienenen Arbeit 
kamen auch SKAAR und HÄUPL561 zu den gleichen Ergebnissen und bringen noch 
zahlreiche Belege für ihre Ansicht, daß auch die experimentelle Hunderachitis 
mit der kindlichen Rachitis identisch ist. 

Die Resorptionsverhältnisse bei der Rachitis des Hundes versuchten letzt
hin PEOLA und GuASSARD0456 dadurch zu klären, daß sie an Hunden mit VELLA
Fisteln arbeiteten. Sie fanden bei den rachitischen Tieren den Blutkalk unver
ändert, dagegen ein Absinkendes P-Spiegels. Wichtig erscheint die Feststellung, 
daß sich im Verlauf der Erkrankung die Resorptionsverhältnisse für das Ca 
nicht ändern; auch die P-Resorption ist im ersten Stadium der Erkrankung un
verändert, sie sinkt aber im weiteren Verlauf schließlich bis auf die Hälfte ab. 
Nach ihnen kommt es primär durch eine bisher unbekannte Veränderung im 
Gewebe zu einer Umstellung des P-Umsatzes auf niedrigere Werte und als Folge 
dieser zu einer verringerten Resorption und einer vermehrten Ausscheidung der 
Phosphate. 

Auch über die experimentelle Rachitis des Kaninchens liegen einige derartige 
Untersuchungen vor. So berichteten GoLDBLATT und MoRITz181 über ihre Ent
stehung durch eine Kost, welche reichlich Ca, aber fast keinen P und kein Vitamin 
D enthielt und welche durch Zufuhr von Lebertran verhindert bzw. geheilt 
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werden konnte. Umfangreiche und langdauernde Stoffwechselversuche von 
SJOLLEMA 560 ergaben ebenfalls eine günstige Wirkung der Lebertranzufuhr auf 
die Ca- und P-Bilanz; außerdem erlaubten die Versuche festzustellen, daß die 
Ca- und P-Bilanzen wenigstens beim Kaninchen durchaus nicht immer parallel 
gehen müssen, sondern daß auch bei einer negativen Ca-Bilanz, bei der die 
Ausscheidung das Dreifache der Aufnahme beträgt, die P-Bilanz immer noch 
positiv sein kann. Auch MELLANBY und KILLICK 36 5a beschäftigten sich mit der 
Kaninchenrachitis und der Wirkung einer Ca-Zulage auf den Ausbruch derselben 
und REMOND, SouLA und CAUQUIL491 versuchten den Zusammenhang zwischen 
der Entstehung der Rachitis und dem Lipoidstoffwechsel zu klären; die Versuche 
scheinen dafür zu sprechen, daß hier Beziehungen bestehen, nur muß diese Frage 
noch weiter geklärt werden, ehe bindende Schlüsse gezogen werden können. 

Versuche von ÜRR, MAOEE und HENDERSON428 an Ferkeln mit einer Ca
armen undP-reichen Kost sprechen in dem gleichen schon mehrfach dargelegten 
Sinne. Auch bei diesen Tieren führte Bestrahlung zu einer starken Ca- und 
P-Retention. Da in der Bestrahlungszeit die Ca- und P-Ausscheidung im Harn 
zunahm, dagegen in den Faeces erheblich abnahm, glauben die Autoren an eine 
bessere Resorption der beiden Elemente im Darm während der Bestrahlungsperiode. 
Die Knochen bestrahlter Tiere wiesen weiter einen deutlich höheren Ca- und 
P-Gehalt auf als die Knochen erkrankter Tiere. Hinsichtlich der Wirkung der 
Sonnenbestrahlung bei der Schweinerachitis kamen STEENBOCK, HART und 
JoNEs 572 zu ähnlichen Ergebnissen wie in den Rattenversuchen, doch waren 
aus technischen Gründen der Versuchsanordnung hier die Verhältnisse nicht ganz 
so deutlich. Dagegen entsprechen die Versuchsergebnisse von :MAYNARD, GoLD
BERG und MILLER339 wegen ihrer besseren Methodik durchnus denen der Ratten
versuche. 

Aus ihren Versuchen an Ziegen mit einer Kost, in der das Vitamin D fehlte, 
schließen endlich HART, STEENBOCK und ELVEHJEM 202, daß der Einfluß der 
Sonnenbestrahlung günstiger nuf die Cn- und P-Resorption wirkt als die Verab
reichung von Grünfutter. Jedenfalls konnte durch Sonnenbestrahlung die vorher 
negative Ca-Bilanz in eine positive umgewandelt werden und auch eine Steigerung 
des P-Spiegels im Blute erzielt werden. 

Wir können die Stoffwechselwirkungen des Vitamins D auf den Mineralstoff
wechsel nicht verlassen, ohne noch kurz auf zwei weitere Arbeiten einzugehen, 
die sich mit dem Fe- und M!7-8toffwechsel bei der Rnttenmchitis befassen. WALT
NER648 konnte nämlich vor kurzem feststellen, daß bei Ratten, welche bei einer 
nicht rachitogenen Kost gehalten wurden, dann rachitische Erscheinungen auf
traten, wenn in der Kost 2 ° o reduziertes Fe zugelegt wurde; auch mehrere andere 
Eisenverbindungen hatten eine gleiche Wirkung. Zug,tbe von Fe zn nwhitogenen 
Diäten beschleunigt weiter den Ausbruch der Erkrankung. Als Ursache der 
Wirkung dieser größeren Eisengaben siehtVV ALTNER eine Schädigung des Knochen
markes durch das Fe an. Schließlich konnte MEDES:l61 ebenfalls in Rnttenvcr
suchen zeigen, daß durch die entstehende Rachitis eine Störung des 1\Ig-Stoff
wechsels nicht verursacht wird; der Gehalt erkrankter Tiere zeigte nämlich in 
der nilgemeinen Schwankungsbreite die gleichen Mg-Wt:rte wie bei gesunden 
Tieren. 

Bei der Betrachtung der Ergebnisse über die Beziehungen des Vitamins D 
zum Mineralstoffwechsel, insbesondere dem Ca- und P-Stoffwechsel wird man 
bestätigt finden, daß hier schon eine weitgehende Aufklärung erfolgt ist. Die 
beiden Entstehungsmöglichkeiten der Rachitis und die Veränderungen des Blutes 
und der Knochen an diesen beiden Elementen geben wertvolle Hinweise nicht 
nur in diagnostischer Beziehung, sondern auch in Hinsicht auf die Stoffwechsel-

Mangold, Handbuch IV. 48 
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veränderungen. Allerdings bleibt auch hier noch für die weitere Forschung ge
nügend zu klären; denn über die Vorgänge, die hierbei im Körper ablaufen, 
sind wir bisher so gut wie gar nicht unterrichtet. Es bestehen wohl Theorien 
über die Wirkungsweise, wie z. B. über die gestörte Resorption der beiden Mine
ralien im Darm, doch ist keine dieser Hypothesen bisher allgemein anerkannt. 
Da wir aber heute in der glücklichen Lage sind, die Zufuhr an Vitamin D mit 
ziemlicher Genauigkeit dosieren zu können, ist zu hoffen, daß wir in absehbarer 
Zeit auch in dieser Hinsicht etwas klarer sehen werden. Wir müssen aber an
erkennen; daß auf diesem wichtigen Gebiet, welches auch für die menschliche 
Pathologie von so grundlegender Bedeutung ist, schon sehr viel geleistet worden 
ist und daß Aussicht besteht, in nicht zu ferner Zeit gerade hier zu voller Klar
heit zu kommen. 

G. Die Beziehungen zwischen Vitaminen und innerer Sekretion. 
(Vgl. hierzu auch den Abschnitt: Veränderungen der Organgewichte aufS. 775.) 

Auch dieses Gebiet ist sehr umfangreich und verschiedentlich bearbeitet 
worden, wobei allerdings auch hier keineswegs eine Klärung dieser Beziehungen 
erfolgt ist. Wegen der raschen Wirkungen der Vitamingaben und der kleinen 
notwendigen Dosen, der .Ähnlichkeit der Erscheinungen der Avitaminose mit 
manchen Erscheinungen beiAusfall von Drüsen mit innerer Sekretion und anderer 
Überlegungen hat es nicht an Stimmen gefehlt, welche in den Vitaminen eine 
Art Hormone erblickten und RANDOIN und SIMMONET486 gehen neuerdings so 
weit, daß sie vorschlagen, die bisherigen Hormone als "Endohormone" und die 
Vitamine als "Exohormone" zu bezeichnen. Hierbei darf man aber nicht ver
gessen, daß bisher noch nicht ein einziger Versuch vorliegt, der den Hormon
charakter eines Vitamins eindeutig bewiesen hätte, wenigstens in Hinsicht auf das, 
was wir heute unter Hormonen verstehen. Es ist wohl nach den vorliegenden 
Untersuchungsergebnissen kaum daran zu zweifeln, wenn auch KmN273 auf 
einem gegenteiligen Standpunkt steht, daß einmal im Verlauf der Avitaminose 
Veränderungen an innersekretorischen Organen ablaufen, andererseits die Zufuhr 
von verschiedenen Hormonen den Ablauf der Avitaminose entscheidend beein
flussen kann. Damit ist aber immer noch nicht eine Identität dieser beiden 
Körperklassen gegeben und wir müssen eine solche solange ablehnen, bis sie 
nicht einwandfrei erwiesen ist. Bis dahin werden wir die Veränderungen der 
innersekretorischen Organe als eine ebensolche Störung des Gesamtstoffwechsels 
hinnehmen müssen, wie wir es mit den bisher abgehandelten einzelnen Teil
gebieten des Stoffwechsels ja ebenfalls getan haben. Um den Überblick über die 
folgenden Ausführungen nicht zu sehr zu erschweren, wollen wir die einzelnen 
Drüsen mit innerer Sekretion nacheinander abhandeln, hierbei ebenfalls getrennt 
nach den einzelnen Vitaminen, wobei wir uns noch vor Augen halten wollen, 
daß Beziehungen sich auf dreierlei Weise auswirken können: l. Es werden Ver
änderungen an der einzelnen Drüse festgestellt; 2. die Avitaminose verläuft 
anders, wenn die betreffende Drüse entfernt ist und 3. die Zufuhr des Sekrets 
einer bestimmten Drüse beeinflußt den Ablauf der Erkrankung. 

I. Schilddrüse. 
Die Xerophthalmie oder Keratomalacie ist bekanntlich eine der Haupt

erscheinungen bei A-Mangel in der Nahrung. Angeregt durch einen klinischen 
Fall beim Menschen stellte WAGNER646 Versuche darüber an, wie die Fütterung 
von Schilddrüse auf das Auftreten der Xerophthalmie wirkt und fand eine wesent-
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liehe Beschleunigung des Auftretens der ersten Symptome. Er nahm deshalb 
an, daß durch die Stoffwechselsteigerung, welche nach Schilddrüsenfütterung 
auftritt, auch die im Körper vorhandenen A-Reserven schneller verbraucht 
werden, worauf die Mangelerscheinungen eher eintreten müssen, eine Ansicht, 
die wir hinsichtlich der Schilddrüse noch öfter finden werden. Andererseits 
schloß v. ARVAY38 aus Gaswechselversuchen an A-frei ernährten Ratten, daß 
die Funktion der Thyreoidea bei A-Mangel nicht gestört sei; in demselben Sinne 
sprechen die Befunde von HINTZELMANN 221, welcher bei der Untersuchung der 
Drüsen mit innerer Sekretion A-arm ernährter Ratten keine Veränderungen außer 
einer allgemeinen Atrophie finden konnte, für welche er die Unterernährung 
verantwortlich machte. 

An B-frei ernährten Tauben untersuchte KoRENCHEVSKY284 in verschiedenen 
Stadien der Erkrankung die histologische Struktur einiger innersekretorischer 
Organe, wobei er an der Schilddrüse Veränderungen fand, welche aber eindeutige 
Schlüsse noch nicht zuließen. DRIEL124 fand bei seinen B-Tauben wie auch 
SIMONNET558 und LoPEZ-LOMBA und RANDOIN318 eine starke Atrophie der Schild
drüse und der anderen innersekretorischen Organe. Die Auswertung von Thy
reoideaextrakten von Beriberitauben ergab weiter gegenüber den Kontrolltieren 
eine Verminderung ihrer stoffwechselbeschleunigenden Wirkung, so daß hier an
scheinend eine Schädigung der Thyreoidea durch die B-A vitaminose vorlag 
(VERZAR und VA.s.A.RHELYI645). Durch Thyroxineinspritzungen konnte J oNo262 
das Leben erkrankter Tauben verkürzen, was ebenfalls wieder für die Ansicht 
von WAGNER646 spricht. 

An einem B-frei ernährten Hunde untersuchten KAwAKITA, SuzuKI und 
KAaosHIMA 271 ebenfalls die Änderungen im innersekretorischen Apparat und 
fanden hinsichtlich der Schilddrüse eine deutliche Abnahme ihres Kolloidgehaltes 
und Bucco79 dieselbe atrophiert, während TANAKA609 an Nebennieren, Milz, Ge
schlechtsdrüsen, Pankreasinseln und Thymus keine nennenswerten Veränderungen 
finden konnte. 

MrMA372 untersuchte den Einfluß von Schilddrüsenverfütterung auf den 
Kohlehydratstoffwechsel des an Vitamin-B-Mangel erkrankten Hundes. Wäh
rend bei gesunden Hunden nach Schilddrüsenfütterung die Insulinwirkung ge
schwächt, die Adrenalinwirkung aber verstärkt wird, zeigen Hunde im Früh
stadium der Erkrankung das gleiche, im Spätstadium aber das umgekehrte 
Verhalten. 

Auch an B-frei ernährten Ratten sind eine Reihe solcher Versuche durch
geführt worden; so konnte ScHEER518 auch bei diesen Tieren die Lebensdauer 
durch Zufuhr von Schilddrüsenpräparaten abkürzen, ein Ergebnis, das NITTA416 
bestätigen konnte. Zm672 konnte ebenfalls an Ratten zeigen, daß durch die Zu
fuhr von Schilddrüse eine Steigerung des respiratorischen Gaswechsels erfolgte, 
der bis zum Vierfachen der Norm ansteigen konnte. Auch aus diesen Versuchen 
schließt er auf ein Nachlassen der Funktion der Schilddrüse im Verlauf der 
Avitaminose. v. ARvAY38 hat dann diese Versuche dahin erweitert, daß auch 
eine beträchtliche Verminderung der spezifisch-dynamischen Wirkung im Verlauf 
der Avitaminose eintritt, die er auf eine verminderte Erregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems ebenfalls durch eine Abnahme der inneren Sekretion der Schild
drüse zurückführte. An Ratten und Kaninchen konnte schließlich NITTA415 noch 
zeigen, daß die Erscheinungen derB-Avitaminoseeher eintraten, wenn die Tiere 
Schilddrüsenpräparate zugefüttert erhielten; dagegen wurde durch Thyreoidek
tomie das Auftreten der Symptome herausgezögert, woraus hervorzugehen scheint, 
daß mit Schilddrüse gefütterte Tiere gegen B-Mangel empfindlicher, Tiere ohne 
diese aber unempfindlicher sind. Die bei B-Mangel auftretenden Störungen im 
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Knochenwachstum führen NISHIMURA und NITTA414 ebenfalls auf Veränderungen 
der Schilddrüse durch den B-Mangel zurück. 

Als einzige Veränderung in der Schilddrüse des skorbutkranken Meerschwein
chens fand ScHJSnDT522 einen verminderten Kolloidgehalt, der durch Degeneration 
des Follikelepithels zustande kommt. Gleiche Befunde wurden auch von HARRIS 
und SMITH201 erhoben; ferner wurden die Epithelzellen der Follikel höher und 
mit zahlreichen Vakuolen durchsetzt gefunden; auch schien die Zahl dieser Zellen 
gegenüber der Norm vermehrt zu sein. Da ähnliche Veränderungen an der Schild
drüse hungernder Meerschweinchen nicht gefunden wurden, wurden sie als für 
den C-Mangel typisch angesehen. ABDERHALDEN12 konnte dann feststellen, daß 
schilddrüsenlose Meerschweinchen nicht eher, wohl aber schwerer an Skorbut er
krankten als die Normaltiere. Zur Zeit der Skorbuterkrankung waren dabei 
äußere Veränderungen im Sinne einer thyreopriven Kachexie noch nicht vor
handen. Den Einfluß der Zufütterung von Schilddrüse zur Skorbutdiät unter
suchten endlich MouBIQUAND, MICHEL und SANYAS393 und NoBEL und WAG
NER420, die ebenfalls einen schnelleren Eintritt und eine schwerere Erkrankung 
sahen; auch waren bei diesen Tieren die Knochenveränderungen viel ausgeprägter. 

Über die Beziehungen zwischen Vitamin D und Schilddrüse liegt eine vor
läufige Mitteilung von KUNDE und WILLIAMS292 vor, aus der hervorzugehen 
scheint, daß bei thyreopriven Ratten bei einer Kost, bei der normale Ratten nicht 
rachitisch werden, eine Rachitis sich ausbilden kann, die durch Lebertran nicht 
zu heilen sein soll; doch dürfte hier eine Nachprüfung sehr am Platze sein. Unter
suchungen von MouRIQUAND, LEULIER, BERNHEIM und ScHOEN397 und von 
RoMINGER500 hatten jedenfalls hinsichtlich des Zusammenhanges zwischen Schild
drüse und Rachitis ein völlig negatives Ergebnis. 

Den Einfluß der Einspritzung innersekretorischer Produkte auf den Kohle
hydratstoffwechsel des vollkommen vitaminfrei ernährten Hundes untersuchten 
schließlich ÜOLLAZO und GoHsE102, ohne aber hierbei Abweichungen von der 
Norm zu finden. PALLADIN, UTEWSKI und ERDMANN442, welche an vollständig 
vitaminfrei ernährten Kaninchen und Meerschweinchen arbeiteten, sahen in bezug 
auf dieN-, Kreatin- und Kreatininausscheidung bei schilddrüsenlosen und nor
malen Tieren ebenfalls keine Unterschiede, so daß sie einen Zusammenhang 
zwischen Vitaminen und Schilddrüsenlwrmon für wenig wahrscheinlich halten. 

II. Epithelkörperchen. 
Nur eine geringe Anzahl von Untersuchungen befaßten sich mit den Epithel

körperchen bei der Avitaminose. Bei der Untersuchung der Epithelkörperchen 
A- oder B-arm ernährter Ratten fand PLAUT460 eine Verminderung des Gewichtes 
derselben parallel mit der Körpergewichtsabnahme. Da eine solche während der 
B-A vitaminose stärker in Erscheinung tritt, waren hier auch die größten Ge
wichtsverluste bei den Epithelkörperchen zu finden. Durch histologische Unter
suchungen wurde festgestellt, daß das bei normalen Ratten in den Epithel
körperchen reichlich vorhandene Fett im Verlauf der B-A vitaminose fast restlos 
verschwindet, die Gewichtsabnahme daher hauptsächlich den Fettgehalt betrifft. 
Neue Untersuchungen von NITTA417 über den Einfluß der Fütterung mit Neben
schilddrüse auf B-arm ernährte Ratten ergaben im Gegensatz zur Fütterung 
mit Schilddrüse eine günstige Wirkung auf den Ablauf der Erkrankung; die 
Körpergewichtsabnahme war nämlich in diesen Versuchen nicht so deutlich und 
infolgedessen der Fettgehalt der einzelnen Organe gegenüber den Kontrollen nicht 
so stark herabgesetzt und auch die motorischen Störungen traten verzögert ein. 
Wegen der engen Beziehungen, die im Symptomkomplex der Beriberi und der 



Die Beziehungen zwischen Vitaminen und innerer Sekretion. 757 

parathyreopriven Tetanie vorhanden sind, untersuchte MACCIOTTA 320 an Tauben 
und Hunden die Wechselwirkung dieses Hormons und des VitaminsBund kommt 
zu der Ansicht, daß zwischen beiden enge Beziehungen bestehen. Er nimmt an, 
daß das Nebenschilddrüsenhormon die Wirkung hat, im Organismus das Vitamin 
zu aktivieren, oder daß beide Substanzentrotz ihrer Verschiedenheit in demselben 
Maße regulierend und erregend auf das sympathische und parasympathische 
Nervensystem einwirken. Versuche von H,osE und STUCKY503 hinsichtlich der 
Wirkung des Epithelkörperchenhormons auf gesunde und B-frei ernährte Ratten 
führten zu keinen eindeutigen Ergebnissen; ebenso hatte die Verabreichung von 
Epithelkörperchenhormon an Hunde, die an B-Mnngel litten, keinen sichtbaren 
Einfluß auf die Magenbewegungen (RosE, S·rucKY und CowGILL:>06 ). Bei ihren 
B-arm ernährten Hunden konnten KAWAKITA, SuzuKI und KAGOSHIMA 271 histo
logische Veränderungen an den Epithelkörperchen nicht feststellen. Rachitische 
Ratten untersuchte dann weiter KonENCHEVSKY 283 , ohne eindeutige Beziehungen 
zwischen Epithelkörperchen und dem Ausbruch der Erkrankung feststellen zu 
können, während HAMETT198 die mitunter beobachtete Hypertrophie der Epithel
körperchen bei der Rachitis als ein Versuch des Körpers <tnffaßt, das Verhältnis 
Ca : P wieder zum Normalwert zu bringen. 

II I. Thymusdrüse. 
Auch die Thymusdrüse ist in dieser Hinsicht nur wenig untersucht worden. 

Ebenso wie die anderen innersekretorischen Drüsen wird auch sie bei der Tauben
beriberi oft atrophisch gefunden (DmEL124, KOI{ENCHEVSKY 284 , FINDLAY157); 

SIMMONET558 und LoPEZ-LOMHA und RA~DOIN318 fanden sie zum Teil überhaupt 
verschwunden. Im Gegensatz z11 den Versuchen mit Schilddrüse konnte ScHEER518 

durch Zugabe von Thymus das Leben seiner B-frei ernährten Ratten verlängern, 
was eine Bestätigung der Befnnde \'On C,UUDROIT 81 darstellt, welcher seine auf 
polierten Reis gesetzten Ratten mwh Thymektomie kürzere Zeit leben sah als 
die unoperierten Tiere. Durch dit• Thymektomie nahm ferner das Gewicht der 
Nebennieren und der Schilddrüse der Reistiere um annähernd die Hälfte ab. 

Entgegen diesen Befunden bei der Ratte sah LOPEZ-LOMBA 317 thymekto
mierte, C-frei ernährte .Meersrhuceinchen etwas länger leben als die Kontrollen, 
wenn auch die Verlänl!erung keineswegs eine beträchtliche war. Die Ansieht 
von SwEET 604 , daß die Rachitis nicht auf einem Vitaminmangel, sondern auf 
einer Hypofunktion innersekretorischer Organe, in der Hauptsache deR Thymus, 
beruht, darf wohl heute als nicht mehr zutreffend bezeichnet werden. 

IV. Hypophyse. 
Eine Veränderung der Hypophyse bei der Taubenberiberi ist mehrfach be

obachtet und beschrieben worden (DRIEL124 , KoRENCHEVSKY 284). Erst kürzlich 
haben SATWORNITZKAJA und SIMNITZKY "16 ausgedehnte Vakuolenbildungen in 
den basophilen Zellen beschrieben, die am 2.'5. Versuchstage am deutlichsten 
waren, um dann wieder abzunehmen. Ans diesen Befunden darf wohl mit Recht 
auf eine Steigerung der Drüsensekretion geschlossen werden, die wahrscheinlich 
mit den beschrie benenÄnderungen des Kohlehydratstoffwechsels zusammenhängt. 
Hierfür sprechen auch die Venmchsergebnissc von TAZAWA 611 , welcher durch intra
muskuläre Einspritzung von Pituglandol in mehreren Fällen die nervösen Er
scheinungen bei reisgefütterten Tauben aufheben konnte, währt>nd Schilddrüsen
und Thymusextrakte und Adrenalin ohne Wirkung warer1. Die Wirkung des 
Hypophysenextraktes scheint demnach spezifisch zu sein. Da auch beim B-jni 
ernährten Hund eine besonders deutliehe Zunahme des Kolloids in der Inter-
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mediärzone der Hypophyse von KAWAKITA, SuzuKr und K.AGOSHIMA271 gefunden 
wurde, scheinen auch bei diesem Tier ähnliche Verhältnisse vorzuliegen wie bei 
der Taube. 

V. Pankreas. 
Schon bei der Besprechung des Kohlehydratstoffwechsels war wegen der 

oft dem Diabetes ähnlichen Erscheinungen auf Beziehungen zwischen A vitarninose 
und Insulin hingewiesen worden. Neben atrophischen Veränderungen auch dieser 
Drüse (DRIEL124, LoPEZ-LOMBA und RANDOIN 318) sahen BrERRY und KoLLMANN 67 

bei Tauben mit wohlausgebildeten Krankheitserscheinungen sowohl die Zahl wie 
auch das Volumen der LANGERHANssehen Inseln stark vermehrt. Die leichte 
Besserung, die man bei beriberikranken Tauben durch Insulinzufuhr öfter erzielen 
kann, versuchte SHINODA542 durch Versuche an der ausgeschnittenen Tauben
leber zu klären. Über derartige Wirkungen der Insulinzufuhr berichtete auch 
ÜHAHOVITCH83, während Insulingaben während des Krampfstadiums die Erschei
nungen deutlich verstärken sollen (0HAHOVITCH84). Eine Nachprüfung dieser Be
funde durch VERCELLANA 636 zeitigte dagegen in den meisten Fällen entgegen
gesetzte Ergebnisse und nur eine von 15 Tauben reagierte so wie die Tiere von 
ÜHAHOVITCH, während hinwiederum die Befunde von JoNo 262 für die Ansicht 
des letzteren sprechen. Nach JoNo ist bei Reistauben nach Insulinzufuhr die 
Hypoglykämie stärker und länger anhaltend als bei normalen Tieren; auch ließ 
sich bei seinen Tauben durch regelmäßige Insulininjektionen ebenfalls das Leben 
verlängern und der Gewichtssturz aufhalten. 

Trotzdem auch das Vitamin B beim Diabetiker den Blutzucker senken bzw. 
den Harn zuckerfrei machen kann (MrLLs 371), weist MoNASTERro 37 7 auch auf die 
vorhandenen Verschiedenheiten zwischen Insulin und Vitamin B hin. Er denkt 
sich den Zusammenhang so, daß vielleicht der Insulinmangel den Vitaminbedarf 
des Körpers erhöht und daß andererseits der Körper den Vitaminmangel durch 
Insulinmehrproduktion auszugleichen bemüht ist, wodurch eine Hypertrophie 
des Pankreas zustande kommt. Jedenfalls sind auch hier noch viele Fragen 
ungeklärt. 

Bei ihren B-frei ernährten Hunden sahen KAWAKITA, SuzuKI und KAGo
SHIMA 271 ebenfalls eine hochgradige Hypertrophie der LANGERHANSsehen Inseln, 
so daß auch in bezugauf das Pankreas bei B-Mangel zwischen Taube und Hund 
Ähnlichkeiten vorhanden sind. 

Auch beim skorbutkranken Meerschweinchen wurde eine mächtige Hyperplasie 
der LANGERHANSsehen Inseln öfter festgestellt (ScHMIDT513, MoNASTERro 377, 

BoRGHI75). Der letztere sah besonders in den LANGERHANssehen Inseln zahlreiche 
Riesenzellen, die sich sehr stark mit Eisenhämatoxilin färbten, die aber im Pan
kreas gesunder Tiere nur in sehr geringer Zahl vorhanden sind. Aus seinen Ver
suchen mit Zuckerinjektionen jeden zweiten Tag, in denen diese Veränderungen 
nicht auftraten, die LANGERHANSsehen Inseln vielmehr nur eine geringe Größe 
aufwiesen, schließt BoRCHI, daß der Körper die starken Störungen des Kohlehydrat
stoffwechsels während der Avitaminose durch Hypertrophie und Hyperplasie der 
LANGERHANSsehen Inseln auszugleichen versucht. Bezüglich der Zufuhr von In
sulin bei skorbutkranken Meerschweinchen ergaben die Versuche von VERCEL
LANA 636, daß die Zufuhr von 10 Welcome-Einheiten den Tod innerhalb 5 Stunden 
herbeiführt; der Tod erfolgt hierbei unter Krämpfen, doch sind bei der Autopsie 
nur die bekannten Skorbutveränderungen zu finden. 

An dieser Stelle sind weiter noch die beiden Arbeiten von ÜNOHARA 42 6, 427 

an vollkommen vitaminfrei ernährten Ratten und Hunden zu erwähnen. Von 
dem Gedanken ausgehende Versuche, die mit dem gestörten Kohlehydratstoff-
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wechselverbundenen Störungen des Fettstoffwechsels durch eine Besserung des 
ersteren durch Insulinzufuhr ebenfalls zu eliminieren, waren nicht von Erfolg 
gekrönt. Sowohl der Gesamtfettgehalt der ganzen Rattenkörper wie auch der 
Fettgehalt des Blutes der Hunde zeigte nach Insulinzufuhr keine irgendwie 
eindeutigen Änderungen. 

VI. Nebennieren. 
Bei der A-arm ernährten Ratte hatte HINTZELMANN 221, wie schon erwähnt, 

eine Atrophie sämtlicher innersekretorischer Drüsen gefunden. Er machte be
sonders darauf aufmerksam, daß eine Hypertrophie der Nebennieren bei diesen 
Tieren niemals festgestellt werden konnte. Bei der B-frei ernährten Taube da
gegen sah DRIEL124 eine starke Hypertrophie der Nebenniere, die immer wieder 
bestätigt werden konnte (z. B. KoRENCHEVSKY284, VERZAR und BEZNAK639, 

VERZAR und PETER644, BIERRY, PoRTIER und RANDOIN-FANDARD69, SIMMONEToss, 
LOPEz-LoMBA und RANDOIN 318, FrNDLAY156, MARRIAN 325), wobeidie Hypertrophie 
in der Hauptsache auf die Rindensubstanz beschränkt war. Da dieser Nachweis 
bei der Taube wegen der eigenartigen Anordnung der Rinden- und Marksubstanz 
schwer zu führen ist, untersuchten VERZAR und PETER644 auch die Nebennieren 
B-frei ernährter Ratten und Kaninchen, bei denen Mark und Rinde deutlich ge
trennt ist. In diesen V ersuchen konnte nun nachgewiesen werden, daß die Rinde 
im Verlauf der Avitaminose um ungefähr 500fo hypertrophiert. Während nämlich 
das Verhältnis Mark: Rinde bei den normalen Ratten 1: 9 betrug, war es bei 
den erkrankten Tieren wie 1 : 14; die entsprechenden Zahlen für die Kaninchen 
waren 1 : 8 und 1 : 12. Während Mc0ARRISON341· 343 annahm, daß die hyper
trophierte Nebenniere, für die er in der Hauptsache das Mark verantwortlich 
machte, auch einen höheren Adrenalingehalt aufweist, sahen VERZAR und 
BEzNA.K639 und BEzNA.K57 im Verlaufe der Avitaminose eher eine Abnahme des 
Adrenalingehaltes, was ja erklärlich ist, wenn die Hypertrophie nur auf Kosten 
der Rinde geht, das Mark aber unverändert bleibt. ScHMITZ und RErss525 haben 
dann versucht, diese Unstimmigkeiten dadurch zu klären, daß sie prüften, ob 
sich durch Zufütterung von Nebennierensubstanz die Veränderungen dieses 
Organs während der Avitaminose unterdrücken ließen. Diese Versuche ergaben, 
daß die orale Verabreichung von Nebennierensubstanz keine derartige Wirkung 
ausübte, daß dagegen bei intramuskulärer Zufuhr von Suprenototal (Dr. LABO
scHIN) die Veränderungen an den Nebennieren, am Blut (Lipoide) und auch die 
äußeren Krankheitserscheinungen nicht eintraten. Die Tiere schienen also äußer
lich gesund, verloren allerdings ebenso an Gewicht wie die unbehandelten Reis
tauben. Aus dem Unterbleiben der Nebennierenhypertrophie in diesen Versuchen 
schlossen ScHMITZ und RErss 525, daß die Ursachen der Hypertrophie in den An
sprüchen des Körpers an dieses Organ und nicht in diesem Organ selbst liegen. 
Trotzdem schon in diesen Versuchen auf die Adrenalinfreiheit der verwandten 
Extrakte geachtet worden war, wurde doch noch aus verschiedenen Gründen 
geprüft (SCHMITZ und PoLLACK024), welchen Einfluß das Adrenalin auf die eben 
erörterten Erscheinungen hatte. Im Gegensatz zu den Befunden von ARLoiNG 
und DUFOURT3', welche durch Adrenalin eine Abkürzung der Lebensdauer gegen
über den Kontrolltauben gesehen hatten, verliefen die Versuche von ScHMITZ 
und PoLLACK524 vollkommen negativ, weshalb sie schlossen, daß die Wirkung 
des Nebennierenextraktes keine Adrenalinwirkung sei, sondern auf der Wirkung 
anderer noch nicht erkannter Stoffe beruhe. 

Wir hatten schon oben erwähnt, daß VERZAR und PETER644 auch bei B-frei 
ernährten Ratten und Kaninchen eine derartige Hypertrophie der Nebennieren
rinde beobachten konnten; auch PLAUT460 fand eine erhebliche Vergrößerung 
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dieser Organe. Schon ÜRAMER110 hatte bei B-frei ernährten Ratten und Mäusen 
den Adrenalingehalt des N ebennierenmarkeB normal gefunden, dagegen war der 
Lipoidgehalt der Rinde fast vollkommen verschwunden. Auch er führte die 
Krankheitserscheinungen nicht auf eine Störung des AdrenalingehalteEt der Neben
nieren zurück, sondern er dachte an Beziehungen zwischen LipoidstolfwechBel und 
Nebennierenrinde. Auch GRoss192 konnte Unterschiede im Adrenalingehalt des 
Blutes normaler und B-arm ernährter Ratten mit den von ihm verwandten 
Methoden nicht feststellen, trotzdem er auf Grund der Erscheinungen der B-A vita
minose auf solche schloß. Im Sinne der Befunde von VERZAR und PETER644 

sprechen schließlich auch die Ergebnisse von KAWAKITA, SuzuKr und KAao
SHIMA 271 an B-arm ernährten Hunden, bei denen ebenfalls eine Hypertrophie der 
Nebennierenrinde gefunden wurde, während das Mark unverändert war. 

Auf Beziehungen zwischen Nebennieren und Avitaminose deuten auch die 
Befunde von EsTRADA 137· 138 an nebennierenlosen Ratten hin. Diese Tiere erwiesen 
sich nämlich gegen B-Mangel viel empfindlicher als die normalen Ratten, so daß 
EsTRADA annimmt, daß bei Ausfall der Nebennieren derB-Bedarf eine wesentliche 
Steigerung erfährt. Während der Erkrankung findet weiter eine Gewichtsabnahme 
sämtlicher Organe wie bei den Normaltieren mit Ausnahme der Nieren statt, 
welche nach dem Tode eine verhältnismäßig erhebliche Vergrößerung aufwiesen. 

Auch bei 0-frei ernährten Meerschweinchen sind Veränderungen an den Neben
nieren zu beobachten; über eine Vergrößerung derselben haben LA MER, UNGER 
und SuPPLEE297, BESSESEN55 und LoPEZ-LOMBA316 berichtet. DRIEL124 fand in 
der vergrößerten Nebenniere einen verminderten Adrenalingehalt und dement
sprechend auch ScHMIDT522 bei seinen histologischen Untersuchungen Hyper
sekretionBstadien der Rinde und eine Hypoplasie des Markes. LINDSAY und 
MEDES309 fanden besonders an der Grenze zwischen Rinde und Mark hämor
rhagische Infiltrationen, die an den Bindegewebssepten entlang bis in die Rinden
schicht eindrangen. In Übereinstimmung mit den Ergebnissen von ÜRAMER110 
bei B-arm ernährten Ratten fand auch IwABUCHr249 in der Nebennierenrinde 
seiner Skorbutmeerschweinchen einen hochgradigen Lipoidschwund. An den 
Markzellen fiel ihm besonders die Abnahme der Größe und der Färbbarkeit der 
Kerne auf. MoRELLI, BRoNcm und BoLAFFr380 sahen weiter in der Nebennieren
rinde eine noch nicht näher erkannte Substanz (wahrscheinlich ein Lecithin
derivat), welche toxisch-hämolytische Wirkungen auszuüben vermag und zwar 
hauptsächlich an den Capillaren angreift. Im Skorbut fanden sie diese Substanz 
reichlicher vorhanden als bei normalen Tieren; Cholin soll weiter die Wirksam
keit dieser Substanz hemmen. Da mit fortschreitendem Skorbut der Oholingehalt 
der Nebennieren abnimmt, kann man sich vorstellen, daß durch diese Störung 
des Lecithin-Cholesterin-Gleichgewichtes diese toxische Substanz ihre Wirkung 
besser entfalten kann, wodurch die schweren Hämorrhagien und hämolytischen 
Erscheinungen des Skorbuts eine Erklärung finden könnten. 

Im Gegensatz zu diesen Befunden, welche eine erhöhte Adrenalinsekretion 
der Nebennieren im Skorbut nicht annehmen, steht die Annahme von ÜHAHO
VITCH86, welcher wie schon S. 728 erwähnt, den Stoffwechselquotient skorbut
kranker Meerschweinchen durch Erhöhung des Grundumsatzes um ungefähr das 
Doppelte deutlich vermindert fand. Da er auch bei normalen Tieren nach Ad
renalininjektionen die gleichen Veränderungen sah, denkt er beim Skorbut an 
eine erhöhte Sekretionstätigkeit der Nebennieren. 

Zum Schluß muß hiP.r noch eine Arbeit von HENRIKSEN 207 erwähnt werden, 
welcher an vollkommen vitaminfrei ernährten Ratten und Meerschweinchen 
arbeitete und bei diesen Tieren ebenfalls charakteristische Veränderungen der 
Nebennieren fand. Diese bestanden in der Hauptsache in degenerativen Er-
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scheinungen an den Zellen, die bei den Meerschweinchen akut, bei den Ratten 
mehr chronisch verliefen. Auch das Fett der Rinden- und Markschicht zeigte 
gegenüber verschiedenen Färbungsmethoden eindeutige Unterschiede, aus denen 
aber bisher sichere Schlüsse noch nicht möglich waren. Im Gegensatz hierzu 
waren nach den Untersuchungen von S'rAMMFms"70 die Nebennieren von Ratten 
die ohne A, B und C gehalten wurden, nicht verändert. 

VII. "':Ge.;;chlecht~drii~en (einseht. äußerer Sek1·ction). 
1. Die \Virkung dt>r Vitamine A, B, t; und D. 

Es liegt auf der Hand, daß bei der großen Allgemeinempfindlichkeit der Keim
drüsen die schweren Schädigungen des Körpers durch Vitaminmangel nicht spurlos 
an diesen Drüsen vorübergehen werden; wir finden daher solche Störungen häufig, 
doch wird bei den Geschlechtsdrüsen die Wirkung in der Hauptsache eine einseitige 
sein, d. h. wir sehen wohl Schädigungen der Keimdrüsen durch Vitaminmangel 
aber umgekehrt keinen Einfluß dieser Drüsen auf den Verlauf der Avitaminose. 

Bei Mangel nn Vitamin A in der Nahrung kommt es oft zu Schädigungen 
der männlichen Keimdrüse, die sich nach EcKSTEIN 1 :ll in einer Störung der 
Spermiogenese und in degenerativen Erscheinungen a.ueb an den Zwischenzellen 
äußern. Auch Lähmung des Penis oder Priapismus ist öfter beobachtet worden, 
der letztere wahrscheinlich bedingt durch die toxische \\'irkung der resorbierten 
Abbauprodukte des zerfallenden Hodengewebes. Veränderungen im weiblichen 
Sexualzyklus so ernährter Ratten haben dann EVANS und BISHOP144 beschrieben. 
Die Follikel gelangten unter diesen Bedingungen nicht zum Sprung, weshalb 
die charakteristischen Veränderungen der Vaginalschleimlmnt ausblieben; durch 
Zufuhr von Butter oder etwas fettem Fleisch konnt.Pn diese ~törungen sofort 
behoben werden. 

Von praktischer Wichtigkeit waren Schädigungen, die in Amerika auftraten, 
als die Farmer begannen, weißen Mais wegen seines höheren Ertrages statt gelben 
Mais anzubauen. Da der erstere kein Vitamin A enthält, traten bei den mit ihm 
gefütterten Schweinen schwere Schädigungen des Zentralnervensystems auf, dar
über hinans aber auch Störungen im Östralzyklns: die Tiere abortierten leicht 
oder brachten tote Junge zur Welt. War die Erkrankung schon weit fort
geschritten, so C'rfolgte durch Lebertran keine Heihmg mehr, wohl abt'l' im An
fangsstadium der Erkrankung (LnmHARDT307). 

Veränderungen in den Hoden B-frei ernährter Tauben sind mehrfach fest
gestellt worden (z. B. DmErJ 24 , KoRENCHK\'SKY 284 , DuTCHER129, POI~'l'IER462 

GüTTA182, LoPEz-LoMBA und HANDOIN 318, MAIUUAN und P_ulKES326 , ABDER
HALDEN14), die sich in der Hauptsache auf eine starke Atrophie beschränkten. 
Die GewichtsYerluste der Hoden wiihrend der Erkrankung künnen 80 °,o und mehr 
betragen. Derartige } .. trophien sind auch heim Orarium festgestellt worden 
(PORTIER462 , G01'TA182, DrLZE'l"ro 128 ). Xeben der Atrophie wurden aber auch 
degenerative Erscheinungen beobachtet, die sich auch hier auf die Spermiogenese 
und die Zwischenzellen erstreckten. Nach ABDERHALDEN 14 kommt die Keim
zellenentwickelung aber nicht vollständig zum Stillstand; Spermatogonienteilun
gen und wachsende Spermatocyten sind Yorhanden, doch keine Spermaeiden 
oder Samenfäden. Naeh den Untcnmchungrn von MAHTUAN nnrl PATtKF.s 326 hat, 
das histologische Bild der geschädigten Keimdrüse eine große Ähnlichkeit mit 
dem nach Röntgenbestrahlung oder CryptorchiBmnR und Vasotomie. Bei den 
weiblichen Tieren fand DuLZETT0128 eindeutige Veränderungen in der inter
stitiellen Drüse, die von den bei Hungertieren erkennbaren Erscheinungen stark 
abwichen und die hauptsächlich die Lipoide betrafen. Die Hodenatrophie kann 
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durch Zufuhr von Vitamin B wieder ausgeglichen werden (PORTIER463), auch wird 
das bei vitaminfreier Ernährung abgetragene Hodengewebe nach Zufuhr von B 
wieder durch funktionstüchtiges ersetzt, ein Zeichen, daß die Regenerationsfähig
keit durch B-Entzug nicht dauernd gestört wird. Es sei noch darauf hingewiesen, 
daß AMANTEA 27 diese Störungen nicht für eine Folge des B-Mangels, sondern 
der Inanition hält. Bei mit poliertem Reis und Sonnenblumenkernen ernährten 
Tauben konnten REITANO und SANFILIPP0490 auch keine abnormen histologischen 
Veränderungen in den Testikeln beobachten, trotzdem die Tiere Störungen in 
ihrem sexuellen Verhalten aufweisen, vor allem in der Potentia coeundi. 

0-frei ernährte Meerschweinchen weisen ebenfalls Veränderungen im Keilli
drüsengewebe auf. BEZSSONOFF59 beobachtete bei solchen Tieren Hypertrophie 
der Hoden und Dauererektionen des Penis. LINDSAY und MEDEs308, 310 und 
MEDES 359 beschrieben ausführlich die Veränderungen, die der Hoden dieser Tiere 
erleidet. In der Hauptsache beruhen diese bei sehr jungen Tieren auf einer ver
langsamten Entwicklung der Hoden, bei älteren Tieren ebenfalls in einer Störung 
der Spermiogenese; die Zwischenzellen erschienen dagegen auch bei sehr aus
geprägtem Skorbut nicht verändert. Diese Veränderungen traten schon in einem 
sehr frühen Krankheitsstadium auf, bereits am 10. Tage der Skorbutkost ließen 
sie sich histologisch nachweisen. Auch diese Veränderungen sind denen nach 
Röntgenbestrahlung oder dem Fehlen anderer Vitamine ähnlich, so daß sie wohl 
kaum auf eine spezifische Wirkung des 0-Mangels zurückgeführt werden können. 
Auch beim Meerschweinchen konnte, wenn die Erkrankung nicht schon zu weit 
fortgeschritten war, innerhalb 17 Tagen nach Aufhören mit der Skorbutkost eine 
fast vollständige Regeneration erzielt werden. 

Aus den Versuchen mit dem Fehlen verschiedener Vitamine, die alle das 
gleiche Bild der Störungen ergaben, darf man von vornherein annehmen, daß 
der Entzug sämtlicher Vitamine ähnliche Veränderungen im Gefolge haben wird. 
Demgemäß sah YAMASAKI661 bei seinen vitaminfrei ernährten Mäusen ebenfalls 
Abnahme der Spermatozoen und Atrophie der Follikel. MEYERSTEIN 370 fand 
bei seinen vitaminfrei ernährten Ratten die Hoden schon äußerlich viel kleiner 
und an den Zellen des samenbildenden Apparates degenerative Veränderungen, 
das Zwischengewebe dagegen erheblich vermehrt. Auch in den Ovarien konnten 
histologische Veränderungen festgestellt werden; auffallend war hier das voll
kommene Fehlen der Corpora lutea, die bei den Normaltieren stets reichlich vor
handen waren. 

Beziehungen zwischen dem Fettstoffwechsel 7tnd den Geschlechtsdrüsen ver
suchte RosT510 dadurch aufzuklären, daß er kastrierte Ratten vitaminfrei füt
terte. Er ging dabei von dem Gedanken aus, daß durch die Avitaminose eine 
Abnahme der Fettdepots eintritt, durch die Kastration dagegen eine Zunahme 
derselben. In den Versuchen zeigte sich aber zwischen den normalen und kastrier
ten Tieren hinsichtlich des Fettgehaltes kein Unterschied. Dagegen fand ÜMURA 424 

bei B-frei ernährten Ratten und Kaninchen eine geringere Fettabnahme und 
ein verzögertes Eintreten der Avitaminose bei den kastrierten Tieren, so daß 
diese Befunde in dem von RosT510 angedeuteten Sinne sprechen dürften. Durch 
Zufütterung großer Mengen von Hodensubstanz konnte die Avitaminose heraus
gezögert, durch Zufuhr kleinster Mengen beschleunigt werden, was aber wahr
scheinlich mit dem B-Gehalt der Hoden selbst zusammenhängt. 

2. Die Wirkung des Vitamins E. 
Während die eben dargelegten Befunde mehr für eine Schädigung des Keilli

drüsengewebes im Gefolge der durch die Avitaminose bedingten innersekreto
rischen und sonstigen schweren Störungen des Gesamtstoffwechsels sprechen, 
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eine spezifische Wirkung der Abwesenheit eines bestimmten Vitamins also nicht 
vorzuliegen scheint, liegen die Verhältnisse bei Mangel an Vitamin E insofern 
etwas anders, als dieses erst 1922 von EvANS und BrsHoP145 entdeckte Vitamin 
seine Wirkung bei sonstiger vollkommener Gesundheit des Tieres direkt und aus
schließlich auf die Keimdrüsen richtet. Seine genaue Wirkung hat dann EVANS 
mit seinen Mitarbeitern BrsHOP und BuRR141, 146, 147, 148, 149, 150, 151, 152 in zahl-
reichen Arbeiten weitgehend geklärt. Diese Untersuchungen ergaben in bezug 
auf die Wirkung des Vitamins E in kurzem folgendes Bild: Die Wirkungen des 
E-Mangels auf die männliche Ratte (Versuche an anderen Tieren Hegen noch nicht 
vor) besteht in einer Degeneration der samenbereitenden Epithelien, die zu einem 
vollkommenen Versiegen der Spermiogenese führt. Dabei kann längere Zeit das 
Verhalten der Tiere beim Begattungsakt und ihre Libido unverändert bleiben. 
Eine Regeneration dieser Veränderungen ist im allgemeinen nicht möglich, doch 
ist es neuerdings in einigen Fällen gelungen, durch monatelange Zufuhr von großen 
Dosen E eine wenigstens teilweise Regeneration zu erzielen. Im Gegensatz zu 
diesen Veränderungen an der männlichen Geschlechtsdrüse, die von denen bei 
Mangel an anderen Vitaminen nicht allzusehr verschieden sind, laufen bei den 
weiblichen Tieren alle Vorgänge bis zum Eintritt der Schwangerschaft und noch 
während der ersten Zeit derselben vollkommen normal ab. Hier ist also ein 
charakteristischer Unterschied zwischen dem E-Mangel und dem Mangel an 
anderen Vitaminen oder sonstigen Ernährungsstörungen deutlich gegeben, da 
bei diesen Veränderungen in den Ovarien mit Ausbleiben der Ovulation die Regel 
sind. Die Wirkung des E-Mangels äußert sich vielmehr in einem Absterben der 
allerdings vorher schon nicht ganz normal entwickelten Früchte im Uterus, die 
hiernach resorbiert werden (Resorptionsschwangerschajt). In bezugauf die Heilung 
durch E-Zufuhr sind ebenfalls deutliche Unterschiede zwischen Männchen und 
Weibchen vorhanden; denn bei den letzteren gelingt es leicht, diese Störungen 
zu beseitigen und wieder normale Schwangerschaften zu erzielen. Auch die Nach
prüfungen und weiteren Forschungen anderer Autoren über die E-Wirkung 
(MATTIL, CARMAN und CLAYTON336, MATTILL und CLAYTON 337· 338, SIMONNET559, 
SURE688, MAsoN327· 329, BoRTOLINI76, SuzuKI, NAKAHARA und HASHIMOT0 603) 
führten zu den gleichen Ergebnissen und brachten weitere Einzelheiten über die 
Wirkung und das Vorkommen des Vitamins E in den verschiedenen Nahrungs
mitteln, so daß wir auf sie an dieser Stelle nicht näher einzugehen brauchen. 

Am Ende unserer Ausführungen sind noch zwei Arbeiten von BrscEGLIE70, 71 
zu erwähnen, welcher bei E-frei ernährten Tieren auch die Veränderungen an 
den anderen innersekretorischen Drüsen untersuchte. Dabei fand er Hypertrophie 
der Schilddrüse, der Nebennieren und der Hypophyse, führt aber diese Verände
rungen nicht auf das Fehlen des Vitamins E zurück, sondern sieht sie als Folge 
der primären Schädigung der Keimdrüsen durch den E-Mangel an. Nach seinen 
neuesten Untersuchungen 72 nimmt er ein gegenseitiges Abhängigkeitsverhältnis 
zwischen E-Vitamin und Follikelhormon an. Nach den Befunden von MASON328 
wiesen die innersekretorischen Organe mit Ausnahme der Hoden histologische 
Veränderungen nicht auf. 

H. Der Einfluß der Vitamine auf die Tätigkeit einzelner, bestimmter 
Körperorgane. 

Während wir in den vorhergegangenen Abschnitten den Einfluß der Vitamine 
auf den Gesamtstoffwechsel und seine einzelnen Teile betrachtet haben, dabei 
also immer den Körper als Ganzes ins Auge gefaßt haben, wollen wir im folgenden 
noch einige Wirkungen der Vitamine besprechen, die sich nur auf einzelne Organe 
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der Körpers richten, wobei aber natürlich auch die eventuellen Änderungen im 
Gesamtstoffwechsel des Körpers zum Ausdruck kommen. 

I. Die Auswirkungen ·des Vitaminmangels am Verdauungskanal. 
Als Ursache für die bei vitaminfreier Ernährung stets zu beobachtende 

Körpergewichtsabnahme ist oft die verminderte Nahrungsaufnahme verantwort
lich gemacht, ein Schluß, der ja auch durchaus berechtigt erscheint. Als aber 
durch verschiedene Mittel, wie z. B. Zwangsfütterung, bei der ja von einer ver
minderten Nahrungsaufnahme nicht mehr gesprochen werden kann, die Gewichts
verminderung auch nicht aufgehalten werden konnte, lag es nahe, den Grund 
für die doch zweifellos vorhandene schlechtere Ausnutzung der Nahrung in einer 
Veränderung im Verdauungskanal zu suchen. Diese könnte entweder in der 
verminderten Sekretion eines sonst normalen Verdauungssaftes oder in einer 
verminderten Fermentmenge desselben oder in motorischen Störungen zum Aus
druck kommen. Zur Entscheidung dieser Möglichkeiten sind nun eine ganze 
Reihe Versuche angestellt worden, über die im folgenden berichtet wird. Daß 
jedenfalls keine im Darmkanal gebildeten toxischen Produkte hierfür verant
wortlich gemacht werden können, scheint aus den Untersuchungen von MEs
SERLE367 hervorzugehen, welcher zur Prüfung dieser Frage adsorbierende Mittel 
an seine Ratten und Tauben verfütterte, um an diese die evtl. gebildeten toxi
schen Produkte zu adsorbieren. Da aber die so gefütterten Tiere eher starben 
als die unbehandelten Kontrollen, dürfte wohl die Möglichkeit einer Auto
intoxikation vom Verdauungskanal aus auszuschließen sein. 

1. Kopfdarm. 

Hierüber liegen nur wenige Untersuchungen vor. UHLMANN 626• 627 ist wohl 
der erste gewesen, welcher über eine sekretionsfördernde Wirkung eines Vitamin
E-Präparates nicht nur an den Speicheldrüsen, sondern auch an allen anderen 
Drüsen des Verdauungskanals berichtete und damit den Anstoß zu weiterer 
Forschung gab. Leider konnte bald darauf CowGILL107 bei der Nachprüfung 
seiner Befunde an der Speicheldrüse des Hundes diese Ergebnisse keineswegs 
bestätigen. Er fand nicht nur bei gesunden Hunden keine Steigerung der Speichel
sekretion nach B-Zufuhr, sondern auch nicht bei B-frei ernährten Tieren, bei 
denen ein solcher doch sicher hätte vermehrt auftreten müssen, wenn dem 
Vitamin B eine solche Wirkung zukommen würde. Zu gleichen Ergebnissen 
kamen auch SKARZYNSKA-GUTOWSKA562, Moru385 und VERZAR und BöGEL641, so 
daß man annehmen muß, daß die von UHLMANN verwandten Präparate nicht 
rein genug waren, sondern andere, das vegetative Nervensystem erregende Stoffe 
enthielten. Bezüglich der Befunde von UHLMANN an den anderen Verdauungs
drüsen werden wir bei der Besprechung derselben das weitere erörtern. 

Zum Kopfdarm zu rechnen ist auch noch der Kropf der Vögel. Es ist schon 
lange bekannt, daß bei an Beriberi erkrankten Vögeln die Reste des Futters 
sehr lange im Kropf liegen bleiben, weshalb schon immer auf eine Störung der 
motorischen Tätigkeit des Kropfes geschlossen wurde. WrnoKURow655 hat dann 
den experimentellen Nachweis für diese Anschauung durch Aufschreiben der 
Kropfbewegungen reiskranker Hühner erbracht; durch Zufuhr von Vitamin B 
konnten auch hier wieder normale Verhältnisse hergestellt werden. 

2. Magen. 

Auch bezüglich der Magensaftsekretion konnten von Nachuntersuchern die 
oben zitierten Befunde von UHLMANN626• 627 nicht rekonstruiert werden. Ml:YA· 
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DERA374, über dessen Ergebnisse auch BrcKEL63 zusammenfassend berichtet hat, 
NEVER412• 413, SKARZYNSKA-GUTOWSKA 562 und KARR265 konnten alle eine Störung 
der Magensaftsekretion während der Avitaminose nicht feststellen. Wenn wäh
rend der Erkrankung die Magensaftsekretion gegenüber der Norm vermindert ist, 
so ist dies nicht eine Folge des Vitaminmangels, sondern die verabreichte Nahrung 
übt einen zu geringen Sekretionsreiz aus (BICKEL63); nach Futterwechsel geht 
die Sekretion sofort wieder zur Norm zurück. Dagegen sprechen die Befunde 
von DANYSZ-MICHEL und KosKOWSKI119 für eine solche Störung; diese fanden 
nämlich bei reiskranken Tauben die Magensaftsekretion nach Histamin wesent
lich herabgesetzt. Auch BIERRY und KoLLMANN 68 nehmen eine sekretions
fördernde Wirkung des Vitamins B an, ohne allerdings Beweise für diese Annahme 
zu erbringen. 

Dagegen lassen die wenigen Versuche über Änderungen der Fermentwirkung 
des Magensaftes Schlüsse auf eine Herabsetzung der Pepsinbildung zu. So berich
teten DANYSZ-MICHEL und KosKOWSKI119, daß bei ihren Reistauben im Gegen
satz zu den Hungertauben das Pepsin vollkommen fehlte. Auch GROEBBELS und 
SPERFELD191 sahen bei ihren vitaminfrei ernährten Mäusen in der Magenschleim
haut auch nach zehntägigem V ersuch immer noch reichliche Mengen von Pro
pepsin bei gehemmter Pepsinsekretion. Demnach scheint sich während der Avitami
nose die Pepsinvorstufe in der Magenschleimhaut anzusammeln. Allerdings lassen 
diese wenigen Versuche irgendwelche bindenden Schlüsse noch keineswegs zu. 

Etwas eingehender bearbeitet ist der Einfluß des Vitaminmangels auf die 
motorische Tätigkeit des Magens. Hierüber liegen Untersuchungen vor von 
WRIGHT660, MEYERSTEIN 370, CowGILL, DEUEL JR., PLUMMER und MESSERios, 
GuARINo193, RosE, STUCKY und CowGILL504• 505• 506• 507 und RoWLANDS und 
BROWNING512, welche alle eine Abnahme des Magentonus und der Magenperistaltik 
bei den verschiedenen Avitaminosen und den verschiedenen Tieren gesehen haben. 
Allerdings traten diese Abweichungen oft erst auf, nachdem die Erkrankung 
schon weit fortgeschritten war und die Freßlust vollkommen darnieder lag. Durch 
Zufuhr von Vitaminen konnte auch hier die motorische Tätigkeit leicht wieder 
zu einer normalen gesteigert werden. Einen negativen Befund bei seinen Ver
suchen über die Beeinflussung der Motilität durch den Vitaminmangel hatte nur 
SMITH563, der bei seinen B-frei ernährten Hunden bei Aufschreiben der Magen
bewegungen mit der Ballonsonde keine motorischen Störungen finden konnte. 
Allerdings stellte er diese Untersuchungen in einem verhältnismäßig frühen 
Stadium der Erkrankung an, da später durch das dauernde Erbrechen der Tiere 
gute Kurven nicht mehr aufzunehmen waren. Vor kurzem hat dann noch 
!NAWASHIR0245 über Versuche an Beriberitauben berichtet und bei diesen Tieren 
ebenfalls erst 2-3 Tage vor Ausbruch der Krämpfe gesehen, daß der Druck im 
Mageninneren fast vollkommen verschwindet ( Tonusabfall) und daß zu dieser 
Zeit auch die peristaltischen Bewegungen zum Stillstand kommen. Wurde in diesem 
Zustand der Vagus gereizt, so reagierte Magen und Herz viel schwächer als bei 
den Normaltieren. Deshalb hält lNAWASHIRO die Störungen der Magenmotilität 
für eine Folge der im Verlauf der Beriberi auftretenden V agusschädig·ung. Ge
fördert werden könnte nach seiner Ansicht der Tonusabfall noch durch die An
stauung des Futters im Darmkanal, da auch bei gesunden Vögeln die Anwesen
heit von reichlichen Futtermassen im Darm die Magenbewegungen hemmend 
beeinflußt. 

3. Pankreas. 
Die Sekretion des Pankreas ist bei reiskranken Hühnern nach Ansicht von 

UKAI und K!MURA 6 28 vermehrt; der Beweis für diese Ansicht erscheint aber 
keineswegs einwandfrei. CoWGILL und MENDEL109 konnten im Gegensatz zu 
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UHLM.ANN626, 627 einen fördernden Einfluß des Vitamins B auf die Pankreas
sekretion nicht feststellen. Eine Verminderung der Pankreassekretion während 
der Avitaminose ist deshalb nicht anzunehmen, weil die Dünndarmschleimhaut 
auch während der Avitaminose die gleichen Mengen Sekretin enthält wie die 
Schleimhaut des normalen Tieres (CowGILL und MENDEL109, ANREP und 
DRUMMOND 31). 

Hinsichtlich des Fermentgehaltes des Pankreas beriberikranker Tauben liegen 
verschiedene Untersuchungen vor, doch sind auch hier die Befunde nicht einheit
lich. So berichten z. B. TsuKIYE und ÜKADA 623 und FARMER und REDENBAUGH155 
über eine deutliche Herabsetzung des Fermentgehaltes. Besonders die letzteren 
berichteten über eine Herabsetzung der spaltenden Wirkung auf Eiweiß, Fett 
und Kohlehydrate, die sehr beträchtlich war; im Krampfstadium war eine spal
tende Wirkung auf Fette und Kohlehydrate überhaupt nicht mehr nachzuweisen. 
Diesen Untersuchungen gegenüber stehen die Befunde von TIGER und SmoN
NET614, RoTHLIN511 und ARTOM35, welche eine Herabsetzung der diastatischen 
Kraft des Pankreassaftes nicht finden konnten; ARTOM35 sah sogar eine leichte 
Erhöhung der diastatischen Wirksamkeit, doch ist es schwer, aus diesen gegen
teiligen Versuchen einen Schluß zu ziehen, da noch zu wenige Versuche über diese 
Frage angestellt worden sind. Daß Veränderungen möglich sind, geht auch aus 
den histologischen Untersuchungen von ARTOM36 hervor, nach denen zwischen 
Hunger- und Beriberitauben ganz charakteristische Unterschiede in der Struktur 
des Pankreas vorhanden sind, aus denen sich aber bisher noch keine Anhalts
punkte für eine gestörte Tätigkeit der Bauchspeicheldrüse ergeben haben. 

Bezüglich der Pankreasfermente des skorbutkranken Meerschweinchens habe 
ich in der Literatur nur eine Arbeit von SUNZERI587 gefunden, welcher eine 
Änderung im Fermentgehalt (NaCl-Extrakte) während der Erkrankung ebenfalls 
nicht feststellen konnte. 

4. Darm. 

Auch die Wirksamkeit der Darmfermente ist bisher kaum untersucht worden. 
SUNZERI587 beschäftigte sich bei seinen skorbutkranken Meerschweinchen auch 
mit dieser Frage und konn.te ebenfalls keine Änderungen feststellen. ABDER· 
HALDEN und WERTHEIMER20 untersuchten bei der B-frei ernährten Gans die 
fermentative Wirkung verschiedener Organpreßsäfte, sahen im Gehalt der Leber 
an Diastase keine Unterschiede, dagegen eine Herabsetzung der Wirkung einer 
Peptidase während der Erkrankung, wahrscheinlich infolge der verringerten 
Nahrungsaufnahme. An Hunden mit Thiry- Vella-Fisteln untersuchte KAWA
MURA272 1-5 Monate nach der Operation den Fermentgehalt und die Menge 
des Darmsaftes bei B-freier Fütterung (polierter Reis); Quantität und Ferment
gehalt des Darmsaftes nahmen leicht ab, um nach Zufügung von Vitamin B 
wieder zur Norm zurückzukehren. 

Untersuchungen der H-Ionenkonzentration im Magen-Darmkanal gesunder 
und B-frei ernährter Ratten durch ScnoUBYE527 ergaben im allgemeinen keine 
bedeutenden Abweichungen von der Norm; bei denN ormaltieren war die Reaktion 
im ganzen Darmkanal mit Ausnahme des distalen Ileums sauer, während bei den 
erkrankten Tieren die alkalische Reaktion dieses Teiles etwas analwärts ver
schoben war; bei diesen Tieren war nämlich die höchste .Alkalinität im Ooecum 
zu finden. Da bei Rachitisdiät der sonst saure Kot der Ratten alkalisch wird, 
untersuchten REDMAN, WILLIMOT und WoKEs4S9 den PH im ganzen Magen
DarmkanaL Sie beschränkten sich hierbei nicht nur auf Ratten, sondern unter
suchten weiter noch Meerschweinchen, Kaninchen und Mäuse, und stellten für 
diese Tiere Normal-pR-Werte auf. In den Versuchen ergab sich, daß nicht nur 
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die Reaktion der Faeces sondern die des ganzen Magen-Darmkanals bei Rachitis
diät alkalisch wird, daß also die Reaktion im Magen-Darmkanal mit der in den 
Faeces parallel geht. Auf Grund dieser Befunde stellen diese Autoren theoretische 
Überlegungen über die Beziehungen zwischen Resorption von Ca und P und der 
veränderten Reaktion an und nehmen solche Beziehungen an. Auch YoDER665 

kommt nach seinen Versuchsergebnissen über den PR des Darminhalts und 
die Ca- und P-Resorption daselbst zu ähnlichen Schlußfolgerungen (vgl. auch 
s. 748). 

Auch die Darmflora ist mehrfach untersucht worden und in Beziehungen 
zur Avitaminose gebracht worden. Die Untersuchungen von CREEKMUR116 an 
A-frei ernährten Ratten, von ToMITA, KoMORI und SENDJU615 und von DANYSZ
MICHEL und KosKOWSKr119 an B-frei ernährten Tauben und von GRINEFF und 
UTEWSKAJA 185 an C-frei ernährten Meerschweinchen führten aber bisher nicht 
zu Ergebnissen, aus denen einwandfreie Schlüsse möglich wären, trotzdem 
solche Schlüsse gezogen worden sind. Es ist sicher, daß durch die verzögerte 
Inhaltsentleerung und die Verschiebung der Reaktion die normale Darmflora ab
geändert wird, daß pathogene Keime überhand nehmen können und daß dadurch 
Schädigungen möglich sind, die beim gesunden Organismus nicht eintreten 
werden. Vorläufig erscheinen diese Veränderungen jedoch als sekundäre Er
scheinungen, denen man eine zu große Bedeutung nicht zusprechen kann, ehe 
nicht größere Erfahrungen hierüber vorliegen. Bezüglich der Bedeutung der 
Bakterien und der Verschiebung der Darmflora sei auf die Ausführungen von 
M. SeHrEBLICH in dem Aufsatz "Die Mitwirkung der Bakterien bei der Ver
dauung" im 2. Bande dieses Handbuches verwiesen. 

Bei der Darmverstopfung des skorb·utkranken Meerschweinchens liegen an
scheinend ganz ähnliche Verhältnisse vor. Daß diese Darmverstopfung sehr oft 
vorhanden ist, darf als sicher angenommen werden, aber auch sie ist anscheinend 
eine sekundäre Erscheinung. Wie im Skorbut die sämtlichen Funktionen des 
Körpers darniederliegen, wird auch die Motilität des Darmkanals gestört. Durch 
das lange Liegen der Inhaltsmassen in den Enddarmabschnitten können bei den 
lebhaften, im Inhalt ablaufenden Gärungs- und Fäulnisvorgängen sicher toxische 
Produkte entstehen, deren der Organismus bei fortgeschrittener Erkrankung 
schließlich nicht mehr Herr werden kann. Es ist daher von einigen Forschern 
die Ansicht vertreten worden, daß der Skorbut eine einfache Folge der Darm
verstopfung, also eine Autointoxikation des Körpers ist (PrTz 458• 459 , McCOLLUM 
und PrTz351), aber auch an gegenteiligen Ansichten hat es nicht gefehlt (HEss 
und UNGER218 , GrvENS und CoHK"'178, CüHEN und MENDEL 92 , MoURIQUAND und 
MrcHEL391, LroTTA 311 , MATTEr330 ). Heute ist dieses damals umstrittene Problem 
nicht mehr als solches anzusehen, sondern dahin entschieden, daß der Darmver
stopfung in der Aetiologie des Skorbuts eine wichtige Rolle nicht zukommt (vgl. auch 
S. 764). Es sei in diesem Zusammenhange noch erwähnt, daß nach den neuesten 
Untersuchungen von BEZSSONOFF60 • 62 dem Vitamin C eine fördernde Wirkung 
hinsichtlich der Ausscheidung von Stoffwechselprodukten (Phenolen) im Harn wahr
scheinlich zukommt, die BEZSSONOFF61 zur Grundlage einer neuen Methode zum 
Studium der Vitaminwirkung gemacht hat. 

An Ratten und Meerschweinchen führte in letzter Zeit endlich BERGEIM54 

umfangreiche Ausnutzungsversuche über dir, Wirkung des Mangels an Vitamin A, 
B, C und D aus; große Unterschiede in der Ausnutzung der Nahrung konnten 
allerdings nicht gefunden werden, die Stärkeverdauung war sogar bei den kranken 
und gesunden Tieren gleich groß (90 üJo). Die Eiweißverdauung, die bei den Kon
trollen durchschnittlich 68 üJo betrug, war bei den B-frei ernährten Ratten auf 
51 Ofo, bei D-frei ernährten Ratten auf 60 üJo herabgesetzt; dies waren die größten, 
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überhaupt gefundenen Unterschiede. Diese Befunde sprechen eigentlich gegen 
eine erhebliche Verschlechterung der Resorption, die verschiedene Autoren, wie 
z. B. NEVER412 , CRAMER111 und PIERCE, ÜSGOOD und PoLANSKY457 gefunden und 
z. T. für den Eintritt der Erkrankung verantwortlich gemacht haben. 

II. Die Veränderung der Blutzusammensetzung im Verlauf der 
Avitaminosen. 
1. Formelemente. 

a) Erythrocyten. 

Während bei der A-frei ernährten Ratte eine Veränderung der Zahl der Ery
throcyten im Verlauf der Erkrankung im allgemeinen nicht eintritt (CRAMER, 
DREW und MoTTRAM114, SuRE, Km: und WALKER593, SuRE, KrK und SMITH 591), 

ist von einer ganzen Reihe von Untersuchern bei der Geflügelberiberi eine Abnahme 
der Zahl der roten Blutkörperchen und des Hämoglobingehaltes während der Avit
aminose gesehen und beschrieben worden. Auf diese Tatsache hat wohl zuerst 
ABDERHALDEN 3 aufmerksam gemacht, welcher bei seinen Reistauben eine Ab
nahme der roten Blutkörperchen um ungefähr die Hälfte bei entsprechend vermin
dertem Hämoglobingehalt feststellen konnte. WEILL, ARLOING und DUFOURT 651, 
NITZESCU und CADARIU418 , KuzuKI296, BARLow49 , BARLOW und WHITEHEAD 50, 

SAWANism517 und SARTORI515 konnten ebenfalls an Tauben und Hühnern den 
Ausbruch einer solchen Anämie feststellen, so daß wohl diese Tatsache als ge
sichert anzusehen ist. Gegenteilige Befunde liegen nur vor von SoLDANI566 und 
SHERIF und BAUM538 ; letztere fanden die Veränderungen zu schwankend, um 
daraus sichere Schlüsse ziehen zu können. MuTo 404 will bei seinen Hühnern im 
Gegensatz zu den Hungertieren, welche eine Abnahme zeigten, eine Zunahme 
der Zahl der roten Blutkörperchen bei der Beriberi gesehen haben. Allerdings 
darf man bei den Beziehungen des Vitamins B zu der erwähnten Anämie nicht 
vergessen, daß gleichsinnige Veränderungen auch an Hungertieren festgestellt 
wurden, so daß es noch nicht als erwiesen gelten kann, daß diese Anämie wirklich 
eine direkte Folge des B-Mangels in der Nahrung ist, bzw. daß das Fehlen des 
Vitamins B als solches diese Veränderungen hervorruft, oder ob diese nicht viel
mehr eine Folge der schweren Allgemeinerscheinungen ist. Angefügt sei noch, 
daß SARTORI515 die Resistenz dieser verringerten Erythrocyten im Verlauf der 
Avitaminose erhöht fand. 

Bei Untersuchungen über die Blutkörperchen ß..jrei ernährter Ratten kamen 
SuRE, Km: und WALKER592, 594 zu der Überzeugung, daß bei diesen Tieren die 
bärnatopoetische Funktion gestört sei, was sie aus einer Vermehrung der E ry
throcytenzahl und de$ Hämoglobingehaltes schlossen, die mitunter zur Beobachtung 
kam. Der Färbeindex bei einigen Tieren war beträchtlich über 1,00 gesteigert; 
Werte bis zu 2,00 kamen nicht allzuselten zur Beobachtung. Ebenso fanden 
STUCKY und RosE 584 bei B-frei ernährten Hunden eine beträchtliche Vermehrung 
der Erythrocyten und des Hämoglobins, die sie auf eine Bluteindickung zurück
führen möchten. An B-frei ernährten Kaninchen fanden dagegen VERZAR und 
KoKAs 642 ebenfalls eine schwere Anämie (4000000 rote Blutkörperchen gegen 
5250000). 

Trotzdem HERZOG210 beim skorbutkranken Meerschweinchen eine Veränderung 
der Formelemente des Blutes nicht gefunden hatte, haben doch eine ganze Reihe 
Nachuntersucher auch bei diesem Tier eine Anämie im Verlauf des.Skorbuts fest
stellen können (IwABucm250, SoLDANI566, MouRIQUANn 390). Der letztere fand 
z. B. eine deutliche Verminderung der Zahl der roten Blutkörperchen von etwa 
5518000 innerhalb von 24 Tagen auf 3250000 und eine hiermit parallel gehende 
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Verminderung des Hämoglobingehaltes von 80 auf 65%. Nach Zulage von 
Citronensaft gingen diese Werte innerhalb 13 Tagen wieder zur Norm zurück. 
LESNE, V AGLIANOS und CHRISTOU301 sahen zunächst einen Anstieg bis auf 5 000000 
bis zum 10.-ll. Tag, dann einen Abfall auf ungefähr 2600000, ohne daß hierbei 
histologische Modifikationen auftraten. Nach diesem Abfall fand aber dann wieder 
eine Zunahme auf den Ausgangswert statt, wenn diese auch nur langsam verlief. 
In der Zeit des Auftretens der Blutungssymptome fand sich weiter noch eine 
geringe Verlängerung der Gerinnungszeit. In Übereinstimmung mit MouRI
QUAND390 sah hingegen LIOTTA 312 ein stetiges Absinken der Erythrocytenzahl 
im Verlauf der Erkrankung bis ungefähr auf die Hälfte in der 4. Woche. Während 
HANKE und KoESSLER199 Anämien nur mitunter auftreten sahen, dagegen stets 
ein abnormes Blutbild fanden (Polychromatophilie, Anisocytose, Poikilocytose), 
fand J ONAS257 bei seinen Tieren zuerst einen geringen Anstieg der Blutkörperchen
und Hämoglobinwerte, die vom 15. Tage eine Tendenz zum Sinken zeigten, ohne 
daß aber eine ausgesprochene Anämie auftrat. Schließlich untersuchten noch 
VERZAR und KoKAS 642 die Funktion des bärnatopoetischen Apparates, ohne hier
bei schwere Störungen zu finden. Die Regeneration der Formelemente nach stär
keren Blutverlusten verlief nämlich bei den Skorbuttieren in ungefähr der gleichen 
Zeit wie bei den gesunden Kontrollen. 

Bei der Durchprüfung verschiedener Rachitisdiäten sah HAPP200 schließlich 
bei seinen Ratten bei der Ca-armen Diät in einigen Fällen Anämie auftreten, 
während bei P-armer Diät wohl sehr schwere rachitische Erscheinungen aber 
keine Veränderungen des Blutbildes beobachtet werden konnten. Auch SuRE, 
KIK und SMITH591 sahen bei ihren D-Ratten Anämie auftreten, die sie auf eine 
Störung der Erythropoese zurückführen; ein Teil der Tiere zeigte auch einen 
erniedrigten Hämoglobingehalt. 

Was endlich die Verhältnisse bei Vitamin-E-Mangel betrifft, so liegt eine 
Untersuchung ebenfalls von SuRE, KIK und WALKER595 über diese Frage vor. 
Die Blutbildung von weiblichen Ratten im Stadium der Resorption der Feten 
infolge vorausgegangenen E-Mangels zeigte danach keinerlei Abweichungen von 
der Norm. 

Hinsichtlich der Zahl der Erythrocyten ist auch an dieser Stelle auf die neu
erkannte Funktion der Milz als eines Blutkörperchenreservoirs hinzuweisen, welche 
unter Umständen derartige Zählungen vollkommen illusorisch machen kann, 
worauf besonders ScHEUNERT und KRZYWANEK 520 vor kurzem aufmerksam ge
macht haben. Man wird vielleicht hier besser nach reränderungen im histolo
gischen Bilde suchen miissen und weniger Wert auf die Zahl legen, da bei Bestehen 
einer Anämie histologische Veränderungen stets vorhanden sein müßten. 

b) Weiße Blutkörperchen. 
Aus ihren Untersuchungen über das weiße Blutbild der vitaminfrei ernährten 

Ratte und Maus schließen CRAMER, DREW und MüTTRAM112, daß durchdie 
Avitaminose eine spezifische Beeinflussung des lymphoiden Gewebes verursacht 
wird, die der nach Röntgen- und Radiumbestrahlung sehr ähnlich ist. Als Folge 
der Atrophie der Lymphdrüsen und der Milz zeigte das Blutbild eine deutliche 
Abnahme der Lymphozyten, dagegen eine Zunahme der polymorphkernigen Elemente. 
Im Gegensatz zu diesen Bcfund!m hei Mangel an allen Vitaminen erwies sich bei 
alleinigem Fehlen von Vitamin A in der Nahrung der Lymphapparat nicht ge
schädigt113, 114, so daß in diesem Falle Veränderungen am weißen Blutbild nicht 
vorhanden waren. 

Bei entsprechenden Untersuchungen an Vögeln konnten WEIL, ARLOING 
und DuFOUR'r651 eine deutliche Beeinflussung nicht feststellen, während KuzuKI296 

Mangold, Handbuch IV. 49 
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bei seinen reiskranken Tauben im Gegensatz zu Tieren mit Reis+ Vitamin B 
die Ausbildung einer Leukopenie verfolgen konnte. 

Bei B-arm ernährten Kaninchen ~:~ahen VERZAR und KoKAS 642 wohl eine 
Anämie aber keine Verschiebung des weißen Blutbildes auftreten, während 
HAPP200 bei B-frei ernährten Ratten nach dem Auftreten polyneuritiseher Sym
ptome eine schwere Leukopenie mit Verschiebung des ARNETHschen Blutbildes 
nach links feststellen konnte; bei seinen B-frei ernährten Hunden sah schließlich 
Bucco 79 eine deutliche Vermehrung der mononucleären Zellen. 

Über das weiße Blutbild des skorbutkranken Meerschweinchens liegen Unter
suchungen von LIOTTA 312 und LESNE, V AGLIANOS und 0HRISTou301 vor. Während 
der erstere einen wenig ausgeprägten Anstieg der Leukocytenzahl bei deutlicher 
Zunahme der großen Mononucleären, Eosinophilen und Lymphocyten sah, konnten 
die letzteren in der 2. Woche der Erkrankung ebenfalls eine deutliche Zunahme 
der Mononucleären feststellen, die aber in den letzten Tagen einer ausgesprochenen 
Leukopenie Platz machte. 

c) Throm bocyten. 
Wegen ihrer Bedeutung bei der Abwehr von Infektionen untersuchten 

ÜRAMER, DREW und MOTTRAM114 bei A-frei ernährten Ratten die Zahl der Blut
plättchen, die bei Normaltieren zu 700-900000 im Kubikmillimeter gefunden 
wurde. Im Verlauf der Erkrankung trat stets ein deutliches Absinken der Zahl 
dieser Elemente ein, die oft schon das Zeichen für die Avitaminose war, wenn 
äußerlich klinische Symptome noch nicht zu bemerken waren. Infektionen wie 
Xerophthalmie kamen erst dann zum Ausbruch, wenn die Zahl der Blutplättchen 
unter 300000 gesunken war, wobei es ganz gleichgültig war, ob dieser Abfall rasch 
oder langsam einsetzte. Durch A-Zufuhr nahm die Zahl der Plättchen in dem
selben Maße wieder zu, wie die klinischen Erscheinungen verschwanden. Ein 
ähnlich deutlicher Abfall der Zahl der Blutplättchen konnte auch durch Radium
bestrahlung erzielt werden. Da die Zählung der Blutplättchen nach diesen Be
funden ein sehr gutes diagnostisches Mittel zur sehr frühzeitigen Feststellung 
eines A-Mangels wäre, prüften BEDSON und ZILVA52 diese Ergebnisse nach, ohne 
sie leider bestätigen zu können. Auch sie fanden zwar eine Verminderung der 
Plättchenzahl, doch war diese so gering, daß bei der großen Schwankungsbreite 
der Normalbestimmungen sichere diagnostische Schlüsse nach ihrer Meinung nicht 
zu erzielen waren. Diese negativen Ergebnisse erklärten dann ÜRAMER, DREW 
und MoTTRAM115 durch mangelhafte Technik der Nachuntersucher, gegen welche 
Erklärung sich BEDSON, PHILLIPS und ZILVA51 in einer weiteren Arbeit wenden, 
in der auch mit verfeinerter Methode nur die gleichen Ergebnisse erzielt werden 
konnten. So stehen sich in dieser Frage zwei Ansichten gegenüber, von denen 
heute wohl noch nicht gesagt werden kann, welche die richtige ist. Für die 
Ansicht von ÜRAMER, DREW und MoTTRAM sprechen noch die Befunde von 
SHERIF und BAuM538, welche in zwei Fällen von Keratomalacie ebenfalls eine 
hochgradige Verminderung der Blutplättchenzahl sehen konnten. Bei Mangel 
an Vitamin B oder 0 fanden sie dagegen keine Beeinflussung der Blutplättchen
zahl, was mit den Befunden von HERZOG210 übereinstimmt, welcher ebenfalls 
keine solche Abnahme eintreten sah. 

2. Änderungen in der Chemie des Blutes. 
Die Mehrzahl der hierhergehörenden Untersuchungen ist schon in anderen 

Abschnitten abgehandelt worden. So enthält der Abschnitt Eiweißstoffwechsel 
auf S. 7l4ff. die beobachteten Veränderungen im Gehalt an den verschiedenen 
N-Fraktionen (Rest-N, Kreatin, Kreatinin, Harnstoff usw.) und der Abschnitt 



Der Einfluß der Vitamine auf die Tätigkeit einzelner, bestimmter Körperorgane. 771 

Kohlehydratstoffwechsel aufS. 7l9ff. die Veränderungen des Blutzuckers, so daß 
hier nur noch die Besprechung einiger weniger Bestandteile bleibt, die bisher 
noch nicht abgehandelt worden sind. Zu ihnen gehört der 

a) Wassergehalt, 
mit dem sich aber nur einige wenige Untersucher beschäftigt haben. So unter
suchte RACCHIUSA 467 an Reistauben neben anderen Bestandteilen des Blutes auch 
seinen Gehalt an Trockensubstanz und fand ihn etwas erhöht, während er sich 
bei den Hungertauben als erniedrigt erwies. Eine sehr beträchtliche Zunahme 
der Blutkonzentration von 23 auf 44% beobachteten weiter SuRE, KIK und 
W .ALKER592 bei ihren 56 säugenden Ratten, deren Mütter B-frei ernährt wurden 
und auch RosE und STUCKY502 fanden ähnliche Auswirkungen des Vitamin-E
Mangels. Hierher gehören weiter noch alle die Arbeiten, welche eine Vermehrung 
der Erythrocyten und des Hämoglobingehaltes während der Avitaminose an
geben, da diese Erhöhung in der Hauptsache auf einen Wasserverlust des Blutes 
zurückgeführt werden könnte, während dann natürlich die gefundenen Anämien 
für eine Vermehrung des Blutwassers sprechen würden. 

b) Alkalireserve und PH des Blutes. 
Die Alkalireserve des Blutes ist in mehreren Fällen untersucht worden, da 

Beziehungen derselben von einigen Autoren sowohl zum Skorbut wie auch zur 
Rachitis vermutet worden waren. An vollkommen vitaminfrei ernährten Meer
schweinchen, Hunden und Tauben untersuchte dieselbe CoLLAzo98 mit der Me
thode von VAN SLYKE und fand bei den Tauben nur eine geringe Herabsetzung, 
mitunter aber auch eine Vermehrung derselben. Eine ähnliche schwankende Wir
kung bei B-frei ernährten Tauben und Hühnern sah auch MIYAKE 375, bei B-frei 
ernährten Ratten SuRE und KrK590• Bei den Meerschweinchen und Hunden fand 
dagegen CoLLAzo98 im letzten Krankheitsstadium eine deutliche Verminderung 
und gleiche Veränderungen auch MIYAKE 37 5 bei seinen Hunden. CoLLAzo98 glaubt 
aber, daß diese Acidose nicht für die Avitaminose typisch ist, sondern eher eine 
Folge der mangelnden Freßlust ist, da Hungertiere im allgemeinen gleiche Ver
änderungen zeigen. Ebenso lehnen auch McCLENDON, CoLE, ENGS'rRAND und 
MIDDLEKAUF350 und MouRIQUAND und MicHEL392 einen ur8ächlichen Zu8ammen
hang zwischen Acidose und Skorbut ab. In einer neueren Arbeit diskutierten 
MoURIQUAND, LEULIER und SEDALLIAN 401 diese Frage erneut und kamen wieder
um zu ihrer früheren Ansicht. Die Untersuchung des PH ergab keinerlei Beein
flussung desselben, während die Alkalireserve zwar abnahm, aber so spät, durch
schnittlich erst am 27. Tage, daß die hier schon bestehenden Skorbuterscheinungen 
nicht durch die Acidose bedingt sein können. 

Bei menschlichen Rachitikern wurde öfter im Verlauf der Erkrankung eine 
Acidose festgestellt. (Näheres hierüber bei GYÖRGY197.) Untersuchungen von 
LIEGEOis30 4 an Hunden und Schweinen, die spontan an Rachitis erkrankt waren, 
scheinen auch bei diesen Tieren für eine Acidose zu sprechen. Die festgestellten 
Normalwerte für das Schwein lagen beim PH 7,25 und beim C02-Bindungsver
mögen 53%, bei Hunden PH = 7,4, 00~-Bindungsvermögen ebenfalls 53°/o. 
Während der Erkrankung fand nun eine Senkung statt, so daß schließlich der 
Pn Werte von 7,36 beim Schwein und 7,37 beim Hund erreichte; die entsprechen
den Zahlen für das 002-Bindungsvermögen waren 37 bzw. 45 Vol.üfo, also deut
lich acidotisch. Durch Zufuhr von Lebertran oder Vigantol erreichten in Analogie 
zum Menschen auch bei diesen Tieren die Werte wieder die Norm (LIEGEOis305), 

während bei gesunden Tieren eine Erhöhung dieser beiden Werte durch D-Zufuhr 
nicht zu erzielen war. Demnach hat es den Anschein, als ob diese Acidose eine 

49* 
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Folge des D-Mangels ist. In weiteren Untersuchungen konnten später diese An
sichten erneut eine Bestätigung erfahren (LIEGEOIS und LEFEVRE306). 

c) Fermente des Blutes. 
Bei A-frei ernährten Mäusen fand GAZANJUK173 eine geringe Verminderung 

der Proteasenzahl des Blutes, die Peroxydasezahl des Blutes dagegen stärker 
vermehrt (Methode nach BAcH). Bei der B-Avitaminose sahen UKAI und Kr
MURA628 zunächst eine leichte Verstärkung, später ein sehr beträchtliches Ab
sinken der amylolytischen Kraft des Serums und ebenso GENTILE175, während 
Hungertauben eine starke Erhöhung der Glykolyse im Blut zeigten. Weiter fand 
GENTILE174 auch ein starkes Absinkendes antitryptischen Ferments im Serum bei 
Ausbruch der Beriberi nach voraufgegangenem stärkeren Anstieg desselben. 

Beim Skorbut des Meerschweinchens wurden bis jetzt folgende Veränderun
gen im Fermentgehalt des Blutes gefunden: Herabsetzung der Wirkung der 
Diastase (GENTILE175), dasselbe aber nach ursprünglichem Anstieg (PALLADIN432), 
also das gleiche Verhalten wie beim Blutzucker, Herabsetzung der Katalase 
während der ersten 10 Tage, dann aber wieder Anstieg zur Norm (GENTILE176), 
Konstantbleiben der Katalase (P ALLADIN434), Anstieg der antitryptischen Wirkung 
des Serums, während diese im Hunger langsam und stetig abnimmt (GENTILE174), 
Absinken der Esterase, Steigen der Peroxydase und Protease (P ALLADIN434); die 
größten Veränderungen erreichte hierbei die Amylase, während die Veränderungen 
der übrigen Fermentwirkungen nur gering waren. Schließlich berichteten noch 
RANDOIN und MrcHAux481 über ein beträchtliches Ansteigen des Fibrinogens im 
Blut von 0,175-0,300 bis auf 0,6%. Die 0-frei ernährten Mäuse von GAZAN
JUK173 endlich zeigten eine Verringerung der Protease, eine starke Vermehrung 
der Peroxydase und eine geringere der Katalase und die D-frei ernährten Ratten 
von BRoK und WELCKER77 eine um die Hälfte verminderte Glykolyse. Aus den 
wenigen und uneinheitlichen Befunden ist demnach ein klares Bild bisher noch nicht 
zu gewinnen. 

111. Die Veränderungen am Nervensystem. 
Es kann hier nicht meine Aufgabe sein, eine vollständige pathologisch-ana

tomische Analyse der auftretenden Veränderungen zu geben; dies würde einmal 
über den Rahmen dieses Aufsatzes bei weitem hinausgehen, andererseits hat vor 
kurzem K.!HN273 eine ausgezeichnete Darstellung dieses Gebietes mit reichlichem 
Bildmaterial veröffentlicht, so daß hinsichtlich einer genauen Belehrung auf 
diese verwiesen werden kann. Wir wollen daher im folgenden uns an Hand 
einiger Literaturangaben in großen Zügen ein Bild davon machen, daß über
haupt derartige Veränderungen vorhanden sind, ohne aber genauerauf sie ein
zugehen. 

Die schweren nervösen Erscheinungen, die bei der Beriberi des Geflügels, 
aber auch der anderen Tiere, das klinische Bild beherrschen, haben naturgemäß 
schon frühzeitig Anregung zur histologischen Analyse der Nervenveränderungen 
gegeben und es sind in der Folgezeit zahlreiche Arbeiten erschienen, die diese 
Veränderungen zur Darstellung brachten. Hier seien von neuerenArbeiten nach 
FuNK165 die Arbeiten von ScHNYDER526, RIQUIER492, MESSERLEasD, FINDLAY166, 
K!MURA274, KATo, SmzuME und MAKr270, DA FANo117, PAzzmr4oo, KuRA2Da, 
KuRA und KASAHARA294, KuRA und MrzuNo295, TsUNODA und KuRA624, NAKA
MOTO und KASAHARA409 und lTo248 erwähnt, die sich mit den Veränderungen 
der peripheren Nerven, der Herznerven und des Zentralnervensystems bei an 
Beriberi erkrankten Vögeln befassen. Aber auch an anderen B-frei ernährten 
Tieren ~den derartige Untersuchungen angestellt, so z. B. von OsTERTAG und 
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MÜLLER429 (Hund), DA F AN0117 (Katze), MuRATA 403 und MEDUNA 362 (Kaninchen}, 
HoFMEISTER227 (Ratte}, HENRIKSEN 206 (Ratte und Meerschweinchen) und 
HUGHES, L!ENHARDT und AuBEL243 (A-frei ernährtes Schwein). Ein sehr klares 
Bild von den überhaupt möglichen Veränderungen ergibt eine Zusammenstellung 
von KmN 273 (S. 115), aus der alles Wichtige ersichtlich ist (Tabelle 5). 

Tabelle 5. Die in der Avitaminose möglichen Veränderungen am 
Nervensystem. Nach KIHN 278 S.ll5. 

Typus I 
Gruppe der reinen Paren

chymschäden. 

Gesamtbild: Weit verbreitete 
schwere Zellschädigung, 
stabiler Abbau. Ubiqui
tärer FaserzerfalL In chro
nischen Fällen Übergang 
zu Typus II und III. 

Rückenmark: In akuten Fäl
len wie Gehirn. Faserzer
fall. 

PeriphererNerv: Nur in chro
nischen Fällen beteiligt. 

Typus II 
Gruppe der degenerativen Ver

änderungen mit Stasen
beimengungen. 

i Gesamtbild: Schwerer Paren- I 
chymzerfall unter Folge- 1 

erscheinungen von Stase I 
und Thrombose. Mesen- i 
chym lebhafter beteiligt. 1 

1 Rückenmark: Neuritis, sekun
: däre Degeneration, Paren

chymschädigung der grauen 
Substanz. 

Typus III 
Gruppe der hämorrhagisch

degenerativen Veränderungen. 

Gesamtbild: Primäre hämor
rhagische Diathese, Zerfall 
des nervösen Gewebes, me
senchymale und gliöse Rei
zung. Stase. 

Rückenmark: Wie bei II, 
Hämorrhagien in der 
grauen Substanz. 

Peripherer Nerv: Fast rege!- · Peripherer S erv: Häufig be-
mäßig beteiligt. teiligt. Hämorrhagien. 

Verteilung der Krankheitsbilder auf diese Typen: 
Rattenkeratomalacie akut 1 akute Hühnerberiberi +-· Meerschweinchenskorbut 
Rattenrachitis akut ' Taubenberiberi --:>-

~- chronische Rattenrachitis -c:>- ~- Rattenskorbut -:>-
~- chronische Rattenkeratoma.lacie -':>-- """- Kaninchenberiberi -':>-

akute Mäuseberiberi - >-
~- akute Rattenberiberi -':>--

"""- chronische Hühnerberiberi -':>--
+- chronische Ratten- und Mäuseberiberi --· >-

-<f- Sehr chronische Fälle von Rattenkeratomalacie ·-c:>-

Neben diesen Arbeiten, die sich mit der pathologisch-anatomischen Seite 
der Nervenveränderungen befassen, liegen noch einige Untersuchungen über die 
Physiologie des so geschädigten Nervensystems vor. So untersuchten KATÖ und 
SHIRAI269 die Fortpflanzungsgeschwindigkeit im Nerven und fanden sie bei B
Mangel herabgesetzt; durch Zufuhr von Vitamin konnte sie innerhalb weniger 
Stunden wieder zur Norm zurückgebracht werden. Durch eine originelle Ver
suchsanordnungkonnte weiter der Beweis erbracht werden, daß diese B-Wirkung 
peripher und nicht zentral angreift. In einer anderen Versuchsreihe (KAT6 und 
AKIBA268), in welcher die H-Ionenkonzentration in dem den J""erven umgebenden 
Gewebe festgestellt wurde, konnten bei der Beriberi PR-Werte von 5,9-6,3 gegen
über Normalwerten von 6,8-6,9 gefunden werden, weshalb die .-\utoren als Grund 
für die Nervenlähmung eine Adsorption von H-Ionen annehmen. SPADOLINI568 

hat weiter aus seinen Versuchen, in denen nach Ausrottung sämtlicher Mesen
terialnerven ähnliche Erscheinungen wie bei Vitaminmangel auftraten, geschlos
sen, daß die Mangelerscheinungen die Folge einer primären Schädigung dl'r M e8e-n
terialganglien sind, eine Annahme, mit der er bis jetzt aber am1eheinend allein 
geblieben ist. v. BoNSDORFF und GRANIT74 fanden weiter noeh bei A-arm er
nährten Ratten eine Steigerung der Empfindlichkeit des Herzvagus bei elektrischer 
Reizung, d. h. die A-frei ernährten Ratten reagierten schon bei einem Rollen
abstand des Induktoriums, bei dem gesunde Tiere noch keine Reaktion zeigteiL 
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Interessant in dieser Beziehung sind auch die Versuchsergebnisse von 
BAJANDURow45• 46, welcher mit großhirnlosen Tauben arbeitete und auch diese 
Tiere nur mit Reis ernährte. Da bei diesen Tieren die Gewichtsverluste sehr viel 
geringer waren als bei den Normaltieren, nimmt BAJANDUROW an, daß das 
Zentralnervensystem zu der Gewichtsabnahme in irgendwelchen Beziehungen 
steht. Dagegen traten bei den großhirnlosen Tauben die polyneuritiseben Er
scheinungen eher auf als bei den Kontrollen, doch sind auch bei diesen Tieren 
die Erscheinungen durch B-Zufuhr, wenn auch etwas verzögert, wieder zum Ver
schwinden zu bringen. 

Das Bild der Beriberi erinnert in vieler Hinsicht an das von Tauben mit 
zerstörtem Labyrinth. Es lag deshalb die Annahme nahe, daß bei der Beriberi 
eine Schädigung des Labyrinths bzw. seiner Nerven eintritt, trotzdem anato
mische Veränderungen hier nicht nachweisbar sind. TscHERKES und KUPER
MANN620 haben die Frage, ob solche Beziehungen vorhanden sind, durch Ver
suche an Tauben zu klären versucht, denen 10 Wochen vor der Reisfütterung 
das Labyrinth zerstört wurde. Nach Eintritt der Erkrankung unterschieden sich 
diese Tiere in ihrem Verhalten aber in keiner Weise von Tieren mit Labyrinth, 
so daß solche Beziehungen wohl nicht bestehen dürften. 

IV. Charakteristische Veränderungen an anderen Organen. 
Auch hier können wir nur ganz kurz mit einigen Worten auf die verschie

denen Erscheinungen hinweisen; für genaue Orientierung sei wieder der Artikel 
von KmN273 vorgeschlagen. 

1. Der W assergehalt. 
Wie bei der menschlichen Beriberi wurde von Mc0ARRISON342 auch bei der 

Vogelberiberi eine trockene und hydrophisehe Form der Beriberi unterschieden. 
Demgemäß fand er bei der letzteren den Wassergehalt der Gewebe deutlich ver
mehrt. Auch LAWACZECK298 fand derartige Erhöhungen des Wassergehaltes, wie 
aus der folgenden Tabelle 6 hervorgeht, die aus den betreffenden Stäben der 
Tabellen l und 2 von LAWACZECK298 zusammengestellt ist. 

Tabelle 6. 

Normale Tauben Beriberitauben 
~ -

Nr. Trockensubstanz In % im Nr. Trockensubstanz in % im 
-

I Brust- Schenkel- Herz-

I 
Brust- Schenkel- Herz-

muskel muskel muskel muskel muskel muskel 

I 28,63 25,63 - 7 

I 
22,67 22,02 -

2 28,21 24,60 23,35 8 27,52 22,64 22,89 
3 28,68 26,15 23,95 9 24,47 21,15 21,32 
4 27,39 25,16 23,43 10 19,81 21,47 

I 
20,36 

6 28,14 27,09 24,32 11 
' 

23,67 22,20 21,74 

Ähnliche Befunde konnten weiter noch von einer Reihe anderer Forscher 
erhoben werden. HoTTA237 konnte nicht nur die Ergebnisse von LAWACZECK29B 
bestätigen, sondern fand auch bei der Untersuchung der übrigen Organe eine 
Abnahme der Trockensubstanz in Niere, Leber und Gehirn. JoNo 258, 260, RAN
DOIN und FABRE471 und 0IAccro89• 90 kamen bei Tauben ebenfalls zu ähnlichen 
Ergebnissen, JoNo260 auch beim Hund und KRAUSE2B9 bei Tauben, während 
bei Hühnern nur der Wassergehalt der Haut vermehrt war; die außerdem unter
suchten B-frei ernährten Ratten und Meerschweinchen zeigten dagegen keine 
Veränderungen im Wassergehalt. 
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Auch bei skorbutkranken Meerschweinchen konnte KRAUSE289 keine Ver
änderungen im Wassergehalt der einzelnen Organe feststellen; dagegen fand 
lWABucm250 den Gehalt an Trockensubstanz etwas erniedrigt und auch RAN
DOIN und MwHAux479 fanden den Wassergehalt von Leber und Milz deutlich 
erhöht, während die Nieren eine derartige Veränderung nirht aufwiesen (RANDOIN 
und MrcHAux480). 

2. Veränderungen der Organgewichte. 
(Vgl. hierzu auch den Abschnitt: Innere Sekretion auf S. 754ff.) 

Bei B-frei ernährten Tauben sah ABDERHALDEN 5 mit Ausnahme einer Ge
wichtsabnahme des (leeren) Magen-Darmkanals gegenüber den Hungertieren 
keine eindeutigen Gewichtsverschiebungen. Mit seiner bekannten Fütterung, die 
einen Gewichtssturz des Tieres verhindert, untersuchte weiter SIMONNET558 die 
Gewichtsveränderungen der einzelnen Organe. Diese Versuche sind deshalb be
sonders wertvoll, weil durch diese Fütterung die unberechenbaren Einflüsse, die 
durch die Abmagerung und den großen Gewichtsverlust bei reiner Reisfütterung 
gesetzt sind, ausgeschaltet werden. Bei den so gefütterten Tauben war der Ge
wichtsverlust der Leber nur ganz geringfügig, größer dagegen der des Pankreas. 
Die Untersuchungen von GoTTA 182 mit derselben Kost ergaben hinsichtlich 
der Leber die gleichen Befunde, größere Gewichtsverluste dagegen beim Herz 
und eine Gewichtsvermehrung der Nieren, die bei LüPEZ-LOMBA und RANDOIN 318 

bei einer bis auf den B-Mangel sonst vollwertigen Kost ungefähr 10 Ofo betrug. 
An den anderen Organen fanden diese Autoren Zunahme der Nebennieren um 
48 Ofo, unverändert das Gewicht von Herz, Gehirn und Lunge, Abnahme der 
Hoden um 15 Ofo, des Pankreas um 24 Ofo, der Schilddrüse um 28 Ofo, der Leber 
und Milz um ungefähr 46°/o. Diese Zahlen sind zu verstehen auf 1 kg Gewicht 
berechnet, wobei die B-frei ernährten Tiere bei Eintritt des Todes 30-35 Ofo 
ihres Körpergewichtes verloren hatten; sie sind also mit den Angaben von 
SIMONNET558 nicht ohne weiteres vergleichbar. In einer weiteren Arbeit verfolgte 
dann LoPEZ-LOMBA315 noch die Organgewichtsveränderungen im Verlauf der 
Avitaminose dadurch, daß er jeden Tag ein Tier tötete, die Organgewichte be
stimmte und auf 1 kg Gewicht umrechnete. Dadurch konnte er zeigen, daß die 
Erkrankung in vier Perioden verläuft, von denen jede durch andere Gewichts
veränderungen charakterisiert ist. Bis zum 9. Tage ergaben sich nämlich bei 
keinerlei klinischen Erscheinungen Gewichtszunahme des Pankreas, Abnahme 
von Schilddrüse, Milz und Nebenniere; zwischen dem H. und 14. Versuchstag 
nahmen Schilddrüse, Herz, Milz und Thymus zu, Nebenniere und Pankreas ab. 
In der dritten Periode (14.--23. Tag) ging die Schilddrüse wieder auf ihr ur
sprüngliches Gewicht zurück, während Milz, Leber, Thymus und Pankreas atro
phierten, und Nebennieren und Hoden hypertrophierten. In der letzten Periode 
endlich setzte die starke Hypertrophie der Nebennieren ein, das Gewicht des 
Pankreas sank sehr rasch und Schilddrüse und Herz atrophierten wieder. An 
drei Gruppen von je 60 reinrassigen, gleichzeitig geschlüpften Hähnchen hat dann 
noch SouBA 567 das Gewicht verschiedener Organe bei der Heiskrankheit fest
gestellt und dabei eine deutliche Abnahme der Größe und des Gewichts von 
Hoden, Milz, Herz und Nieren, eine geringe von Pankreas und Schilddrüse, 
dagegen eine mächtige Zunahme der Nebennieren festgestellt. 

Die Organgewichtsveränderungen des an Skorbut erkrankten Meerschweinchens 
haben LA MER, UNGER und SUPPLEE 297 zum Gegenstand ihrer Studien gemacht 
und dabei keine Beeinflussung der Leber, dagegen eine leichte Zunahme der 
Nieren und des Herzens beobachtet. BESSESEN55 fand bei seinen ausgedehnten 
Untersuchungen bei Vergleich mit den Normaltieren eine Gewichtsverminderung 
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für Herz, Leber, Pankreas, Ovarien und Haut, während die Gewichtsverminderun
gen von Gehirn, Augäpfeln, Milz, Schilddrüse und Darm relativ geringer waren 
als die Körpergewichtsabnahme. Auch Rückenmark, Lungen, Nieren, Neben
hoden, Hypophyse und Harnblase zeigten kaum eine Abnahme ihres Gewichtes, 
während die Nebennieren eine sehr starke Vergrößerung aufwiesen. Diese mäch
tige Vergrößerung der Nebennieren sah auch LoPEz-LoMBA316 bei seinen Skor
butmeerschweinchen, weiter noch eine Vergrößerung der Schilddrüse, dagegen 
kaum eine Veränderung von Nieren und Milz; Gewichtsverminderungen zeigten 
Leber und Thymus, eine nur sehr geringe außerdem die Hoden. 

Wie bei den B-frei ernährten Tauben fanden LoPEZ-LOMBA und RANDOIN319 

auch bei ihren Meerschweinchen einen periodischen Ablauf des Skorbuts hin
sichtlich der auftretenden Organgewichtsveränderungen. Auch hier wurden die 
Tiere eines Versuchs nacheinander getötet und dabei gefunden, daß in der ersten 
Periode bis zum 6. Tage trotz Fehlens klinischer Erscheinungen bereits eine 
Atrophie von Thymus und Schilddrüse und eine Hypertrophie von Milz und Niere 
vorhanden war. In der nächsten Periode, die vom 6.-15. Tage reichte, begann 
die Hypertrophie der Nebennieren und eine gleichzeitige Vergrößerung der Nieren 
bei Verkleinerung von Schilddrüse und Thymusdrüse. Vom 19.-25. Tage waren 
die Nebennieren sehr klein, um in der letzten Periode vom 25. Tage ab gleich
zeitig mit der Schilddrüse infolge von hämorrhagischer Infiltration wieder zuzu
nehmen, während die Hoden atrophierten. 

Den Verlust an Körpergewebe im Verlaufe des Skorbuts demonstrieren sehr 
schön Versuche von SMITH und ANDERSON 564, in denen zwei Gruppen von Tieren 
mit einer gleichen Kost gehalten wurden, nur daß die eine Gruppe trockenen, die 
andere frischen Kohl erhielt. Die Futteraufnahme wurde so reguliert, daß die 
Frischkohltiere nur genau dieselbe Menge erhielten, wie die Trockenkohltiere 
freiwillig aufnahmen. Während nun die letzteren an Skorbut erkrankten, blieben 
die ersteren auch bei der ungenügenden Nahrungsaufnahme gesund, wie ja nicht 
anders zu erwarten war. Interessant war aber, daß bei den Skorbuttieren das 
Körpergewicht sehr viel rascher abnahm als bei den Frischkohltieren; umgekehrt 
nahmen die ersteren nach Verabreichung von Frischkohl ziemlich rasch wieder 
zu und holten die unterernährten Tiere wieder ein, so daß anzunehmen ist, daß 
im Verlauf des Skorbuts ein typischer Verlust von Körpergewebe einsetzt, der nicht 
auf die verminderte Nahrungsaufnahme, sondern auf das Fehlen des Vitamins 0 
zurückgeführt werden muß. 

Untersuchungen über die Gewichtsveränderungen der Organe rachitischer 
Ratten führten JACKSON und CARLETON251• 252 (dort auch ältere Literatur) nicht 
zu einwandfreien Schlüssen, da die Organe gesunder Ratten schon an sich eine 
große Schwankungsbreite aufweisen und die beobachteten Veränderungen zu 
gering waren, um ein endgültiges und zahlenmäßiges Urteil zu gestatten; es 
erübrigt sich daher auch, näher auf die erhaltenen Werte einzugehen. 

Wir sehen demnach, daß auch in bezug auf die Organgewichtsveränderungen 
die Ergebnisse der verschiedenen Autoren keineswegs einheitlich sind, so daß 
hier ganz ähnliche Verhältnisse vorliegen wie bei den Veränderungen der Organe 
mit innerer Sekretion, die wir schon besprochen haben. Auch ist das bisher 
vorliegende Material keineswegs ausreichend zur Beantwortung einer solchen 
Frage. Man muß sich aber wundern, worin die oft gerade entgegengesetzten Befunde 
der verschiedenen Autoren ihren Grund haben und es erscheint doch zweifelhaft, 
daß die individuellen Unterschiede im Verhalten der einzelnen Tiere, die zweifel
los besonders bei der Ratte in hohem Maße vorhanden sind, der einzige Grund 
für diese verschiedenen Ansichten sein sollten. Vorläufig stehen wir jedenfalls 
auch in dieser Hinsicht noch vor einem Rätsel. 
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3. Veränderungen an den Knochen nnd Zähnen des skorbutkranken 
Meerschweinchens. 

Es war schon S. 742 darauf hingewiesen worden, daß im Verlauf des Skor
buts schon äußerlich eine Knochenbrüchigkeit der Versuchstiere in Erscheinung 
tritt, daß aber bezüglich des Ua- und P-Gehaltes der Knochen Veränderungen 
nicht gefunden werden konnten. Daß aber trotzdem Abweichungen von der Norm 
vorhanden sind, geht aus verschiedenen histologischen Untersuchungen hervor. 
Solche Veränderungen sah z. B. TozER617 schon nach ungefähr 14 Tage langer 
Skorbutfütterung, besonders deutlich an den Rippen. Hier konnte bei schweren 
Erkrankungen die Knorpel-Knochengrenze dadurch vollkommen in Unordnung 
geraten sein, daß die Knorpelzellen nicht mehr in Reihen standen, sondern durch
einander und daß außerdem die Trabekel verkürzt waren. Der Knochen war 
dabei meist an der einen oder anderen Seite der Grenzfläche gebrochen, wobei 
diese Bruchstellen von Blutungen umgeben waren. Die Markhöhle erwies sich 
meist mit Bindegwebe gefüllt, doch schien das Mark nicht atrophisch zu sein. 
Ähnliche Veränderungen sah auch STINER580 und auch BROUWER78 hält die 
Knochenbrüchigkeit nicht für eine Folge der Verschiebung des Ca- und P-Ge
haltes, sondern bedingt durch histologische Veränderungen in der Knochen
struktur, wofür weiter Hö.JER228 die Degeneration und Reduktion der Osteo
blasten verantwortlich macht. WoLBACH und HowE656 wiederum glauben an 
eine Unfähigkeit des Körpers, intercellulare Substanzen zu produzieren und zu 
erhalten, was sich besonders dort bemerkbar macht, wo diese Substanz verkalkt 
ist, wie also in der Matrix der Knochen; der Körper besitzt nicht mehr die Fähig
keit, diese Substanzen aus dem flüssigen in den festen Zustand überzuführen. 
Aus den Analysen von STATSMANN 571 scheint hervorzugehen, daß es sich bei den 
Veränderungen der Knochen im Skorbut in der Hauptsache um eine Wasser
verminderung und Erhöhung der Trockensubstanz handelt. Während nämlich 
der Wassergehalt des normalen Knochens im Mittel 19 °/o beträgt, liegt er beim 
erkrankten Knochen um 16,4 %. Stickstoff und organische Substanz sind gegen
über der Norm nicht verändert, trotzdem der Trockensubstanzgehalt höher ist. 

Bezüglich der histologischen r eränderungen an den KiPjerknochen und Zähnen 
liegen eine ganze Reihe umfangreicher Untersuchungen vor. ·während ZILVA 
und WELLS674 eine fibröse Degeneration der Pulpa bei ihren Tieren gesehen hatten, 
bei der alle zelligen Bestandteile untergingen, bestehen nach HowE239 die Ver
änderungen im Ausfallen der Zähne, Schwund der Alveolen, Alveolarpyorrhöe, 
Entkalkungsvorgängen in den Zähnen und Verbiegungen derselben und der Kiefer. 
TovERUD616 sah weitgehende Degeneration der Pulpa und eint>n umfangreichen 
Ersatz des Orthodentin durch Osteodentin; Asche und Ca nahmen in diesen 
Zähnen ab, der Mg-Gehalt dagegen zu. Nach HÖJER 228 nnd HöJER und WESTIN2 32 
ist das Hauptcharakteristikum, daß statt des Dentins wirkliches Knochengewebe 
gebildet wird. Die Odontoblastenschicht verschwindet, d~ts bereit;.; fertig verkalkte 
Dentin wird durch Zusammenfließen und Erweiterung der Dentinkanälchen porös, 
in der Pulpa selbst entstehen Gefäßerweiterungen, mitunter Blutungen, Nekrose, 
Atrophie und schließlich kommt es zur Resorption von Pulpaknochen, Dentin 
und Pulpagewebe. Den Ausfall dieser Untersuchungen hält HiiJER für so sicher 
und die Veränderungen für so charakteristisch und fiir RO abhängig \'On der 
Menge des gereichten Vitamins C, daß er230, 231 vorgeschlagen hat, diese .11fethode 
zur quantitativen Bestimmung des Gehaltes der Nahrungsmittel an Vitamin C zu 
verwerten. 

Schließlich sind an dieser Stelle noch die sehr schönen Untersuchungen von 
W ALKHOFF647 zu erwähnen, der an einem sehr zahlreichenMeerschweinchenmaterial 
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die Wirkung des C-Mangels bzw. der C-Hypovitaminose an trächtigen und nicht 
trächtigen Tieren studierte. Alle Erscheinungen an den Zähnen lassen sich dabei 
auf Minderung oder Verlust der Normalfunktion der beiden Arten von Zahn
bildungszellen zurückführen. Besonders interessant ist, daß bei gleicher Schutz
dosis von C-Vitamin die Zähne der trächtigen Tiere oft mehr zu leiden haben 
als die der nicht trächtigen. Die Feten scheinen die im Körper der Muttertiere 
vorhandenen Vitamine vor allem zum Aufbau der organischen Grundlage ihrer 
eigenen Zähne an sich zu reißen und als Folge davon die Zähne der Muttertiere 
zu größeren Anomalien der Struktur zu veranlassen, als es gewöhnlich bei den 
nicht trächtigen Tieren der Fall ist. 

4. Die Beziehungen des A-Mangels zu den Augenerkrankungen. 

Es ist schon seit langem bekannt, daß bei Fütterung mit A-freien Kost
formen bei Ratten eine Augenerkrankung in vielen Fällen aufzutreten pflegt, 
die man schon 1915 als typische Keratomalacie erkannt hatte (ältere Literatur 
bei STEPP577), und man hat in der Folgezeit öfter Untersuchungen über die 
Ätiologi!'l und Pathogenese dieser Erkrankung angestellt (STEPHENSON und 
CLARK574, MENDEL366, WAS019" 649, YunKIN und LAMBERT669· 670• 671, Yun
KIN667· 668, Moru382, 383). Während man früher verschiedene Entstehungs
ursachen dieser Erkrankung annahm, sind YunKIN und LAMBERT671 die ersten 
gewesen, die auf die Veränderungen der Tränendrüse und die damit einhergehende 
Eintrocknung der Hornhaut als Ursache für die Entstehung der Keratomalacie 
hinwiesen; fast zu der gleichen Zeit stellte auch MoRI383 die gleiche Ansicht auf. 
Es leuchtet ein, daß diese Erklärung sehr viel für sich hat und daß dadurch die 
schon früher angenommene Theorie der Infektion eine neue Stütze erfährt, in
dem an der durch die Austrocknung geschädigten Hornhaut die pathogenen Keime 
leichter haften können. Interessant ist weiter eine Beobachtung von YuDKIN668, 
daß bei Fehlen von Vitamin A und von Phosphor in der Nahrung die Augen
erkrankungen noch viel rascher eintreten und stürmischer verlaufen, so daß hier
bei die Hornhaut unter dem Bilde einer eitrigen Keratitis vollkommen zum Ein
schmelzen kommt. 

Das Versiegen der Sekretion während der A-Avitaminose der Ratte bleibt 
aber nicht nur auf die Tränendrüsen beschränkt. Schon Moru383 war darauf 
aufmerksam geworden, daß auch die Speicheldrüsen und die Schleimdrüsen von 
Kehlkopf und Luftröhre ihre Sekretion einstellen und daß die Bronchopneumonie, 
die meist die Todesursache der Versuchstiere ist, hierin mit ihren Grund hat. 
Diese Befunde konnten dann später verschiedentlich bestätigt (MANVILLE324, 
WoLBACH und HowE657· 658· 659) und dahin erweitert werden, daß auch in Harn
blase, Nierenbecken und Uterus eine derartige Veränderung vor sich geht, d. h. 
also, daß das normale Epithel in verhorntes Pflasterepithel umgewandelt wird. 
Es ist sehr lehrreich, daß die gleichen Veränderungen sich auch am A-frei er
nährten Meerschweinchen nachweisen lassen (WoLBACH und HowE659) und daß 
bei A-frei ernährten Ratten das schon vorhandene verhornte Plattenepithel im 
histologischen Bild oft eine Hyperkeratosis zeigt, aus der mitunter typische 
Carcinome oder Cancroide entstehen (FUJIMAKI, KIMURA, WADA und SHIMADA 163). 
Wir haben es bei dieser Erscheinung also ebenfalls mit einer allgemeinen Stoff
wechselstörung zu tun, welche durchaus nicht auf das Auge beschränkt bleibt, 
sondern von der die auftretende Keratomalacie nur ein besonders in die Augen 
fallendes Symptom ist. 

Es sei hier noch angeführt, daß vor einiger Zeit McCoLLUM, SIMMoNns und 
BECKER357· 358 und Moru384 über die Entstehung einer Keratomalacie auch bei 
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Zufuhr von A in der Nahrung berichteten, für welche ein ungenügendes Salz
gemisch verantwortlich gemacht wurde, ohne daß aber bisher mit Sicherheit der 
Grund gefunden werden konnte. Dieser Befund scheint dafür zu sprechen, daß 
neben dem Vitamin A doch noch andere Faktoren in der Nahrung vorhanden 
sein müssen, um den Ausbruch der Keratomalacie zu verhüten; denn es war in 
diesen Versuchen besonders interessant, daß sich diese K eratomalacie auch durch 
reichliche A-Zufuhr nicht beheben ließ. 

Weiter sei im Zusammenhang mit den Augenerkrankungen noch auf eine 
Arbeit von FRIDEIUCIA und HoLM162 hingewiesen, welche bei ihrenA-frei ernährten 
Ratten eine Störung der Sehpurpurregeneration feststellen konnten, welche früher 
in Erscheinung trat als die xerophthalmischen Erscheinungen und die bei Mangel 
an B in der Nahrung nicht beobachtet werden konnte. HoLM 233 konnte dann 
weiter durch eine sinnreiehe \'enmchsanordnung den Knchweis erbringen, daß 
diese Ratten tatsächlich <m Xathtblindheit (Hemeralopie) litten, und daß diese 
Nachtblindheit schon nach dreiwöehiger AAreier Ernährung auftrat, also zu einer 
Zeit, zu der andere A-Mangebymptome mit Ausnahme eines leichten Nachlassen 
des Wachstums noch nicht zu erkennen waren. Durch Zufiitterung von A konnte 
diese Nachtblindheit innerhalb 2--3 Tagen regelmäßig wiPder zum Verschwinden 
gebracht werden. 

Die Frage der Entstehung des Schichtstars durch A-freie Ernährung sei in 
diesem Zusammenhange wenigstens mit einigen \V orten gestreift. EcKSTEIN und 
SziLY132' 605 hatten nämlich derartige Veränderungen gesehen und zwar bei 
säugenden Ratten, deren "Mütter die McCoLLFMsche Diät 3142 erhielten, so daß 
es sich hierbei um Mangel an Vihtmin D handelt, wie wir heute wissen. STEPP 
und FRIEDE~WALD 578 , welche diese Versuche 1mehprüften, konnten allerdings in 
keinem Falle auch bei Variiernng der Versuchskost eine Entstehung von Sehicht
star erzielen, lehnen daher die Folgerungen von EcKSTETes und SzrLY ab. Dem
gegenüber behaupten diese 60 'i, dcd3 die new1tiYen Befunde anf die Verwendung 
einer anderen Kost zurückzuführen seien und machten besonders darauf fntfmerk
sam, daß ihre Kost kein O!utin enthielt. Sie wollten diese Frage in weiteren Ver
suchen aufzuklären versuchen, Helllugen aber schon dnmals (1925) für das etwa 
in Frage kommende neue Vitamin die Bezeichnung Z Yor. 

Soeben hat weiter noch l\1cmELLI 379 auf Augenerkrankungen bei C-frei er
nährten Meerschweinchen hingewiesen, die clE·nen beim skorbutkranken Menschen 
sehr ähnlich sind. Zu diesem Zweck untenwehte er seine }feprschweinchen täg
lich mit dem Augenspiegel, wobei zunächst eine bis zum 1:>. Tag dauernde Hyper
ästhesie der Hornhaut gefunden wurde. Während in den brechenden Medien und 
im Augenhintergrund auch in den späteren Erkrankungsstadien Veränderungen 
nicht festzustellen waren, traten Bl1dungen verschiedenen Au8maßes und Ll:döderne 
auf, die nach Zufuhr von Vitamin C rasch wieder znm Verschwinden kamen, 
auch wenn die Blutungen sehr umfangreieh waren. 

J. Der Einfluß der Vitamine auf die Fortpflanzung. 
Wir haben schon auf S. 762 den Einfluß des Fehlens des Vitamins E in der 

Nahrung auf die Fortpflanzung besprochen und dabei gesehen, daß dieser Ein
fluß ein ganz typischer ist und nur auf das Fehlen des Vitamins E zurückgeführt 
werden muß. Es interessiert hier aber weiter noch die Frage, wie sich der Mangel 
an anderen Vitaminen außer E auf die Fortpflanzungstätigkeit des Körpers be
merkbar macht. Es ist ja bei den schweren Allgemeinerscheinungen im Verlauf 
der Avitaminosen von vornherein anzunehmen, daß auch Störungen der Ge
schlechtsfunktionen auftreten werden, die wir z. T. schon bei der Besprechung 
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der Keimdrüsen kennengelernt haben und die sich natürlich auch in einer ver
änderten Fruchtbarkeit, die bis zur Sterilität gehen kann, äußern werden. Es 
ist daher jetzt unsere Aufgabe, an Hand einiger neueren Arbeiten, die besonders 
zum Studium dieser Verhältnisse angelegt worden sind, deren Ergebnisse kurz 
zu besprechen. 

I. A-Mangel und Fruchtbarkeit. 
KoRENCHEVSKY und 0ARR285 prüften auf diese Weise den Einfluß des 

A-Mangels auf die Fruchtbarkeit der männlichen Ratte und sahen, daß in diesem 
Falle eine größere Anzahl von Kopulationen erfolglos war; kam aber eine 
Befruchtung zustande, so schienen die Jungen schwächer und weniger wider
standsfähig zu sein, ohne daß sie aber sonst Abweichungen von der Norm auf
wiesen. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen stimmen also gut mit den histo
logischen Untersuchungen von EcKSTEIN131 überein (vgl. S. 761). Ähnliche Er
gebnisse zeitigten auch die Untersuchungen von SHERMAN und McLEon539, welche 
bei A-armer Ernährung, die aber noch annähernd normales Wachstum ermög
lichte, dennoch die Fortpflanzung geschädigt sahen. Auch wiesen diese Tiere 
gegenüber A-reich ernährten Tieren ungefähr nur die halbe Lebensdauer auf. 
Auch die Befunde von PARKES und DRUMMOND 451 sprechen in demselben Sinne. 
Diese ernährten ihre Ratten A-frei bis zum Auftreten schwerer Mangelerschei
nungen, gaben dann A in der Nahrung zu, worauf sich die Tiere wieder vollständig 
erholten. Doch blieben sie unfruchtbar, ohne daß aber histologische Verände
rungen zu finden waren, die für die Sterilität hätten verantwortlich gemacht 
werden können. Deshalb nahmen P ARKES und DRUMMOND als Ursache dieser 
Unfruchtbarkeit physiologische Schwäche und Abneigung gegen die Kopulation 
an. Beim Zusammenbringen dieser Tiere mit normalen wurde kein einziges so 
erkrankt gewesenes Weibchen begattet, während von den erkrankten Männchen 
nur eines mit einem normalen Weibchen kopulierte. 

Daß nicht E-Mangel der Grund für eine solche Sterilität ist, sondern daß das 
Vitamin A hierbei beteiligt ist, lehren neuere Versuche von EVANS142, welcher 
RattenA-armundE-reich ernährte und auch hierbei bei den weiblichen Tieren 
eine gestörte Fortpflanzung sah. Nur 22 Ofo dieser so ernährten Tiere brachten 
Junge zur Welt, bei den übrigen fehlte die Befruchtung des Eies oder seine Im
plantation, also ein ganz anderes Bild wie bei E-Mangel (S. 763). Interessant 
war weiter die Feststellung, daß sich während der ganzen Trächtigkeitsdauer im 
Vaginalausstrich verhornte Zellen fanden, während die normal ernährten Tiere 
zu dieser Zeit hohe Zylinderzellen im Ausstrichpräparat zeigen. Dieser Befund 
entspricht also den Angaben verschiedener Autoren bezüglich der Verhornung 
des Epithels bei A-Mangel (vgl. S. 778). Allerdings läßt aus verschiedenen Grün
den das Auftreten dieser Zellen im Vaginalpräparat nicht unbedingt nur auf 
A-Mangel schließen, wie neueste Untersuchungen von CoWARD106 darzulegen 
scheinen. Auch SuRE589 fand bei den A-arm ernährten Ratten (Keratomalacie) bei 
reichlicher E-Zufuhr die Entwickelung einer Sterilität, so daß in dieser Beziehung 
eine erfreuliche Übereinstimmung bei den einzelnen Autoren festzustellen ist. 

Die Beziehungen des Überangebotes an Vitamin A (D 1) zur Fruchtbarkeit 
untersuchte SuzAKI602 an Mäusen, konnte dabei aber nicht eine Verbesserung, 
sondern eine Verschlechterung der Fruchtbarkeit beobachten. Im Uterus dieser 
Tiere konnte er eine deutliche Muskelatrophie ohne Bindegewebswucherung fest
stellen, die Ovarien zeigten deutliche hyaline Degeneration der Follikel und wech
selnde Verfettung des Follikelepithels und der Tecazellen, während das inter
stitielle Gewebe nur eine geringe Atrophie und eine Verringerung seines Fett
gehaltes zeigte. 
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An dieser Stelle ist weiter noch eine Arbeit von HoET 225 zu erwähnen, welcher 
Untersuchungen an A-frei ernährten Tauben bezüglich der Legetätigkeit anstellte. 
Von den drei untersuchten Weibchen legte jedes Tier zwei Eier, welche auch be
brütet wurden; doch waren diese Eier insofern geschädigt, als die Embryonen 
entweder im Ei abstarben, oder die Jungen kurze Zeit nach dem Schlüpfen ein
gingen. Ein weiteres Gelege kam nicht mehr zustande. 

II. B-Mangel und Fruchtbarkeit. 
Bezüglich dieser Frage liegen allerdings nicht vollkommen übereinstimmende 

Untersuchungsergebnisse vor. Während nämlich PARKES und DRUMMOND 450 

auch bei B-frei bzw. B-arm ernährten männlichen Ratten eine Sterilität eintreten 
sahen (Hodendegeneration), die bei längerem Bestehen sich als unreparabel er
wies, und auch NELSON, JoNES, HELLER, PARKS und FuLMER411 in bezugauf 
normale Fruchtbarkeit und Aufzucht dem Vitamin B eine größere Rolle zu
schreiben als dem Vitamin A, kam MATTILL335 auf Grund seiner Versuchsergeb
nisse zu einer anderen Anschauung. Von 21 Ratten, die wohl E aber kein B 
in der Nahrung erhielten, zeigten nämlich nur 2 Ratten Degenerationen, während 
die anderen stets lebende Spermatozoen im Nebenhoden aufwiesen. Dagegen 
konnten in den Versuchen mit B- und E-Mangel stets die für den letzteren typi
schen Ausfallserscheinungen festgestellt werden. Auch EVANS173, welcher wohl 
als der Entdecker des Vitamins E auf diesem Gebiet als besonders kompetent 
anzusehen ist, führte kürzlich auf Grund sehr umfangreicher Versuche aus, daß 
sowohl bei chronischem wie auch akutem Mangel an Vitamin B bei reichlicher 
E-Zufuhr die männliche Keimdrüse anatomisch und funktionell nicht geschädigt 
wird. Das einzige Zeichen bei einer solchen Kost ist eine mitunter zu beobach
tende Begattungsunlust, in welcher wahrscheinlich die öfter beobachtete Un
fruchtbarkeit der männlichen Tiere ihre Erklärung findet. 

III. <>:llangel und Fruchtbarkeit. 
Bei dieser Frage ist sehr interessant das Ergebnis der Untersuchungen von 

NoBEL419, welcher von vier trächtigen Meerschweinchen auf Skorbutkost nur 
eines erkranken sah, während die anderen gesund blieben; diese Tiere zeigten 
bei der histologischen Untersuchung das Bild einer Osteoporose, das sich auch 
bei dem einen getöteten ,Jungen ergab. Ähnliche Ergebnisse wiesen auch die 
Versuche von GERSTENBERGER, CHAMPION und SMITH177 auf, welche ebenfalls 
einen viel milderen Ablauf der Krankheitserscheinungen bei den trächtigen Tieren 
bemerken konnten. Die sich aufdrängende Frage, ob bei Beginn der Schwanger
schaft eine Speicherung von 0 stattfindet, welche diese Erscheinung erklären könnte, 
konnte im negativen Sinne entschieden werden. Die Autoren nehmen deshalb 
an, daß die durch die Schwangerschaft ausgelöste Stoffwechseländerung die Tiere 
befähigt, mit ihren C-Vorräten sparsamer umzugehen, oder daß sie die Tiere 
gegen den Skorbut unempfindlicher macht. Während demnach die Schwanger
schaft einen günstigen Einfluß auf den Verlauf des Skorbuts ausübt, wird anderer
seits auch durch diesen die Fortpflanzungsfähigkeit des Meerschweinchens nicht 
gestört (KucERA290), ein Befund, den Achon vorher LnP"FJ7.-LOMBA314 auch für 
das C-frei ernährte Kaninchen nachgewiesen hatte. 

IV. D-Mangel und Fruchtbarkeit. 
Die günstige Wirkung der Bestrahlung von Hühnern mit künstlicher Höhen

sonne auf die Legetätigkeit und das Brutergebnis der Eier (HART, STEENBOCK, 
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LEPKOVSKY, KLETZIEN, H.ALPIN und JoHNSON 203) scheint in dem Sinne zu spre
chen, daß bei Mangel an Vitamin D bei diesen Tieren die Fortpflanzungsfähig
keit Schaden leidet. Auch durch Lebertranzufuhr läßt sich ein sehr günstiges 
Ergebnis bei Hühnern erzielen (HoLMES, DooLITTLE und MooRE 234); denn durch 
sie wird gesteigert: die Eierproduktion, das Durchschnittsgewicht der Eier, die 
Fruchtbarkeit der Eier,das Brutergebnis und die Lebensfähigkeit der geschlüpften 
Jungen. Trotz dieser gesteigerten Leistung war in den Versuchen auch das 
Lebendgewicht dieser Hühner größer und ihre Sterblichkeit geringer als die der 
Kontrollen. In Rattenversuchen konnte weiter festgestellt werden, daß auch der 
D-Gehalt der Eier der Lebertrantiere bedeutend höher war. Die Versuche von 
HEss, RussELL, WEINSTOCK und RIVKIN 217 hatten genau das gleiche Ergebnis. 
Diese fütterten Hühner einen Sommer, Winter und Frühling hindurch mit einer 
D-armen Ration. Die Folge war eine Abnahme der Eierproduktion, des D-Ge
haltes der Eier und ein Schlüpfergebnis von fast 0. Bei Hühnern scheint demnach 
die reichliche Zufuhr von Vitamin D von ausschlaggebender Bedeutung für eine 
normale Fortpflanzung zu sein, während Versuche an anderen Tieren bisher an
scheinend noch nicht vorliegen. 

K. Die Beziehungen der Vitaminmängel zu der Empfindlichkeit des 
Körpers gegen Bakterien und Gifte. 

Wie wir erkannt haben, ist der Einfluß des Vitaminmangels auf den ge
samten Körper ein so einschneidender, daß wir uns wundern würden, wenn ein 
so geschwächter Körper noch im vollen Besitze seiner immunisatorischen Kräfte 
wäre. Auf die Beziehungen zwischen Mangelerscheinungen und Infektionen 
haben wir schon mehrmals hingewiesen (z. B. S. 770 und 778); wir wollen daher 
zum Schluß unserer Ausführungen noch kurz auf die Arbeiten eingehen, die sich 
die nähere Aufklärung dieser Verhältnisse zum Ziel gesetzt haben. 

1. Die Verhältnisse bei A-Mangel. 
Die von CRAMER, DREW und MoTTRAM114 gefundene Abnahme der Blut

plättchen im Blute A-frei ernährter Ratten haben diese Autoren mit der ver
minderten Widerstandskraft des Organismus in Verbindung gebracht, ebenso wie 
YuniN und LAMBERT671 und MoRI383 Beziehungen zwischen dem Versiegen der 
Tränensekretion und dem Entstehen der Keratomalacie anzunehmen geneigt 
sind. Auf die Phagocytose hat allerdings der A-Mangel keinen Einfluß, wie aus 
den Versuchen von FINDLAY und MAcKENZIE158 hervorgeht; denn diese Autoren 
fanden bei der Zählung der phagocytierten Bakterien aus der Bauchhöhle mit 
Colibacillen und Staphylokokken infizierter Ratten auch bei den A-Mangeltieren 
die gleichen Werte wie bei den Kontrollen. Die Bildung der Abwehrfermente des 
Blutes (Agglutinine, Präcipitine, Hämolysine und Bakteriolysine) ist nach den 
Untersuchungen von ZILVA673 und WERKMAN652 im Verlauf der A-Mangelerkran
kung ebenfalls nicht verändert, während TANAKA 608 bei seinen A-Ratten gegen
über den Kontrollen eine etwas schwächere Bildung von Agglutininen und kom
plementbindenden Amboceptoren nach Typhus- und Cholerainfektion sah; doch 
war diese nicht erheblich und ließ sich durch reichliche A-Zufuhr nicht im gün
stigen Sinne beeinflussen, so daß TANAKA diese Abschwächung für eine Folge 
der allgemeinen Ernährungsstörung hält. 

Die Frage, wodurch die Resistenzverminderung der A-arm ernährten Tiere 
zustande kommt, ist demnach heute noch nicht entschieden, trotzdem an der 
Tatsache selbst nicht gezweifelt werden kann, wie z. B. aus den Arbeiten von 
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DRUMMOND126, WERKMAN653, SHERMAN und McLEon 539, SHERMAN und BuRTrss4o, 
VERDER638, TuRNER, ANDERSON und BLODGETT625, MELLANBY und GREENass 
und DEAN121 hervorgeht. Es erscheint durchaus möglich, daß diese Schädigung 
nicht eine spezifische Folge des A-Mangels ist, da, wie wir sehen werden, sie ganz 
ähnlich auch für die anderen Vitamine gilt, sondern daß sie vielleicht eine Folge 
der Ernährungsstörung ist, da ja auch im Hunger eine Resistenzverminderung 
des Körpers gegen Infektionen festzustellen ist. 

2. Die Verhältnisse bei B-Mangel. 
Auch bei der B-frei ernährten Taube konnte WERKMAN 652 eine verringerte 

Bildung von Abwehrfermenten nicht feststellen, während GuERRINr194 bei seinen 
Tauben ein vollkommenes Fehlen der Agglutinine bemerken konnte. Jedenfalls 
ist auch die Beriberitaube für eine Infektion leichter empfänglich als ein gesundes 
Tier. Eine solche verminderte Widerstandskraft gegen Erkrankungen der Rachen
und Augenschleimhäute von diphtherieähnlichem Charakter hat ABDERHALDEN4 
festgestellt, gegen Entzündungen des Magen-Darmkanals GUERRINI194, gegen 
Pneumokokken, Meningokokken, Colibacillen und B. enteritidis (GAERTNER) 
FlNDLAY157 (als Ursache nimmt dieser die verminderte Körpertemperatur an) 
und gegen Epithelioma contagiosum Mc0ARRISON342. Nach der Theorie von 
AscoLI44 scheint die Empfindlichkeit des B-frei ernährten Organismus darauf 
zurückzuführen zu sein, daß die Infektionserreger bei Abwesenheit von Vitamin 
im Körper eine höhere Virulenz erlangen. Die Versuchsergebnisse von MoRSELLI 388 

sprechen für die gleiche Ansicht; denn in seinen Versuchen erwiesen sich die 
erkrankten Tiere gegen die Bakteriengifte bei Zufuhr derselben genau so wider
standsfähig wie die gesunden Tauben. Auch die Versuchsergebnisse von SETTI537 
liegen in derselben Richtung, da an Rotlauf- und Rauschbranderregern nach
gewiesen werden konnte, daß bei der Passage durch Beriberitauben ihre Virulenz 
sehr viel rascher zunimmt als bei der Passage durch Normaltiere. Eine einmalige 
Passage durch eine Beriberitaube steigert die Virulenz dieser Keime in demselben 
Maße wie fünf Passagen durch eine gesunde Taube. 

Besonders deutlich geht die Resistenzverminderung in der Avitaminose aus 
der Tatsache hervor, daß Beriberitauben im Verlauf der Erkrankung ihre natür
liche Immunität gegen Milzbrand verlieren, wie mehrfach gefunden worden ist 
(D'AsARO BroNno120, GuERRINI194, WERKMAN653, CoRnA104). Nach den Unter
suchungen des letzteren scheint allerdings das Vitamin B hierbei nicht allein 
beteiligt zu sein, sondern auch dem Körpergewichtsverlust eine besondere Rolle 
zuzukommen. 

Aber nicht nur die Resistenz gegenüber einer bakteriellen Infektion geht 
bei der B-Avitaminose verloren, sondern auch andere Gifte können in diesem Fall 
leichter angreifen. So ist nach den Untersuchungen von VERCELLANA 633 bei 
B-Ratten die Empfindlichkeit heraufgesetzt gegenüber Bariumcarbonat, bei den 
Tauben besonders auffällig gegenüber Strychnin, während die Hungertiere dem
gegenüber keine so deutliche Empfindlichkeitssteigernng zeigen (VERCELLANA 634). 
Die Prüfung weiterer Gifte (VERCELLANA 632) ergab ähnliche Resultate, aus denen 
VERCELLANA schließt, daß es sich bei diesem Verhalten der Tiere um ein Wechsel
spiel zwischen Toxinen, Fermenten und Antifermenten handelt, das im Verlauf 
der Erkrankung gestört ist. 

Um die Wirkung des Vitamins an der glatten Muskulatur festzustellen, unter
suchten STüRM YAN LEEUWEN und VERZAR582· 583 verschiedene Gifte in dieser 
Beziehung (Adrenalin, Atropin, Cholin, Histamin) auch bei B-frei ernährten 
Hühnern, ohne aber gegen ihre Erwartung eine Beeinflussung der glatten Musku
latur durch den Vitaminmangel feststellen zu können. Dagegen sahen ARLOING 
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und DuFOURT32• 33 bei Injektion von 0,25-0,5 mg Atropin bzw. 0,5 mg Pilo
carpin jeden 2. Tag den Tod ihrer Versuchstauben eher eintreten als bei den 
unbehandelten Kontrollen. Wenn also auch an der glatten Muskulatur eine iso
lierte Wirkung nicht zu erzielen ist, so scheint doch im vegetativen Nervensystem 
eine Störung vorhanden zu sein, welche auf die entsprechenden Reizstoffe mit 
beschleunigtem Krankheitsausbruch reagiert. 

Extrakte von verschiedenen Giftpilzen wertete schließlich VERCELLANA 637 bei 
reiskranken Tauben aus und fand, daß diese Tiere schon bei Dosen zugrunde 
gingen, die bei normal ernährten Tauben noch keinerlei Wirkung zeitigten; Hun
gertauben standen in ihrer Empfindlichkeit zwischen den Normal- und den Beri
beritieren. 

Daß auch derB-frei ernährte Hund gegen Infektionen weniger widerstands
fähig ist, zeigen sehr schön die Versuche von RosE 501, in denen ein Hund zufällig 
mit B. aerogenes capsulatus infiziert wurde. Während sich normale Hunde gegen
über der Infektion mit diesem Erreger refraktär verhielten, konnten nach kurzer 
Zeit B-freier Ernährung positive Blutkulturen erzielt werden. Die Keime ver
schwanden nach Zugabe von B aus dem Blut, traten aber nach Weglassen der 
B-Zufuhr wieder auf; dieses Verhalten konnte 15 Monate lang beobachtet werden, 
ein schöner Beweis dafür, daß derB-Mangelhierbei die dominierende Rolle spielte. 

3. Die Verhältnisse bei C-Mangel. 
Auch beim Meerschweinchen sind im Verlauf des Skorbuts Unterschiede im 

Gehalt des Blutes an Amboceptoren, Agglutininen und komplementbindenden Fak
toren nicht vorhanden (ZILVA 673), während TANAKA 608 wie bei denA-frei ernährten 
Ratten auch hier eine etwas geringere Antikörperbildung glaubte feststellen zu 
können; eine Verminderung der Phagocytose konnten FINDLAY und MAcKENZIE158 

auch bei den Meerschweinchen nicht erkennen. 
Die Versuche von CoHENDY und W OLLMAN 93, welche an aseptischen Skorbut

meerschweinchen vorgenommen wurden, die nach Verfütterung von Cholera
bakterien sehr rasch eingingen, sind für uns deshalb nicht brauchbar, weil diese 
größere Empfindlichkeit nicht nur auf den Skorbut zurückzuführen sein wird, 
sondern in diesen Versuchen der Beraubung des Darmkanals von der obligaten 
Bakterienflora eine viel größere Bedeutung zukommen wird. Dagegen sprechen 
die Versuche von MoURIQUAND, RocHAIX und MrcHEL402 mit Milzbrand, Di
phtherie und Pyocyaneus nicht für eine größere Empfindlichkeit der an Skorbut 
erkrankten Tiere gegen diese Infektion; im Gegenteil erwiesen sich sogar bei den 
beiden letzteren Infektionen die Normaltiere als stärker erkrankt. Demgegen
über konnten NASSAU und ScHERZER410 durch Infektion mit Trypanosoma Brucei 
den Ausbruch des Skorbuts und den Eintritt des Todes im Vergleich mit den 
Kontrollen deutlich beschleunigen. 

Die Durchlässigkeit der Darmwand für B. aertrycke konnte GRANT184 sowohl 
durch C-arme und D-reiche wie auch D-arme und C-reiche Ernährung erhöhen, 
wobei anscheinend das Ca im Darm eine begünstigende Rolle spielte. Auch 
SPADOLINI und DoMINr569 glaubten an eine erhöhte Durchlässigkeit der Darm
wand im Verlaufe der Avitaminose, was sie dadurch zu beweisen suchten, daß 
sie bei oraler Zufuhr das relativ ungiftige und langsam resorbierte Gunanidin 
und Curare verfütterten. Aus den bei erkrankten Tieren sehr viel schwereren 
Vergiftungserscheinungen schließen sie auf eine schnellere Resorption, bedingt 
durch eine erhöhte Durchlässigkeit der Darmwand. 

Die Versuche von VERCELLANA632• 633• 634• 635 am Meerschweinchen zeigten 
im allgemeinen das gleiche Verhalten, wie wir es oben bei den Ratten und Tauben 
gesehen hatten, wobei bei den Meerschweinchen besonders deutlich eine Empfind-
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lichkeitssteigerung gegenüber Atropin, Strychnin, Alkohol, Spartein, Hyoscyamin, 
Nicotin, Adrenalin und Chinin in Erscheinung trat, bei den C-frei ernährten Ka
ninchen gegenüber Toxinen von Dysenteriebakterien und gegen Atropin. Auch 
gegenüber Pilzgiften wiesen die skorbutkranken Meerschweinchen eine erhöhte 
Empfindlichkeit auf (VERCELLANA 637), ebenso die auf dieselbe Weise untersuch
ten B-frei ernährten Tauben. 

Hierher gehört weiter noch eine Arbeit von ZoLOG 675 , nach der bei sensibili
sierten Meerschweinchen auf Skorbutdiät die tödliche Dosis der Reinjektion sehr 
viel größer ist als bei normal ernährten Tieren, während im Hunger derartige 
Unterschiede nicht beobaehtet werden konnten. Bei einem 45 Tage (?) lang 
C-frei ernährten Meerschweinchen war eine achtmal höhere Dosis als beim 
Normaltier nötig, um den anaphylaktischen Schock au:.;zulöHen. 

4. Die Verhältnisse bei D-lUangel. 

Über diese Beziehungen liegen bisher nur geringe Erfahrungen vor. Auch 
bei solchen Tieren fanden SMITH und W Asox 565 keine Beeinflussung der komple
mentbindenden Amboceptoren und der bacteriotropen Fähigkeit gegenüber 
Staphylokokken, während allerdings das bact,erieide Verhalten für Typhus
bacillen um ungefähr die Hälfte herabgesetzt war. Für eine Resistenzverminde
rung gegenüber Infektionen dureh Mangel an Vitamin D Hpreehen auch die Ver
suche von EICHHOLZ und KREI'fMAIR136 an Ratten und H under1. Untersucht wur
den an den ersteren Infektionenmit Pneumokokken und Paratyphus ; bei den H un
den war die Empfindlichkeit gegenüber Tetrachlorkohlenstoff erhöht: denn rachi
tische Hunde starben bei Anwendung dieses Mittels zum Vertreiben von Asea
riden schon an Dosen, welche normale Hunde anstandslm; vertragen. Die Autoren 
sind daher der Ansieht, daß alle Vitamine außer ihrer spezifi8chen Wirkung noch 
eine ttn8pezifi8che gemein8am haben, die auf die Erhaltung der natürlichen Resi
stenz gerichtet ist. Man wird dieser Ansieht zustimmen können, denn hisher 
liegen Beweise für eine gegenteilige Annahme nicht vor. 

Untersuchungen von AcKERT und SPINDLER23 über die Frage, ob das Vitamin 
D und die Resistenz gegenüber einer Asearideninfektion in Beziehungen zuein
ander stehen, hatten dagegen bei jungen Hühnern ein negatiYes Ergebnis. 

5. Die Verhältnisse bei vollkommenem Vitaminmanget 
Es kann naeh dem Vorhergesagten keinem Zweifel unterliegen, daß auch 

bei der Fütterung ohne alle Vitamine eine Hesistenzverminderung eintreten wird. 
Versuche, die hierüber an verschiedenen Tieren angestellt worden Hind, haben 
auch erwartungsgemäß eine solehe Resistenzverminderung ergeben ( lsHmo 247 , 

PARRINO und LEPANTo 452 , SAIKI514), so daß sich eine weitere Hespreehung dieser 
Frage erübrigt, um so mehr, als 11ueh diese Untersuchungen Anhaltspunkte für 
den Grund dieser Resistenzverminderung nicht erkennen lassen. 

L. Schlußbetrachtungen. 
Wenn wir rückschauend noch einmal die dargelegten Stoffwechselstörungen 

an uns vorüberziehen lasRen, RO müssen wir wohl erkennen, claß cler Rinfluß der 
Vitamine auf den Körper ein ganz gewaltiger i8t. Es gibt wohl kein Organ, das 
nicht im Verlauf einer AYitaminose eine Veränderung seiner Struktur und seiner 
Leistungsfähigkeit erleidet, wodurch sich dann Störungen in dem geregelten Ab
lauf des Gesamtstoffwechsels bemerkbar maehen. In dieser Hinsieht nehmen 
also die Vitamine eine Sonderstellung ein; denn es gibt außer Störungen inner-

Mangold, Handbuch IV. iiO 
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sekretorischer .Art kaum eine andere Erkrankung, die ebenfalls so vielfältige 
Wirkungen auszuüben vermag. 

Wenn wir also auch sicher sein können, daß so winzige Mengen bisher unbe
kannter Stoffe so mächtige Wirkungen auf den .Ablauf der Körperfunktionen 
auszuüben in der Lage sind, so müssen wir doch gestehen, daß wir über die Art 
dieser Wirkung bisher etwas Sicheres noch nicht wissen. Wir haben im Verlauf 
unserer .Ausführungen einige hypothetische Erörterungen erwähnt, die in manchen 
Fällen auch sehr befriedigend klingen. Doch erklären diese einmal nur ein kleines 
Teilgebiet der Gesamtstörungen und dann sind sie auch noch nicht allgemein 
anerkannt. Soviel gerade auf diesem Gebiet schon gearbeitet ist, so wenig Ge
naues wissen wir; da aber nicht anzunehmen ist, daß in absehbarer Zeit das 
Interesse an diesen Fragen erlahmen wird, können wir hoffen, daß wir in einigen 
Jahren unsere Kenntnisse, die uns heute noch durchaus als mangelhaft erscheinen 
müssen, soweit vermehrt haben werden, daß gut gesicherte Theorien möglich 
sind. Wenn man bedenkt, daß noch vor ungefähr 10 Jahren anerkannte Forscher 
die Existenz der Vitamine überhaupt ableugneten, so sieht man erst, wie kurze 
Zeit der Wissenschaft bisher zur Verfügung stand, um wirklich einwandfreie Er
gebnisse zu erzielen. Trotz der heute so viel zitierten Schnellebigkeit unserer 
Zeit wird aber die Wissenschaft immer längere Zeiträume brauchen, ehe ihre 
Ergebnisse fest fundiert und in der .Allgemeinheit verankert sind. 
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5. Der Einfluß des Lichtes auf Ernährung und 
Stoffwechsel der landwirtschaftlichen Nutztiere. 

Von 
Professor Dr. ERNST MANGOLD 

Direktor des Tierphysiologischen Instituts der Landwirtschaftlichen Hochschule Berlln. 

Mit 21 Abbildungen . 

.A.. Einleitung. 
Obwohl die Verehrung der Sonne als lebensweckendes und -erhaltendes 

Element so alt ist wie die Kultur des Menschen, und obwohl die Bedeutung der 
strahlenden Energie für die Pflanze und ihren Aufbau organischer Substanz 
schon sehr lange bekannt und genau untersucht ist, blieb es der neuesten Zeit 
vorbehalten, den Einfluß des Lichtes auf die höheren Tiere einschließlich des 
Menschen zu erkennen, näher zu erforschen und bewußt zu verwerten. 

Unterstützt durch immer neue Errungenschaften der physikalischen Strahlen
lehre und der Technik suchen Biologen und Mediziner jetzt das Versäumte nach
zuholen. Kliniker der verschiedensten Richtungen, Physiologen und Pharmako
logen, Biologen und Entwicklungsmechaniker, physiologische und landwirt
schaftliche Chemiker, und besonders auch die Tierzüchter, überbieten sich heute 
in geradezu fieberhafter Produktion experimenteller Arbeiten, um die gesamte 
Biologie des Lichtes zu einem festen Lehrgebäude auszubauen und die strahlende 
Energie jeglicher Art für Menschen und Tiere nutzbar zu machen. 

Als ich im Frühjahr 1928 den Plan zu diesem Handbuch faßte und mir 
diesen Beitrag über den Einfluß des Lichtes auf Ernährung und Stoffwechsel 
vorbehielt, war gerade im Hinblick auf die landwirtschaftlichen Nutztiere die 
Lichtliteratur noch äußerst arm. Doch besonders drüben in U. S. A. waren 
schon fleißige Forscher am Werke, und heute sind bereits alle Arten der Nutztiere 
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im gesunden und kranken Zustand auf ihre Beeinflußbarkeit durch Licht unter
sucht, und dank dieser rastlosen Arbeit erscheint es schon möglich und auch reiz
voll, ein abgerundetes Bild davon zu entwerfen, wieweit die strahlende Energie bei 
unserenNutztierenauf Ernährung, Stoffwechsel und Leistungen einzuwirken vermag. 

Wir wollen aber gleich unser Thema umgrenzen. Röntgenstrahlen und radio
aktive Einwirkungen sollen hier unberücksichtigt bleiben, weil ihre biologische 
Bedeutung sich bis heute noch fast ganz auf ihre medizinisch-diagnostische und 
-therapeutische Anwendung beschränkt, ihre Wirkung auf tierische Organismen 
aber größtenteils in das Gebiet der experimentellen Pathologie gehört. 

In diesem Handbuch, das zur Aufgabe hat, Ernährung und Stoffwechsel als 
Teil der Tierphysiologie zu behandeln, soll vielmehr nur vom "physiologischen 
Licht", von Sonne und natürlichem Tageslicht, die Rede sein, und von deren 
Ersatz durch künstliche Lichtquellen, die sichtbare oder unsichtbar-ultraviolette 
Strahlen entsenden. 

Der spezielle Hauptteil dieser Arbeit soll alle bisherigen Erfahrungen über 
die Einflüsse des Lichtes bei den Nutztieren verschiedener Art in systematischer 
Gliederung kritisch sichtend zusammenfassen, wobei die gesamte, bis Ende-.1931 
hierüber erschienene Literatur berücksichtigt ist. 

Dem speziellen ist ein kürzerer allgemeiner Hauptteil vorangestellt, der dem 
generellen Verständnis der biologischen Lichtwirkungen dienen und zeigen soll, 
welche Einflüsse des Lichtes auf die physiologischen Organfunktionen und be
sonders auf den Stoffwechsel der Tiere bekannt sind, und wie diese nach dem 
heutigen Stande der Wissenschaft erklärt werden können. 

Dieser allgemeine Teil erschien notwendig, um für den Leser einen sachlichen 
und kritischen Standpunkt zu gewinnen, von dem aus er hinsichtlich der Licht
wirkung auf landwirtschaftliche Nutztiere sowohl die bisherigen Erfahrungen 
wie auch die Zukunftsmöglichkeiten und ihre Grenzen zu beurteilen vermag. 
Daher brauchte in diesem Abschnitt keine vollständige Zusammenfassung der 
gesamten biologischen Lichtliteratur, sondern nur ein Oberblick über die u•ich
tigsten Tatsachen und ihre Verknüpfungen, mit Hervorhebung besonderH charak
teristischer Erscheinungen durch geeignete Beispiele, erstrebt zu werden. Von 
der gesammelten, etwa 2000 Nummern umfassenden Literatur wurde deshalb 
hier nur eine Auswahl berücksichtigt. 

Für eine, auch nur auszugsweise, zusammenfassende Darstellung der ge
samten Lichtbiologie im Rahmen dieses Handbuches sind auch die experimen
tellen Ergebnisse und ihre physikalischen Grundlagen heute schon längst viel 
zu umfangreich. Da aber schon der spezielle, auf die Nutztiere bezügliche Teil, 
infolge des enormen Anwachsens der einschlägigen Literatur gerade seit der 
Entstehung des Planes zu diesem Handbuch, viel weiter ausgedehnt werden 
mußte, als ursprünglich beabsichtigt war, andererseits hier aber natürlich die 
volle handbuchmäßige Ausführlichkeit gewahrt bleiben sollte, so mußte der 
allgemeine Teil auf das Äußerste beschränkt werden. Dies schien insofern auch 
angängig, als heute bereits auf neueste Zusammenfassungen der einschlägigen 
Literatur hingewiesen werden kann, wie sie für die Physik des Lichtes im 
Handbuch der Physik von GEIGER und ScHEEL69 , für die Lichttherapie in dem 
von HAUSMANN und VüLK119 , für die gesamte Strahlenheilkunde, Biologie, 
Pathologie und Therapie in demjenigen von LAZARm;180, und für das ganze 
Gebiet einschließlich der physikalischen Grundlagen und auch der pflanzen
physiologischen Lichtwirkungen in der soeben erschienenen Photobiologie von 
PINCUSSEN 246 enthalten sind. 

Ferner kann hier auch die Lichtbiologie im Sinne der Physiologie des Auges 
und der Lichtsinnesorgane keine Berücksichtigung finden, obgleich diese bei den 
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Tieren oft in ausgesprochener Beziehung zur Ernährung stehen, indem sie die 
Nahrungssuche ermöglichen und auch die phototaktischen Bewegungen der 
niederen Tiere vielfach vom Ernährungszustande abhängig sind und mit dem 
Stoffwechsel in gegenseitiger Beeinflussung stehen. 

Endlich sei noch hervorgehoben, daß auch auf die Wärmewirkung des Lichts 
nicht besonders eingegangen werden soll, weil ihre Bedeutung für die Tiere keine 
andere ist als die der in anderer Weise zugeführten Wärmeenergie, und weil sie 
daher physiologisch keine spezifische Lichtwirkung darstellt. Vielmehr kann 
vorausgeschickt werden, daß unter den hier mit Rücksicht auf die höheren Tiere 
und besonders deren Ernährungund Stoffwechsel zu behandelnden physiologischen 
Einflüssen im wesentlichen die chemischen Wirkungen des Lichtes zu verstehen 
sind. 

B. Allgemeiner Teil. 

I. Die chemischen Wirkungen des Lichtes 
sind .bei den Pflanzen schon viel länger und genauer bekannt als bei tierischen 
Organismen. Die Mitwirkung des Lichtes bei der Assimilation in den grünen 
Pflanzenteilen sichert zugleich die Erhaltung der organischen Welt. Unter dem 
Einfluß der Lichtenergie zerlegt die Pflanze die Kohlensäure, indem sie den 
Kohlenstoff zum Aufbau organischer Substanz verwertet, den bei der Atmung 
entliehenen Sauerstoff aber wieder an die Atmosphäre zurückerstattet. Durch 
dieses von PRIESTLEY 1771 erkannte und von lNGENHouss 1779 völlig klargelegte 
Wechselspiel erhält das Licht die richtige Sauerstoffbilanz aufrecht, die für den 
Fortbestand jeglichen Daseins auf unserem Planeten unentbehrlich ist. Die 
Quelle jeder Kraft auf Erden ist die Sonne, ihr Licht liefert die Energie für den 
Betrieb aller Organismen (NEUBERG221). 

Bei tierischen Organismen datieren, abgesehen von der Erforschung der 
Lichtsinnesfunktionen des Auges, die ersten experimentellen Ergebnisse aus den 
Jahren 1824, als EDWARDs 53 den Einfluß des Lichtes auf die Entwicklung der 
Froscheier, und 1855, als MoLESCHOTT 21 0 diesen Einfluß auf den Atmungsgas
wechsel der Frösche untersuchte. 

Ein näheres Verständnis derartiger physiologischer Lichtwirkungen wurde in
dessen erst durch NEUBERG angebahnt, dem der Nachweis gelang, daß dasLicht im
stande ist, zahlreiche organische Bestandteile des Tierkörpers in ihrer chemischen 
Zusammensetzung zu verändern. In umfangreichen Untersuchungen konnte 
NEUBERG21s, 219· 22°, 221 zeigen, daß fast alle physiologisch wichtigen organischen 
Stoffe sich als lichtempfindlich erweisen, wenn sie in Gegenwart von Metallsalzen 
der Sonne oder bestimmten künstlichen Strahlenarten ausgesetzt werden. So 
wurden Eiweißkörper, Aminosäuren, Fette, Zuckerarten, Glykogen, besonders 
bei Zusatz von Eisen in Gestalt von 0,5-1 Ofo Ferrisulfat, durch Sonnenlicht 
unter Verkleinerung der Moleküle zu Iabileren Umwandlungsprodukten abgebaut. 
Bei diesen photochemischen Umsetzungen spielten jene Mineralstoffe die Rolle 
der die Reaktion beschleunigenden Katalysatoren. 

Die grundlegende Bedeutung dieser NEUBERGsehen Entdeckung lag darin, daß 
hierdurch erst vorstellbar wurde, wie das Licht durch photokatalytische Umwand
lung gewisser Stoffe im Tierkörper in dessen Stoffwechsel einzugreifen vermochte. 

An verschiedenen Typen photochemischer Vorgänge unterschied N:EuBERG 220 
schon damals: 

l. Momentane Lichtwirkung, wie bei der Photographie, 
2. langsam verlaufende Lichtwirkungen, wie Verblassen von Farbstoffen, 

Synthesen, Spaltungen, wechselseitige Oxydation und Reduktion, 
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3. Lichtwirkungen unter dem Einfluß von Sensibilisatoren, w1e bei der 
Farbenphotographie, 

4. Lichtwirkungen unter dem Einfluß von Katalysatoren, wie die Abbau
vorgänge an Eiweiß, Fett und Zuckerarten bei Gegenwart von Metallsalzen, 

5. photochemische Umlagerung, wie Polymerisationen. 
In diese Gruppen müssen sich nach NEUBERG auch die biologischen Licht

wirkungen eingruppieren lassen. 
Die Lichtwirkung kann auch nach Aufhören der Belichtung noch andauern, 

und zwar sind derartige photochemische Nachwirkungen sowohl nach der Be
strahlung organischer Stoffe wie auch bei Organismen, z. B. Kaulquappen und 
Bakterien, bekannt geworden (vgl. NEUBERG220). 

Heute sind bereits zahlreiche im Tierkörper vorkommende organische Stoffe 
genauer auf ihre chemischen, kolloidchemischen und physikalischen V erände
rungen unter dem Einfluß der strahlenden Energie verschiedener Lichtquellen und 
besonders dem der vorzugsweise chemisch wirksamen ultravioletten Strahlen 
untersucht. Hier sei besonders an die systematisch ausgedehnten Untersuchungen 
von HAUSMANN118, SPIEGEL-ADOLF304 und ihrer Mitarbeiter aus dem Labora
torium für Lichtbiologie des Wiener Physiologischen Instituts über die V er
änderungen der Eiweißkörper durch Strahlenwirkung, sowie an die einschlägigen 
Arbeiten von ScHANz269, ferner MoNn 211, LrEBENtsa erinnert und auf zusammen
fassende Arbeiten von v. EuLER60, BACHER12, 8PIEGEL-AnoLF3o3, NonnAcK 225, 
NEUBERG und SrnoN222 hingewiesen. 

In Anbetracht der wichtigen Rolle, welche die Fermente nicht nur für die 
Aufschließung der Nährstoffe bei der Verdauung, sondern auch als organische 
Katalysatoren der Stoffwechselvorgänge im Tierkörper spielen, verdient eine 
besondere Beachtung die Tatsache, daß in zahlreichen Fällen auch eine Beein
flussung der Fermentwirkungen durch Bestrahlung beobachtet werden kann, wie 
dies hauptsächlich aus den hierüber systematisch durchgeführten Arbeiten von 
PINCUSSEN 243· 246 hervorgeht. 

Von physikalisch-chemischen Wirkungen des Lichts ist, wie BEITZKE19 her
vorhebt, auch bekannt, daß das Licht die Viskosität zu steigern, die Oberflächen
spannung herabzusetzen, die Wasserstoffionenkonzentration zu erhöhen und den 
Dispersitätsgrad der Kolloide so zu ändern vermag, daß bei starker Bestrahlung 
Ausflockung erfolgt. 

Das Zustandekommen einer chemischen Strahlenwirkung erklärt GnDDEN 377 
damit, daß durch die Zufuhr verhältnismäßig großer Energiebeträge an einzelne 
Moleküle oder Molekülteile die Erreichung beliebiger Energielagen ermöglicht 
wird. Es werden nach seiner Auffassung keine chemischen Bindungen durch 
Strahlung geknüpft, sondern nur die Vorbedingungen dafür geschaffen. 

II. Zur Bestrahlungstechnik. 
Auf die Technik der künstlichen Lichtquellen, ihre physikalischen Grundlagen 

und ihre methodische Handhabung kann im Rahmen dieses Handbuchs nicht 
näher eingegangen werden, da in diesem Werke die Arbeitsmethoden hinter der 
den Hauptzweck erfüllenden Darstellung der Tatsachen und ihrer Zusammenhänge 
zurücktreten müssen. Daher sei auf die einschlägigen Werke der physikalischen, 
technischen und biologisch-methodischen Literatur verwiesen (z. B. Handbuch 
der Physik von GEIGER und ScHEEL69 20, Handbuch der Lichttherapie von 
HAUSMANN und VoLK119, in diesem besonders HAUER105, Handbuch von LA
ZARUs1B0, PrncussEN 246, von EuLER60, BAcH6, BACH und RoHR8, JESIONEK150, 
KRAusE 164, sowie die einschlägigen Zeitschriften Strahlenkunde, Radiology 251u. a.). 
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Hier sei nur kurz die in Deutschland für alle chemischen, physiologischen 
und klinischen Bestrahlungszwecke gebräuchlichste Ultraviolettquelle, die Quarz
Quecksilber-Dampflampe, in Gestalt der Hanauer "künstlichen Höhensonne" er
wähnt, weil mit ihr die meisten der in unserem allgemeinen wie speziellen Teil 
angeführten Versuche angestellt wurden Auf die Technik ihrer Verwendung zur 
Milchbestrahlung soll später etwas näher eingegangen werden (s. S. 884). Für 
die Tierbestrahlung werden die wichtigsten methodischen Angaben, die besonders 
die Dauer, Intensität und Häufigkeit der Bestrahlung und die Entfernung der 

Abb. 190. Spektrum verschiedener Lichtquellen. Wellenlängen in Millionstel mm (f'l'l· Nr. 1. Sonne in der 
Ebene; Nr. 2. Kohlenbogenlampe; Nr. 3. Solluxlampe (weißglühende Wolframspirale); Nr. 4. Quarzlampe 
"künstliche Höhensonne", ohne Filter; Nr. 5. Quarzlampe durch 1,3 mm Klar-Uviolglas ; Nr. 6. Quarzlampe 
durch 2,6 mm (doppelt) Klar-Uviolglas; Nr. 7. Hanauer Quarzlampe durch 1,3 mm Uviolglas-Blaufilter Normal; 
Nr. 8. Hanauer Quarzlampe durch 2,6 mm (doppelt) Uviolglas-Blaufilter; Nr. 9. Hanauer Quarzlampe durch 
sehr dünnes Fensterglas (1 mm); Nr. 10. Hanauer Quarzlampe durch Zelluloidschirm 0,25 mm; Nr. 11. Ha· 

nauer Quarzlampe durch Glimmerschirm 0,05 mm. (Nach BACH'). 

Lichtquelle vom Tierkörper betreffen, im speziellen Teil jeweils bei der Dar
stellung der verschiedenen Versuchsreihen der Autoren gemacht werden. 

Im Jahr 1905 gelang es dem Physiker KücH der Hanauer Quarzlampen
gesellschaft, Bergkrystalle zu glasklaren Stücken zu schmelzen und aus diesem 
geschmolzenen Quarzglas die Quarzlampe herzustellen. In dieser wird Queck
silberdampf im Vakuum durch elektrischen Strom zur höchsten Glut gebracht, 
wodurch ein Licht von außerordentlicher Stärke und Reichtum an ultravioletten 
Strahlen erzeugt wird. Auf dieser Grundlage entstanden die künstlichen Höhen
sonnen von BAcH, JESIONEK und KROMAYER (BAcH6). 



AUgemeiner Teil. 809 

In Amerika wird zu den gleichen Zwecken auch die CooPER-HEWITT-Lampe 
verwendet. 

Zur Veranschaulichung der Wirksamkeit der künstlichen Höhensonne ist 
in Abb. 190 der Gehalt an ultravioletten Strahlen in ihrem Spektrum (Nr. 4) im 
Vergleich zu dem der natürlichen Sonne der Ebene (Nr. 1), und die Absorption 
durch verschiedene Gladilter, besonders die Undurchlässigkeit des Fenster
glases, für die Ultraviokttstrahlen zu ersehen. 

Die unterschiedliche Durchlässigkeit von Quarzplatten und Fensterglas für 
den kurzwelligen Teil des Spektrums geht auch aus der Abb.l9l nach HAUSMANN 
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Abb. 191. Licht-Durchlässigkeit vou Quarz- und Glasplatten. 1. Spektrum des frei"n Eisenfunkens; 2. nach 
Durchgang durch eine beschmutzte Quarzplatte von 1,53 mm Dicke; 3. nach Durchgang durch eine ge
reinigte Oberlichtplatte von 3,60 mm Dicke; 4. nach Durchgang durch dieselbe Glasplatte wie bei 3 in stark 
beschmutztem Zustande; 5. nach Durchgang durch ein gereinigtes Fensterglas von 1, 75 mm Dicke ; 6. nach 
Durchgang durch dasselbe Fensterglas wie bei 5 in beschmutztem Zustande; 7. nach Durchgang durch ein 
gereinigtes Fensterglas von 2,18 mm Dicke; 8. nach Durchgang durch dasselbe Fensterglas wie bei 7 in be
schmutztem Zustande; 9. nach Durchgang durch ein gereinigtes Fensterglas von 3,11 mm Dicke; 10. nach 
Durchgang durch dasselbe Fensterglas wie bei 9 iu beschmutztem Zustande; 11. nach Durchgang durch ein 
gereinigtes Fensterglas von 5,3o mm Dicke; 12. nach Durchgang durch dasselbe Fensterglas wie bei 11 in 
beschmutztem Zustande. Die Wellenlängen sind in 1'-,u ausgedrückt. (Nach HAUSMANN und KRUMPEL"'.) 

und KRuMPEL115 hervc•r , die zugleich beweist, daß eine Beschmutzung durch 
Verstaubung die Durchlässigkeiten nicht wesentlich verändert, während die 
Dicke der Glasscheiber, natürlich einen Einfluß hat . 

Allerdings ist die Absorption kurzwelliger Strahlen durch Glas keine so 
große, wie gewöhnlich angenommen wird, da gewöhnliche Fenstergläser nach 
HAUSMANN und KRUMI'EL114 in der Regel die Strahlen bis ungefähr 325 flfl hin
durchlassen. Es geht also auch ein Teil der unsichtbaren Strahlen des Spektrums 
durch gewöhnliche GH~ser hindurch; doch beginnt die Absorption bei diesen 
meist gerade bei denjenigen Strahlen, deren vorbeugende oder heilende Wirkung 
auf die Rachitis ihre besondere biologische Wirksamkeit beweist. 
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Besonders im speziellen Hauptteil werden uns mancherlei Tierversuche 
beschäftigen, in denen neuere, von der Industrie mit dem Ziele der größeren 
Ultraviolettdurchlässigkeit hergestellte Glasarten an Stelle von Fensterglas verwendet 
wurden, wobei vielfach auch die Durchlässigkeitsgrenzen physikalisch festgestellt 
werden konnten. 

Hier seien daher nur zur Orientierung über diese Bestrebungen und ohne 
Anspruch auf Vollständigkeit einige dieser neueren Glasarten, die mehr oder 
weniger ultraviolett durchlässig sein sollen, angeführt (vgl. u. a. ARCULARIUS3): 

l. Uviolglas von Schott in Jena, 
2. Uviolfensterglas, dasselbe wie I, von den Farbenglaswerken in Pirna, 
3. Ultraviolglas der Sendlinger Opt. Werke in Berlin-Zehlendorf, Zeiß-Ikon, 

Görtz-Werke, 
4. Ultravitglas nach ScHMIDT, der Glashüttenwerke Hirsch in Kunzendorf, 

Niederlausitz, 
5. Vitaglas nach F. E. LAMPLOUGH der Glashütte Chance Brothers, Smeth

wick (Birmingham) 329 ; in Amerika Vitaglas Corporation, New York, 50 East 
42nd Street. 

6. Cel-0-Glas (vgl. z. B. RussELL und HowARn265, 263). 
7. Corexglas (s. Z. B. WYMAN und HoLMEs349). 
8. Jubarglas von Lorch & Ramm, Zweibrücken, Rheinpfalz. 
9. Cedraglas von Haver & Boecker, Oelde in Westfalen. 
10. Bicellaglas von Kalle & Co., Wiesbaden-Biebrich. 
ll. Cellonkunstglas, aus Celluloseacetat. 
12. Windolite, aus Acetocellulose. 
13. Pollopas, nach PoLLAK, durch Kondensation von Formaldehyd und 

Harnstoff. 
14. Flex-0-Glas (s. z. B. CüCHRAN und BITTENBENDER43). 
Im übrigen wird die für die Tierversuche außerordentlich verschieden ge

gestaltete Methodik der Bestrahlungen im speziellen Teil bei den einzelnen dort 
angeführten Untersuchungen berücksichtigt werden. 

III. Die Einwirkung des Lichtes auf die Haut. 
Da die chemischen Wirkungen des Lichtes nach dem GROTTHUSS- (1818) 

DRAPERSehen (1841) Gesetz (Näheres s. z. B. PmcusSEN246) nur von demjenigen 
Teil der strahlenden Energie ausgeübt werden können, der absorbiert wird, so 
dürfen auch chemische Lichtwirkungen auf den tierischen Organismus nur dann 
erwartet werden, wenn strahlende Energie von Teilen des Tierkörpers absorbiert 
wird, während alle reflektierten Strahlen unwirksam bleiben. Daher ist eine 
biologische Lichtwirkung nur denkbar, soweit die Haut als äußere Bedeckung 
des Körpers und Angriffspunkt des Lichtes Strahlen entweder selbst absorbiert 
oder aber durchläßt, damit sie von darunterliegenden Zellen oder Geweben ab
sorbiert werden können. 

Die Regulierung der Lichtaufnahme, wie PmcussEN246 es nennt, muß dem
nach durch die Haut stattfinden. 

Daß die Haut selbst lichtempfindlich ist und Veränderungen erfährt durch 
strahlende Energie, die sie offenbar absorbiert haben muß, ist vom Sonnenbrande 
der weißen Rasse und von der durch wiederholte Wirkung des Sonnenlichts 
hervorgerufenen Pigmentierung der weißen Haut, sowie von den Lichtkrank
heiten der Haut (s. später S. 826, 900) schon längst bekannt. Die Bildung des 
Hautpigmentes kommt nach BLOCK (zit. nach BEITZKE19) durch die Wirkung des 
Lichtes auf ein in den Zellen der Oberhaut enthaltenes oxydierendes Ferment 
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zustande, das seinerseits die Umwandlung eines tyrosinartigen Körpers veranlaßt. 
Die Lichtwirkung ist hier also eine katalytische Fermentaktivierung. Die ersten 
Versuche, die Lichtwirkung auf die Haut bewußt zu verwenden, sind inderneueren 
Zeit wohl die des Dänen NIELS FINSEN (s. z. B. BIE24) gewesen, der mit guten Er
folgen bei Hauttuberkulose die heute für die verschiedensten Heilzwecke an
gewandte Lichttherapie begründete (über diese siehe das Handbuch von LAZARUS}. 

Seitdem sind die Wirkungen des Lichtes auf die gesunde und kranke Haut 
eingehend studiert worden (s. RosT und KELLER262, LAZARus180). Hierbei wurde 
besonders auch die Rötung, Verbrennung und Pigmentierung, das sog. Licht
erythem der Haut, unter der Wirkung der Ultraviolettstrahlen künstlicher Licht
quellen näher untersuch1j, Dieses tritt nach einer gewissen Latenzzeit auf, be
steht für eine mehr oder minder lange Dauer, wird von Pigmentbildung gefolgt 
und hinterläßt eine Gewöhnung der betreffenden Hautstelle. Es wird durch eine 
Reizung der Epidermiszellen selbst, sowie der Hautnerven und Hautgefäße aus
gelöst, deren Reaktionen sich dabei in komplizierter Weise verflechten. Dabei 
wird die erythembildende Wirkung des Ultraviolettlichts zugleich durch die 
Wärmestrahlung beeinfbßt (s. MEMMESHEIMER204). 

Für diese Erythembildung wurden, u. a. besonders von HAusSER und 
VAHLE121, genau die wirksamen Wellenlängen der Strahlen und für jede Wellen
länge die erforderliche Energie bestimmt. Hierbei wurde das BuNSEN -RoscoEsche 
Gesetz bestätigt, wonach es bei den augewandten Wellenlängen gleichgültig ist, 
ob kurz mit großer Intensität oder länger mit geringerer Intensität bestrahlt 
wird (s. auch PmcussEN"246). An dieser Stelle seien die Forschungsergebnisse 
von ELLINGER368 angeführt, der sich mit den chemischen Vorgängen der Erythem
bildung befaßt hat. Na,ch ELLINGER - im übrigen in Übereinstimmung mit 
KROGH u. a. - spielen für die Ätiologie des Lichterythems mindestens zwei 
Körper eine Rolle, die beide histaminähnliche Wirkung zeigen. Es handelt sich 
um einen schnell diffm1iblen, der sich anscheinend präformiert in der Haut 
findet und bei allen Hautalterationen, die mit einem Erythem beantwortet 
werden, wirksam ist, und um einen anderen, langsamer diffusiblen Stoff, der 
eine besondere Rolle beim Ultravioletterythem spielt. Als diesen zweiten Körper 
sieht ELLINGER das beobachtete Umwandlungsprodukt aus Histidin an. Auf 
seine Entstehung werden die ersten histologisch nachweisbaren Veränderungen 
der Haut nach Ultraviolettbestrahlung zurückgeführt, und mit Hilfe dieses Körpers 
wird die Latenzzeit deB Ultravioletterythems erklärt. Nach BEITZKE19 dient 
das Hauptpigment als Schutz gegen weitere zu starke Belichtung und steht 
auch zugleich im Dienste der Wärmeregulation. Bei Negern hat man gefunden, 
daß eine zehnmal so große Dosis ultraviolettes Licht als bei Europäern erforder
lich ist, um ein Erythem zu erzeugen. Das Pigment vermag auch, kurzwellige 
Strahlen in langwellige Strahlen, und hiermit die chemischen in Wärmestrahlen 
umzuwandeln. Die Wärme kann, da sie dicht an der Oberfläche des Körpers 
entsteht, durch Strahlung und Leitung wieder an die Umgebung abgegeben 
werden. Im Gegensatz hierzu dient bei den Kaltblüter:n die Hautpigmentschicht, 
da sie hier tiefer liegt, und die Wärme daher nicht nach außen abgeleitet werden 
kann, umgekehrt als Wärmespeicher. Das Pigment kann nach der Anschauung 
von LoEWY398 dem Körper nur Schutz gegen das Eindringen längerwelliger 
sichtbarer und ultraro1.er Strahlen geben, ist aber am Strahlenschutz gegen 
das Ultraviolett unbetetligt. Gegen dieses schützt, wie neuerdings MIESCHER405 
festgestellt hat, die Zunahme der Hornschicht der Epidermis. Die Hornschiebt
dicke ist demnach der maßgebende Faktor für die größere oder geringere Emp
findlichkeit der Haut gegen Ultraviolettbestrahlung. Nach PINKliS414 macht 
eine Hornlage von 70 !• jede Menge von ultraviolettem Licht unschädlich. Als 
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weiteres Lichtschutzmittel gegen zu starke Bestrahlung gibt PlNKUS die Re
flektion aus Auflagerungen auf der Haut (Talg, Aufrauhungen) an. 

Den Einfluß des Luftdruckes auf die Erythem- und Pigmentbildung der 
Haut studierten ScHMIDT-LABAUME und UHLMANN427 und fanden, daß bei 
Unterdruck, wobei an der Haut eine Hyperämie auftrat, eine stärkere Licht
reaktion eintrat als bei Überdruck mit Anämie. Noch auf andere Weise wird 
durch das Licht selbst ein Lichtschutz für die Haut geschaffen. Wie SPIEGEL
AnoLF und KRUMPEL gefunden haben, wird Serumalbumin durch Bestrahlung 
mit der Quarzquecksilberdampflampe so verändert, daß das Absorptions
vermögen innerhalb der Strahlenbezirke von 400-267 flP· quantitativ erheblich 
zunimmt. HAUSMANN und SPIEGEL-ADOLF118 fanden entsprechend, daß bei 
Ultraviolettbestrahlung menschlicher Haut die erythemerzeugende Wirkung 
stark abgeschwächt wurde, wenn die Strahlen eine vorbestrahlte Lösung von 
Serumalbumin passiert hatten, im Vergleich zu unbestrahlter Lösung. Es scheint 
hiernach möglich, daß es sich bei der erworbenen zellulären Immunität der 
Haut um vermehrte Absorption in vorbestrahltem Gewebe handelt. 

Als biologisch wirksame Strahlen erwies sich bei diesen Versuchen besonders 
der Anteil des Spektrums von 310-280 pp., der zu Ehren des bekannten und 
erfolgreichen Lichtforschers als DoRNo-Strahlung bezeichnet wird (s. MEMMES
HEIMER204). 

Über die Eindringungstiefe der Strahlen bzw. die Strahlendurchlässigkeit der 
Haut sind auf Grund der verschiedenartigsten Beobachtungen und Versuche 
zahlreiche Angaben in der Literatur zu finden (vgl. MEMMESHEIMER204, PIN
CUSSEN246). Nach neueren Untersuchungen von BACHEM9 mit REED11 und 
KuNz10 ist die Penetrationskraft des Ultraviolett für die menschliche Haut doch 
größer, als früher angenommen wurde; dabei spielen alle verschiedenen Schichten 
der Haut, Hornschicht, Epidermis, Corium, Unterhaut-, Fett- und Bindegewebe, 
Hautpigment, Blut, eine Rolle, indem sie eine verschiedene Absorption auf die 
strahlende Energie ausüben. In Versuchen an der lebenden Haut von Hunden 
lag das Maximum der Absorption bei 302 p.p.11• Im übrigen geben BACHEMund 
REED 356, 357 an, daß der Grad des Eindringens der Strahlen in die Haut weniger 
durch Absorption als durch Streuung bedingt wird. Nachgewiesen ist, daß die 
Ultraviolettstrahlen bis zu den Hautcapillaren eindringen und vom Haut
capillarblut - mehr von dessen Zellen als von dessen Plasma - absorbiert 
werden (s. LoEWY). Nach den Untersuchungen von HASSELBALCH379 und 
LucAs399 muß man damit rechnen, daß etwa 550/o der Strahlen von den Wellen
längen 313 p.p., bis zu 260/o von 294 p.p. bis zu den Kapillaren der Haut durch
dringen können. 

Bei Tieren ist die Reaktionsweise der Haut grundsätzlich die gleiche wie beim 
Menschen, nur wird sie bei den Tieren durch das hier meist vorhandene Haut
pigment stark gedämpft. Auch bei Hunden z. B. läßt sich, wie u. a. aus den 
Versuchen von BINDER26 hervorgeht, durch Ultraviolettbestrahlung der rasierten 
Haut eine heftige Entzündung mit Blasenbildung und nachfolgender Abschuppung 
hervorrufen. Wenn unmittelbar nach dem Abklingen dieser Reaktion jedesmal 
eine erneute Bestrahlung erfolgt, so nimmt die Dauer und Intensität der neuen 
Reaktion stufenweise ab (Gewöhnung). Wenn dagegen einen Monat lang mit 
den Bestrahlungen pausiert wird, so zeigt die Haut bei neuer Bestrahlung wieder 
ihre ursprüngliche Empfindlichkeit und Reaktion. 

Auf Grund dieser Möglichkeiten, auch auf die pigmentierte Haut der Tiere 
durch Licht intensive Wirkungen hervorzurufen, wird die Bestrahlungstherapie 
bei Haustieren, besonders bei Ekzemen und anderen Hautkrankheiten, sehr all
gemein verwendet (Näheres und Literatur siehe bei BINDER26). 
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Auch beim Kaninchen wurde in Versuchen von MACHT, BELL, ELVERS191 

die Durchlässigkeit der Bauchhaut für die langwelligeren Ultraviolettstrahlen 
gleich denjenigen der menschlichen Haut befunden. 

Daß das Licht auch auf die voll behaarte Haut der Tiere, besonders an den 
mit unpigmentiertem Fell bedeckten Stellen, einzuwirken vermag, geht aus 
zahlreichen Erfahrungen hervor, die im speziellen Teil zu erwähnen sind, und 
am einleuchtendsten wohl aus den Lichterkrankungen der Tiere (s. S. 900). 

IV. Einwfrkungen des Lichtes auf das Blut. 
1. Die Uchtaufnahme des Blute~. 

Wie wir später, z. B. bei der Wirkung des Lichts auf den Mineralstoffwechsel, 
sehen werden, können unter dem Einfluß der Bestrahlung beträchtliche, chemisch 
nachweisbare Veränderuagen im Blute festgestellt werden. Wenn wir annehmen, 
daß diese als direkte Wirkungen der strahlenden Energie auf die im Blute kreisen
den organischen Stoffe a.uftreten, wie sie ja nach den obenerwähnten Versuchs
ergebnissen von NEUBERG, HAUSMANN, SPIEGEL-ADOLF u. a. (s. S. 807) ohne 
weiteres verständlich emcheinen, so ist zunächst zu bedenken, daß es natürlich 
ganz auf die Lichtdurchlässigkeit der Haut ankommen muß, wieweit die Strahlen 
das Blut erreichen und zu beeinflussen vermögen. Auf diese Durchlässigkeit der 
Haut für strahlende Ene:~gie ist im vorigen Abschnitt eingegangen worden. Jeden
falls ergibt sich aus dieBer die Möglichkeit einer direkten Lichtwirkung auf das 
Blut. Eine solche wurde in anschaulicher Weise von ScHLÄPFER276 nachgewiesen, 
der entdeckte, daß außerhalb oder auch innerhalb des Tierkörpers (bei Albino
kaninchen) belichtetes Blut eine größere Photoaktivität besitzt, als unbelichtetes, 
indem es viel stärker auf die photographische Platte wirkt (vgl. auch ScHLÄPFER277, 
HENNING und ScHÄFER126, BEcK18, K-Ri:zENECKY166). Hiernach mußte das Blut 
in Anbetracht der nahe:1 Beziehungen, in denen es zu den Körperorganen steht, 
in welchen sich die we:;entlichen Stoffwechselvorgänge vollziehen, geeignet er
scheinen, auch diese infolge seiner eigenen, durch daR Licht hervorgerufenen 
Veränderungen in nachhaltiger Weise zu beeinflussen. 

Über diese, die Lic :J.t.wirkung vermittelnde Rolle des Blutes hat wohl zuerst 
GROBER73 grundlegende Anschauungen geäußert. Er sieht die Bedeutung der 
Blutfarbe, in Analogie zu den Verhältnissen beim Chlorophyll der Pflanzen, in 
einer komplementären chromatischen Adaptation, an den das Blut erreichenden 
Anteil des Spektrums, tmd spricht die Annahme aus, daß das Blut in der Haut 
die blauen und die inneren ultravioletten Strahlen absorbiert, um die hierdurch 
erhaltene Energie für d.en Organismus nutzbar zu machen. GROBER bezeichnet 
den Blutfarbstoff Hämoglobin direkt als einen für diP Aufnahme von Sonnen
energie besonders augepaßten Stoff. 

Auch NEUBERG220· 22 1 bezeichnete bereits von allen Geweben des Organismus 
das ständig kreisende Blut als den Lichtacceptor par excellence und hob hervor, 
daß die Blutschichten der Körperoberfläche zugleich auch wie eine Schutzdecke 
den direkten Zutritt größerer Lichtmengen zu den tiefer liegenden Geweben 
verhindern. 

Diese Anschauungen von GROBER und NEUBERG sind durch neuere Unter
suchungen vollkommen bestätigt worden. Von ScHUBERT282 hatte zunächst in 
Übereinstimmung mit HAUSSERund VAHLE 121 für die Durchlässigkeit des BluteR 
und Serums bei 302 f1U eine scharfe Grenze der Absorption gefunden. Im An
schluß hieran ergab sich, daß die Absorption durch die roten Blutkörperchen viel 
lOOmal stärker ist als im Serum. Indem er sodann spektrographisch das Verhältnis 
der einfallenden und der reflektierten Strahlung an der Haut des normal durch-
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bluteten und des blutleer gemachten menschlichen Arms bestimmte, gelang es 
von ScHUBERT, da sich hierbei von der blutgefüllten Haut erhebliche Rück
strahlungsverluste im Vergleich zur blutleeren Haut ergaben, nachzuweisen, daß 
das Blut durch die Haut hindurch ultraviolettes Licht von bestimmter Wellen
länge in bestimmten Prozentverhältnissen absorbiert und daß somit auch das 
Blut selbst tatsächlich als Angriffsfläche der ultravioletten Strahlen angesehen 
werden kann. 

Schon 1912 vermutete NEUBERG 220 auch eine besondere Beziehung der Lipoide 
zur Lichtwirkung, indem gewisse Zellbestandteile wie namentlich Lecithin und 
Cholesterin unter den photokatalytischen Einflüssen infolge langsamer Oxydation 
selbstleuchtend würden. Jedenfalls sei es gerade hiernach durchaus denkbar, 
daß die dem Organismus zuströmende und vom Blute absorbierte strahlende 
Energie teilweise in chemische Energie umgewandelt würde und dem Organismus 
als solche zu gute käme. Es würde also, im Einklang mit der von GROBER ge
äußerten Anschauung, der Blutfarbstoff eine funktionelle Beziehung zum Licht
genuß der Tiere besitzen und in bescheidenem Umfange eine Rolle spielen, die 
in mancher Hinsicht an die des Blattfarbstoffs der grünen Pflanzen erinnert 
(NEUBERG220) 221). 

Daß tatsächlich der Fett- und Lipoidstoffwechsel durch Bestrahlung be
einflußt werden, konnte PrncussEN245 mit ZucKERSTEIN und KuLTJUGIN fest
stellen, in deren Versuchen an bestrahlten Meerschweinchen und Kaninchen 
Veränderungen des Gehalts an Gesamtfett und an Cholesterin wie auch an fett
spaltendem Ferment im Blute auftraten. Nach der Meinung von BAUER16 
beruht die bei niederen Tieren (Krebsen) angegebene Lichtwirkung auf die Fett
bildung nicht auf einer echten Photosynthese, sondern nur auf einer Reaktions
beschleunigung durch das Licht. Hierbei hätten wir es also mit einer Photo
katalyse des Stoffwechsels zu tun. 

In diesem Zusammenhange und unter Hinweis auf die Beziehungen zwischen 
den Lipoiden (Ergosterin, WINDAus) zum Vitamin D sei hier auch hervorgehoben, 
daß durch zahlreiche Tatsachen die Entstehung des antirachitischen Vitamin D 
in der Haut unter dem Einfluß der Bestrahlungen und der Übergang des in der 
Haut gebildeten Vitamins in den Körper als erwiesen gelten kann (s. auch 
MEMMESHEIMER204), 

Unlängst hat BEITZKE19 zur Erklärung der Allgemeinwirkungen des Lichtes 
auf den Organismus die beiden Möglichkeiten hervorgehoben, nach denen sie 
durch das Blut vermittelt werden können, indem die Lichtstrahlen nämlich 
entweder direkt auf das die Haut durchströmende Blut einwirken, oder indem 
die durch die Lichtwirkung in der Haut gebildeten Stoffwechselprodukte in 
das Blut übergehen. Jedoch scheint auch noch eine weitere Möglichkeit vorzu
liegen, daß nämlich diese Veränderungen der Bluteigenschaften zunächst auf das 
Nervensystem einwirken, und daß von diesem erst die allgemeine Beeinflussung 
des Körpers und seines Stoffwechsels ausgeht. 

In dieser letzteren Weise könnten auch die Veränderungen der Atmung und 
des Gaswechsels unter dem Lichteinfluß erklärt werden. Denn auf die Atmung 
kann das Licht offenbar in der Weise einwirken, daß die Bestrahlung zunächst 
die Wasserstoffionenkonzentration im Blute nach der sauren Seite verschiebt und 
daß hierdurch in der bekannten Weise das Atemzentrum erregt wird. Hiernach 
würde also diese Wirkung über das Blut und Zentralnervensystem gehen (vgl. 
BEITZKE19). 

Daß strahlende Energie das Blut auch durch die behaarte oder befiederte Haut 
zu erreichen vermag, geht aus mancherlei im folgenden Abschnitt erwähnten Erfah
rungen hervor. Behandelt seien hier zunächst die tatsächlich zu beobachtenden 
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2. Veränderungen des Blutes durch das Licht. 

a) Lichtwirkungen auf das Blut innerhalb des Tierkörpers. 

Denn diese Veränderungen erscheinen im Hinblick auf die Licht- und Be
strahlungsversuche an Nutztieren besonders wichtig. 

Dabei richtet sich das Augenmerk zunächst auf die 
Zahl der roten Blutkörperchen, mit welcher der Gehalt des Blutes an Hämo

globin im allgemeinen parallel geht, an jenem eisenhaltigen Blutfarbstoff, dem 
der tierische Organismus seine lebhafte Sauerstoffaufnahme und Kohlensäure
abgabe verdankt. 

Hier ist von Interesse, daß, entgegen der Annahme, wonach ein dauernder 
Aufenthalt in nur mangelhaft beleuchteten Räumen allein schon eine Blutarmut 
(Anämie, Mangel an roten Blutkörperchen) verursache, durch GROBER74 an den in 
Kohlenbergwerken arbeitenden Zechenpferden, die vielfach Jahre lang tief unter 
der Erdoberfläche ihren Dienst verrichten, gezeigt wurde, daß auch Säugetiere 
bei sehr mangelhaften Beleuchtungsverhältnissen nicht nur gesund und leistungs
fähig bleiben können, sondern auch keine Blutarmut zu bekommen brauchen. 

In neuerenArbeiten haben sich LAURENS und seine Mitarbeiter mit diesen 
Fragen beschäftigt. Vergleichende Beobachtungen von LAURENS und Sooy179 

an Albinoratten, deren einzelne Gruppen sechs Monate lang bei 1. Zimmerlicht, 
2. sonnigem Tageslicht, 3. diffusem Tageslicht, 4. Dunkelheit, gehalten wurden, 
wiesen, wie die Tabelle l zeigt, sehr beträchtliche Unterschiede in den Zahlen 
der roten Blutkörperchen wie übrigens auch der Blutplättchen auf. Allerdings 
denkt LAURENS bei dieser günstigen Wirkung von Sonne und Tageslicht schon 
selbst an den durch sie bedingten Einfluß der lebhafteren Bewegung und der 
frischen Luft. Die weißen Blutkörperchen zeigten keine charakteristischen 
Unterschiede. 

Tabelle 1 (nach LAURENS und SooY). 
Zahl der roten Blutkörperchen von Albinoratten bei verschiedenem 

Lichtgerruß (in Millionen je Kubikmillimeter Blut nach 1-6 Monaten). 

Beleuchtung 1. Monat 2. Monat 4. Monat I 6. Monat 

1. Zimmerlicht . 
2. Sonnenlicht . . . . 
3. Diffuses Tageslicht 
4. Dunkelheit . . . . 

2,2 
2,2 
2,2 
2,2 

2,8 
3,0 
2,7 
2,6 

4,5 
6,8 
ö,O 
4,2 

7,3 
11,0 
9,5 
6,0 

In weiteren Versuchen von LAURENs1 7 7 mit MAYERSON, GüNTHER178 und 
M!LEs208 wurden Hunde in kürzeren (15-28 Tage) und längeren (8 Monate) 
Perioden der Dunkelheit ausgesetzt, wobei sich folgende Veränderungen der 
Blutkörperverhältnisse ergaben (Tabelle 2): 

Tabelle 2 (nach LAURENS und MILES). 
Blutveränderungen durch Dunkelheit. 

Dunkelwirkung 15-28 Tage 8 Monate 

1. Zahl der roten Blutkörperchen I anfangs Abnahme, dann i anfangs Abnahme, dann 
1 

Rückkehr zur Norm 3 Monate lang Zunahme, 
, dann stetige Abnahme 

2. Hämoglobin . . . . . . . . I ganz entsprechend den roten Blutkörperchen 
3. weiße Blutkörperchen . I anfangs Zunahme, dann ' anfangs Zunahme, dann 

' Rückkehr zur Norm stetige Abnahme 
4. Blutplättchen . . . . i wie die roten Blutkörper- Abnahme 

: chen 
5. Blutgerinnungszeit 
6. Blut-Trockensubstanz 

verlängert 
nimmt ab 

verlängert 
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Diesen Veränderungen stehen diejenigen nach der Wiederzulassung der 
Hunde zum Licht gegenüber. Die Zahl der roten Blutkörperchen zeigte nach der 
kürzeren Dunkelperiode noch eine Zeitlang ein Fluktuieren, nach der längeren 
sogar noch weitere Abnahme, bis schließlich wieder die Norm erreicht war; auch 
die der weißen zeigte im zweiten Falle noch eine längere Zunahme, dann Abnahme 
bis zur Norm; die der Blutplättchen in beiden Fällen Zunahme und Rückkehr 
zur Norm. 

Zum Vergleiche wurden nun auch Versuche mit Bestrahlung von Hunden 
mittels der Kohlenbogenlampe angestellt. In der Versuchsreihe von MILES und 
LAURENs 20 9 hatte eine 8 Tage lang täglich 1 stündige Bestrahlung der Tiere für 
die roten Blutkörperchen anfangs Zunahme, dann Abnahme, und eine 8 Tage lang 
2stündige Bestrahlung von Anfang an Abnahme zur Folge. Als Nachwirkung 
der wiederholten Bestrahlungen trat hier wie bei LAURENS und MAYERSON 201 

eine Zunahme ein, die als Beweis einer Stimulation der blutbildenden Organe 
aufgefaßt wird; diese Reizwirkung war offenbar während der Bestrahlungs
perioden zunächst noch durch eine Zunahme des Blutvalums verschleiert, die 
aus der Abnahme der Gesamttrockensubstanz des Blutes zu erkennen war und 
naturgemäß eine relative Abnahme der Blutkörperchen ergeben mußte, die übrigens 
auch die weißen Blutkörperchen und die Blutplättchen betraf. 

Es zeigte sich hier, daß einfache Bestimmungen der Blutkörperchenzahl 
und auch chemische Untersuchungen des Blutes ohne weiteres noch keinen ein
deutigen Aufschluß über die Wirkung des Lichtes auf die Blutverhältnisse ergeben 
können. 

Aus den Versuchen von LAURENS ging ferner hervor, daß auch verschiedene 
indirekte Wirkungen von Licht und Dunkelheit die Blutbefunde beeinflussen, so 
besonders die bei den Hunden nach Verbringen ins Dunkle noch tagelang be
stehende Aufregung, Unruhe und Bellanstrengung, und nach Rückkehr zum Lichte 
die erneute Steigerung der Bewegungen, ferner die hiermit verbundenen Än
derungen der Freßlust. 

Für die Wirkung der Bestrahlungen ergab sich auch ein großer Einfluß 
der verschiedenen Dauer, Intensität und Häufigkeit der Bestrahlungen. Dabei 
zeigte sich schon ein Einfluß der einzelnen Bestrahlungen auf das Blut, indem 
dadurch jedesmal eine vorübergehende Zunahme des Blutplasmas um 6-37 Ofo 
(Blutverdünnung, Abnahme der Blutkörperchen) eintrat, die erst nach 5 Stunden 
zur Norm zurückkehrte und bei jeder neuen Bestrahlung in einem, von der 
Dosierung der Bestrahlung und der Länge der seit der vorhergehenden Be
strahlung vergangeneu Zeit abhängigen Ausmaße, wiederkehrte. FoSTER372 

bestrahlte Ratten, die durch Milchdiät anämisch gemacht worden waren, täglich 
10 Minuten aus 35 cm Abstand mit Hg-Bogenlicht und fand Zahl und Größe 
der Erythrocyten und den Hämoglobingehalt vermehrt. Dosen von weniger 
als 5 Minuten waren wirkungslos. In diesem Zusammenhang sei die Arbeit von 
LövrNSOHN 397 erwähnt, in der er mitteilt, daß bei Rana fusca die Zahl der Ery
throcyten durch Bestrahlung mit einer Hg-Quarzlampe um 14-16% gesteigert 
wurde; bei der Benutzung einer Vita-Lux-Lampe (Osram) wurde bis zu 40% 
Erhöhung der Erythrocytenzahl beobachtet. 

In Versuchen am Menschen konnte TRAUGOTT327 unter dem Einfluß täglicher 
Ultraviolettbestrahlung keinerlei Änderung in der Zahl der roten Blutkörperchen 
feststellen, wohl aber eine schon nach 15 Minuten merkliche und nach 30 Minuten 
im Durchschnitt bereits 26 Ofo betragende Zunahme der weißen Blutkörperchen, 
und ferner auch Vermehrung der Blutplättchen mit Beschleunigung der Blut
gerinnungszeit. P!NCUSSEN413 fand bei Meerschweinchenversuchen keinen Ein
fluß der Bestrahlung auf die Phagocyten. 
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Beim Menschen haben die Versuche besondere Bedeutung zur Lösung des 
alten Problems, ob die im Höhenklima sich vollziehende Vermehrung der roten 
Blutkörperchen und des Hämoglobins allein schon durch die Höhenlage, als 
Anpassungsreaktion auf den verminderten Luftdruck und Luftsauerstoff, her
vorgerufen wird oder aber durch die Mitwirkung der Sonnenstrahlen. 

Für letzteres schienen Erfahrungen aus dem Tieflande zu sprechen, wonach 
im Dunkeln eine Verminderung des Gesamtblutes (OERUM, GRAWITZ, BERING, 
zitiert nach KoLozs163), bei anämisierten Hunden aber durch Lichtwirkung 
eine beschleunigte Blutregeneration (KESTNER) auftreten sollte. 

Dagegen konnte KoLozs 163 im LöwYschen Institut in Davos an Kaninchen 
und Meerschweinchen durch Quarzlampenbestrahlung keine Vermehrung der 
roten Blutkörperchen, wohl aber eine solche der Blutplättchen beobachten. Auch 
BERNER20 hatte keine Vermehrung der Erythrocyten und des Hämoglobin
gehaltes gefunden. IToH 384 bestrahlte Meerschweinchen täglich lO Minuten mit 
ultraviolettem Licht und fand die phagocytische Wirkung der meisten Blutzellen 
auffallend aktiviert. Die nach der Behandlung auftretende Leukocytose verlief 
im allgemeinen fast parallel mit der Verschiebung der Phagocytose. Nach 
BuNGENBERG und DE JoNI.: 364 eignet sich das differenzierte weiße Blutbild des 
Meerschweinchens seiner Schwankungen wegen nicht zur Verfolgung der durch 
irgendwelche Behandlung eintretenden Störungen. Die Gesamtzahl der weißen 
Blutzellen war hingegen ungleich konstanter. Nach längerer Zeit fortgesetzter 
Bestrahlung mit ultraviolettem Licht erfolgte beim Meerschweinchen eine 
Steigerung dieser Zahl. Die Zahl der polychromatophilen Zellen im Blut längere 
Zeit bestrahlter Tiere nahm zu; die der vitalkörnigen Zellen blieb unverändert. 
LAURENS und MAYERSON394 bestrahlten von 18 Hunden, die eine gleichmäßige 
Kost erhielten und die durch subcutane Acetatphenylhydracininjektionen 
anämisch gemacht waren, 8 mit Kohlenbogenlicht, 3 mit der Quarzlampe. Der 
Rest diente zur Kontrolle. Die bestrahlten Tiere hatten eine schnellere Blut
regeneration als die Kontrolltiere. Keine Unterschiede wurden gefunden bezüg
lich der Retikulocyten, weißen Blutkörperchen, Blutplättchen und der Resistenz 
der Erythrocyten. Es sei auch der Arbeit von BuTz und BiiTTUER365 Erwähnung 
getan, nach der die Bestrahlung von Kaninchen keinen Einfluß auf den Hämo
globingehalt des Blutes der Versuchstiere zeigte. 

Überblickt man die vielen vorliegenden Versuchsergebnisse, von denen hier 
nur eine Auswahl angeführt worden ist, so bekommt man keineswegs ein klares, 
eindeutiges Bild. Sicher zu sein scheint bis jetzt nur eine Tatsache, daß bei 
anämischen Tieren durch Einfluß des Lichtes der Blutwiederersatz schneller 
erfolgt als bei Nichtbestrahlung (KESTNER, LAURENS-MAYERSON). LoEWY 398 

will dies als experimentelle Grundlage annehmen für seine Erfahrungen, nach 
denen bei anämischen Kindern durch Aufenthalt an der See Blutzellenzahl 
und Blutfarbstoff zu normalen Werten erhöht werden. 

Außerordentlich interessant sind die wenigen Arbeiten, die sich mit der 
Frage des Einflusses der Ultraviolettbestrahlung auf den Säure-Basenhaushalt 
des Organismus befassen. Leider bringen sie noch ziemlich widersprechende 
Ergebnisse. Obwohl MoRAN und REED 40 6 keinen Einfluß von Bestrahlungen 
auf Kohlensäurebindungskurven des Blutes beweisen, und obwohl EssiNGER 
und GYÖRGY369 keinen Einfluß der Bestrahlung an kleinen Kindern auf die 
Ausscheidung der sauren Valenzen in Urin feststellen konnten, scheinen andere 
Untersuchungen doch dafür zu sprechen, daß die Ultraviolettbestrahlung eine 
Wirkung auf den Säure-Basenhaushalt auszuüben imstande ist. DE GHELDERE 
und DE BooVER375 fanden bei bestrahlten Kaninchen eine kurzdauernde Er
niedrigung der Alkalireserve. KROETZ391 hat nach Bestrahlung von Menschen 

Mangold, Handbuch IV. 52 
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eine leichte Verminderung des PH des Blutes festgestellt. EDERER367 zeigten Selbst
versuche, daß schwache Bestrahlung keinen Einfluß auf die alveolare C02-

Spannung, mittelstarke eine Steigerung und starke eine Senkung derselben in 
der Alveolarluft bedingen. Bei Diabetikern stieg nach PINCUSSEN 413 nach 
Bestrahlung die Alkalireserve; dasselbe beobachteten LEONHARDT und SCHAP
TEL396 bei Bestrahlung kranker Kinder mit der Quarzlampe. Da Störungen im 
Säure-Blasengleichgewicht stets von Elektrolytenverschiebungen begleitet werden, 
untersuchte GLAss 376 die Veränderung der Chlorverteilung im Blut bei Be
strahlung. Er fand, daß nach ultravioletter Bestrahlung von Kaninchen 2 bis 
4 Stunden nach der Bestrahlung, beim Menschen 24 Stunden hernach, eine 
Verschiebung des Chlors zugunsten der Blutkörperchen besteht. Diese Erschei
nung spricht für eine Veränderung des Säure-Basengleichgewichtes des Blutes 
i.n acidotischer Richtung. 

b) J.ichtwirkungen auf das Blut außerhaib des Tierkörpers. 
An den roten Blutkörperchen wird durch direkte Ultraviolettbestrahlung als 

charakteristische Veränderung Hämolyse (Auflösung der roten Blutkörperchen) 
hervorgerufen, wie zuerst durch ScHMIDT-NIELSEN 1906 gezeigt wurde. YAMA
MO'fo435 fand nach Bestrahlung einer Menschenblutemulsion in einer NaCl
Lösung mit künstlicher Höhensonne (2 HSE) weder Hämolyse der Erythrocyten 
noch Farbumwandlung. Mit der gleichen Dosis Licht bestrahlte rote Blut
körperchen zeigten eine leichte Resistenzverstärkung gegen verschieden tonische 
NaCl-Lösungen. Eine Erklärung findet YAMAMOTO in der vermutlichen 
Permeabilitätsänderung der Zellmembran. HAUSMANN und LoEwY117 prüften 
in Davos auch das direkte Sonnenlicht auf diese Wirkung und fanden an 
Erythrocyten von Kaninchenblut, das sie in Quarzröhrchen dem Lichte aus
setzten, daß die Lichthämolyse schon durch die dortige Februarsonne und in ge
ringerem Grade noch durch die Himmelsstrahlung hervorgerufen wurde, und 
zwar auch noch bei Filterung des Lichtes durch Glas, das nur bis 325-307 flfl 
durchlässig war. Sie halten diese Erscheinung für geeignet, über die verschiedene 
biologische Wirkung des Sonnen- und Himmelslichtes zu verschiedenen Jahres
zeiten näheren Aufschluß zu geben. Bei Vitra-Versuchen beobachtete LEPESOH
KIN395 bei intensiver Sonnenbestrahlung schon nach 10 Minuten Beginn der 
Hämolyse. Auch diffuses Sonnenlicht setzt die osmotische Resistenz herab, bei 
in Quarzgefäßen aufbewahrtem Blut allerdings nicht. 

Nach HAUSSER-VAHLE und SoNNE nimmt die Hämolysewirkung im kurz
welligen Bereich von 313-240 flfl erst allmählich und dann in steilem Anstiege zu. 

Daß die roten Blutkörperchen für ultraviolette Strahlen z. B. durch den 
Blutfarbstoff Hämatoporphyrin noch besonders sensibilisiert werden können, ist 
durch HAUSMANN und SoNNE109 gezeigt worden. 

Auch die Lichtwirkung auf die weißen Blutkörperchen ist außerhalb des 
Körpers untersucht worden. Dabei konnte FLEISCHMANN 64 an Leukocyten
suspensionen vom Pferd und Kaninchen weder durch lang- noch kurzwellige 
Strahlen einen Einfluß auf die Phagocytose erzielen, wenn er die Wärmewirkung 
ausschloß. Erst nach 50 Minuten langer Ultraviolettbestrahlung mit künstlicher 
Höhensonne zeigte sich eine Wirkung, und zwar der Beginn des Absterbens, 
der sich durch Aufhören der amöboiden Bewegungen und der Phagocytose 
kundgab. 

3. Anhang. Lichtwirkung auf die Blutgefäße. 
Die Wirkung des Lichtes auf das kreisende Blut ist naturgemäß in hohem 

Grade von der Menge und Geschwindigkeit abhängig, mit der das Blut die Haut 
durchströmt. Diese werden aber vom Zustand der Blutgefäße beeinflußt. 
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In dieser Hinsicht ist es eine bekannte Tatsache, daß sich die Blutcapillaren 
der Haut im Lichte ausdehnen, während bei längerem Aufenthalt im Dunkeln 
(LoEWY weist auf Polarnachtexpeditionen hin) eine eigentümliche Blässe auf
tritt. Natürlich muß bei diesen Blutgefäßreaktionen zwischen den Wirkungen 
der Wärme- und der Ultraviolettstrahlen streng unterschieden werden. 

Daß sich die Blutverteilung im Körper unter dem Lichteinfluß durch 
Änderungen des Kontraktionszustandes der Blutgefäße verändern kann, geht 
aus den Versuchen von KIMMERLE159 und A. MEYER207 hervor. Ersterer beob
achtete bei Erwachsenen als Reaktion auf Bogenlampenbestrahlung (40 und 
20 Amp., 0,5-1,5 m Entfernung, 20-40 Minuten Dauer) eine ausgesprochene 
Senkung des Blutdrucks, die bei Gesunden 10-20 mm Hg, bei Patienten mit 
erhöhtem Blutdruck 40-50 mm Hg betrug; und letztere sah bei 24 Kindern 
nach 1/2-1 stündiger Bestrahlung durch künstliche Höhensonne mit Glühlampen
kranz fast ausnahmslos eine Blutdrucksenkung von durchschnittlich 10,8 mm Hg 
auftreten. 

Vielleicht beruht die Wirkung mindestens teilweise auf der Abnahme der 
Vasokonstriktorischen Wirksamkeit des Blutserums, die von ~~<'ELDMANN und AzuMA 61 

am Blutserum von Kaninchen als Folge direkter, natürlicher Sonnenbestrahlung 
festgestellt wurde. 

V. Die Einwirkungen des Licllte8 auf Stoffwechsl'l und Wachstum. 

1. Allgeml'inl' Stoffwl'eh~l'l-Wirknngl'n. 
Daß im Gegensatz zu den grünen Pflanzen bei den tieriRchen Organismen, 

einschließlich des Menschen, das Sonnenlicht keine unerläßliche Lebensbedingung 
für die Aufrechterhaltung eines "normalen" StoffwechRelablaufs und der Ge
sundheit darstellt, ist mehrfach bestätigt worden ... Schon 1913 konnte NE1T
BERG221 darauf hinweisen, daß Lichtmangel bei Gewöhnung wenig oder gar nicht 
schädlich zu sein scheine. Wenn auch die im Dunkel des Verdauungskanals 
anderer Tiere lebenden Darmparasiten und die Vertreter der typischen Höhlen
fauna als besondere Anpassungsformen zu betrachten sind, so hat sich doch, wie 
schon erwähnt, durch die Untersuchungen von GROBER74 herausgestellt, daß 
z. B. auch jahrelang unter Tag in Bergwerken lebende Pferde bei entRprechend 
günstigen Ernährungsbedingungen gesund und arbeitsfähig bleiben. 

Und auch das Leben deR Menschen in der Polarnacht bringt im allgemeinen 
nur psychisches Unbehagen, aber keine deutlich erkennbaren Ge;,undheitR
schädigungen mit sich. 

Andererseits geht aus zahlreichen Erfahrungen und experimentellen Unter
suchungen hervor, daß der menschliche und tierische Stoffwechsel durch erhöhten 
Lichtgenuß eine Steigerung erfährt. Hierbei entsteht allgemein die Fmge nach 
den Angriffspunkten der Lichtwirkung im Tierkörper; denn es ist keineswegs immer 
ohne weiteres ersichtlich, ob die Lichtwirkungen direkt gewif;se am Stoffwechsel 
beteiligte Organe betreffen oder ob sie als indirekte EinflüsRe aufzufassen sind. 

So wird z. B. nach NEUBERG 220 der von Aoucco und BmDER und RcHMIDT 
beobachtete schnellere Verfall hungernder Tiere im Licht durch die hierdurch 
bedingte größere Häufigkeit und Lebhaftigkeit der Mm;kelbewegungen und den 
damit verbundenen größerPn fitoffverbrauch verursacht. Naeh ALEXANIHJR und 
REvEcz2 wird die Erhöhung des Stoff- und Energieverbrauchs unter dem Licht
einfluß durch die infolge der optimalen Sinnesreize eintretende Tätigkeits
steigerung des Gehirns vermittelt. 

Im speziellen Teil dieser Abhandlung werden wir noch sehen, wie besonders 
beim Geflügel die Steigerung der täglichen Belichtungsdauer zu erhöhter Aktivität 

;)2* 
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hinsichtlich der Futteraufnahme und dadurch zu einer Steigerung des Produk
tionsstoffwechsels führt. Auch bei Kaninchen fanden PEARCE und ALLEN 237 eine 
bessere Gewichtszunahme im Hellen als im Dunkeln, wo sie sich indessen auch 
vollkommen gesund erhielten. 

Für die Tatsache der Allgemeinwirkung des Lichtes auf den Menschen kann 
die Bewährung der von BERNHARD und RoLLIER eingeführten Sonnenbehandlung 
der chirurgischen Tuberkulose als Beweis dienen. Nach BIER25 sollen indessen 
hierbei nicht ausschließlich die ultravioletten Strahlen wirken; nach seiner Er
fahrung sind daher bei künstlichen Lichtquellen besser solche zu verwenden, die 
sämtliche Arten der Sonnenstrahlen und besonders auch die Wärmestrahlen 
enthalten. Ebenso betont HAGEMANN 78 den Wert auch der roten und ultraroten 
Strahlen für die Allgemeinbehandlung. 

In diesem Zusammenhange ist von Interesse, daß D. RANCKEN (zitiert nach 
BACKMUND 13) hinsichtlich der günstigen Allgemeinwirkung der Ultraviolett
bestrahlung auf den Menschen zu dem Schluß gekommen war, daß die von der 
Haut aufgenommene Lichtwirkung auf das Nervensystem wirkt und dessen 
Funktionsvermögen auf der Höhe hält, was wiederum allen Körperorganen 
durch Schaffung günstiger Innervationsverhältnisse zugute kommt. In gleichem 
Sinne gelangte BACKMUND13 im LöwYSchen Institut in Davos auf Grund ergo
graphischer Untersuchungen am Menschen zu dem Ergebnis, daß nach Be
strahlung größerer Körperabschnitte mit künstlicher Höhensonne eine erheb
liche Steigerung der Muskelleistung auftritt, und daß diese Leistungssteigerung 
durch eine Allgemeinwirkung der Strahlen auf das Nervensystem zustande 
kommt. 

Hiernach sind die Einflüsse des Lichtes auf den Stoffwechsel oft durch in
direkte Wirkungen, die z. T. durch das Nervensystem vermittelt werden, bedingt. 

Im Hinblick der Bedeutung der Schilddrüse für den normalen Ablauf des 
Stoffwechsels seien die Ergebnisse einiger neuerer Arbeiten mitgeteilt, die sich 
mit der Frage der Einwirkung des Lichtes auf die Schilddrüse beschäftigen. 
BERGFELD362 untersuchte im Davoser Institut weiße Ratten, die teils im Dunkeln, 
teils in für ultraviolettes Licht undurchlässigen Behältern gehalten wurden. 
Bei den Versuchstieren zeigte sich eine ausgesprochene "Unruhe im Parenchym" 
der Schilddrüse, die durch Vermehrung der Follikel, Mangel an Kolloid und ein 
auffallend hohes Follikelepithel gegenüber der ruhenden Drüse gekennzeichnet 
waren. Bei Tieren, die ultraviolettem oder Sonnenlicht ausgesetzt waren, nimmt 
das Parenchym zugunsten zahlreicher mit Kolloid gefüllter Follikel ab. BERG· 
FELD nimmt für das bemerkenswerte Verhalten der Schilddrüse die Ultraviolett
bestrahlung in Anspruch. Der angeschnittenen Frage ging RosENKRANz420 in 
Ergänzung dieser Versuche nach, indem er unter den gleichen Bedingungen 
in Davos Rinder und Kaninchen untersuchte. Er kam zu denselben Ergebnissen. 
VON FELLENBERG370 stellte im Anschluß an diese Versuche fest, daß das Schild
drüsengewicht und der Jodgehalt der Schilddrüse bei im Dunkeln und im Hellen 
gehaltenen Tieren keine Unterschiede zeigten. TuRNER431 bestätigte die obigen 
Forschungsergebnisse durch Hühnerversuche. Die 4 Wochen alten Tiere wurden 
in einem Raum gehalten, der mit Nr. 48 Pittsburger Bernsteinglas versehen war, 
das für ultraviolettes Licht absolut undurchlässig ist. Die Kontrolltiere lebten 
in einem Stallraum mit gewöhnlichem Fensterglas und wurden zweimal wöchent
lich mit einer Quecksilberdampflampe bestrahlt. Die Versuche dauerten 62 bis 
164 Tage. Die Schilddrüsen der Versuchstiere waren bedeutend vergrößert, 
tiefpurpurrot gefärbt und zeigten im mikroskopischen Bild epithele Hyperplasie 
und auffallenden Schwund des Kolloids. HIGGINS, FosTER und SHEARD 382 

beschäftigten sich ebenfalls mit diesem Problem. 



Die Einwirkungen des Lichtes auf Stoffweehsel und Wachstum. 821 

Bezüglich des Atmungsstoffwechsels hatte MouscHOTT 210 beim Frosch, 
PETTENKOFER und V OIT 240 beim Menschen, eine Steiger'ung des Claswechsels fest
gestellt, HASSELBALCH und LINDHARD 103• 185 hatten diese auf eine Erhöhung 
der Erregbarkeit des Atemzentrums durch die intensive Belichtung zurück
geführt (vgl. oben S. 814 BEITZKE; vgl. auch ELSNER-TRIERENBER<+58). Im Höhen
klima von Teneriffa fand ZrN'rz 352• 353 mit ÜURIG, v. ScHRiiTTER und NEUBERG 
ein individuell verschiedene:,; Verhalten der einzelnen Venmelu-:personen und bei 
manchen weder die Atemmechanik noch den Gasweclmel verändert, so daß sich 
kein abschließendes Urteil über den Anteil der Dauer, Jntemütät und Flächen
wirkung des Lichtes auf den Stoffwechsel gewinnen ließ. Auch hier waren offen
bar indirekte und besonders psychische Wirkungen beteiligt und bei den Versuchs
penmnen in verschiedenem Grade ausgeprägt. 

Hinsichtlich der Lichtwirknngen auf den Grundumsatz sei im übrigen auf den 
Beitrag von M. S'l'EUBER in diesem 4. Bande deR Handbuchs hingewiesen. 

Ohne hier auf die zahlreichen, auf den verschiedensten Gebieten des Stoff
wechsels gemachten Erfahrungen über den Einfluß de,; Lichtm; näher eingehen 
zu können (vgl. PINClTSsE;-.- 183), sollen hier, mit Rücksicht auf ihre, wie wir im 
speziellen Teil sehen werden. für die landwirtRchaftliehen Nutztiere hervorragende 
Bedeutung, 

2. Ui4' \Virknng4:'n des Lieht4's auf tl4:'n lllineralstoffw4'duwl 

noch kurz besonders gewürdigt werden. Diese sind an ven-:ehiedenen physiolo
gischen Versuchstierarten unter Verwendung der verschiedensten Lichtquellen 
untersucht worden. 

Hinsichtlich der Nutztiere sei auf den speziellen Teil verwiesen. 
Unter der Wirkung des Sonnenlichtes, und zwar durch täglich 7 stündige 

Belichtung, konnte PINcrssE"' 244 bei Kaninchen erhebliche Veränderungen des 
Mineralgehaltes der Organf, besonders des Ca-, K-, Mg-Gehalte:-; von Leber, Herz, 
Lungen und Haut, feststellen, durch die die sonst ziemlich konstanten Normal
werte für dat-: Verhältnis K Ca sowie Ca/Mg beträchtliche Verschiebungen er
fuhren. 

Ähnlich fanden LüEWY und PINct:SSEN 186 bei Ratten nach 2() Tage lang 
durchgeführter täglicher Bestrahlung mit einer ÜRramlampe (500 Watt), die 
neben den sichtbaren Lichtstrahlen auch ultraviolette lieferte, deutliehe Ver
änderungen der MineralverhältniHRe der Organe, und zwar im Rinne einer relativPn 
Erhöh-ung des Kalkgeha.lts. 

LACRENS untersuchte mit MAYERSON und UrNTHER 200• 199 · 198 an Hunden 
zunächst den Einfluß der Dunkelheit, der sich für die ersten l8-2H Tage als 
Stoffwechselreiz geltend machte und Erhöhung des Phosphorgehalts im Blute 
wie auch des Chlor- und Stickstoffgehalts und der Gesamtacidität im Harne 
verursachte. Hierbei wirkten indessen offenbar die Einflüsse der nach dem Ver
bringen im; Dunkle lange he,;tehenbleibenden Aufregungen und ger-;teigerten Be
wegungen der Tiere mit. Nach Aufhören der Dunkelperiode zeigte sich dann auch 
unter dem Einfl1t{J der Riirkkehr .znrn Licht eine ähnliche errwute Steigerung des 
Stoffweclu;els für kurze Zeit. 

Bestrahlungsversuche derselben Autoren198• 199 (Kohlenbogenlampe 25 bis 
30 Amp.; Wellenlängen hauptsächlich ü her 300 tt,u, doeh t1ur·.h his 21 H flfl; 40 em 
Entfernung: täglich I Rtunde lang Rückenbestrahlung) ergaben ebenfalh; Stei
ger?mg de:;; N-Stoffwechsel;;, des Blutphosphorgehalts, der Ca- und P-Retention 
und Herabsetzung det-: Blutzuckergehalts. Bei wiederholter Bestrahlung des 
Bauchesanstatt des lbiekens wurde dagegen Herabsetz·ung deR Ca- und P-GehaltR 
im Blute heobachtet, was t1uf mancherlei Zufälligkeiten und nicht leieht fest-
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zustellende Einflüsse der jeweils angewendeten Bestrahlungsmethodik hin
weisen dürfte. 

Solche niedrigen Ca- und P-Werte im Blute wurden von diesen Autoren auch 
schon unmittelbar im Anschluß an einzelne Bestrahlungen beobachtet und als 
Folge einer Blutgefäßerweiterung und Wasserdiffusion aus den Geweben an
gesehen. 

Dieser Hinweis darauf, daß bei den Versuchen über die Einflüsse des Lichtes 
auf den Mineralstoffwechsel nicht nur direkte einheitliche Wirkungen, sondern 
auch indirekte Wirkungen, die durch physiologische Änderungen in bestimmten 
Organsystemen bedingt sein können, in Betracht gezogen werden müssen, ist 
für die spätere Besprechung der Versuche an Nutztieren von besonderer Be
deutung, da gerade auch bei diesen die Mineralanalysen des Blutes eine große 
Rolle spielen. 

3. Der Einfluß des Lichtes auf das Wachstum. 

Über höhere Tiere werden wir im speziellen Teil zahlreiche Erfahrungen 
an landwirtschaftlichen Nutztieren mitzuteilen haben. An dieser Stelle mögen 
einige kurze Hinweise genügen, um zu zeigen, daß der tierische Wachstums
prozeß in Beziehung zum Licht steht. Beschleunigt wurde unter Ultraviolett
bestrahlung die Entwicklung von Anopheleslarven (SCHLÜRNS, zit. nach 
LOEWY398), auch scheint die Entwicklung von Kaulquappen durch eine solche 
einen schnelleren Ablauf zu nehmen (KESTNER). BENDT360 bestrahlte Rana 
temporaria und R. esculenta in verschiedenen Furchungs- und Larvenstadien 
und stellte fest, daß die Froschlarven von 4-9 mm sich durch erhöhte Licht
empfindlichkeit auszeichnen. Die Blastulae- Stadien vertragen mehr Licht als die 
Entwicklungsstadien gestreckter Larven. Dieses Ergebnis steht im Widerspruch 
mit dem BERGONI:E-TRIBONDEAUschen Gesetz, nach dem mit fortschreitender 
Zelldifferenzierung die Strahlenempfindlichkeit vermindert werden soll. 

Von Erfahrungen an höheren Tieren mögen einige Ergebnisse aus Ratten
versuchen als Belege dienen. EcKSTErN (zit. nach LoEWY) fand bei Ratten unter 
Ultraviolettbestrahlung kein beschleunigtes Wachstum, FosTER372 beobachtete 
sogar bei stärkerer Bestrahlung Wachstumshemmung. STEI:N und LEWIS428 

teilen nach Versuchen in Colorado mit, daß tägliche Sonnenbestrahlung von 
3,75 Minuten Dauer für gesundes Wachstum von Ratten genügte. 

MuRPHY und DE RENYI407 behandelten 120 schwangere Ratten mit Becken
bestrahlung (200-1600 R). Von diesen warfen 34 Junge innerhalb 22 Tagen 
nach der letzten Bestrahlung. Die durchschnittliche Zahl der Jungen dieser 
Würfe betrug 3,6, die der Kontrollwürfe 7. Von 14 Tieren, die 400 oder mehr R 
empfangen hatten, gebaren 5 defekte Junge; ein Teil der Tiere zeigte Wachstums
störungen an den Extremitäten. Die Häufigkeit, mit der diese defekten Jungen 
geboren wurden, ging etwa konform mit der Intensität der Bestrahlung. Lunwm 
und VON RIEs400 hielten gravide Ratten und später deren Junge in Käfigen mit 
Fenster-, Rot- und Blauglas. Die unter Rot gehaltenen Tiere zeigten kräftigeres 
Wachsturn als die Blauglasratten, die ihrerseits noch schwerer als die Kontroll
tiere waren. 

Ferner sei erwähnt, daß LAuRENS und SooY179 diesen Einfluß bei 
Albinoratten deutlich ausgeprägt fanden. Sie zogen diese in Gruppen auf, 
von denen 1 dauernd in völliger Dunkelheit blieb und täglich nur 15 Minuten 
lang zur Fütterung rotes Lampenlicht erhielt, 2, 3, 4 dauernd bei gewöhnlicher 
Zimmerbeleuchtung gehalten wurden, wozu bei 3 noch die tägliche Exposition 
am diffusen Tageslicht, und bei 4 die am Sonnenlicht hinzutrat. Das Wachstum 
gestaltete sich unter diesen Gruppen deutlich am besten bei 4 und in absteigender 
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Reihenfolge bei 3, 2, l immer schlechter. AISIKOWITSCH354 kommt nach Ver
suchen an Kaninchen zu dem Schluß, daß eine zusätzliche Bestrahlung der 
Tiere, sei es während der Trächtigkeit als auch während der Säugezeit, eine 
bessere Entwicklung der Nachkommenschaft gewährleistet. 

VI. Die Vitamin-Wirkungen des Lichtes. 
auf den Stoffwechsel, das Wachstum und die Ernährung beziehen sich, soweit 
bis jetzt bekannt, nur auf den Ersatz und die Aktivierung des antirachitischen 
Vitamins D durch die ultravioletten Strahlen. Auf die allgemeinen Grundlagen 
und Tatsachen dieser Zusammenhänge wurde in diesem Handbuche bereits im 
l. Bande (S. 256) von SemEBLICH in seiner großen Zusammenfassung über die 
Vitamine ausführlich eingegangen. Ferner kann auch auf den im vorliegenden 
Bande unmittelbar vorhergehenden Beitrag von KRZYWANEK über die besonderen 
Einflüsse der Vitamine auf Ernährung und Stoffwechsel der Nutztiere hingewiesen 
werden (s. S. 341). Überdies ist auf die Beziehungen des Lichtes zur Regulierung 
des Mineralstoffwechsels durch Vitamine auch von LINTZEL im 3. Bande (S. 27-l-ff.) 
schon eingegangen worden. 

Daher erscheint es überflüssig, in diesem allgemeinen Teil noch eine um
fassende Übersicht über die besonders im Hinblick auf die Rachitisverhütung 
wichtige Literatur zur Vitaminwirkung des Lichtes zu geben, soweit sich diese 
auf Erfahrungen am Menschen und anderen Tieren, besonders an Ratten, erstreckt. 

Dagegen darf hier hervorgehoben werden, daß die Vitaminwirkungen des 
Lichtes, soweit sie sich auf die landwirtschaftlichen Nutztiere beziehen, im 
folgenden speziellen Teil meines Beitrages in den einzelnen Abschnitten über 
Geflügel, Wiederkäuer und Schweine, bei ersterem auch in einem besonderen 
die Rachitis behandelnden Kapitel, unter eingehendster Berücksichtigung der 
gesamten hierüber bisher vorliegenden Literatur dargm;tellt Hind: dort finden 
sich die bisherigen Erfahrungen über die Beziehungen deH Lichtes zum Mineral
stoffwechsel, zur Rachitisbehandlung und zur Anreicherung de:-; Tierkörpers und 
seiner Produkte mit antirachitischem Vitamin, wie auch die Vitaminaktivierung 
des Futters durch Bestrahlung, für die verschiedenen Nutztierarten im einzelnen 
wiedergegeben. 

Auf andere Vitamine sind bisher keine Einflüsse des Lichtes nachgewiesen 
worden. Insbesondere ist in bezug auf das antineuritisehe Vitamin durch KRI
ZENECKY165· 167 gezeigt worden, daß die Beriberi von Tauben, die durch ein
seitige Fütterung mit poliertem Reis hervorgerufen wird, durch ultraviolette 
Bestrahlung der Tiere mittels der Hanauer Quarzquecksilberdampflampe weder 
verhütet noch geheilt werden kann, selbst wenn sich die Bestrahlung nach Am;
rupfen des Gefieders auf die ganze Rückenfläche der Tiere erstreckt. Ergänzend 
wurde von MoRINI212 nachgewiesen, daß auch die ultraviolette Bestrahlung de8 
Futters von Tauben, die durch Fütterung mit jeweils 21 2 Stunden lang gekochtem 
Futter (Reis, Hefe, Körner) an Polyneuritis erkrankt waren, die Vitaminaktivität 
des Futters in keiner Weise wiederherstellen konnte. 

Auch beim Meerschweinchenskorbut fand KitfZENECKY167· 168 weder eine 
Schutz- noch Heilwirkung der Ultraviolettbestrahlung. Dagegen sah er einen 
Einfl·ufJ der Ultravioleltbf'8lmhlnny auf die A ngrn11'rirhe drr Ra.tten im;ofern als 
bei erwachsenen Tieren die sonst durch Reisdiät hervorgerufene Xerophthalmie, 
sowie der Haarausfall, durch die Bestrahlung verhütet werden konnte, wobei 
diese Tiere allerdings infolge der hierdurch bedingten Bm;chleunigung ihres Stoff
wechsels früher zugrunde gingen. Bei jungen Ratten ergab ;;ich auch für diese 
Avitaminose keinerlei Beeinflussung durch die Bestrahlung. 
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VII. Sensibilisierung für Licht und Lichtkrankheiten. 
1. Photosensibilisatorische Substanzen. 

Die soeben erwähnten Erfahrungen über die Beziehungen des Lichtes zu 
den Vitaminen und besonders die Vitaminaktivierung in der Haut befindlicher 
Stoffe und des Ergosterins zeigen uns, daß die Lichtwirkung ganz bestimmte 
chemische Substanzen des tierischen Organismus zum Angriffspunkt haben kann, 
deren Veränderungen ihrerseits erst wieder die physiologischen Vorgänge des 
Stoffwechsels beeinflussen. Daher kann man auch sagen, daß jene Substanzen 
die Lichtwirkung auf den Organismus vermitteln und diesen erst für den Licht
reiz empfindlich machen, sensibilisieren. 

Photosensibilisierende Substanzen spielen überall bei den Lichtwirkungen 
auf Organismen eine bedeutende Rolle. Schon in dem Abschnitt über chemische 
Wirkungen des Lichts sahen wir, daß nach NEUBERG Spuren von Metallsalzen, 
besonders von Eisen, als Katalysatoren die organischen Stoffe des Tierkörpers 
für die chemische Zersetzung durch Licht sensibilisieren können. NEUBERG (1913) 
und ScHANz271· 270 haben seinerzeit auch bereits darauf hingewiesen, daß wir 
uns schon mit der gewöhnlichen Nahrung solche Photokatalysatoren und ebenso 
auch photosensible Stoffe zuführen und letztere auch im eignen Stoffwechsel bilden 
(z. B. Traubenzucker, Milchsäure, Harnstoff, Hämatoporphyrin). 

Die nähere Erforschung der Photosensibilisation knüpft sich an die Ent
deckung von RAAB 249, daß die Giftigkeit fluorescierender Stoffe auf Infusorien 
(Paramaecium caudatum) stark zunimmt, wenn die mit jenen Stoffen versetzte 
Lösung, in der sich diese Organismen befinden, dem Lichte ausgesetzt werden. 
Diese photodynamische Wirkung der fluorescierenden Substanzen ist seitdem bei 
den verschiedensten Organismen vom Bacterium bis zum Menschen, sowie auf 
einzelne Organe und für die verschiedensten Stoffe nachgewiesen und besonders 
von TAPPEINER und JODLBAUER 323· 321· 154• 322, von HAUSMANN106- 110 und seinen 
Mitarbeitern, sowie NoAcK 224, systematisch untersucht worden. 

Das Grundphänomen einer solchen Wirkung besteht z. B. darin, daß In
fusorien, zu deren Kulturflüssigkeit Eosin zugesetzt wird, im Tageslicht, und 
noch schneller bei Sonnenbestrahlung, zugrunde gehen, während der Eosinzusatz 
durchaus nicht schädlich wirkt, wenn sie im Dunkeln bleiben. Nicht Sonne oder 
Eosin allein, sondern nur ihre Kombination, wirkt schädigend und selbst tödlich. 

Ohne hier auf die theoretischen Zusammenhänge (hierüber s. u. a. PINCUS
SEN246, BAUR 358) und die zahlreichen, in den erwähnten und anderen Arbeiten 
niedergelegten Versuche näher eingehen zu können, sei als Beispiel für die Photo
sensibilisation von Säugetieren durch fluorescierende Farbstoffe angeführt, daß 
nach RAAB bei Mäusen eine subcutane Einspritzung von 0,2-0,4 g Eosin je Kilo
gramm Tier genügt, um durch Sonnenbelichtung in 2 Tagen eine Nekrose der 
Ohren hervorzurufen, und daß nach JoHN 155 0,5 cm3 einer 0,005proz. Lösung 
von Trypaflavin bei einer weißen Maus, falls sie danach ins Licht gebracht wird, 
schon hinreicht, um sie in weniger als 24 Stunden zu töten, während sie im Dunkeln 
am Leben bleibt. 

Nach allen derartigen Erfahrungen handelt es sich bei diesen photodyna
mischen Erscheinungen um ausgesprochen oligodynamische Wirkungen, indem 
schon minimale Mengen gewisser katalytisch wirkender Substanzen den Einfluß 
des Lichtes bis zur schädlichen oder gar tödlichen Wirkung erhöhen. 

Dafür daß diese photosensibilatorischen Einflüsse gerade besonders den 
ganzen Stoffwechsel und seine Einzelvorgänge betreffen, sei angeführt, daß 
PINCUSSEN242 an albinotischen und weiß-schwarzen Kaninchen nach Sensibili
sierung durch Einspritzung des fluorescierenden Farbstoffs Erythrosin unter 
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dem I:influß einer täglich 6stündigen Sonnenbestrahlung im :Februar und März 
in Da vos eine deutliche Steigerung des Eiweißstoffwech,;els feststellen konnte, 
die ~tch aus der Untersuchung des Harns ergab. 

InAnbetracht der antirachitischen Wirkung 
d~:,s Lichtes, die uns im speziellen Teil ausgiebig 
oeschäftigen wird, sei noch erwähnt, daß man 
auch schon bei der Behandlung der kindlichen 
Rachitis von der Sensibilisierung durch Eosin 
zur Verstärkung dieser Wirkung gute Erfolge 
gesehen hat (GYÖRGY, GoTTLIEB, PILLINa241). 

Von besonderem Interesse für die Frage, 
wieweit Photosensibilisatoren schon normaler
weise den Stoffwechsel der Tiere zu beeinflussen 
vermögen, ist die von HAUSMANN 106, ALLISOJ\ ass 

und KoLMER162 gefundene Tatsache, daß auch 
von dengewöhnlichsten natürlichen Farbstoffen 
von Pflanzen und Tieren, Chlorophyll und Blut
farbstoffen (Hämatoporphyrin) eine solche Wir
kung ausgeht . HAUSMANN und LÖHNER116 zeig
ten später im Davoser Institut, daß bei Mäusen 
durch gewisse Einflüsse, wie Narkose oder Luft
druckherabsetzung, auch wieder eine photo
biologische Desensibilisierung , d. h. eine Ab
schwächung oder Aufhebung der photodyna
mischen Wirkung, herbeigeführt werden kann. 
RIESSER und HADROUSSEK 417 zeigten, daß 
ultraviolette Strahlen im tierischen Organis
mus eine Steigerung der Gewebsoxydation 
hervorrufen können, und es erscheint unter die
sen Voraussetzungen möglich, durch eine der
artige Vorbehandlung Änderungen der Giftig
keit bei solchen Giften zu erzielen, deren im 
Organismus gebildeten Oxydationsprodukte 
wirksam sind (s. auch VoLLMER und BEHR432). 

Fürdie Frage, welche Photosemübilisatoren 
des Tierkörpers die Lichtwirkung auf seinen 
Stoffwechsel vermitteln , ist natürlich die von 
HAUSMANN 108 in ausgedehnten Versuchsreihen 
systematisch studierte Tatsache, daß Bl1äfarb
stoffe jene Fähigkeit besitzen , von besonderer 
Bedeutung, nachdem wir oben geRehen haben, 
daß das kreisende Blut imBtande ist, durch die 
Haut hindurch strahlende Energie zu absor
bieren. HAUSMANN und KRUMPEL113 haben 
auch in der Absorption der Strahlenbezirke 
von unter 300 bis über 400 ftf.l Wellenlänge 
dnrch Hämatoporphyrin]iiBtmgen (R. A hh. 192) ~ 
die physikalische Grundlage für diese Wir- ß 
kungen nachweisen können. '"" 

Wenn somit durch die Vermittlung körpereigener und bluteigener Photo
sensibilisatoren die physiologischen Wirkungen des Lichtes verständlich werden, 
so gilt dies in gleicher WeiRe auch für die photopathologisrhen Erscheinungen. 
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2. Die Lichtkrankheiten. 

des Menschen und der Tiere. Hinsichtlich der Lichtpathologie des Menschen darf 
hier auf die einschlägigen medizinischen Werke verwiesen werden (z. B. JESIO
NEK151, ASKANAZY4, HAUSMANN und HAXTHAUSEN112, und müssen hier einige 
Andeutungen genügen, die das Verständnis ähnlicher Lichtkrankheiten der Tiere 
erleichtern können. 

HAUSMANN109 unterschied Lichterkrankungen zweierlei Art, je nachdem diese 
bei Lebewesen normaler Lichtempfindlichkeit oder aber bei solchen auftreten, 
deren Lichtempfindlichkeit durch gewisse Umstände gegen die Norm gesteigert 
ist. Zu letzteren gehören die exogen, durch Stoffe der Nahrung, und die endogen, 
durch im Körper selbst gebildete Substanzen, verursachten Photosensibilisations
erkrankungen. 

Beim Menschen sind es zunächst Hautkrankheiten, die durch Licht hervor
gerufen werden können. Die Empfindlichkeit der Haut in dieser Hinsicht geht 
ja schon aus der "Verbrennung" der Haut an der Sonne und dem Gletscherbrand 
hervor. Als ernstere Erkrankungen sind das Xeroderma pigmentosum und der 
Seemannskrebs zu nennen. Hier sei erwähnt, daß es neuerdings gelungen ist, 
durch regelmäßig wiederholte Ultraviolettbestrahlung bei Ratten im Laufe von 
20 Wochen Carcinome zu erzeugen (PuTSCHAR und HoLTz248). 

Sehr bekannt sind die jahreszeitlich bedingten Lichtdermatosen (Hydroa, 
Prurigo), die besonders im Frühling auftreten. Der Komplex "Frühling" läßt 
sich hierfür nicht ohne weiteres in die einzelnen dabei bedeutungsvollen Faktoren 
auflösen. Er stellt nach BETTMANN22 die Gesamtheit der kosmisch-meteoro
logischen Bedingungen dar, die im Frühjahr den menschlichen Organismus in 
komplizierter Weise labilisierend und sensibilisierend beeinflussen. Hierbei spielt 
aber das Licht eine Hauptrolle. 

Als exogene Lichtkrankheit wird die Pellagra aufgefaßt. Daß sie auf einer 
sensibilisierenden und krankmachenden Wirkung von Stoffen beruht, die mit 
der Maisnahrung eingeführt werden, geht aus ihrer Beschränkung auf die vor
zugsweise Mais genießenden Völker hervor. Daß sie eine Lichtkrankheit ist, 
wird dadurch wahrscheinlich gemacht, daß sie im Winter zurückgeht oder ganz 
verschwinden kann, und daß sich, wie RAUBITSCHEK252 nachwies, auch bei 
Mäusen durch Mais pellagraähnliche Zustände, aber nur im Licht, hervorrufen 
lassen. 

Unter den endogenen Lichtkrankheiten des Menschen sei hier der von GüN
THER76 näher studierte Porphyrismus oder die Porphyrinurie erwähnt, die akut 
auftreten, aber auch angeboren sein kann, und bei der die Lichtempfindlichkeit 
bestimmter Stellen der Körperoberfläche im Laufe der Jahre zu schweren Ver
stümmelungen führen kann. 

Als eines der wichtigsten Symptome tritt bei dieser Erkrankung zunächst 
die Lichtempfindlichkeit der Kranken hervor, indem sich an allen dem Sonnen
licht zugänglichen Stellen schwere Entzündungserscheinungen entwickeln. Daß 
diese Überempfindlichkeit mit den Harn- und Kotfarbstoffen, dem von HANS 
FiscHER62 dargestellten Hämatoporphyrin bzw. dem Uro- und Koproporphyrin, 
in ursächlichem Zusammenhange steht, ergab sich aus den obenerwähnten 
Versuchen von HAUSMANN, durch welche die photosensibilisatorische Eigenschaft 
des Hämatoporphyrins nachgewiesen wurde. 

Auf die Lichtkrankheiten der Haustiere soll am Schlusse des speziellen Teiles 
eingegangen werden (s. S. 900). 
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C. Spezieller Teil. 
I. Allgemeine hygienische Bedeutung des Lichtes für 

die Tierhaltung. 
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Von der günstigen Wirkung des Lichtes auf die Gesundheit der Tiere sind 
die erfahreneren Tierzüchter schon lange überzeugt gewesen. In scharfem Gegen
satze hierzu steht einmal die auch heute immer noch, besonders in kleineren 
Betrieben, in viel zu weitem Maße verbreitete Haltung der Tiere in lichtarmen 
Ställen und zweitens die Tatsache, daß man erst in neuester Zeit begonnen hat, 
die physiologischen Wirkungen des Lichtes auf die landwirtschaftlichen Nutz
tiere in wissenschaftlicher Weise durch vergleichende, mit verschiedener Be
lichtung durchgeführte Versuche experimentell und systematisch zu untersuchen. 
Derartige Forschungen wurden besonders durch die in kurzer Zeit zu riesigem 
Umfange anwachsenden Arbeiten über die Vitamine angeregt und gefördert, 
als amerikanische Autoren fanden, daß gewisse Vitaminwirkungen durch Licht
einflüsse ersetzt werden können; ferner auch dadurch, daß die fortschreitende 
Technik allerlei neue Beleuchtungsquellen für die Behandlung des Menschen 
und auch der Nutztiere zur Verfügung stellte. 

Die älteren Erfahrungen, z. B. von GROUVEN 75 , daß die mehr oder minder 
große Helligkeit des Stalles die Futteraufnahme und -ausnutzung und damit 
die Fütterungsnormen beeinflußt, oder die von HAUBNER104, der in seiner Ge
sundheitspflege der Haustiere auf die den Stoffwechsel steigernde Wirkung des 
Lichtes hinwies, blieben anscheinend wenig beachtet und jedenfalls ohne Ein
fluß auf die wissenschaftliche Untersuchung der Ernährung und des Stoffwechsels 
der Nutztiere. 

Heute aber wird allgemein auf die wichtige hygienische Bedeutung reich
licher Belichtung für die Tierhaltung hingewiesen (KRONACHER169), wobei nicht 
nur die Erfahrungen der landwirtschaftlichen Betriebe, sondern auch die der 
zoologischen Gärten zugrunde gelegt werden können (LEDERER181, SoKOLOW
SKY300), in denen die künstliche Höhensonne besonders bei Tieren aus sonnen
reichen Ländern längst vielfach im Gebrauch ist (SoKOLOWSKY 299). 

Die allgemeine hygieni8che Bedeutung de8 Lichte8 für die Hau8- und N1Itztiere 
erstreckt sich nach allem, was wir bereits im allgemeinen Teil erwähnten, wie 
nach den hier im speziellen Teil noch ausführlicher darzul-ltellenden Erfahrungen, 
auf ver8chiedenartige direkte nnd indirekte Wirknngen rlr<8 Lichte8, von denen 
besonders folgende hervorgehoben seien: 

1. Auffinden, Erkennen, Auswählen des Futters mittels der Augen als 
Lichtsinnesorgane. 

2. Anregung der Freßlust durch den Anblick des Futters. 
3. Anregung zu körperlichen Bewegungen nach Art psychischer Reaktionen; 

hierdurch Anregung von Blutkreislauf und Atmu~g, Stoffwechsel und Futter
aufnahme. 

4. Anregung des Stoffwechsels durch Vermittlung der chemischen Licht
wirkungen auf Haut und Blut. 

5. Anregung des Wachstums. 
6. Leistungssteigerung für verschiedene tierische Produktionen, Ansatz, Ei

produktion, als Folge von l-5. 
7. Spezielle Wirkung auf den Mineralstoffwechsel, besonders den Kalk

stoffwechsel: hierdurch 
8. Schutz- und Heilwirkung gegen Rachitis. 
9. Vitaminisierung des Futters; hierdurch Wirkung wie 7 und 8. 
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10. Anreicherung der Milch und Eier mit antirachitischem Vitamin, als Folge 
von 7 und 9. 

11. Prophylaktische Wirkung gegen Krankheiten, besonders Infektions
krankheiten, teils durch Stärkung der Konstitution, teils durch bakterientötende 
Wirkung des Lichtes. 

12. Behandlung von Krankheiten durch Licht und Bestrahlung. 
Während auf die Punkte 3-10 teils schon im allgemeinen Teil. eingegangen 

wurde, teils im speziellen Teil näher einzugehen sein wird, und hinsichtlich der 
Lichttherapie in der Veterinärmedizin auf die einschlägigen Werke und Arbeiten 
verwiesen werden darf (z. B. LIEBERT184, SoKOLOWSKY3 0°), sei hier nur einiges 
hervorgehoben, was die 

1. Prophylaktische Wirkung des Lichtes gegen Krankheiten, besonders 
Infektionskrankheiten 

betrifft. Daß zwischen Licht und Krankheit ein Zusammenhang besteht, ist 
eine aus der jahreszeitlichen Statistik der Erkrankungs- und Todesfälle beim 
Menschen bekannte Tatsache. Die Ursachen ihrer alle Jahre in gleicher Weise 
wiederkehrenden Schwankungen mit der Jahreszeit liegt z. T. auch in anderen 
Faktoren, z. B. der ungünstigen Witterung im Winter, zum großen Teil aber 
in der kürzeren und weniger intensiven Sonnenbestrahlung der "schlechten 
Jahreszeit". Der Mangel an Lichtwirkung macht sich dabei für den Menschen 
z. T. durch psychische Erscheinungen geltend (Zunahme der Selbstmorde im 
Winter), die bei den Tieren nicht in dieser Weise zum Ausdruck kommen. Hin
sichtlich anderer Wirkungen des jahreszeitlichen Lichtmangels, und zwar gerade 
derjenigen, welche Ernährung und Stoffwechsel betreffen, haben Mensch und 
Tier indessen in gleicher Weise die Folgen zu tragen. Dies gilt besonders von 
dem Vitaminmangel der Nahrung, der im Winter für beide durch den Mangel 
an grünen Pflanzen und frischen Früchten bedingt wird. Dabei wird dieser 
Mangel auch indirekt noch vom Tier auf den Menschen übertragen, da die Milch 
und Butter bekanntlich im Winter weniger vitaminreich sind. Allgemein läßt 
sich daher auch feststellen, daß die jahreszeitliche Statistik der menschlichen 
Erkrankungen in einer Kurve verläuft, die mit ihren Gipfeln zeitlich mit dem 
niedersten Stande des Vitamingehaltes der im allgemeinen zur Verfügung stehen
den Nahrung zusammenfällt (von HAHN). 

Auch für die jahreszeitlichen Schwankungen der Infektionskrankheiten werden 
beim Menschen die Ursachen in letzter Linie im Wechsel der Lichtmenge und 
-intensität gesehen (MADSEN u. a.). 

Zwar gibt es hier auch Ausnahmen, in denen die Häufigkeit einer Krankheit 
mit der Steigerung des natürlichen Lichtes wächst; so wird die im Frühjahr 
festzustellende Zunahme der Malaria darauf zurückgeführt, daß das Sonnen
licht die Rezidive auslöst (LENZ182). Indessen geht im allgemeinen mit der Ver
längerung der Sonnentage eine Abnahme der Erkrankungen einher, was teils 
auf die die Resistenz gegen Infektionen erhöhende, teils auf die die Infektions
keime abtötende Wirkung des Lichtes zurückgeführt werden kann. 

Ganz entsprechend wird auch für die Nutztiere in der ungenügenden Ver
sorgung der Ställe mit natürlichem Licht eine Steigerung der Seuchengefahr er
blickt (MAHLSTEDT192, SoKOLOWSKY300) und wird demgegenüber auf die 

2. Baktericide Wirkung des Lichtes 
hingewiesen. Der Einfluß des Lichtes auf Bakterien wurde bereits 1878 von 
DüWNES und BLUNT50 gekennzeichnet: direktes Sonnenlicht wie auch diffuses 
Tageslicht schädigt und hemmt das Wachstum zahlreicher Bacillen wie auch 
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anderer Pilze und einzelliger Mikroorganismen. Daß die baktericide Wirkung 
von den ultravioletten Strahlen ausgeht, hat zuerst STROEBEL316 richtig ge
würdigt. RoBERT KocH erkannte im Sonnenlicht einen der größten Feinde der 
Tuberkelbacillen, und von UFFELMANN, BucHNER und TAVEL wurde hervor
gehoben, daß sich die Sonne an der Desinfektion des Straßenstaubs wie an der 
Selbstreinigung der Flüsse beteiligt (vgl. NEUBERG221). 

Es kann hier nicht im einzelnen auf die hygienische Literatur hinsichtlich 
der entwicklungshemmenden und abtötenden Wirkung des Lichtes auf Bakterien 
eingegangen werden (z. B. WmMANN 345, VON GuTFELDT und PrNCUSSEN378). Da
her mögen hier zur Orientierung über die in Betracht kommenden Tatsachen 
und Probleme nur zwei Arbeiten der allerneuesten Zeit von EHRISMANN 55 heran
gezogen werden. EHRISMANN verglich zunächst die bactericide Wirkung einiger 
Ultraviolettquellen, und zwar der Sonnenstrahlen, Wolfram-Glühlampen, Kohlen
bogen- und Hg-dampflampen, wobei die letztere auch hier ihre starke Wirksamkeit 
erwies, während die der Wolfram-Glühlampen der einer milden Sonnenstrahlung 
gleichkam. Bei der Quecksilberdampflampe verhält sich die baktericide Wirkung 
proportional der Wattzahl, mit der die Lampe belastet wird. 

Verschiedene pathogene Bakterienarten zeigten gegenüber den Ultraviolett
strahlen eine verschiedene Empfindlichkeit; diese steigt in der Reihenfolge: 
Diphtherie-, Colibacillen, Staphylokokken, Cholera-, Typhusbacillen. 

Bezüglich der für die Abtötung der Bakterien erforderlichen Wellenlängen 
fand EHRISMANN 55 mit NöTHLING, daß diese Wirkung des streng monochro
matischen ultravioletten Lichts zwischen 297 und 265 flp (= 2970 und 2560 Ang
ström) einen steilen Anstieg aufweist. Bei Untersuchungen, die sich auf Staph. 
aureus und Bact. coli bezogen, konnte GATES373 zeigen, daß bei der baktericiden 
Wirkung des Lichtes bei 260-270 flft ein ausgesprochenes Wirkungsmaximum 
liegt und daß die frühere Annahme, mit fallender Wellenlänge größere Wirkung, 
nicht ohne weiteres richtig ist. 

Über den Mechanismus und Chemismus der bakteriziden Wirkung des Lichts 
konnte EHRlSMANN feststellen, daß der primäre Effekt nicht so sehr auf eine 
Beschleunigung des chemischen Abbaues der Bakterieneiweißkörper (Bildung 
von Aminosäuren), als vielmehr auf einen kolloidchemischen Vorgange zurück
zuführen ist, der sich in einer Aufhellung der Bakteriensuspensionen äußert, 
die auf dem Inlösunggehen von Zellbestandteilen beruht und weiter zur Auf
lösung der Zellen führt. 

Über das spezielle bakteriologische Interesse hinaus erscheinen diese Fest
stellungen von Bedeutung und geeignet, das Verständnis für die Angriffsweise 
und Wirkung des Lichtes auch bei höheren Organismen klären zu helfen. 

Im besonderen Hinblick auf die Geflügelzucht hat neuerdings HuNDHAMMER146 
über die bakterienabtötende Wirkung der Ultraviolettbestrahlung verschiedene Ver
suchsreihen durchgeführt. Hierbei ergab sich, daß an Strohhäcksel oder Sand 
haftende Keime, z. B. von Bacterium pullorum, selbst bei Bestrahlung aus 
kürzester Entfernung nicht abgetötet wurden. Auch zeigte sich nach photo
graphischen Versuchen, daß die Tiefenwirkung der Ultraviolettstrahlen bei Sand 
nur l-1,5 und bei Strohhäcksel nur 0,5-l mm tief reichte. Im Gegensatz zu 
0. ScHuLTz284 hält HuNDHAMMER bei der baktericiden Wirkung der Bestrahlung 
das gebildete Ozon für unbeteiligt. Auch ergaben Versuche an Mäusen, rlie nach 
Impfung mit bestrahlten Kulturen von Bact. avisepticum starben, im Einklang 
mit ScHULTZ, daß die baktericide Wirkung der Ultraviolettstrahlen zu gering 
ist, um für eine sichere Sterilisierung in Betracht zu kommen. Ross und Ro
BERTSON418· 421 infizierten Ratten bei rachitischer Kost mit Salmonella muriotitis 
und hielten 41 Tiere von diesen hinter Vitaglas, 32 Tiere hinter Fensterglas. 
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Von der ersten Gruppe starben 49 Ofo, von der zweiten 72 Ofo. Sie schließen daraus, 
daß die Ultraviolettstrahlen die Widerstandsfähigkeit gegen Infektion erhöhen. 
Dieselben Autoren infizierten später mit dem genannten Enteritiserreger 
89 Ratten, die auf rachitiserregende Kost gesetzt waren, und behielten von diesen 
nur 5 Ofo am Leben. 94 Ratten erhielten dieselbe Grundkost, doch war in dieser 
bestrahltes Weizenmehl zur Vermischung genommen worden. Trotz der Infektion 
blieben hier 30 Ofo am Leben. 

II. Die Bedeutung des Lichtes für das Geflügel (Eiproduktion, 
Aufzucht, Ernährung und Stoffwechsel des Geflügels). 

1. Wirkungen des Lichtes bei Bestrahlung (ter Hennen. 

Der Einfluß des Lichtes auf Produktion, Befruchtungs- und 
Schlüpffähigkeit der Eier, sowie auf den Gehalt an Vitamin D. 

a) Bei Ultraviolettbestrahlung der Legehennen. 

Nachdem die medizinische Wissenschaft am Menschen die heilende Wirkung 
erkannt hatte, die von dem Sonnenlicht ausgeht, und die besonders von seinen 
im dunklen Teil des Sonnenspektrums liegenden und schon lange als chemisch 
wirksam befundenen, ultravioletten Strahlen bedingt wird, gab ihr die Technik 
zunächst in der künstlichen Höhensonne und Uviollampe Lichtquellen an die 
Hand, die durch ihre allgemeinere Anwendbarkeit ein rasches Fortschreiten der 
Kenntnis von den therapeutischen und physiologischen Wirkungen der kurz
welligen Strahlen ermöglichten. An der ungeheuren Entwicklung, die dieses 
Forschungsgebiet in kurzer Zeit erleben konnte, hat der Tierversuch einen her
vorragenden Anteil genommen, und gerade durch ihre Versuche am Geflügel 
waren amerikanische Forscher dazu berufen, ungeahnte Einblicke in die Zu
sammenhänge zwischen Licht und Stoffwechsel zu eröffnen, wobei besonders 
die Beziehungen des Lichtes zur Rachitis und den Vitaminen ein reiches Arbeits
programm boten. 

So gingen HART und STEENBOOK, nachdem sie mit HALPIN 83 die außer
ordentlich leichte Anfälligkeit der Küken für Rachitis sichergestellt und HEss131 

die antirachitische Eigenschaft der Eier nachgewiesen hatte, von der Hypothese 
aus, daß die Ursache für das den Geflügelzüchtern bekannte Absinken der Schlüpf
fähigkeit der Eier im Winter wohl in einem Mangel an antirachitischem Vitamin 
in den Eiern selbst gelegen sein könne, und begannen mit ihren Mitarbeitern97 , 

den Einfluß der ultravioletten Strahlen auf die Eierproduktion und besonders auf 
die Schlüpffähigkeit der Eier von Hennen, die verschiedene Mengen antirachi
tischen Vitamins erhielten, experimentell genau zu erforschen, wie es vorher und 
gleichzeitig auch durch HuGHES, PAYNE und LATSHAW144 geschah. Die letzt
genannten Forscher fanden eine sehr beträchtliche Steigerung der Eiproduktion 
und Schlupffähigkeit durch Ultraviolettbestrahlung ihrer Leghornhennen. Die eine 
Gruppe, die 16 Wochen lang täglich 10 Minuten lang bestrahlt wurde, legte in 
derselben Zeit 497 Eier, in der die nicht bestrahlte Kontrollgruppe nur 124 Eier 
lieferte und einige Todesfälle aufwies. Auch die Schlupffähigkeit der Eier der 
bestrahlten Hennen ergab mit 78%, gegenüber 40 Ofo bei den unbestrahlten, einen 
starken Vorsprung. 

HuGHES und PAYNE 143- 145 hatten bei ihren Versuchen mit Latshaw144 über 
die Wirkung einer verschieden intensiven Ultraviolettbestrahlung der Hennen 
auf die Schlupffähigkeit ihrer Eier zunächst die Hypothese aufgestellt, daß die 
dabei auftretenden Unterschiede durch den verschiedenen Gehalt an antirachi
tischem Vitamin in den Eiern bedingt sei. Dies konnten sie in weiteren Versuchen 



Die Bedeutung des Lichtes für das Geflügel. 831 

mit TITUS und MooRE145 als Tatsache bestätigen, da es sich zeigte, daß bei den 
reichlich bestrahlten Hennen viel mehr antirachitisches Vitamin in den Eiern 
vorhanden war, als bei den nur wenig bestrahlten. Der Vitamingehalt der Eier 
wurde hierbei dadurch ermittelt, daß die Eier der verschieden stark bestrahlten 
Hennen (außer der Schale) an 1 Woche alte Leghornküken verfüttert wurden, indem 
für jede Gruppe von 10 Küken täglich 1 Ei gegeben wurde, und zwar bei einer 
gleichen Grundnahrung, durch die unter gewöhnlichen Bedingungen in 4 bis 
6 Wochen Rachitis zu erwarten war. Die Küken wurden nach der Herkunft der 
an sie verfütterten Eier in 4 (iruppen geteilt; diese Eier Htammten von Hennen, 
die folgendermaßen behandelt waren: 

Gruppe l. 
2. 
3. 
4. 

Sonnenlicht direkt + täglich 30 Minuten Cltraviolett, 
" durch Glasfenster -1- 30 Minuten l'!traviolett, 

Sonnenlieht direkt, 
durch Glasfenster. 

Nach 10 Wochen war das Durchschnittsgewicht der Küken bei GruppP l) 
450g, 2) 390g, 3) 473g, 4) 294g, so daß diegünstige Wirkung des direkten Sonnen
lichts und der künstlichen Ultraviolettbestrahlung auf die Hennen deutlich an 
der Gewichtszunahme der mit ihren Eiern gefütterten Küken hervortrat. Am 
besten wirkte das Sonnenlicht allein, während die zusätzliche Ultraviolett
bestrahlung seine Wirkung nicht mehr steigern, wohl abpr bei rler GlasfenHter
gruppe zum großen Teil ersetzen konnte. 

Die gleiche Reihenfolge für die Gewichte der Küken zeigten auch die Werte 
für den Prozentgehalt an Kalk-, Phosphor- ·und Gesamtasche in ihren Knochen 
(Tabelle 3), nur waren hier die Gruppen I und 3 RO gut wie gleich: ganz ent-
sprechend verhielt es sich auch mit dem Tab f' 1 Je 3. 
Kalk- und Phosphorgehalt ihres Blutes. 

Rachitis trat, wie nach der Grundnah- _a_ru_v_Pr __ c,_·,l_<'i_urr_1 __ 1_'1_10_8P_11_0 _r _.__·_<\s_e_h,_· _ 

rung r.u erwarten, in Gruppe 4 bei allen 
Tieren in schwerster Form, bei Ciruppe 2 
nur sehr schwach auf, während I und 3 frei 
davon blieben. 

2 
3 
4 

20,ii-l-
1\l.:?Ii 
20,(1{) 

15,73 

9,20 
H,70 
!l,Oö 
7,32 

49,5 
40.7 

So erwieR Rich tatsächlich der antirachiti.w;he r itamingehalt der Eier als 
abhängig von der Intensität der Ultraviolettbestrahlu.ng. 

Und weiter zeigte 8ich auch hier wieder, daß die Srhlü•pffähigkeit der Eier 
verschieden bestrahlter H iihnergrup]Jen mit ihrem Gehalt an antirachitischem 
Vitamin zusammenhängt: denn die Schlüpffähigkeit der Eier der 4 Hühner
gruppen betrug bei l) 67,43, bei 2) 71,63, bei 3) 7;),4;) und bei 4) :J2,1J"'"· Die,; 
und die Tatsache, daß Eintagsküken aw; antirachitisch mindprwertigeren Eiern 
weniger Kalk enthielten, deutete darauf hin, daß die Stürnngeu de8 ll1ineral8toff
wechsel8 schon vor dem. Srhliipfen beginnen. 

Bei den ausgedehnten Versuchen von HART und ~TEE"BOCK 97 und ihren 
Mitarbeitern wurden zunächst 4 Gruppen von je 12 weißen Leghornhennen, 
die selbst im Frühjahr 192:3 geschlüpft waren, und deren Legetätigkeit seitdem 
genau bekannt war, vom I. .Januar 1925 an im Geflügelhau~ der Wisconsin 
Universität unter sonst ganr. gleichen Bedingungen hinter gescldosBenen Fenstern 
und tagsüber mit elelürischrr Hrle11ehtung hei f'inf'm normalen Orundfutter 
gehalten. Jeder Gruppe wurde auch ein Hahn beigegehen: zwü;ehen den crRtPn 
3 Gruppen wurden die Hähne, die selbst aber nicht bestrahlt wurden, skt" 
nach 24 Stunden, der Reilw nach, ausgewechselt, während der der 4. Gruppe 
in dieser allein bestrahlt wurde. Die täglichen Zusatzbedingm1gen waren zu
nächst folgende: 
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Gruppe I. 10 Minuten Ultraviolettbestrahlung der Hennen, 
2. nur Grundfutter, 
3. dazu 5% getrocknete Schweineleber, 
4. lO Minuten Bestrahlung des Hahns. 

Die Bestrahlung erfolgte mit einer CooPER-HEWITT Quarzlampe aus 30 Zoll 
Entfernung. 

Der Erfolg der Bestrahlung der Hennen zeigte sich zunächst deutlich in der 
Eiproduktion. Diese übertraf (s. Tabelle 4) bei der bestrahlten Gruppe bei 
weitem die der anderen. 

Im April trat bei allen nichtbestrahlten Gruppen Rachitis auf, und in 
Gruppe 3 und 4 starben einige Tiere. Daher erhielt im April die Gruppe 3 eine 

Tabelle 4 
(nach HART, STEENBOCK und Mitarbeitern). 

Gruppe I Februar März Mai Juni 

Zugabe von 5 °/o Lebertran und 
4 eine tägliche Bestrahlung von 
lO Minuten, wonach bei 4 die Ei
produktion bedeutend anstieg, wäh
rend die Lebertrangruppe 3sich viel 
weniger und langsamer besserte. 

Um den Zusammenhang zwi
schen der Rachitis und der mangeln

den Bestrahlung aufzudecken, wurde der Gehalt an anorganischem Phosphor im 
Blute von 6 bestrahlten und 6 nichtbestrahlten Hennen untersucht und bei 
ersteren zu 4,5-6,9 mg je 100 cm3 des Blutserums festgestellt, während bei 
den nichtbestrahlten nur 2,8-4,2 mg gefunden wurden. 

I 
2 
3 
4 

I7:l 
73 
68 
69 

I78 
59 
47 
45 

I89 
37 
89 

I83 

ll5 
29 
72 

I 50 

Den Verschiedenheiten in der Eiproduktion ging der Einfluß der Bestrahlung 
auf die Fruchtbarkeit und Schlüpffähigkeit der Eier vollkommen parallel, wie der 
Auszug aus einer Tabelle von HART, STEENBOCK und Mitarbeitern97 zeigen 

Tabelle 5. möge (s. Tabelle5). 
Für das relativ günsti5:J 

Gruppe Monat Befr~cht:un~ der befruchteten rge nlS, as lnSlC t lC er I I I 

Schlüpffähigkeit E b · d h' . h 1. h d 
der Eier m Yo Eier in% Fruchtbarkeit der Eier bei 

I 
Februar 93 1

1 

66 Gruppe 4, bei der nur der Hahn 
März 94 64 bestrahlt wurde, unverkennbar 
Mai 96 68 ist, im Gegensatz zu der Ei-

I 

-2---~ F:e~·briruz ar --~-- -9~-0o0 - I 35 produktion dieser Gruppe (s. 
20 Tabelle 4 auf S. 832), ziehen die 

_ ____ Autoren vermutungsweise die 

3 März 60 10 nen Exkremente des bestrahlten I 
Februar I 89 I 20 Möglichkeit heran, daß die Ren-

Mai 7I 4I Hahnes aufnehmen konnten, oder 
-- --~-Februar -~ - 89--~- - 44-- daß eine gewisse Übertragung 

4 Mä~z 84 
1

. ll von antirachitischem Vitamin mit 
Mai 89 76 der Samenflüssigkeit stattfand. 

Um die Beziehungen zwischen verringerter Schlüpffähigkeit und Herabsetzung 
des Gehaltes an Mineralien oder antirachitischem Vitamin in den Eiern näher zu 
prüfen, analysierten HART, STEENBOCK und ihre Mitarbeiter weiter auch noch 
den Kalk- und Phosphorgehalt der Eier von bestrahlten und nichtbestrahlten 
Hennen. Hierbei fand sich denn auch eine geringe Vermehrung des Kalkgehaltes 
der Eischalen der bestrahlten Hennen gegenüber unbestrahlten; dagegen be
standen im Kalk- und Phosphorgehalt des Eiweiß und Dotters in beiden Gruppen 
keine merklichen Unterschiede. · 

GRIMES und SALMON 72 hatten in den Eiern der bestrahlten Hennen mehr 
Kalk und Phosphor gefunden. 
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Am deutlichsten fanden HART und STEENBOCK den Zusammenhang zwischen 
Schlüpffähigkeit und Kalkstoffwechsel darin, daß die Embryonen der Eier der be
strahlten Hennen zur Schlüpfzeit, nach 21 Tagen der Bebrütung, fast 2mal 
soviel Kalk enthielten, als die der nicht bestrahlten. Hiernach mußte angenommen 
werden, daß die bei letzteren herabgesetzte Schlüpffähigkeit auf eine verringerte 
Fähigkeit der Embryonen, sich den Kalk aus der Eischale n·utzbar zu machen, zu
rückzuführen war. Da diese Herabsetzung der Mineralverwertung von dem Vor
handensein einer zu geringen Menge des antirachitischen Faktors abhängig gedacht 
werden konnte, so war als Schlußstein dieser Untersuchungen von HART und 
STEENBOCK von großer Bedeutung die Prüfung der Eier der bestrahlten und nicht
bestrahlten Hennen auf ihren Gehalt an antirachitischem Vitamin, die mitteb 
Verfütterung dieser Eier an Ratten vorgenommen wurde. Hierbei ergab sich 
tatsächlich, in Analogie zu den bereits erwähnten ähnlichen Versuchen von HuGHER 
und PAYNE an Küken, daß die antirachitische Eigenschaft des Dotters aus den Eiern 
der bestrahlten Hennen fast 10 mal so groß war als bei den nichtbestrahlten. 

Aus England wurde zur gleichen Zeit von ÜRR und seinen Mitarbeitern 234 

über Erfolge der Bestrahlung für Eiproduktion und Schlüpffähigkeit berichtet. 
Sie hatten Junghennen in 4 Gruppen zu 20 Stück geteilt; Gruppe 1 erhielt nur 
ein Grundfutter, 2 wurde täglich lO Minuten aus 3 Fuß Entfernung mit der 
Quecksilberquarzlampe bestrahlt, 3 erhielt statt dessen einen Zusatz von 20 °/o 
Lebertran, 4 eine Mineralzulage. Die Eiproduktion wurde hierdurch gegenüber 
Gruppe 1 bei 2, 3, 4 erhöht im Verhältnis von 27,7 zu 65; ßl,1; 54,7. Die Schlüpf
fähigkeit, die gegenüber 47,770/o bei 2, 3, 4 62,95; 40,59: 57,74°/o betrug, wurdf' 
hiernach am meisten durch Bestrahlung, dagegen nicht dureh Lebertran ge
steigert. Die von CHARLES und HEYWANG angestellten Versuche (zit. nach 
SALMON424) erstreckten sich auf den Einfluß des Lichtes und des LebertranH 
auf die Brutfähigkeit der Eier. Von 4 Gruppen legender Hennen diente eine zur 
Kontrolle; eine zweite erhielt Lebertran alH Zulage zur Grundfutterration. DiP 
Gruppen 3 und 4 wurden täglich 30 Minuten den Strahlen einer Quecksilber
dampflampe bzw. einer elektrischen Bogenlampe in Entfernung von 4 englischen 
Fuß (120 cm) ausgesetzt. Die Durchschnittsprozente df'r Fruchtbarkeit betrug 
in den entsprechenden Gruppen 93,9; 87,4; 87,ß und 89,3"/o. Der Schlüpf
prozentsatz sämtlicher bebrüteter Eier war 50,27: 58,41: M,lH; .57 ,31 °/o. Die Ver
suchsergebnisse laufen mit von den ÜRR234 und seinen Mitarbeitern angegebenen 
nicht konform. HENDRICKS, LEE und GonFREY 381 fanden ebenfalls bei legenden 
Hennen, die unter Abschluß von direktem Sonnenlicht und grüner Nahrung 
gehalten wurden, durch Zugaben von Lebertran zum Grundfutter oder ultra
violetter Bestrahlung die Eierproduktion verbessert. Auch Hol! die Dicke der 
Eisehaien und das Eigewicht vergrößert worden sein. AIR Calciumquelle erwiesen 
sich Austernschalen als außerordentlich geeignet. 

Auch MERCER und TozER:Ml5 verglichen den Einfluß der Ultraviolettbestrahlung 
der Legehennen auf die Eiproduktion mit derjenigen einer Zugabe von Lebertran 
und ferner auch von bestrahltem Cholesterin. Hierbei wurden 5 Gruppen von 
je 6 Rhode-Island-Hennen in geräumigen Häusern getrennt und mit großen 
Grasausläufen bei gleichem und reichlichem Grundfutter gehalten. Die Gruppe l 
erhielt nur dieses, bei 2 traten täglich 5 cm3 Lebertran hinzu, bei 3 wurden die 
"toppings" 15 Minuten lang bei 9 Zoll Entfernung mit Ultraviolett bestrahlt, 
bei 4 und 5 wurden 5 cm3 Öl mit 25 mg Cholesterin gegeben, das 12 Minuten bei 
1 Fuß Entfernung mit Ultraviolett bestrahlt war; bei 5 wurden die Tiere außer
dem selbst noch täglich 15 Minuten lang aus 18-24 Zoll Entfernung mit der 
Quecksilberdampflampe bestrahlt. Bei dieser Behandlung legten die 5 Gruppen 
vom 14. Januar bis 31. März 259, 237, 232, 221, 211 Eier. Hieraus schließen die 

Mangold, Handbuch IV. .'i3 
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Autoren, daß unter sonst günstigen Ernährungs- und Haltungsbedingungen, be
sonders bei Freiluftauslauf und reichlich Grünf~ttter, durch Lebertran oder durch 
Bestrahlung der Tiere oder ihres Futters keine Steigerung der Eiproduktion zu er
zielen ist. Bei der Gruppe 5 fanden sich überdies 6 kleine, dotterlose Eier. 

In Deutschland hatte inzwischen auch RöMER256, 258, der hier zuerst die 
Versuche aufnahm, an Gruppen von je 10 2jährigen Hennen keinen sicheren 
Erfolg für die Eiproduktion durch Ultraviolettbestrahlung feststellen können, 
die er bei 2 Gruppen von November bis März täglich 1/2 Stunde lange durchführte. 
Während die eine dieser Gruppen mit 262 Eiern 11 Stück mehr legte als die 
unbestrahlte Kontrollgruppe, blieb die andere bestrahlte Gruppe mit 196 Eiern 
um 85 Stück hinter ihrer unbestrahlten Kontrollgruppe zurück, die 281 Eier 
legte. Daher denn RöMER257 davor warnt, bei Zuchthennen im Winter die Be
strahlung zu verwenden. QuACKs415 Beobachtungen über den Einfluß der Be
strahlung erstreckten sich über den Zeitraum von einem Jahr. Als Versuchs
material dienten einjährige Leghornhennen, sowie Früh- und Spätbruten. Der 
Bestrahlungsversuch wurdevom 3. Dezember 1929 bis 30. Januar 1931 mit einer 
durchschnittlichen täglichen Bestrahlungsdauer von etwa 12 Minuten durch
geführt. Durch die Bestrahlung konnte kein Einfluß auf Erhöhung der Lege
leistung festgestellt werden. 

Auch in Schweden wurde der Einfluß der künstlichen Höhensonne auf die 
Eierproduktion untersucht. BmGER Rösrö 261 bestrahlte von 2 Gruppen von 
je 200 Leghornhennen, die sich vom l.-10. März mit 380 bzw. 376 Eiern als 
vollkommen gleich leistungsfähig gezeigt hatten, die letztere vom 11. März bis 
10. April täglich aus 11/2 m Höhe bis zu 25 Minuten lang, und erhielt von dieser 
dabei 2791 Eier gegenüber 2322 bei der unbestrahlten Kontrollgruppe, somit 
eine Steigerung der Eiproduktion um 20 Ofo. Dabei waren beide Gruppen 1m 
übrigen viel im Freien und an der Frühlingssonne. 

b) Bei direkt oder durch verschiedene Gläser wirkendem 
Sonnenlicht. 

Schon lange ist die günstige Wirkung freien Auslaufs auf die Gesundheit 
und Leistungsfähigkeit des Geflügels bekannt. Man hat sie sich wohl meist durch 
die gesunde, den Stoffwechsel und die Freßbegier steigernde Wirkung der natür
lichen Bewegung erklärt, z. T. auch durch die den Tieren im Auslauf gegebene 
Möglichkeit, durch Aufnahme von Würmern und Insekten ihre Nahrung und 
besonders ihre Eiweißzufuhr zu ergänzen und vielseitiger zu gestalten. Von 
DüRIGEN 52 wird neben der Gras- und Wurmweide auch die hygienische Be
deutung der Sand- und Wasserbäder dabei betont. 

Nach den neuen Erkenntnissen über die physiologischen Wirkungen des 
Lichts liegt es nahe, auch die Vorteile des freien Auslaufes der sonst im Stall 
gehaltenen Tiere mindestens teilweise in dieser Richtung zu suchen. Es käme 
dabei nicht nur die Wirkung der natürlichen Strahlungen auf die Tiere selbst, 
sondern auch deren vitamin-aktivierender Einfluß auf das im Freien aufge
nommene Futter in Frage. 

Hier fehlt es nun noch fast völlig an exakten Untersuchungen, bei denen 
Gesundheit und Leistungen der als Kontrollgruppen im Stall gehaltenen Tiere ver
glichen werden müßten mit denen solcher Tiere, die freien Auslauf haben, wobei 
dieser wieder, teils mit teils ohne die Möglichkeit ergänzender Futteraufnahme 
einzurichten und auch die letztere nach Art und Menge zu kontrollieren wäre. 

Die wenigen bisherigen Versuche sind daher nicht überzeugend. So hat 
BOBBY28 2 Gruppen von weißen Leghorn 5 Monate lang, beginnend vom 1. No
vember, unter sonst gleichen Bedingungen im Stall gehalten, und nur der einen 
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den täglichen Auslauf auf Grasplätze gestattet, während die andere niemals der 
direkten Sonnenwirkung ausgesetzt war. Der Eiertrag der Auslaufgruppe erwies 
sich dann um 20 °/o höher als bei der Stallgruppe, obwohl bei dieser der Futter
verzehr angeblich der größere war. Vielleicht hatte aber doch jene Gruppe im 
Auslauf ihren Futterverzehr in unkoutrollierter Weise ergänzt. Sonst würde 
ihre höhere Eiproduktion bei geringerer Futteraufnahme mit nachher zu er
wähnenden Erfahrungen der anderen Autoren in Widerspruch stehen, wonach 
der vermehrte Eiertrag unter Lichtwirkung auf die hierdurch angeregte Steigerung 
der Nahrungsaufnahme zurückzuführen ist. 

"'Ober die Schlüpffähigkeit der Eier und zugleich auch über die Rentabilität 
der Eiproduktion unter dem Einfluß des Sonnenlichts hat WHEELERau ähnliche 
Versuche über 4 Jahre ausgedehnt. Seine Hühner wurden während der Winter
monate hinter gewöhnlichen Glasfenstern gehalten und hiernach gruppenweise 
dem direkten oder reflektiertem Sonnenlicht ausgesetzt oder weiter hinter 
Fensterglas gehalten. Die letztgenannte Gruppe zeigte hierauf Ernährungs
störungen und schnelle Abnahme der Schlüpffähigkeit, während die übrigen 
Gruppen mit freiem oder auch nur alle 10-20 Tage wiederholtem Genuß des 
Sonnenlichts, und besonders die Hennen, die an allen schönen sonnigen Tagen 
herauskamen, eine hohe Eierproduktion und einen hohen Prozentsatz an schlüpf
fähigen Eiern aufwiesen. 

Während umfassendere V ersuche mit exakten V ergleichswerten zwischen 
Stallhaltung mit und ohne Auslauf mit freiem Lichtgenuß anscheinend bisher 
nicht vorliegen, ist die Wirkung des Sonnenlichts bei Stallhaltung mehrfach in der 
Weise untersucht worden, daß es teils direkt durch die offnen Stallfenster, teils 
durch die geschlossenen, aus gewöhnlichen oder besonderen Glasarten bestehen
den Fenster zugelassen und ferner die Wirkung dieser Beleuchtungsarten noch 
durch Ultraviolettbestrahlung verstärkt wurde. 

Fensterglas läßt, wie oben erwähnt (S. 809), so gut wie keine ultravioletten 
Strahlen des Sonnenlichtes hindurch, indem es diese vielmehr absorbiert. Daher 
hat sich die Industrie, angesichtsder neu erkannten Bedeutung der ultravioletten 
Strahlen für Mensch und Tier, bemüht, an Stelle des gewöhnlichen Fensterglases 
andere Glasarten für Fensterzwecke herzustellen, die einen möglichst großen Teil 
der kurzwelligen Strahlen des Sonnenspektrums durchlassen sollen (s. S. ~HO). 

Es liegen nun aus den letzten Jahren schon einige Erfahrungen am f ieflügel 
mit künstlichen Fenstergläsern vor. 

So fanden HART und STEENBOCK93 mit ihren Mitarbeitern, daß der Brüt
erfolg bei weißen Leghorns, die das Sonnenlicht durch gewöhnliche Glasfenster 
erhielten, im Februar 40, im März 13 und im April 0 °/o betrug, während die täglich 
30 Minuten lang mit Ultraviolett bestrahlten Tiere im Februar eine Schlüpffähig
keit von 78, im März 63 und im April 78 Ofo erzielten. Eine Gruppe, bei der das 
Licht an sonnigen Tagen durch die stets offenen :Fenster drang, ergab im Fabruar 
58, im März 39 und im April 72 Ofo. Die entsprechenden Prozente betrugen auch 
unter Cel-0-Glas 58, 39 und 72 und unter Vitaglas 57, 4 7 und 80 Ofo. Bei Ersatz 
der Fenster durch weiße Leinwand erhielten sie dagegen nur 44, 28 und 33 °,u, nnd 
hinter Glasfenstern bei 50fo Lebertranzusatz 63, 30 und 550fo. Bei Ausschluß 
des Sonnenlichts ohne Bestrahlung sank die Eiproduktion stark und die Schlüpf
fähigkeit in 3 Monaten auf Null herab. 

Ebenso hat auch SMITH297 bei seinen Versuchen über die gelieferte Zahl, 
Befruchtung und Schlüpffähigkeit der Eier außer der Beeinflussung durch ver
schiedene Futterarten auch die durch Bestrahlung berücksichtigt und 6 Gruppen 
von je 20 Hennen mit 1 Hahn beobachtet; hier fand sich bei der Sonnenschein
gruppe (das Sonnenlicht hatte durch Cel-0-Glas Zutritt) eine verringerte Futter-

53* 
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aufnahme und eine Eiproduktion bzw. Schlüpffähigkeit von 34,7 bzw. 65,30/o 
gegenüber 35,69 bzw. 500/o bei der Grundfutterkontrollgruppe; auch der Unter
schied in der Resistenz gegen Beinschwäche erwies sich als gering. 

Deutlichere Unterschiede erhielten SHE.ARD und liiGGINS 293• 294, die einen 
Winter hindurch 3 Gruppen mit je 5 Hühnern und I Hahn so verteilten, daß 
I in einem Käfig mit ultraviolettdurchlässigen Fenstern aus Vitaglas, 2 und 3 
mit gewöhnlichenGlasfensterngehalten wurden, wobei 3 noch eine Lebertranzulage 
von 2 Ofo des Körpergewichts bekam. Unter diesen war die gelieferte Zahl und 
die Fruchtbarkeit der Eier am größten bei der Lebertrangruppe 3, ähnlich dieser 
auch bei Vitaglas, während die Fensterglasgruppe ohne Lebertran um 50 bzw. 
40 Ofo hinter diesen zurückblieb. 

Die durch das Vitaglas hindurchgelassene Ultraviolettenergie der Winter
sonne hatte demnach die gleiche Wirkung gehabt wie die Lebertranzulage. 

Auch weitere Versuche der New Jersey Station223 über die Wirksamkeit 
des durch Oel-0-Glas durchgelassenen Sonnenlichtes als Vitamin-D-Ersatz ergaben, 
daß die geringste Eierproduktion und Qualität der Eier bei denjenigen Hühnern 
festzustellen war, die hinter gewöhnlichen Glasfenstern, durch die sie keine 
kürzeren Ultraviolettwellenlängen als bis 3200 Angström erhielten, und ohne 
Vitamin D im Futter gehalten wurden. Im Gegensatz zu der Cel-0-Glasgruppe 
war bei diesen Hühnern auch der Aschengehalt der Knochen nicht größer alf!\ 
bei den bei gleicher Ernährung ganz im Dunkeln gehaltenen Tieren. In diesen 
beiden Gruppen trat auch schwere Rachitis auf. 

c) Bei künstlicher Stallbeleuchtung. 
"Zu den Mitteln, die man zwecks Steigerung der Produktion und insbesondere 

zwecks stärkerer Erzeugung von Wintereiern anwendet, zählt die künstliche 
Beleuchtung des Hühnerstalles, in Verbindung mit Darreichung außerordent
licher Futterration zur Nacht, um durch die zweifache Anregung die Hühner zu 

-vermehrtem Eierlegen zu veranlassen. In Amerika zuerst ausgeprobt und jetzt 
dort allgemein verbreitet, hat diese Einrichtung auch in England, Holland und 
zunächst noch vereinzelt auch in Deutschland Aufnahme gefunden. Es handelt 
sich darum, den Hühnern vom Spätherbst an die Tages- und Futterzeit zu ver
längern, indem man vorm Schlafengehen und morgens vorm Aufstehen den 
Stall künstlich hell erleuchtet." 

Mit diesen Worten kennzeichnet DüRrGEN S. 539 52 treffend den Stand der 
Dinge. Wir wollen hier über diese ernährungs- und produktionsphysiologischen 
Zusammenhänge berichten, um zu zeigen, welche Möglichkeiten hier vorliegen 
und welche Grenzen ihnen gezogen sind. 

In Nordamerika haben zahlreiche Versuchsstationen erhöhte Eierproduktion 
durch künstliche elektrische Stallbeleuchtung während der Wintermonate erzielt. 
So wurden in den Versuchen von CLICKNER42 an den New Jersey Stationen je 
2 Gruppen von 100 weißen Leghorns vom I. November bis I. April im Stall 
gehalten, der bei der einen täglich noch vom frühen Morgen bis zum Hellwerden 
künstlich beleuchtet war; und diese Gruppe lieferte in dieser Zeit 6992 Eier 
gegenüber 5595 Eiern bei der unbeleuchteten Kontrollgruppe. 

An der Delaware-Station wurden derartige Versuche von ToMHAVE und 
MuMFORD326 während dreier Jahre durchgeführt. 2 Gruppen von je 100 weißen 
Leghorns wurden in ganz gleicher Weise gefüttert und gehalten; der einen Gruppe 
wurde aber ihr Tag durch künstliche Beleuchtung verlängert, und zwar nach 
mehreren Untergruppen in verschiedener Weise: BI und B 2 durch eine, im 
Oktober morgens um 5 Uhr, und von da ab täglich immer früher beginnende 
und den Tag auf I3-l4 Stunden verlängernde Beleuchtung mit einer 40-Watt-
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Wolframlampe ohne Reflektor, bei B 3 mit 3 ebensolchen Lampen, doch mit 
Reflektoren. Während der 5 Monate lang dauernden Versuchszeit betrug die 
Steigerung der Eiproduktion gegenüber der Kontrollgruppe bei den Gruppen B 1, 
B 2, B 3 25 Ofo; 14,2 Ofo; 54 Ofo. Die stärker beleuchtete Gruppe war also die beste; 
auch waren die Kosten der Eiproduktion bei den beleuchteten Gruppen geringer. 
Irgendwelche Nachteile der Beleuchtung ergaben sich nicht. Am Ende der 
5 Monate war das Durchschnittsgewicht der Gruppe 3 um 0,3 Pfund höher als 
bei der ohne künstliche Beleuchtung durchgeführten Gruppe. 

Auch die South Dakota Station (301· 302) hat in aufeinanderfolgenden Wintern, 
zwischen 15. Dezember und 1. Mai bei den Gruppen mit künstlicher Stallbeleuch
tung eine Steigerung der Eiproduktion von 38 Ofo der Kontrollgruppen auf 48 °/o, 
bzw. von 30 auf 49 Ofo, erzielt, die übrigens durch künstliche Erwärmung an den 
kalten Tagen noch erhöht werden konnte. Ebenso teilten auch CLAYTON 41 , 

KABLE, Fox und LUNN156 mit l3stündiger Helligkeitsdauer, PARKHURST 236, 
KEMPSTER und PARKEs157, günstige Erfahrungen mit. 

Auch die Wirkung einer die ganze Nacht dauernden künstlichen Beleuchtung 
auf die Legefähigkeit im Winter ist untersucht worden, und zwar durch KEN
NARD158 in einem Beitrage der Ohio Station zu diesen Problemen. Von 3 Gruppen 
mit je 40 Leghorns, die vom l. Dezember bis l. März beleuchtet wurden, zeigte 
die eine, mit einer anfänglichen Eiproduktion von 19°/o, nach 2 Wochen 39 und 
nach 4 Wochen 57 Ofo und legte im ganzen durchschnittlich 49 Eier; eine andere 
mit 40 Ofo Anfangsproduktion stieg entsprechend auf 65 und 7 5 Ofo und legte 
57 Eier im Durchschnitt. Die Mortalität war bei beiden bis zum ,Juni 12,5 °/u. 

Aus Holland führt DüRIUEN 52 (S. 540) Versuche von WELLEMANN an, in 
denendie Eierproduktion von je 33 weißen Leghorns mit und ohne künstliche Stall
beleuchtung, und bei je 38 Rhodeländern ebenRo vom 12. Oktober bis 31. ,Januar 
festgestellt und verglichen 
wurde. Der Erfolg war Tabelle ö. 

überzeugend (s. Tabelle6), 
indem die künstliche Stall-
beleuchtung einen Mehr-

mit 1 ohne 
künstlicher Beleuchtung 

Leghorns Rhodeländer 
mit l ohne 

künstlicher Beleuchtung 

ertrag bei den Leghorns Oktober . . 30 19 37 lö 
von 1350fo und bei den November . 333 108 192 89 

Dezember . 484- 209 729 480 
Rhodeländern von 352 .;;..'Ja:.;.:n~u;;.:.a~r_. -·--+_2_4_7 _ _,__1_2~_J -+--7;...3_2 ___ 7_53_ 
Stück Eiern zur Folge Eierzahl 
hatte. Auch TuKKER328, 

1094- 465 1690 1338 

der die abendliche Stallbeleuchtung vorzog und diese vom 1. Dezember bis 
20. März täglich 4 Stunden durchführte, hatte Mehrertrag im Vergleiche zur 
Kontrollgruppe. 

Auch in Deutschland hat sich, durch Versuche von R. RöMER S. 228257 in der 
Cröllwitzer Versuchsanstalt, die nutz bringende Verwendbarkeit elektrischer Stall
beleuchtung für die Steigerung der Eierproduktion deutlich erwiesen. Ein solcher 
Beleuchtungsversuch wurde vom l. November 1927 bis 29. Februar 1928 mit 
Leghornhennen aus 3 Jahrgängen durchgeführt. Hierbei wurde den beleuchteten 
Gruppen durch die täglich um 4 Uhr morgens automatisch erfolgende Einschal
tung der Starklichtlampen im Stall der "Arbeitstag" um 3 Stunden verlängert, 
wobei ihnen sogleich die offenen Selbstfütterer zur Verfügung standen. Da:; 
Ergebnis der Eierleistung bei der beleuchteten und unbeleuchteten Gruppe iKt, 
getrennt nach den Versuchsmonaten und nach den .Jahrgängen der Hennen. 
aus der Tabelle 7 zu ersehen. 

Diese Tabelle zeigt sehr deutlich die günstige Wirkung der Verlängerung des 
Wintertages durch die elektrische Stallbeleuchtung. Insgesamt ergab sich in 
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Tabelle 7. Wirkung der Stallbeleuchtung auf die Eierproduktion 
(nach R. RöMER 258). 

Normale Kontrollgruppe Beleuchtete Gruppe 
Jahrgang 

1925 1926 1927 1925 I 1926 1927 

November. 51 57 330 - 33 141 
Dezember. - 211 663 50 267 701 
Januar . 34 112 1166 251 735 1355 
Februar .. 200 734 1357 1299 1079 1792 
März . . . 716 1324 1742 1466 1621 1959 

Summe 1001 2438 5258 3066 I 3735 I 5948 

dieser Versuchszeit bei der beleuchteten Gruppe eine Eierleistung von 12 7 49 Stück 
und hiermit ein Mehr von 4052 Eiern gegenüber den in "normaler" Weise ge
haltenen Hennen (8697 Eier). Bemerkenswert erscheint hierbei, daß die Ei
produktion bei den Tieren der vorigen Jahrgänge verhältnismäßig weit mehr 
gesteigert war als bei den Junghennen des laufenden Jahrganges. Allgemein 
war die Leistungssteigerung auch im März noch als Nachwirkung zu bemerken. 

In Ergänzung dieses Versuches, bei dem die Gruppen ein gleichartiges 
Futter erhielten, wurde zu den beiden Gruppen der 1926er Hennen, die "normal" 
2438 und "beleuchtet" 3735 Eier ergeben hatten, noch eine Gruppe von "intensiv" 
gehaltenen Hennen in Vergleich gebracht. Diese wurden zum Unterschied von 
den "normalen" Tieren, die einen Stall mit Auslauf hatten, dauernd im Stall 
ohne Auslauf, aber auch wieder mit elektrischer Frühbeleuchtung gehalten und 
bekamen noch ein aus Keimhafer und Lebertran bestehendes Zusatzfutter; ihre 
Eierleistung war dementsprechend mit 3984 Eiern noch höher als bei der ohne 
Intensivfütterung, aber mit Bestrahlung, gehaltenen Gruppe. RöMER weist hier
bei besonders auf den Nachteil des im Auslauf zu beobachtenden Herumstehens 
der Hühner in Schnee und Schmutz hin. 

Ferner betont RöMER noch, daß man wohl mit Fehlschlägen zu rechnen 
habe, wenn man die Eier derartig mit Beleuchtung intensiv gehaltener Hennen 
zur Brut verwenden will. Der diesbezügliche Vergleich der Schlüpffähigkeit der 
Eier aus den Monaten Januar bis April von den beiden Hühnergruppen, deren 
eine von November bis Ende Februar die elektrische Frühbeleuchtung erhalten 

Tabelle 8. Schlüpffähigkeit 
der Eier von den Hennen 
ohne und mit elektrischer 

Frühbeleuchtung 
(nach R. RöMER2• 8 in Prozent). 

ohne mit 
Monat 

hatte, bestätigt dies (Tabelle 8). Zugleich geht 
aus dieser Tabelle hervor, daß diese ungünstige 
Wirkung auf das Schlüpfergebnis allmählich 
wieder nachläßt (vgl. Monat April). 

Wie aus allen diesen Erfahrungen hervor
geht, läßt sich durch die Verlängerung des 
Freß- und Arbeitstages der Legehühner mit 

-----r----F_rüh_-_b_el"r"eu_c_ht_ung__ elektrischer Stallbeleuchtung um einige Stun-
Januar . 
Februar. 
März 
April 

71,4 55,1 den schon in den Wintermonaten eine Eier-
54,6 50,3 produktion erzielen, wie sie sonst erst im Früh-
~~·~ ~:·~ ling einsetzt. Auch Nils HANssoN79• s1 erhielt, 

' ' indem er den Tag durch Morgen- und Abend-
beleuchtung auf 12--14 Stunden verlängerte, im Januar und Februar Lege
prozente wie im April und Mai und fand, daß die Legetätigkeit bei Aussetzen 
der Beleuchtung auch wieder nachläßt. 

In Übereinstimmung mit diesen Erfahrungen fordern auch VON WENDT 
und MÜLLER-LENHARTz343 eine Regelung der Lichtverhältnisse im Hühnerstall 
durch künstliche Beleuchtung so, daß die Tiere 14 Stunden genügendes Licht 
haben. 
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Dieser Forderung genügte QuACK415 in seinen Versuchen, in denen er sich 
mit der künstlichen Verlängerung des Tages beschäftigte, indem er seine Versuche 
auf einen 13-131/2stündigen Lichttag einstellte. Die Versuche wurden vom 
3. Dezember 1929 bis zum 20. Februar 1931, bzw. bei einer Gruppe bis zum 
20. März 1931, durchgeführt. Bei allen Gruppen mit Zusatzbeleuchtung zeigte 
sich eine Leistungssteigerung gegenüber den unbeleuchteten Gruppen. Bei den 
Frühbruten betrug sie in den Monaten Dezember bis März 20,850/o, bei den 
Spätbruten 76,23 Ofo und bei den einjährigen Hennen 34,13 Ofo. Die Ergebnisse 
waren bei kombinierter Morgen- und Abendbeleuchtung besser als bei reiner 
Morgenbeleuchtung. Eine Untersuchung der Jahresleistung ergab eine Mehr
leistung zwischen 6,65 Ofo und 15,19 Ofo durch Nachtbeleuchtung, was einer Mehr
leistung von 7-20 Eiern entspricht. 

Die Frage, ob der Arbeitstag der Hühner durch eine künstliche Morgenbe
leuchtung oder Abendbeleuchtung verlängert werden soll, ist offenbar mehr zu
gunsten der Beleuchtung in den Morgenstunden zu beantworten. Nach Erfah
rungen in Tschechnitz (ZoRN, Marschall VON BIEBERSTEIN) erschien diese als die 
natürlichere, im Gegensatz zur Abendbeleuchtung, bei der die Tiere oft schon nach 
kurzer Zeit doch die Sitzstangen aufsuchten, so daß der Zweck verfehlt wurde. 

Andere raten außer zur Morgenbeleuchtung von 5 Uhr an auch noch zu einer 
solchen abends von 20-21 Uhr, und zur Benutzung der überall verwendbaren 
Benzin- oder Petroleumvergaserlampen mit Schaltuhren, zum selbsttätigen Ein
und Ausschalten des Lichtes (ScHMIDT 278). Als Gesamtlänge des Arbeitstages 
werden meist 12-14 Stunden empfohlen. 

Auch nach H. PETER238 bewährt sich die künstliche Stallbeleuchtung, am 
besten 4 Stunden täglich, und zwar als Frühbeleuchtung und mit zusammen
hängender Belichtung des Stallbodens, als unentbehrliches Mittel zur Erzeugung 
von Wintereiern; auch ungünstige Einflüsse auf die Nachkommenschaft konnten 
dabei nicht festgestellt werden. 

Zweifellos läßt sich also die künstliche Stallbeleuchtung dazu benutzen, um 
eine erhöhte Produktion der im, Preise hochstehenden Wintereier und damit einen 
größeren finanziellen Gewinn von den Hühnern zu erzielen (S. 109256, RöMER257, 
ScHMIDT278). 

Auch wird angegeben, daß sich die Produktionskosten für die Eier durch 
die beschleunigte Legetätigkeit trotz der hinzutretenden Beleuchtungskosten 
verringern (ToMHAVE und MuMFORn326, WELLEMANN, s. DüRIGEN52, RöMER, 
nach englischen und eigenen Versuchen256). Nach ÜLAYTON 41 ist diese Ren
tabilität je nach den Monaten verschieden, so daß sich die Legehühner im 
Januar besser mit künstlicher Stallbeleuchtung, im November und März aber 
besser ohne diese rentieren. Auch KENNARD und ÜHAMBERLAIN38 7 verbesserten 
durch Nachtbeleuchtung die Wintereierproduktion, ohne daß nachteilige Wir
kungen auf Fruchtbarkeit und Bebrütbarkeit der Eier feststellbar waren. Die 
Autoren machen wahrscheinlich, daß die Nachtbeleuchtung ein wertvolles Hilfs
mittel sein kann, um frühreife, spätbrütende Hühner zu ziehen. 

Überhaupt ist die Wirkung der Stallbeleuchtung auf die Legetätigkeit von der 
Jahreszeit abhängig. Nach ToMHAVE und MuMFORn326 hatte sie nach Anfang 
März keinen Erfolg mehr. In South Dakota301 erreichten die ohne elektrische 
Stallbeleuchtung gehaltenen Kontrollgruppen die Eiproduktion der beleuchteten 
erst im Juni; nach KABLE, Fox und LUNN156 aber auch schon im März; und nach 
KEMPSTER und PARKs157, die ihren Versuch vom 13. Oktober bis 30. April aus
dehnten, schon im Februar und März, so daß sie im ganzen Durchschnitt sogar 
von den beleuchteten Hühnern eine geringere Eiproduktion erzielten als von den 
nicht beleuchteten (im Verhältnis 87,2 zu 92,3). 
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Nach derartigen Erfahrungen entsteht die Frage, ob durch die künstliche 
Stallbeleuchtung eine höhere Jahresproduktion an Eiern zu erzielen ist. So 
nimmt DüRIGEN52 an, daß sich die Jahresleistung der Hühner mit und ohne 
Beleuchtung ausgleicht. Nach RöMER256 hatte aber in den englischen Ver

Ta belle 9. 

mit ohne 

elektrischer Stallbeleuchtung 

Oktober 1924 bis 17. März 1925 
März bis September 1925 

4472 
5232 
9704 

suchen doch die vom 
Oktober bis Mitte März 
täglich abends von 8.30 
bis 9.55 Uhr beleuchtete 
Gruppe von 48 Sussex
hennen eine höhere Jah
resleistung ihres Eierer
trages (s. Tabelle 9). 

Hier stehen sich also noch verschiedene Erfahrungen gegenüber, die nur 
durch weitere systematische und exakte Untersuchungen geklärt werden können. 

Dies gilt zugleich auch für die Frage, ob sich durch die Verlängerung des 
winterlichen Arbeitstages und die erhöhte Legetätigkeit in dieser Jahreszeit 
nachteilige Folgen der künstlichen Stallbeleuchtung einstellen. Während RöMER256 

davor warnt, auch Zuchthennen in dieser Weise zu intensivieren, DüRIGEN52 

über Eileitererkrankungen der beleuchteten Tiere berichtet, und nach KABLE, 
Fox und LuNN156 bei den in einem Winter beleuchteten Legehennen im 2. Jahr 
ein Rückgang der Eierproduktion im Vergleich zu anderen gleichaltrigen Tieren 
eintrat, wird bei den Versuchen in Dakota302 besonders hervorgehoben, daß für 
diese Tiere als Lege- und Bruthühner in den folgenden Jahren keinerlei schäd
liche Wirkungen zu bemerken waren. 

Die eigentliche Ursache der beschleunigten Eiproduktion bei Stallbeleuchtung 
wird allgemein auf eine hierdurch verlängerte und vermehrte tägliche Futterauf
nahme zurückgeführt302, 236, 256. Diese betrug nach KEMPSTER und PARKS157 

vom Oktober bis April im Durchschnitt 10 Ofo; nach TuKKER328 war in der ganzen 
Zeit vom Dezember bis zum nächsten Oktober der Futterverzehr der im Winter 
beleuchteten beim Körnerfutter etwas geringer und beim Mischfutter etwas 
größer als bei den unbeleuchteten. 

KABLE, Fox und LUNN156 beobachteten zwar auch, daß die größere Eier
zahl mit erhöhter Futteraufnahme zusammenfiel, stellten aber zugleich fest, 
daß die letztere nicht einfach allein von der täglichen Zahl der Lichtstunden 
abhinge. 

Der physiologische Einfluß der Beleuchtung auf die 
Nahrungsaufnahme der Hühner 

ist auch bereits durch systematische Versuche geklärt worden, die KA.Tz und 
BECK17 vom tierpsychologischen und sinnesphysiologischen Standpunkt aus 
durchgeführt haben. Da sich das Geflügel bei der Nahrungsaufnahme nicht 
durch den Geruchs- oder Tastsinn, sondern durch den Gesichtssinn leiten läßt, 
so verglichen sie zunächst die Futteraufnahme bei verschiedener Beleuchtungs
stärke und stellten fest, daß die Hühner bei stark herabgesetzter Beleuchtung 
nur den größten Hunger stillen und fast nur die Hälfte der gewohnten Futter
menge aufnehmen. Auch picken sie im verdunkelten Raum meist im Sitzen 
oder in der Hockstellung, um die Körner besser sehen zu können. 

Sodann verglichen sie den Einfluß verschiedenfarbigen Lichts und fanden, 
daß bei roter und gelber Beleuchtung 15-17 Ofo mehr, und bei grüner oder blauer 
21-23% weniger gefressen wird als bei normaler Tagesbeleuchtung. Wie auch 
weitere Versuche mit Futteraufnahme von farbigem Untergrund bestätigten, 
geht offenbar von Rot und Gelb ein starker Anreiz zum Fressen aus. Da die 
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Hühner aber in sehr bemerkenswerter Weise beim Übergang sowohl von stark 
herabgesetzter wie von farbiger Beleuchtung zum gewöhnlichen hellen Licht 
stets erneut zu fressen beginnen und bei diesem "Nachfressen" ziemlich viel 
Futter aufnehmen, so ließ sich durch anfängliche farbige Beleuchtung mit folgen
dem Nachfressen im Hellen stets eine größere Futteraufnahme erzielen, als wenn 
die ganze Fütterung im Hellen stattgefunden hatte. Diese Mehraufnahme an 
Nahrung betrug für 6 Hühner im Durchschnitt bei Rot 290fo. bei Gelb 30, bei 
Grün 20 und bei Blau 8%. 

Aus diesen schönen und interessanten psychologischen Fütterungsversuchen 
lassen sich für die Praxis der Geflügelfütterung Schlüsse ziehen und V arschläge 
ableiten, deren Anwendung Erfolge zu versprechen scheinen: Man müßte die 
Fütterung stets oder wenigstens öfters zunächst bei rotem oder gelbem Licht, 
das durch entsprechend gefärbte Glasscheiben oder dünne Papierschirme leicht 
hergestellt werden kann, vornehmen und, wenn die Tiere mit dem Fressen auf
gehört haben, durch Entfernen der farbigen Scheiben das helle, gewöhnliche 
weiße Licht der Tagesbeleuchtung oder einer künstlichen Lichtquelle wirken 
lassen. Auf diese Weise müßte eine Mehraufnahme von Futter zu erzielen sein-
im Vergleich zu derjenigen bei dauernd gleicher Beleuchtung ohne Farben. 

2. Wirkungen des Lichtes bei Bestrahlung der Eier auf deren 
Schlüpffähigkeit. 

Schon HART, STEENBOCK97 und ihre Mitarbeiter hatten im Rahmen ihrer 
großen Versuchsreihen auch bereits experimentell die Frage in Angriff genommen, 
ob etwa eine direkte Bestrahlung der Eier ihre Schlüpffähigkeit beeinflussen 
könne, und hatten Hühnereier l-40 Minuten lang ultraviolett bestrahlt, ohne 
jedoch irgendeine günstige Wirkung dieser Maßnahme feststellen zu können. 
Da sich dabei aber auch ebensowenig eine Schädigung der Eier ergab, so nahmen 
sie an, daß das Ultraviolettlicht die Eierschalen wohl gar nicht durchdringe. 

Im Gegensatz hierzu fanden SHEARD und HIGGINs 293 , daß die Bestrahlung 
der Hühnereier mit der Quarzlampe die Bebrütungsdauer um 24-28 Stunden 
abkürzen könne, und daß besonders unter ungünstigen Brutbedingungen noch 
300fo der Eier, gegenüber 13°/o der unbestrahlten Kontrolleier, zum Schlüpfen 
gebracht werden können. Hiernach mußten also doC'h die l'ltraviolettstrahlen 
den Stoffwechsel der bebrüteten Eier günstig beeinflußt und die Eisehaie und 
Eimembran durchdrungen haben; letzteres war auch tatsächlich der Fall, wie 
diese Autoren durch die photographische Wirksamkeit <ler Bestrahlung dur!'h 
die Eisehaie und -membran hindurch experimentell fe;.;tstelltPn. 

Ähnliche Unterschiede im Vergleich zu den unbestrahlten Eiern erhielten 
SHEARD und HIGGINs 293 auch, wenn siE' Eier nur durch ein in ihre Schale 
eingesetztes Quarzfenster hindurch bestrahlten, während der gleiche Erfolg 
durch ein solches aus gewöhnlichem Glase bestehendes Fenster nicht erzielt 
wurde. 

Auch KucERA 172 und ÜHOLEVCUK38• 39 berichteten über günstige Erfolge der 
Ultraviolettbestrahlung der Eier. Ersterer fand die Zahl der ge:,;chlüpften Küken 
und deren Lebensfähigkeit in den ersten Tagen als Folge der Quarzlampen
bestrahlung deutlich erhöht, und hiermit stimmen auch die Ergebnisse vm1 
CHOLEVCUK3 8, 39 überein. Dieser führte die Bestrahlung ganz systematisch mit 
einer Quarzlampe von 533 W im Abstand von 60 cm in rler Weise am~. daß er 
die Eier zunächst einmal vor dem Einlegen in den Brutapparat und dann vom 
3.-19. Bebrütungstage täglich gruppenweise mit venwhiedener, von I--20 Mi
nuten gesteigerter Wirkungsdauer bestrahlte. 
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Bei einer Bestrahlungsdauer von I, 2, 5, IO, I5, 20 Minuten wurden 86,2; 
75; 67,7; 56,6; 96,6 und 57,7% Küken ausgebrütet. Die Bestrahlungsdauer von 
I5 Minuten erwies sich also am günstigsten. Den Unterschied in der Entwicklung 
erhellt folgende Tabelle: 

Ta belle 10. 

Prozent der 
Prozent der 

Brütung Im Eier Embryonen am 
7. Tage Küken 

entwickelt 

bestrahlt 91,3 76,1 
Juni .•. nicht bestrahlt 65,9 54,6 

bestrahlt I +25,4 I +21,5 

bestrahlt I 88,2 

I 
78,4 

Juli nicht bestrahlt 64,1 59,0 ... 
bestrahlt 

. I 
+ 24,1 + 19,4 

------:1-------------+---

August , . , I' ~~:~~a~:strahlt ~--~-~-:~--+--:-~_:~--
bestrahlt I + 8,9 + 12,6 

. II bestrahlt I' 83,5 70,7 
Summe nn I nicht bestrahlt 65,4 53,0 
Durchschnitt I 

bestrahlt + 18,1 + 17,7 

Die Bestrahlung erhöhte also die Zahl der ausgebrüteten Küken durch
schnittlich um I7, 7 Ofo. Dabei war die Lebensfähigkeit derKükenaus den bestrahlten 
Eiern größer, denn in der Juni-Juli-Serie bis zum 25.-27. Tage nach der Aus
brütung ging von den bestrahlten Küken keines ein, von den unbestrahlten da
gegen 7,6---33,3 Ofo; und in der Augustserie hatten die Küken der bestrahlten 
Eiergruppen noch eine um 24--27 Ofo geringere Mortalität. Nur in der Gewichts
zunahme konnte kein Unterschied zwischen den Küken aus bestrahlten und un
bestrahlten Eiern festgestellt werden. 

Über den Angriffspunkt der Ultraviolettstrahlen am Hühnerembryo hatHINRICHs139 Ver
suche in der Weise angestellt, daß er Eier eröffnete, die herausgenommene Keimscheibe 
10 Minuten bis 2 Stunden lang aus 7-12 Zoll Entfernung mitteist der CoOPER-HEWITT- Quarz
Quecksilberdampflampe bestrahlte und die dadurch hervorgerufenen Schädigungen und 
Zerfallserscheinungen beobachtete. Hierbei fand er, daß die in der größten physiologischen 
Tätigkeit begriffenen Körperregionen des Embryo am leichtesten durch die Bestrahlung in 
ihrer Entwicklung beeinflußt werden. Indem er ferner die Bestrahlung nur durch ein in die Ei
schale und Eihaut geschnittenes Fenster hindurch vornahm, das hiernach mit Paraffin wieder 
verschlossen wurde, konnte HINRICHS auch die Entwicklung von Mißbildungen hervorrufen. 

Auch der Einfluß der Bestrahlung der Eier mit Sonnenlicht auf ihre Schlüpf
fähigkeit wurde, und zwar von FRoNDA und BEL068 an Hühner- und Enteneiern, 
untersucht. Von 2 Gruppen mit je 57 Enteneiern wurde die eine während der 
ersten I4 Tage der Bebrütung täglich I5-30 Minuten lang direktem Sonnen
licht ausgesetzt; bei dieser wurde eine Schlüpffähigkeit von 50,9I Ofo, gegenüber 
39,28 Ofo bei der unbesonnten Kontrollgruppe, erzielt. Die Hühnereier, im ganzen 
I267, wurden in 6 Abteilungen zu je 5 Gruppen geteilt; von diesen blieb I un
besonnt, 2 wurde vor dem Einlegen in den Brutapparat 30 Minuten lang der 
Sonne ausgesetzt, 3 außerdem noch jeden 6. bis zum I8. Tag ebenso bestrahlt, 
4 ebenso alle 3 Tage, und 5 an jedem Tage. Die Schlüpffähigkeit ergab sich für diese 
Gruppen zu I) 56,78; 2) 64,4I; 3) 62,86; 4) 74,ll; 5) 73,I Ofo, so daß also zwischen 
der unbesonnten Kontrollgruppe und den am häufigsten der Sonne ausgesetzten 
ein bedeutender Unterschied zutage trat; diesem entsprach auch die Sterblichkeit, 
die 43,21; 35,6; 37,15; 25,89; 26,89% betrug. 
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Hiernach wird von FRoNDA und BELO eine alle 3 Tage zu wiederholende 
Sonnenbestrahlung der Bruteier empfohlen. 

3. Wirkungen <lf'~ I.ichtes bei Bestrahlung der Küken. 

Nach den allgemeinen Erfahrungen über die Möglichkeit, besonders den 
Mineralstoffwechsel (s.o. S. 821) und die Knochenbildung junger wachsender 
Tiere durch Bestrahlung verschiedener Art günstig zu beeinflussen, sowie das die 
Rachitis (Knochenweiche, Beinschwäche) verhütende Vitamin durch Licht z. T. 
zu aktivieren (s.o. S. 823), z. T. auch, ebenso wie den Wachstumsfaktor, zu er
setzen, lag es nahe, die Ultraviolettbestrahlung auch bei Küken anzuwenden 
und auf eventuelle günstige Beeinflussung ihres Wachstums und Kalkstoffwechsels, 
ihrer Futteraufnahme, Gewichtsznnahme und Knochenbildnng. sowie ihrer Mor
talität, zu prüfen. 

Derartige Versuche liegen daher bereits in großer Anzahl vor. 

a) Bei Ultraviolettbestrahlung der Küken. 
Zunächst berichteten HART und STEENBOCK mit LEPKOWSKY 95, daß sie bei 

Küken, die ein vitaminarmes Grundfutter erhielten, ebenso durch Ultraviolett
bestrahlung wie durch Beigabe von Klee zum Futter ein gutes Wachstum er
zielen konnten. 

Diese gegenseitige Ersetzbarkeit von Licht und Vitaminnahrung ging in ähn
licher Weise aus den ebenfalls 1924 mitgeteilten Versuchen von MrTCHELL und 
ÜARD (zitiert nach ÜHOMKOVICZ S. 7240) hervor, in denen Küken zwar auch im 
völligen Dunkel gediehen, aber nur wenn ihnen genügend Hefe und Lebertran 
zugelegt, oder aber wenn sie zeitweilig ultraviolett bestrahlt wurden; sonst 
gingen sie zugrunde, wobei sie auch Symptome der Augenweiche zeigten. 

Ebenso fand GooDALE 70, daß zwar auch Lebertran das Wachstum der Küken 
fördere und das Auftreten der Beinschwäche verhindere, noch besser aber ein 
Grundfutter mit täglicher Ultraviolettbestrahlung von 10 Minuten Dauer aus 
einer CooPER-HEWITT-Lampe von 110 Volt. Auch 1 Minute Bestrahlung der 
Küken beschleunigt schon ihr Wachstum, während dieses aber durch c:>ine allzu
lange Bestrahlungsdauer gehemmt wird. 

RöMER256, 257 hat an Februarküken keinen praktischen Erfolg mit der Ultra
violettbestrahlung erzielen können, die er bei der einen Gruppe von 75 Tieren 
4 Wochen lang täglich, zunächst mit 5, und zuletzt mit 45 Minuten BestrahlungR
dauer, aus einer Quarzlampe durchführte. Das Durchschnittsgewicht der be
strahlten war hiernach allerdingK mit 214 g deutlich erhöht gegenüber 200 g bei 
den unbestrahlten; doch wurde das Auftreten von Fällen mit BeinRchwäche 
durch diese Bestrahlung nicht verhütet, sondern erst durch Lebertran gebessert 
und durch die Gewährung freien Auslaufs im März schnell geheilt. 

Im Hinblick auf die nachher zu erwähnenden Erfolge von BIRGER Rösrö, 
der ebenfalls in den ersten 4 Wochen der Bestrahlungsbehandlung keinen Ge
wichtsunterschied zwischen der bestrahlten und unbestrahlten Gruppe fest
stellen konnte, wie er aber in den folgenden Wochen seines fortgesetzten VersuchR 
deutlich hervortrat, spricht das Ergebnis der RöMERsehen Versuche nicht ohne 
weiteres dagegen, daß vielleicht bei weiterer Bestrahlung doch noch ein stärkerer 
Unterschied hätte eintreten können. Ferner scheint sich auch zu ergeben, daß 
je nach den im übrigen günstigen oder ungünstigen Ernährungs- und Beleuch
tungsbedingungen eine Wirkung künstlicher Bestrahlung in früherer oder en;t 
in späterer Zeit bemerkbar wird. 

Eingehende Versuche haben dann WALTHER, WALTHER und SoMMER339 in 
Hohenheim durchgeführt. Sie hatten zunächst in einem Versuche 4 Wochen 
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alte Junghennen der Legerassen: rebhuhnfarbige Italiener, weiße Leghorn, 
Rheinländer, auf 2 Gruppen von 31 bzw. 32 Stück verteilt, von denen die eine 
4 Wochen lang täglich mit einer Hanauer-Quecksilberquarzlampe aus l-P/2 m 
Entfernung mit steigernder Dauer, anfangs 5 Minuten und zuletzt 15 Minuten 
lang, bestrahlt wurde. Nach 44 Tagen wurde die durchschnittliche Gewichts
zunahme festgestellt. Diese war in Prozent des Anfangsgewichts praktisch gleich 
(bestrahlt 347,7%, unbestrahlt 346,9%), und absolut eher günstiger bei der 
unbestrahlten Gruppe (Zunahme pro Tag bestrahlt 7,18%, unbestrahlt 7,74%). 
Leider wird die Jahreszeit nicht angegeben; da aber beide Gruppen in einem 
hellen Hühnerhaus mit freiem Auslauf gehalten wurden, also offenbar reichlich 
Sonnenlicht genossen, so steht das Ergebnis damit im Einklang, daß die UZtra
violettbestrahlung bei sonst schon unter ausreichendem Lichtgenuß gehaltenen Tieren 
keine wesentliche Leistungssteigerung mehr bewirken kann. Auch war die Versuchs
zeit wohl zu kurz, zumal in den ersten 3 Wochen nur 5-10 Minuten lang bestrahlt 
wurde und erst in der 4. (letzten) Woche zu der etwas wirksameren Dauer von 
15 Minuten übergegangen wurde. Daher erscheint dieser V ersuch zur Lösung 
der Frage nicht ganz erschöpfend. 

In einem 2. Versuche wurde dann aber von 2 Gruppen mit je 12, erst 2 Tage 
alten Küken (Leghorn-Rheinländer-Kreuzung) die eine, wieder beginnend mit 5 
und von der 3.-6. Woche an mit 20 Minuten langer Dauer, und diesmal auf 
60 cm Entfernung, ultraviolett bestrahlt; ferner wurde hier auch das Trocken
und Weichfutter dieser Gruppe täglich bestrahlt. Bei dieser, im Vergleich zum 
I. Versuche wesentlich intensiveren Behandlung war nun auch, obgleich auch 
diese Tiere alle hell und mit Auslauf gehalten wurden, ein Erfolg der Be
strahlung zu verzeichnen: die bestrahlte Gruppe hatte in allen Wochen einen 
höheren Futterverbrauch und zeigte entsprechend auch im Durchschnitt von 
39 Tagen mit 5,9 g, gegenüber 5,2 g bei der unbestrahlten Gruppe, einen höheren 
täglichen Gewichtszuwachs. Auch ihre Befiederung war rascher und in stärkerem 
Maße erfolgt. Der Futterverzehr für jedes Gramm der Gewichtszunahme war 
bei beiden Gruppen gleich. Immerhin war also auch hier der Erfolg nicht so 
wesentlich, daß eine Verwendung der Höhensonne unter sonst günstigen Auf
zuchtsbedingungen hätte empfohlen werden können. 

Viel durchschlagender war nun ein weiterer Versuch von W ALTHER und 
SoMMER, der mit 5 Gruppen von je 9 drei Tage altenKükenunter sonstungünstigen 
Haltungsbedingungen mit kleinen, in einem Laboratorium aufgestellten Küken
heimen, durchgeführt wurde, so daß Luft- und Lichtgenuß und Bewegung un
zureichend waren. Hier wurden nun teils die Tiere, teils das Futter, teils beide, 
bestrahlt, und zwar auf I m Entfernung und schon in 10 Tagen auf 30 Minuten 
steigend, und trat je nach der Intensität dieser Behandlung die günstige Wirkung 
der Bestrahlung deutlich hervor. Wie die Tabelle ll erkennen läßt, war es am 
besten, wenn Tiere und Futter bestrahlt wurden, hiernach kam die Bestrahlung 
der Tiere allein, dann die des Futters allein. Am allerbesten aber schnitt eine 
5. Vergleichsgruppe ab, die unbestra.hlt blieb, aber eine Milchzulage erhielt. 

Tabelle 11. 

Durch- Durch- Durch- Wenn Täg- I Futterbe-
Gruppe Ver- schnitt!. schnitt!. schnitt!. Gruppe 1 lieber darf zu 1 g 

luste Anfangs- End- tägliche = 100, er- Futter- Gewichts-
gewicht gewicht Zunahme gibt sich verzehr zunahme 

I. unbestrahlt 7 31,0 147,5 2,6 100 10,4 4,0 
2. Tiere bestrahlt . 4 31,6 221,0 4,2 117 15,5 3,7 
3. Futter bestrahlt 4 31,8 214,0 4,0 121 15,5 3,9 
4. Tiere und Futter bestrahlt 2 31,0 238,6 4,6 139 18,3 4,0 
5. Milchzulage 4 30,6 256,0 5,0 142 20,0 4,0 
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Aus diesem Ergebnis heben WALTHER und SoMMER noch besonders hervor, 
daß die günstige Wirkung der Bestrahlung nicht auf einer besseren Ausnutzung 
des Futters, sondern auf vermehrter Futteraufnahme beruht. 

Wenn hier also unter sonst ungünstigen Haltungsbedingungen zwar auch wieder 
allein durch zweckmäßige Futterzulage, aber doch auch durch Bestrahlung der 
Küken ein günstiges Ergebnis erzielt werden konnte, so stimmen mit den erst
genannten Versuchsreihen von WALTHER und SoMMER diejenigen von BrnGER 
Rös1ö 261 überein, in denen auch die Lichtverhältnisse sehon an sich so günstige 
waren - da die Versuche sich vom 7. Mai bis 2. ,Juli en;treckten und die Tiere 
freien Auslauf hatten-, daß durch die künstliche Ultraviolettbestrahlung keine 
enormen Erfolge zu erwarten waren. Um so bemerkenswerter erscheint immerhin 
die erreichte Höhe der günstigen Wirkung: von 2 Gruppen von S99 bzw. 593 Leg
hornküken, die alle am 3. Mai geschlüpft und am i. Mai durehschnittlich SOg 
schwer waren, erreichte die eine, die vom 7. Mai bis 2. ,Juli aus 1,4 m Höhe mit 
einer Hanauer Höhensonne anfangs mit 2, später mit 15-4;) Minuten Dauer 
bestrahlt wurde, in ihrem Durchschnittsgewicht schon bis zum 18. ,Juni einen 
Vorsprung von 20,6% und hatte am 2. Juli mit 490 g, gegenüber 415 g der un
bestrahlten, ein um 18,1 Ofo höher liegendes Durchschnittsgewicht. Die Mortalität 
war mit 4, 7 °/o gegenüber 5,9 °/o dagegen nur wenig verringert. 

Neuerdings kam auch SoHNER298 auf Grund seiner in der Geflügelfarm 
Grinzing durchgeführten Versuche und der dabei alljährlich gemachten Be
obachtung, daß die in den ersten Monaten des Jahres ger;chlüpften Küken hinter 
denen späterer Bruten erheblich in der Entwicklungsfreudigkeit zurückbleiben 
und gegenüber Krankheiten weniger widerstandsfähig Kind, zu dem unzweifel
haften Schlusse, daß dem Sonnenlicht ein großer Einfluß auf das Wachstum der 
Jungtiere zugeschrieben werden müsse. SoHNER wiederholtP in anderer WeiRe 
die Versuche der früheren Autoren, indem er, z. T. im Gegensatz zu jenen, be
sonderen Wert auf die Einheitlichkeit des Tiermaterials und auf die gleichzeitige 
Durchführung der verschiedenen Versuchsreihen legte. Die Fütterung wurde 
mit einer Standardfuttermischung der Geflügelfarm Grinzing durchgeführt. 

Diese Untersuchungen teilen sich in einen Sommerversnch und zwPi Winter
versuche mit Küken einer Wyandottezucht. 

I. Der Sommerversuch wurde im Mai 1929 mit 500 Küken begonnen und 
8 Wochen lang durchgeführt, wobei die 4 Gruppen der Küken in getrennten 
Ställen gehalten wurden. 

Die Lichtbehandlung der einzelnen Gruppen geschah folgendermaßen: 
Gruppe l, 129 Küken, tägliche Bestrahlung frühmorgens vor Tageslicht 

mit Vakuum-Quecksilberdampflampe, System Hanau, 220 Volt Gleichstrom, 
2,5 Amp.; beginnend mit 5 Minuten, bis 40 Minuten gesteigert; aus 100 cm. 
später 50 cm Entfernung; erst die Tiere allein, dann an den gefüllten Futter
schalen bestrahlt. 

Gruppe 2, 125 Küken ebenso, doch mit Filter aus ultraviolett durchlässigem 
Glase (bis 2850 A durchlassig); 10 Minuten bis 3 Stunden aus 1 m bis 60 cm 
Entfernung. 

Gruppe 3, 122 Küken, ohne künstliche Bestrahlung. 
Gruppe 4, 134 Küken, Vitaluxlampe (Wolfram-Glühlampe der Osram-Ges.), 

300 W., 220 Volt, mit Aluminiumreflektor, 30 Minuten bis 5 Stunden aus 1m 
Entfernung. 

Die Verarbeitung des aus diesen Versuchen gewonnenen Zahlenmaterials er
folgte nach der von JoHANNSEN eingeführten biometrischen Methode mit Be
rechnung der prozentischen Gewichtszunahme nach Mittelwert, mittlerem Fehler 
des Mittelwerts, Standardabweichung oder Streuung, Variationskoeffizient. 
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Abgesehen von den weiblichen, mit Quarzlampe belichteten Küken erwiesen 
sich in diesem Sommerversuch, wie die Tabelle 12 zeigt, alle belichteten Gruppen 
in den ersten 4 Wochen hinsichtlich der Zunahme oder des Nährstoffverbrauchs 
oder in bezug auf beides der unbelichteten als überlegen; dieser Vorsprung glich 
sich aber in den folgenden Wochen, die schon ganz in die hellere Sonnenzeit 
fielen, vollkommen wieder aus. 

Tabelle 12. Zunahme und Nährstoffverbrauch bei Bestrahlung, in Gramm 
(nach SoHNER). 

1.-4. Woche 5.-8. Woche 
Gruppe 

Zunahme 
I 

Nährstoffverbrauch Zunahme Nährstoffverbrauch 

1 93,3 278,4 241,7 664,75 
2 99,5 300,9 248,3 721,47 
3 94,8 255,4 251,4 683,73 
4 101,8 262,2 232,3 664,28 

II. Im folgenden Winterversuche wurde versucht, die zweckmäßigste Be
lichtungsdauer festzustellen. Hierbei wurden vom 13. November an 125 eben 
geschlüpfte Wyandotteküken in 3 Ställen gehalten, die morgens vor Tages
licht mit elektrischer Glühbirne und abends mit Zusatzbeleuchtung, im ganzen 
12-13 Stunden lang, belichtet wurden. Die Bestrahlung der Tiere geschah 
folgendermaßen: 13.-27. November: Gruppe 1 Quarzlampe, 5-30Minuten, 
60 cm; Gruppe 2 Quarzlampe, 5-15 Minuten, 60 cm; 27. November bis 11. De
zember: umgekehrte Beleuchtung der Gruppen 1 und 2; ll. Dezember: Be
leuchtung wieder gewechselt; Gruppe 3 ohne Zusatzbestrahlung; nur Glühbirne. 

In diesem Versuche war die Gewichtszunahme der Küken in den ersten 
2 Wochen am besten bei der Gruppe 3. Hiernach aber wurde sie bei 1 und 2 
so viel besser, daß die Küken dieser Gruppen nach 6 Wochen die 3. Gruppe 
schon bedeutend überholt hatten und ihr mit einer relativen Gewichtszunahme 
von 725,8-765,3 Ofo gegenüber 716,3 Ofo beträchtlich überlegen waren. Dem 
besseren Wachstum ging bei den bestrahlten Tieren, allerdings in geringerem 
Maße, auch eine bessere Futterverwertung parallel. 

III. In dem weiteren, im Januar begonnenen Winterversuche wurden noch 
andere Lichtquellen in ihrer Wirkung mit der Quarzlampe verglichen. Auch hier 
ergab sich wieder, wie die Tabelle 13 zeigt, eine beträchtliche Überlegenheit der 
bestrahlten Gruppen, die sich hier übrigens auch in einer deutlichen Verbesserung 
der Futterverwertung äußerte. 

Tabelle 13. Wachstum der Küken bei Bestrahlung (nach SoHNER). 

Zahl der Art der Zusatz- Tägliche Dauer Zunahme nach 8 Wochen 
Gruppe Küken bestrahJung der Bestrahlung in % des Schlüpfgewichtes 

c1 2 

1 106 Quarzlampe 1-10 Minuten 841,4 695,5 
2 107 75-Watt-Glühbirne bis 4 Stunden 828,7 712,2 
3 106 Vitaluxlampe 1/ 2-2 Stunden 795,1 643 
4 keine 678,1 662,5 

Diese Versuche von SüHNER298 zeigen somit eindeutig, daß eine künstliche 
Zusatzbestrahlung bei sonst ungünstigen Lichtverhältnissen, wie sie im Winter 
vorliegen, durchaus am Platze ist und Nahrungsverbrauch, Futterverwertung 
und Gewichtszunahme verbessert. Eine täglich 2stündige Belichtung der Küken 
im Januar bis März mit einer 75-Watt-Glühlampe kommt einer täglich 10 Minuten 
langen Bestrahlung mit der Quarzlampe fast gleich. 
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Noch bessere Erfolge versprach sich SoHNER von der Kombination einer 
Bestrahlung aus einer 60-Watt-Glühbirne, zur Verlängerung des Tages auf 
12-14 Stunden, mit einer solchen aus einer Quarzlampe von 5-10 Minuten 
Dauer. Ober den April hina'Us erscheint aber eine künstliche Zusatzbestrahl7mg bei 
sonst normalen Haltungsbedingungen nicht erforderlich. Die von FROBOESE 371 

mitgeteilten Bestrahlungsbeobachtungen an Küken stimmen mit denen Son
NERS298 überein, und auch er hält eine Bestrahlung wachsender Küken über 
den April hinaus für unzweckmäßig. Hinsichtlich de~ Versagens der Cröll
witzer Versuche führt dieser Autor ins :Feld, daß zu lange belichtet wurde 
und daß die schädliche Wirkung der reiehlichen Wärmestrahlung nicht be
achtet wurde. 

Im Gegensatz zu einigen der hier erwähnten Venmche trat in denen von 
KucERA 172 bei Küken kein deutlicher Einfluß auf ihre Entwicklung hervor; 
dies galt nach diesem Autor bei 20 Tage alten Küken, während ältere besser auf 
die Bestrahlung reagierten, und zu lange Bestrahlung wie bei GooDALE ungünstig 
wirkten. Auch größere Versuchsreihen von NrLs HANSsoN 80• 82 verliefen nicht 
besonders ermutigend. Bei seinen gemeinsam mit AKESON durchgeführten Ver
suchen sollte zunächst festgestellt werden, ob die Bestrahlung bei Tieren, die in 
normaler Weise aufgezogen und mit der üblichen Zugabe vun Lebertran zum Futter 
ernährt wurden, einen die Leistung noch steigernden J§nfluß ausüben kann. 
Zu diesem Zwecke blieben die Gruppen 1, 3, 5, 7 unbestrahlL während 2, 4, ti 
bestrahlt wurden; Futterverbrauch und Gewichtszunahme wurden genau auf
gezeichnet. Lebertran wurde zu l-1,5°/o des Trockengewichts dem Futter zu
gesetzt. Die Bestrahlung erfolgte mitte1st einer Quarzlam pc mit 2500 Normal
kerzenstärke, und zwar stets abends aus 1m Höhe, anfangs jeden 2. Tag 2 Mi
nuten lang, von der 2. Woche ab täglich, und zwar bis zur 5. Woche 10 Minuten, 
von da ab 6 Minuten lang. Die Vrnmchsgruppen umfaßten 165--267, im ganzen 
1517 Küken. 

Als Ergebnis trat zwischen der Gesamtheit der bestrahlten und andererseits 
der nicht bestrahlten Gruppen, während der vom März bis Mai dauernden Ver
suchszeit von 56 Tagen, hinsichtlich des erzielten Durchschnittsgewichts und 
der Sterblichkeit gar kein Unterschied hervor. 

Im Futterverbrauch war ein geringer, nur wenig die Fehlergrenzen über
schreitender Unterschied bemerkbar mit einem Plus für die gesamten bestrahlten 
Gruppen, die je Tag und Tier 27,4 g Futtereinheiten mit 3,72 g verdaulichem 
Eiweiß aufgenommen hatten, gegenüber 25, l und 3,32 bei den unbestrahlten: 
wenn man jedoch mit HAKSSON, aus gewissen Gründen de,.; Versuchsverlaufs, je 
eine der bestrahlten und der unbcstrahlten Einzelgruppen voll der Berechnung 
ausschließt, so ergibt sich für alle übrigen bestrahlten ein erhöhter Futterverbrauch 
von 30,0 Grammfuttereinheiten mit 4,11 g Yerdaulichem EiweiB gegenüber den 
unbestrahlten mit 26,2 und 3,47. 

Die Erhöhung der F1ttteraufnahme um 2,3-3,8 Grammfuttereinheiten = 9,2 
bis 14,5% mehr Futter und die dadurch gegebene Möglichkeit schnelleren Wach:;
tums scheint sich andeutungsweise auch in dem täglichen Zuwachs auszudrücken, 
der im Gesamtdurchschnitt bei den Bestrahlung,;gruppen 7,14 g und ohne Be
strahlung 6,91 betrug. Doch wog diese Steigerung der Zunahme den erhöhten 
Futterverbrauch nicht völlig auf, da der Futterverbrauch je Kilogramm Z1.tnahrru 
bei den bestrahlten Küken im Gesamtdurchschnitt 3,93 Futtereinheiten gegen
über 3,70 bei den unbestrahlten betrug, also um 6,0-6,2 Ofo erhöht war. 

Alles in allem darf man wohl aus diesen Ergebnissen von NrLS HANSSON 

wieder den Schluß ziehen, daß bei der ersten Aufzucht der Küken, sofern sie 
unter sonst normalen Bedingungen und bei reichlicher Ernährung mit Leber-
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tranzusatz erfolgt, eine regelmäßige Ultraviolettbestrahlung mit der Quarzlampe 
im steigenden Frühjahr nicht mehr mit Sicherheit einen praktisch in Betracht 
kommenden Vorteil bietet. 

Überdies beobachtete HANSSON bei täglich lO Minuten langer Bestrahlung 
nach 3-4 Wochen eine gewisse Lichtscheu der Küken und mehrere Fälle ver
klebter Augen, d. h. von Bindehautentzündung. 

Ein sicher positives Ergebnis der Ultraviolettbestrahlung von Küken muß aber 
wieder aus den Versuchen aus New Brunswick von RussELL, MASSENGALE und 
HowARn 267 entnommen werden. RusSELL und seine Mitarbeiter benutzten hier
bei zum Nachweis der Bestrahlungswirkung die chemische Untersuchung der 
Knochenbildung, und prüften hierdurch zugleich die Wirkungsdauer einer ein
maligen Ultraviolettbestrahlung. 

Sie teilten 360 14 Tage alte Leghornküken in 5 Gruppen, von denen die 1. 
unbestrahlt blieb und die anderen einer einmaligen Ultraviolettbestrahlung auf 
3 Fuß Entfernung und von 45, 90, 180, 270 Minuten Dauer ausgesetzt wurden. 
Hierbei wurde von einer CooPER-HEWITT-Lampe !}urch Cel-0-Glas hindurch be
strahlt, das keine kürzeren Wellenlängen als 2800 A durchläßt, so daß eventuelle 
Schädigungen durch noch kürzere Wellenlängen verhindert werden konnten; 
zugleich setzt dieses Glas die Wirksamkeit der Ultraviolettstrahlen auf ein Drittel 
herab, so daß jene Bestrahlungsdauern effektiv einer direkten Bestrahlung von 
15, 30, 60, 90 Minuten entsprachen. Als Maßstab für die Beurteilung der Wir
kungsdauerder Bestrahlung diente die Analyse der Knochenasche und des Kalk
und Phosphorgehaltes im Blute der Küken. Diese Analysen wurden in jeder Woche 
an einigen Tieren jeder Gruppe ausgeführt. 

Es ergab sich hieraus, daß sich die Wirkungsdauer einer einmaligen Be
strahlung auf die Knochenbildung bei einer Bestrahlungsdauer von 45 Minuten 
(durch Cel-0-Glas) auf 1 Woche, und bei 90-270 Minuten auf 2 Wochen er
streckte, und daß, der Knochenbildung entsprechend, auch der Kalk- und 
Phosphorgehalt des Blutes in direktem Verhältnis zur Länge der Bestrahlungs
dauer steht. 

Während die meisten der bisherigen Bestrahlungsversuche an Küken mit der 
CooPER-HEWITT- und der Hanauer Quarzquecksilberdampflampe angestellt 
wurden, haben RÖMER und RüHLE 259 auch eine umfangreiche Versuchsreihe mit 
der Osram- Vitaluxlampe durchgeführt. Dies ist eine Glühlampe mit einem Kolben 
aus ultraviolett-durchlässigem Glase, die ähnlich wie die Sonne Wärme-, Licht
und Ultraviolettstrahlung bis herab zu einer Wellenlänge von etwa 270 f-lf-l er
zeugt. Sie könnte also für biologische Zwecke überall da am Platze sein, wo mit 
der Sonnenbestrahlung gute Erfolge zu erzielen sind. 

Dieser Versuch wurde mit 2 Gruppen von Küken angesetzt, deren eine 
91 Rhodeländer und 29 Italiener und deren andere 91 Rhodeländer und 28 Ita
liener umfaßte, wobei nur die eine Gruppe bestrahlt wurde, aber beide ein gleich
artiges Futter erhielten. Die Bestrahlung des einen Stalles wurde mit 2 Vitalux
lampen durchgeführt, die tägliche Bestrahlungsdauer erstreckte sich dabei von 
der 2. bis zur 5. Woche auf 7-9 und 19-21 Uhr, von der 6. Woche bis zum 
Ende der 70 Tage des Versuchs (25. Februar bis 6. Mai 1930) von 7-9 und 
17-19 Uhr. Beide Gruppen erhielten auch Tages- und Sonnenlicht täglich von 
gleicher Dauer, die Vitaluxbestrahlung der einen bildete eine Beleuchtungs
zulage für sie. 

Der in der Tabelle 14 niedergelegte Erfolg entsprach nicht den Erwartungen. 
Der Futterverzehr und die durchschnittliche Gewichtszunahme in der ganzen 
Zeit waren vielmehr bei den Vitaluxküken geringer als ohne diese Zusatzbeleuch
tung. Daher verlief dieser Versuch auch durchaus unrentabel. 
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Tabelle 14. Gewichtszunahme der Küken mit und ohne 
Vitalux-Zusatzbeleuchtung (nach RöMER und RÜRLE). 

ohne Vitalux mit Vitalux 

Datum Rasse -- "-"~------ -

Zahl der Durchschnitt!. 
Tiere Gewicht in g 

Zahl der Tn~~ch;~h";ittl. 
Tiere \ Gewicht in g 

25. II. 'Rhodeländer 91 41,5 91 42,9 
Italiener 28 39,3 29 39,7 

6. V. 'Rhodeländer 87 1067 88 1010 
Italiener 2H 876.8 27 856,3 

849 

Ferner führte QuACK415 Versuche durch, um die Ultraviolettbestrahlung 
in ihrer Wirkung auf das Kükenwachstum zu studieren. Die Bestrahlung wurde 
vom 31. März 1930 bis l. August 1930 ausgeübt, und zwar in 3 Gruppen Küken 
mit verschiedenen Brutdaten. Es zeigte sich bei allen Gruppen eine fast gleich
mäßige Entwicklung, und zwar betrugen die durchschnittlichen täglichen Zu
nahmen in Gramm für die ersten 8 Wochen bei Gruppe 1) der Hennenküken 
9,49, bei Gruppe 2) 8,23, bei Gruppe 3) 8,31. .Tedoch zeigte sich bei der weiteren 
Entwicklung Gruppe 2 überlegen. Für die ersten 10 Wochen betrug die durch
schnittliche tägliche Zunahme bei Gruppe 1) 9,33 g, bei Gruppe 2) 9,72 g, bei 
Gruppe 3) 8,25 g. Gruppe 1 wurde 3 Wochen lang täglich 7 Minuten, Gruppe 2 
täglich 7 Minuten während der Dauer von 4 Wochen, Gruppe 3 6 Wochen täg
lich 8 Minuten im Durchschnitt bestrahlt. Die Sterblichkeit war bei Gruppe 3 
geringer als bei den Küken der entsprechenden Kontrollgruppe. Ferner zeigte 
sie eine stärkere Befiederung und konnten deshalb den Übergang von der 
Batterie- zur Stallhaltung ohne Verluste überstehen. 

Überblickt man die große Zahl der vorliegenden Versuche, deren Ziel das 
Studium der Wirkung der Ultraviolettbestrahlung auf das wachsende Küken 
war, dann kommt man zu dem Schluß, daß eine Beantwortung der Frage in 
klarer, eindeutiger Weise heute noch keineswegs möglich ist. Weitere systema
tische Untersuchungen in eingeschlagener Richtung dürften weiteres Material 
zur Lösung des angezogenen Problems liefern. 

b) Bei direkt oder durch verschiedene Glasarten wirkendem 
Sonnenlicht. 

In ähnlicher Weise wie bei den Legehennen wurde auch der Einfluß des 
Sonnenlichtes auf die Entwicklung der Küken mehrfach untersucht. So haben 
SHEARD und HIGGINS 291• 292 250 Küken, die 1 Woche alt waren, auf 8 Gruppen 
verteilt und bei verschieden dosiertem Zutritt des Sonnenlichtes gehalten, das 
durch 1. Vitaglas, 2. Fensterglas, 3. Blauglas, 4. Gelbglas filtriert die Tiere er
reichte. 

Diesen Versuchen kommt noch dadurch eine besondere Bedeutung zu, daß 
hier, wie es zur irrtumfreien Beurteilung solcher Versuche eigentlich immer ge
schehen müßte, in exakter Weise die Wellenlängen der durch die verschiedenen 
Glasarten durchgelassenen bzw. absorbierten Lichtstrahlen festgestellt und hier
durch die Qualität des Lichtes jeweils ersichtlich war. 

1. Das Vitaglas ließ bis zu 60 °/o der Ultraviolettstrahlen des Sonnenlichtes, 
im ganzen 90 Ofo aller Lichtenergie hindurch. 

2. Das Fensterglas Rchirmt die kurzwelligen ab und ließ nur Wellenlängen 
bis zu 3101111 hindurch. 

3. Das Blauglas absorbierte 680-520 1111 und ließ viel Ultraviolett passieren, 
während 4. das gelbe Amberglas nur 500-7001111 hindurchließ. 

Es wurden nun 2 Serien von Küken in je 4, den verschiedenen Glasarten 
entsprechenden Gruppen bei vitamin-D-freiem Grundfutter aufgezogen, wobei 
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die der einen Serie immer Lebertran in Menge von 2 Ofo des Körpergewichts er
hielten, die der anderen dagegen nicht. 2 Monate lang blieb die Gewichtszunahme in 
allen 4 Gruppen jeder Serie gleich, doch erreichten hier schon die der Lebertranserie 
ein größeres Durchschnittsgewicht, das aber bei dieser Serie in allen 4 Gruppen 
trotz des verschiedenartigen Lichtgenusses auch nach 6 Monaten noch über
einstimmte. 

Dagegen zeigte sich innerhalb der Serie ohne Lebertran ein deutlicher Unter
schied, indem die Blau- und Gelbglasgruppen in ausgesprochenem Maße hinter 
den Fenster- und Vitaglasgruppen zurückblieben. Im Vergleich zur Vitaglas
gruppe war die mit Fensterglas nur um 10%, Blauglas dagegen um 20%, Gelb
glas 30%, in ihrer Gewichtszunahme zurückgeblieben. 

Aus diesen Versuchen ergibt sich daher als wichtige Tatsache, daß für eine 
normale Entwicklung der Küken die Wellenlängen 290-320 f-lfl des Sonnenlichts 
notwendig sind, die freilich in hohem Grade durch Lebertran ersetzt werden können. 

SHEARD und IIIGGINS291 suchten zugleich auch die Zusammenhänge zwischen Licht
mangel und innerer Sekretion zu klären und fanden unter dem Einfluß der Blau- und Gelb
gläser Veränderungen der Nebenschilddrüsen (Epithelkörperchen) im Sinne einer Hyperplasie 
oder Hypertrophie. Diese histologischen Veränderungen, die sie138 bei den Blau- und Gelb
glas-Küken schon in den ersten Wochen auftreten sahen, konnten, da das Blauglas ja mehr 
Ultraviolettstrahlen durchläßt als das Fensterglas, demnach nicht auf Fehlen der Ultra
violettstrahlen, sondern auf Lichtmangel überhaupt zurückgeführt werden. Die Epithel
körperchen vergrößerten sich hierbei nach SHEARD und MARTIN295 bis auf das 9fache ihrer 
normalen Größe. SHEARD425 führte dann in Verbindung mit RIGGINS und FosTER Versuche 
durch, in denen sie Hähnchen hinter Lichtfiltern hielten, die Wellen von 270-400 pp, durch
lassen (Corexglas), oder hinter Filtern, die Wellen von 500 {LfL bis an die Grenze des sicht
baren Spektrums (Amber) den Durchtritt gestatten. Die Tiere waren im Wachstum ge
hemmt, und die Parathyreoidea war nicht normal entwickelt. Für normales Wachsturn und 
normale Entwicklung der Nebenschilddrüse ist der sichtbare und der ultraviolette Anteil 
der Strahlenenergie notwendig, denn Ergänzungsbestrahlung mit einer luftgekühlten Queck
silberquarzlampe (10-15 Minuten täglich) von Hähnchen, die hinter Bernsteinfiltern ge
halten wurden, bewirkte normales Wachsturn und normale Entwicklung der Parathyreoidea. 
Der ultraviolette Anteil des Sonnenlichtes, der von Corexglas durchgelassen wird, genügt 
nicht, um die Abwesenheit von Vitamin D in der Nahrung oder des ultravioletten Teiles des 
ungefilterten Sonnenlichtes zu kompensieren. Mikroskopische Untersuchungen der Femora 
der 3-5 Monate alten Tiere, die hinter Bernstein- oder Corexfilter gehalten worden waren, 
zeigten, daß die langwelligen Anteile des Sonnenlichtes für normale Verkalkung allein nicht 
ausreichen. Die Verfasser kommen auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem Schluß, daß 
normales Wachstum und normale Entwicklung an beide Strahlenarten, sowohl an die lang
welligen sichtbaren als auch an die ultravioletten Strahlen, gebunden sind. 

Genannt sei ferner die Arbeit von RussEL und HowARn422, deren Küken 
bei eintägigem Wintersonnenlichtgenuß gute Knochenbildung aufwiesen und 
keine Beinschwäche bekamen. Ferner untersuchten diese Autoren die Durch
lässigkeit von Cel-0-Glas für ultraviolette Strahlen und fanden eine solche be
stätigt, denn Küken, die hinter derartigen Glasfenstern gehalten wurden, wurden 
vor Rachitis bewahrt. · 

Eine groß angelegte Untersuchung über das Wachstum von Küken bei ver
schiedenartigen Fenstergläsern verdanken wir RöMER und RÜHLE 260, die 2 Ver
suche, beide im Winter (November-Januar), den einen 1928/29 mit JuNG, den 
anderen 1929/30, in Cröllwitz durchführten. Hierbei wurden die 3 X 6 m großen 
Aufzuchthäuser mit je 2 Abteilen benutzt. 6 solche Abteile wurden mit Fenstern 
aus je einer von 6 verschiedenen Glasarten versehen, die auf diese Weise ver
glichen werden konnten, und wurden mit je etwa 70 Leghornküken besetzt. Da 
die Tiere niemals ins Freie gelassen wurden und im Winter 1929/30 von den 
70 Tagen der Versuchsdauer 58 als Sonnentage bezeichnet werden konnten, 
waren die Bedingungen für die verschiedene Wirkung der in verschiedenem 
Grade ultraviolettdurchlässigen Glasarten durchaus günstig. Auf diese Weise 
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wurden die in der Tabelle angeführten Glasarten verglichen. Das Spektrum für 
Fensterglas reichte nur bis 310 flfl, das des Cellonglases bis 290 flfl· Das Ultra
violettglas ließ von Wellenlänge 320 flfl noch 79-89 und von 290 flfl noch 
30-37 Ofo hindurchtreten. 

Wie die Übersicht der Tabelle 15 zeigt, ergaben sich nun in beiden Jahren 
hinsichtlich des Durchschnittgewichts der Küken der einzelnen Gruppen am Ende 
des jedesmal 70tägigen Versuches überraschenderweise gar keine verwertbaren 
Unterschiede, die auf die verschiedene Glasart hätten zurückgeführt werden können. 
Nur die Cellongruppe bleibt das eine Mal mit 100/o unter dem Gesamtdurch
schnitt, den sie aber das zweiteMal mit 30/o übertrifft. Auch die8,2 bzw. 7,4%, 
um welche die Ultravit- und die Cedraglasgruppe das erste Mal über dem Ge
samtdurchschnitt liegt, erweist sich im 2. Versuche nicht als typisch. Alle übrigen 
Gruppen unterscheiden sich in ihrem Durchschnittsgewicht nur mit 0,0-4,7 Ofo 
von dem Gesamtdurchschnitt für alle Gruppen des betreffenden Jahres. 

Tabelle 15. Durchschnittsgewicht und Sterblichkeit der Leghorn
küken nach 70 Versuchstagen bei Abschluß durch verschiedenartige 

Glasfenster (nach RöMER und RüHLE). 

Glasart 

Fensterglas 
Ultraviolettglas 
Ultravitglas . 
Cedraglas . 
Cellonglas . 
Jubarslas . 

Gesamtdurch- I 
schnitt 

1. Versuchsjahr 1928/29 I 

- ~ ~-

__ I 
über oder unter I 

Gewicht in g 'dem Gesamtdurch-: 
schnitt in% I 

620 +0,2 
590 --4,7 
670 +8,2 
665 +7,4 
555 -10,3 

I 615 +0,6 

619 

2. Versuchsjahr 1929/30 
-

I über oder unter I Verluste 
Gewicht in g dem Gesamtdurch- der Tiere 

, schnitt in % I in% 

717 +2,7 21,7 
675 -2,9 17,8 
677 -2,6 

i 
7,1 

694 +0,2 16,5 
717 +3,2 14,3 
695 +0,0 14,3 

695 

In dieser ganzen Tabelle beziehen sich die einzigen auffallenden Unterschiede 
auf die in den Verlustprozenten sich ausdrückende Sterblichkeit der hinter den 
verschiedenartigen Fenstern aufgezogenen Küken. Hier liegt die Zahl bei Fenster
glas am ungünstigsten, was mit den Erfahrungen anderer V ersuche im Einklang 
steht und wohl mit der ungünstigsten Ultraviolettdurchlässigkeit des Fenster
glases im Zusammenhange stehen dürfte. Und während die Sterblichkeit bei 
allen übrigen Gruppen fast genau die gleiche ist, hebt sich nur das Ultravitglas 
mit nur 7 Ofo Verlusten günstig hervor. Leider fehlen hier die Zahlen für den 
Versuch 1928/29, die zeigen könnten, ob wenigstens die Ergebnisse für Fenster
glas und Ultravitglas als typisch anzusehen sind. 

Leider fehlen auch, zur Lösung der Frage, ob der im ganzen vollkommen 
ohne verschiedene Ergebnisse für die 6 verschiedenen Glasarten verlaufene Ver
such als entscheidend angesehen werden kann, gewisse Angaben, deren Bedeutung 
RöMER und RüHLE selbst hervorheben; es handelt sich dabei um die Frage, ob 
bei der klimatischen Lage des Versuchsgebiets überhaupt noch ultraviolette 
Strahlen von der Sonne her bis dorthin durchdringen konnten. In diesem Sinne 
ist kürzlich von anderer Seite her z. B. auch geltend gemacht worden, daß es 
besonders in den unteren Stockwerken der menschlichen Behausungen gerade 
in den großen Städten keinen Zweck haben würde, ultraviolettdurchlässige 
Gläser für die Fenster zu benutzen, da dort bis in die Erdbodennähe so gut wie 
gar keine ultravioletten Strahlen mehr hinabdringen. Da nun das hier in Betracht 
kommende Cröllwitz unmittelbar bei der großen Fabrikstadt Halle in der Atmo-
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sphäre eines dichtbesetzten Industriegebietes liegt und je nach der Windrichtung 
auch von den Gasen aus weiteren enormen Industrieanlagen überweht wird, so 
erscheint in der Tat die von RöMER und RüHLE selbst aufgeworfene Frage von 
größter Wichtigkeit, und ist zu bedauern, daß nicht zugleich tägliche rein physika
lische Messungen über die das Versuchsgebiet treffende Ultraviolettenergie an
gestellt und verwertet werden konnten, um festzustellen, ob denn überhaupt 
Ultraviolettstrahlung zur Verfügung stand, die, je nach der Durchlässigkeit der 
verschiedenen verwendeten Gläser in verschiedenem Grade die V ersuchstiere 
der einzelnen Gruppen erreichen konnte. 

Im Hinblick auf manche schon erwähnte, besonders amerikanische, mit 
deutlichen Erfolgen verlaufene Versuche, macht es fast den Eindruck, als wenn 
bei den Cröllwitzer Versuchen vielleicht praktisch gar keine Ultraviolettenergie 
die verschiedenen Fenster erreichte. Vielleicht würden die gleichen Versuche 
in höher und in reinerer Atmosphäre gelegenen Geflügelanstalten doch eine 
Differenzierung der Eignung der verschiedenen Glasarten als Fenster für die 
Winterstallungen ergeben. 

c) Bei elektrischer Stallbeleuchtung. 
Sehr allgemein verbreitet ist in Nordamerika die Aufzucht der Küken in 

großen Käfigbatterien, die in zimmerartigen Räumen mehrstöckiger Häuser auf
gestellt sind, und in welchen den Tieren im wesentlichen nur die künstliche 
Beleuchtung aus gleichmäßig verteilten elektrischen Glühlampen zur Verfügung 
steht, bei der sie aber zunächst 6 Wochen lang aufgezogen werden, bis sie dann 
auf die im Freien stehenden Hühnerhäuser verteilt werden. Je ein Käfig dieser 
"batteries" beherbergt anfangs 50, später 20 usw. Küken. Wie ich auf der Station 
des Dr. THüMPSON in New Brunswick durch Dr. PLATT erfuhr, ermöglicht diese 
räumliche Konzentration eine so rationelle -Bedienung, daß 1 Pfleger bequem 
in der Lage ist, auf diese Weise allein bis zu 8000 Küken aufzuziehen, wobei 
auch die Beschränkung des Futters auf Mash, ein Mischfutterpulver aus Körnern 
mit Fleischzusatz, das nur durch Knochenmehl und Kalkgrit ergänzt zu werden 
braucht, dieses Verfahren der Geflügelindustrie erleichtert. 

Hierfür hat man nun auch die günstigste Belichtungsdauer erprobt, und fest
gestellt, daß sich täglich 14 Stunden dieser alleinigen elektrischen Beleuchtung 
am besten bewähren, um die Tiere möglichst viel Futter aufnehmen zu lassen; 
bei längerer Dauer scheinen die Küken zu reichlich Futter aufzunehmen, um dieses, 
und besonders das verzehrte Eiweiß, noch verarbeiten zu können. 

PARKHURST235 konnte in Versuchen an spät (im Mai) geschlüpften weißen 
Leghorns, von denen die eine Gruppe zu 120 Tieren den Winter über, vom 
Oktober bis März, durch elektrische Beleuchtung eine tägliche Helligkeitsdauer 
von 12 Stunden erhielt, feststellen, daß hierdurch deutlich der Futterverzehr 
und die Gewichtszunahme gesteigert wurden. 

Auf eine vermehrte Futteraufnahme durch Nachtfütterung bei künstlicher 
Stallbeleuchtung zielte auch ZARATAN350 mit einer in primitiverer Weise mit 
Petroleumlampen durchgeführten gruppenweisen Beleuchtung seiner Küken hin. 
Die vermehrte Futteraufnahme bezog sich dabei auf Körnerfutter. Hierbei fand 
er im Vergleich zu den ohne Nachtfütterung aufgezogenen Kontrollgruppen in 
den ersten 7 Wochen zwar noch keinen sicheren Unterschied, von da ab aber 
einen zunehmenden Gewichtsunterschied zu gunsten der Nachtfütterung, so daß 
diese Tiere im Alter von 12 Wochen im Gesamtdurchschnitt 27 Ofo schwerer 
waren und auch ein rascheres Wachstum des Gefieders und erheblich geringere 
Sterblichkeit zeigten als die anderen. 
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J. Hebt und Rachitis bf'im Geflügel. 
Schon in den vorhergehenden Abschnitten war neben dem Einfluß des 

Sonnenlichts oder künstlicher Ultraviolettbestrahlung auf die Produktion und 
Schlüpffähigkeit der Eier wie auf das Wachstum der Küken mehrfach auch von 
der die Beinschwäche verhütenden Wirkung der strahlenden Energie die Rede. 
Auf Grund dieser experimentellen und auch anderweitiger praktischer Er
fahrungen wird von den Geflügelzüchtern (s. z. B. LANDIS 175) ziemlich allgemein 
angenommen, daß direktes Sonnenlicht den Mineralstoffhaushalt in bedeutendem 
Maße unterstützt. 

Hier soll nun noch über die zahlreichen Untersuchungen berichtet werden, 
in denen mehr ausschließlich die antirachitische Wirkung des Lichtes in Betracht 
gezogen wurde. 

Z. T. lassen sich auch hier die mit direktem oder filtriertem Sonnenlicht 
gemachten Erfahrungen nicht von den mit künstlicher Ultraviolettbestrahlung 
gewonnenen Ergebnissen trennen: soweit es durchführbar ist, sollen aber doch 
diese beiden Gruppen von Versuchen gesondert besprochen werden. 

Als Vorbemerkung hierzu sei gleich hervorgehoben, daß die Autoren sehr 
oft einfach vom Auftreten oder Nichtauftreten der Rachitis oder der Beinschwäche 
berichten, ohne daß genauere Angaben über die Erkrankung der Tiere gemacht 
werden; sehr oft fehlt leider jede Mitteilung über die Knochenbefunde, wie sie 
exakt nur durch Röntgendurchleuchtung oder histologische Pntersuchung der 
Knochen, oder chemische Analyse der Knochenasche, erhoben werden können. 
Experimente mit genaueren derartigen Untersuchungen Hind daher auch heute 
noch dringend zu wüm;chen. 

a) Verhütung und Heilung der Rachitis durch Sonnenlicht. 
Die Lichtwirkung als Ersatz fiir das antirachitische Vitamin haben beim Ge

flügel wohl zuerst HART und STEENBOCK mit LEPKOWSKY und HALPIN 96 be
schrieben (s.o. S. 830). Bei Küken, die mit einem an Vitamin A bzw. D armen 
Grundfutter aufgezogen wurden, wirkte eine tägliche 8onnenbestrahlnng von 
30 Minuten stärker antirachitisch als ein Zusatz von 5 °/o frischem Klee. Bald 
darauf wurde auch von NELSON, HELLER und FuLMER 217 an Küken festgestellt, 
daß sie diese auch ohne Bestrahlung im verschlossenen Rtall bis zur Yollen Ge
schlechtsreife aufziehen konnten, wenn sie ihnen ein geeignetes Futter mit Leber
tran verabreichten. Wenn sie statt des letzteren frischen Klee gaben, erkrankten 
aber die nicht beleuchteten Tiere nach 6--R Wochen an Raehiti~. Yon der sie 
dann durch Sonnenlicht wieder geheilt werden konnten. 

Bovm29 verglich 3 Gruppen von l Woche alten Küken: I erhielt das Sonnen
licht nur durch Fensterglas, das gerade die Wellenlängen 290-3IO N" fernhielt, 
die bei 2 durch tägliche Ultraviolettbestrahlung von I5 Minuten Dauer reichlich 
geliefert wurden; 3 konnte sich freien Auslaufs mit natürlicher Sonne erfreuen. 
Am besten gedieh die Gruppe 2, die am 56. Tage bereits doppelt soviel wog 
wie I und auch röntgenologisch den besten Knochenbefund zeigte, der den der 
Gruppe 3 übertraf, die im übrigen wie Gruppe 2 gedieh. Bei I wurde durch die 
Röntgenuntersuchung der Kalkmangel in den Beinknochen festgestellt, auch 
war hier die Entwicklung der sekundären Geschlechtsmerkmale verzögert. 

BJ<~THK.I!l uml KENNARD 21 · 22 R teilten Loghornhühner im Alter von 21 Wochen 
in 5 Gruppen: I und 2 erhielten überhaupt keine Belichtung, 3, 4, 5 erhielten 
täglich 30 Minuten lang Sonnenlicht, und zwar 3 direkt, 4 durch Drahtglas, 
5 durch ein Fabrikglas hindurch. Bei I und 2 hatte nach 5 Wochen die Hälfte 
der Tiere, nach 9 Wochen alle Tiere deutliche Beinschwäche: diese 2 Gruppen 
wurden nun weiter geteilt und erhielten von jetzt ab täglich eine Bestrahlung, 



854 E. MANGOLD: Einfluß des Lichtes auf Ernährung und Stoffwechsel der Nutztiere. 

1a 15 Minuten Sonne direkt, 2a durch Drahtglas, 3a durch Fabrikglas, 4a statt 
dessen 5 Minuten Quarzlampenlicht aus 36 Zoll Entfernung. Hierauf zeigten 
diese 4 Gruppen nach 4 Wochen nur noch sehr leichte Fälle von Beinschwäche 
und alle auch gute Gewichtszunahme. 

Die Aschenanalyse der Beinknochen ergab nach dieser Gesamtzeit von 
13 Wochen den höchsten Asche- und Kalkgehalt bei den ultraviolett bestrahlten 
und hiernach bei den Tieren mit direkter Sonnenbeleuchtung, während die 
anderen Gruppen darin zurückstanden. 

Nach Versuchen von LAURENS und MAYERSON394, die sie in New Orleans 
durchführten, zeigte direkte Sonnenbestrahlung im Oktober /März erst nach einer 
täglichen Expositionsdauer von 4-5 Minuten, im April schon von 2--3 Minuten, 
sichere Prophylaxe der Beinschwäche an. Bei indirekter Sonnenbestrahlung 
wurden als entsprechende Zahlen 62 bzw. 23 Minuten ermittelt. Verfolgt wurde 
die Wirkung durch Beobachtung des allgemeinen Gesundheitszustandes, Röntgeno
gramme, Blut-Ca- und P-Bestimmungen. 

In HERVEYs130 Versuchen an den New Jersey-Stationen zeigte sich wieder 
die überragende Bedeutung des freien Lichtgenusses als Vorbeugungsmittel gegen 
Beinschwäche, indem diese bei freiem Auslauf und dabei noch 2 Ofo Lebertran 
nicht auftrat, wohl aber schon nach 5 Wochen bei denjenigen Küken, die, mit 
oder ohne Lebertran, im Geflügelhaus das Sonnenlicht nur durch Fensterglas 
erhielten. Auch 10 Tage lang durchgeführte tägliche, lO Minuten dauernde 
Ultraviolettbestrahlung vermochte bei diesen die Beinschwäche nicht zu 
heilen. 

Verschiedene Glasarten wurden ferner von CocHRAN und BrTTENBENDER43 

an der Jowa-Station auf ihre Durchlässigkeit für die antirachitisch wirksamen 
Strahlen der Sonne geprüft. Dabei wurden Cel-0-Glas, Flex-0-Glas, Drahtglas 
und Fabrikglas so durchlässig für Ultraviolett gefunden, daß die Beinschwäche 
bis zum Alter von 10 Wochen verhindert werden konnte. Besonders in den 
Wintermonaten genügte gewöhnliches Fensterglas nicht, um die Beinschwäche 
zu verhüten, und wurden daher jene Ersatzglasarten empfohlen. 

Daß auch die Wintersonne, obwohl sie unsere Atmosphäre weniger reich 
mit ultravioletten Strahlen versorgt, bei direkter Einwirkung das Wachstum 
der Küken fördert und das Auftreten der Beinschwäche verhütet, hat GooDALE 70 

beobachtet und die Indiana-Station153 in 3jährigen Versuchen bestätigt, wobei 
sich ergab, daß bei ausreichendem Lichtgenuß der Wintersonne auch Lebertran 
keine bessere Entwicklung mehr hervorruft . 

.Ähnlich hatten RussELL und MA.ssENGALE 266 bei ihren Versuchen an der 
New Jersey-Station in New Brunswick gefunden, daß das Wintersonnenlicht, 
wenn es den Tieren durch ein ultraviolett-durchlässiges Ersatzglasfenster 
(Cel-0-Glas) zugänglich gemacht wird, bei Küken bis zu 11 Wochen die Bein
schwäche verhindert, also ebenso wirkt, wie eine tägliche Ultraviolettbestrahlung 
von 15 Minuten. Die Ergebnisse sprachen sogar dafür, daß die Ultraviolett
bestrahlung der Wintersonne die Knochenbildung noch etwas besser fördert, 
als die Ultraviolettbestrahlung mit der Quarzquecksilberlampe (siehe auch 
RussEL und HowARD 422). 

Diese Versuche wurden ergänzt durch HART, ScoTT, HALPIN, JoHNSON 86 : 

während ihre Küken vom November bis Januar hinter gewöhnlichem Fenster
glas deutliche Symptome der Beinschwäche zeigten und ihre Beinknochen 
33-37 Ofo Asche enthielten, hatten die hinter Corningglas und hinter Vitaglas 
gehaltenen 45--49%, hinter Cel-0-Glas 46-48%, hinter Flaxglas 41-45%, 
und nach direktem Sonnenlicht 42-46 Ofo Asche; bei allen diesen Gruppen kamen 
auch keine Fälle von Beinschwäche vor. 
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Die jahreszeitlichen Unterschiede in der antirachitischen Wirkung der Sonnen
strahlen wurden auf der Cornell-Station44 an Küken geprüft. Da die erfolgreiche 
Wirkung eine im Sommer 2, 5, im Frühjahr 10 und im Winter 40 Minuten lange 
tägliche Bestrahlung erforderte, so ließ sich sagen, daß jene Wirkung bei der 
Sommersonne 4mal so stark ist als bei der Frühlingssonne und bei dieser 4mal 
so stark wie im Winter. MussEHL und AcKERSON408 bildeten 4 Versuchsgruppen 
von je 35 Küken, die alle bei demselben Grundfutter gehalten wurden. Gruppe l 
diente als Kontrollgruppe. Gruppe 2 bekam eine Lebertranzulage, Gruppe 3 
wurde dem direkten Sonnenlicht zugänglich gemacht, während Gruppe 4 täglich 
20 Minuten mit einer Sunlight-Lampe (Type S-l) bestrahlt wurde. Der durch
schnittliche Aschegehalt der Tibien betrug nach Abbrechung des Versuchs in 
den einzelnen Gruppen: 37,64%, 45,74%, 46,01 Ofo, 40,92%. Die Tiere der 
Gruppe l waren, wie sowohl ihr Gesundheitszustand als auch die Aschenanalysen 
ergaben, rachitisch, während die Tiere der anderen 3 Gruppen als normal be
zeichnet werden. 

Der Vergleich der direkten Sonnen- und der Ultraviolettbestrahlung hinsichtlich 
ihrer antirachitischen Wirkung, den HEUSER und NoRRIS137 an der Cornell-Uni
versität ausführten, ergab, daß eine tägliche Sonnenbestrahlung von durchschnitt
lich ll Minuten im Hochsommer (bei 42,5° nördlicher Breite) genügt, um bei 
jungen Hühnern Rachitis zu verhindern und bis zu 8 Wochen lang normales 
Wachstum zu gewährleisten. Dieselbe Wirkung hatte die Ultraviolettbestrahlung 
mit einer Hg-Dampflampe aus 90 cm Entfernung bei täglich durchschnittlich 
13,7 Minuten Dauer; tägliche Bestrahlung von nur 9 Minuten konnte Rachitis 
nicht vollkommen verhüten. HEUSER und NoRRIS halten aber doch die Sonnen
beleuchtung für besser als die Ultraviolettbestrahlung, da die der ersteren aus
gesetzten Hühner größere Lebhaftigkeit und glatteres Gefieder zeigten. 

Über Erfahrungen an einer anderen Geflügelart berichten P ALIT410 und Mit
arbeiter, die fanden, daß Tauben, die im Dunkeln gehalten wurden, bei alleiniger 
Reiskost schneller polyneuritisch wurden wie jene bei gleicher Fütterung, die dem 
Sonnenlicht ausgesetzt waren. 

b) Verhütung und Heilung der Rachitis durch künstliche Ultra
violettbestrahlung. 

I. Der Tiere selbst. 
Außer den schon im vorigen Abschnitt erwähnten Versuchen, in denen die 

antirachitische Wirkung des Sonnenlichtes der verschiedenen Jahreszeiten mehr
fach auch mit der der künstlichen Ultraviolettlampe verglichen wurde, sind noch 
weitere Versuche mit Ultraviolettbestrahlung angestellt worden. So sind aus 
neuererZeitnoch Versuche von G. T. KLEIN161 zu nennen, der diese mit mehreren 
Gruppen von Küken bei einem sonst ausreichenden, aber antirachitisch un
genügenden Grundfutter anstellte. Hierbei erhielt die eine Gruppe eine Zugabe 
von 2 Ofo bestrahlten Baumwollsaatmehls und das Licht durch Fensterglas; eine 
zweite das Licht von einer Quecksilberbogenlampe, die täglich 81 /4-91 / 2 Stunden 
brannte; andere Gruppen erhielten: 3 Licht nur durch Fensterglas, 4 dasselbe 
mit 0,50/o Lebertran, 5 täglich 15 Minuten Quecksilberquarzlampe, 6 direktes 
Sonnenlicht durch die offnen Fenster. 

In diesen Versuchen konnte Sonnenlicht durch Fensterglas und auch be
strahltes Baumwollsaatmehl das Auftreten von Rachitis nicht verhindern, wohl 
aber die Ultraviolettbestrahlung mit Wellenlängen bis zu 300 !1!-l herab. 

Ferner liegen noch weitere Ergebnisse vor. So hatten über Ultraviolett
bestrahlung und Mineralbedarf bereits GRIMES und SALMON 72 an weißen Leg-
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horns festgestellt, daß sie bei" mineralarmem Mischfutter nur dann gesund blieben, 
wenn sie bestrahlt wurden, ohne dies aber unter rachitisähnlichen Symptomen 
erkrankten und z. T. starben. 

Auch die zur antirachitischen Wirkung erforderliche Dauer der Ultraviolett
behandlung wurde geprüft, indem HART, STEENBOCK, HALPIN, JoHNSON 87 

feststellten, daß Küken bei einem Futter aufgezogen .werden konnten, das 
aus Casein, Dextrin, Hefe, Agar, Salz, getrocknetem Klee bestand, wenn sie 
täglich 5 Minuten der Ultraviolettbestrahlung ausgesetzt wurden; während ein 
nur I Minute langes Bestrahlen mit 3tägigen Zwischenpausen nicht für ein 
normales Wachstum ausreichte. 

· Die Art der antirachitischen Wirkungsweise und die Wellenlängen des hierbei 
wirksamen Strahlenbereiches hat MAuGHAN195• 196 in systematischen Versuchen 
festzustellen vermocht; ersteres, indem er verschiedene Körperteile rachitischer 
Hühner gesondert bestrahlte. Hierbei fand er, daß die befiederte Haut der Hühner 
keine genügende Durchlässigkeit für die Ultraviolettstrahlen besitzt; ebensowenig 
die Augen. Auch erwies sich die Bestrahlung der Atemluft als unwirksam. Erst 
die tägliche 1 Minute dauernde Bestrahlung der ganzen Tiere aus mindestens 
56 cm Entfernung vermochte Rachitis in 95 Ofo der Fälle im Laufe von 28 Tagen 
zu heilen. 

Auchgenaue Bestimmungen der zur Verhütung der Rachitis wirksamen Wellen
längen bei Küken verdanken wir MAuGHAN196, dei' bei diesen Untersuchungen 
an der Cornell-Universität sehr eingehend die Durchlässigkeitsverhältnisse für die 
kurzwelligen Strahlen berücksichtigte. 

Die kürzesten Wellenlängen des Ultraviolett aus dem Sonnenspektrum 
werden schon durch die Atmosphäre absorbiert. Gewöhnliches Fensterglas läßt 
nur durch bis zu 33001 und absorbiert die kürzeren Wellenlängen. Gerade diese 
sind aber zur Rachitisheilung ~der -verhütung erforderlich, hauptsächlich die
jenigen zwischen 3300 und 2900A; diese werden gelegentlich auch Lebensstrahlen 
(vital rays) genannt. Natürlich fällt aber die Grenze zwischen wirksamen und 
unwirksamen Strahlen nicht genau mit der Durchlässigkeitsgrenze des Fenster
glases zusammen. Und bei Wintersonne oder in nördlichen Gegenden muß ein 
Glas prozentisch mehr von den hier spärlicheren ultravioletten Strahlen durch
lassen, um noch eine Wirkung zu gestatten. 

J!Ess und WEINSTOCK135 hatten 1923 gefunden, daß Wellenlängen über 
3240 4 keine Heilwirkung für Rachitis mehr haben, wohl aber Strahlen von 
3126 A 136 (1925), und HEss und ANDERSON134 (1927) glauben, daß noch kurz
welligere Strahlen als die im Sonnenlicht enthaltenen die größte antirachitische 
Wirkung ausüben. 

MAuGHAN196 bestitnmte nun so nahe wie möglich die spezifisch antirachi
tischen Wellenlängen für Küken, indem er Glasfilter von verschiedener Art und 
Dicke verwendete, um aus dem Licht einer Quarzquecksilberdampflampe ver
schiedene Wellenlängen zu absorbieren und die Tiere gruppenweise der ganzen 
Strahlenenergie oder nur bestimmten Strahlenbezirken auszusetzen. 

Für diese Versuche wurden 157 weiße Leghornküken verwendet. 

Entwicklung und Symptome der Kükenrachitis infolge des Lichtmangels. 
Wenn die antirachitisch wirksamen Strahlen in der Belichtung fehlen, so 

entwickelt sich bei Küken, auch wenn sonst alles im Futter vorhanden ist, was 
unter der Voraussetzung einer gewissen Sonnenbestrahlung eine normale Ent
wicklung gewährleisten würde, insbesondere auch bei reichlichem Kalk- und 
Phosphorangebot, regelmäßig die Kükenrachitis. Die Zeit ihres Auftretens hängt 
von zahlreichen Faktoren ab, so von dem Futter und der Sonnenbestrahlung der 
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Henne vor und zu der Zeit, als sie das Ei legte; wenn sie z. B. Lebertran oder 
sonstiges Vitamin D bekommen hatte, oder reichlich mit natürlicher oder künst
licher Ultraviolettbestrahlung behandelt wurde, so verzögert sich hierdurch der 
Eintritt der Rachitis bei den Küken. Diese Verzögerung kann 1-3 Wochen 
betragen. 

Die Symptome der Lichtmangelrachitis traten oft gleich in sehr ausge
sprochenem Maße auf, in anderen Fällen dagegen nur allmählich. Gewöhnlich 

A B (' 

Abb. 193. Kükenrachitis vor unu nach Strahlenbehandlung. A Küken , i Monate alt, durch Bestrahlung 
geheilt. Dasselbe ist in C unter dem Pfeil in <'iner Gruppe seinver rachitischer Küken zu sehen, und in B 
rechts im Alter von 10 Wochen na~h erst 10 tägiger Strahlenbehandlung. In B links ein gleichaltriges Küken, 

das nach gleichfalls schwerer Rachitis 4 Wochen schon länger bestrahlt wird. (Aus MAUGHA.N.) 

ist die "Beinschwäche" das erste Zeichen, dem dann rasch das Zurückbleiben 
des Wachstums und das Struppigwerden des Federkleides folgen . Die Gelenk
schwäche zeigt sich darin, daß die Füße im Sitzen vorwärts am Körper entlang 
ausgestreckt werden, so daß das Tier auf Brust und Schenkel hockt (Abb. 193). 
Die Fortbewegung ist sichtlich schmerzhaft und beschwert. Schließlich liegt das 
Tier auf der Seite und die Beine werden schlaff ausgefitreckt . lm Fall der Seiten
lage ist die Futteraufnahme 
erschwert, wodurch starke 
Unterernährung zustande 
kommt. WennindessenFut
ter und Wasser in leicht er
reich baren Gefäßengereicht 
und die Tiere zur regel
mäßigen Futteraufnahme 
angehalten werden, so er
gibt sich kein Grund, daß 
sie an der Rachitis eingehen 
müßten, jedenfalls nicht in 
den ersten 6 Wochen nach 
dem Einsetzen der schwe
ren Symptome. Auch dann 
ist es noch fraglich, ob sie 
eigentlich an der Rachitis 
selbst sterben. Denn diese 

Abb. 194. Kükenrachitis im Röntgenbild . Links Frührachitis bei 
4 Wochen alten Küken, rechts normales Küken, gleichaltrig. (Aus 

~1AUGHAN.) 

prädisponiert die Tiere infolge der Verringerung ihrer Resistenz für andere Er
krankungen, besonders für Nasenkatarrh und andere Erkältungen. 

Anatomisch zeigen sich die Veränderungen am deutlichsten am Skelett. Sie 
sind besonders in den Röntgenaufnahmen an der Aufhellung der Knochen
schatten (Abb.l94) und den unscharfen, verwaschenen Konturen der voneinander 
weiter abstehenden Knochenenden zu erkennen, ferner auch an den Verbiegungen 
der Rippen und des Brustbeins, die durch die Verlegung des Gewichts auf diese 
Skeletteile bei der dauernden Hocklage sowie durch den Kalkmangel dieser 
Knochen zustande kommen. 
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In den vorliegenden Untersuchungsreihen von MAUGHAN196 wurden die 
Röntgenaufnahmen auch zur Kontrolle der Strahlenheilwirkung in gewissen Zeit
abständen wiederholt. Ebenfalls wurde durch regelmäßige Gewichtskontrolle der 
einzelnen, zu jeder Gruppe von 10 Tieren gehörigen Küken, und aus den tabel
larischen Zusammenstellungen dieser Gewichte, ein genaues Bild vom Wachs
tumsverlauf der zehn verschieden bestrahlten Gruppen gegeben. Als Futter 
wurde ein unter normaler Haltung und Sonnenbelichtung für normales Wachs
tum als völlig ausreichend bewährtes Körnermash mit reichlich Kalk und Phos
phor gegeben. 

Die Bestrahlung wurde gruppenweise folgendermaßen differenziert: 

Gruppe 1 ohne Bestrahlung; 
Bestrahlung durch gewöhnliches Fensterglas; 
durch ein grünes, 7,2 mm dickes Glas; " 

" 
" 

" 

" 
" 

2 
3 
4 durch ein helles, fast alle sichtbaren Lichtstrahlen durchlassendes Glas von 

2mm Dicke; 
5 durch ein gleiches helles Glas von 4 mm Dicke; 
6 Bestrahlung 30 Sekunden ohne Filter; 
7 Bestrahlung 60 Sekunden ohne Filter; 
8 Bestrahlung durch dunkles Purpurglas, das viel ultraviolette und wenig 

sichtbare Strahlen durchließ; 
9 durch ein gleiches helles Glas wie Gruppe 4, von 5 mm Dicke; 

10 Bestrahlung 10 Minuten ohne Filter. 

Als Lichtquelle diente eine Uviarc llO Volt CooPER-HEWITT- Quarzqueck
silberlampe, die mit 80 Volt gespeist wurde und deren Brenner sich 221 / 2 Zoll 
über dem Boden der hölzernen Bestrahlungsboxen befand. Im übrigen wurde 
der ganze Raum nur durch elektrische Mazdalampen erleuchtet. 

Als physikalische Grundlage der Versuche wurde die von den einzelnen 
Lichtfiltern durchgelassene totale Strahlungsenergie für die einzelnen Wellen
längen und für 1 Minute Expositionszeit in Prozent der ohne Filter wirksamen 
Strahlung angegeben (s. Tabelle 16). 

Tabelle 16. Von den Glasfiltern durchgelassene Lichtenergie, bei 1 Mi
nute Expositionszeit, in Prozent der ohne Filter= 100 gesetzten (nach MAUGHAN). 

Wellenlänge in A 
Filter ~" 

2755 2so4 1 2894 2926 I 2968 I 3024 3,126 1 3324 

0 hne Filter .. .. 100 100 100 100 100 100 100 100 
F ilter der Gruppe 4 - - 20 33 59 100 170 246 

" " " 9 - - - 9 32 105 370 940 

" " " 5 - - - - 12 50 292 1170 

" " " 
2 - -1 - -I - -I - 346 

hne Filter 30 Sek. . 50 50 50 50 50 50 50 50 

" " 10Min .. 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 
0 

Bei der für diese Versuche von MAuGRAN durch SHAPIR0288 ausgeführten 
Messung der Durchlässigkeit der verschiedenen Filtergläser für die effektive Strah
lungsenergie wurde ein Quarzsektorphotometer in Verbindung mit einem Quarz. 
spektographen nach HILGER benutzt, nach der von HowE und GrBSON ent
wickelten Methode. 

Um nun einen Anhaltspunkt für die Festsetzung der bei den verschiedenen 
Filtern anzuwendenden Bestrahlungsdauer zu haben, wurde von MAUGHAM196 

zunächst angenommen, daß die Wellenlänge 3024 A besonders antirachitisch 
wirksam sei, und die Bestrahlungsdauer bei Verwendung der versch.,iedenen Filter 
dementsprechend nach Maßgabe der Tabelle (Wellenlängen in A, Tabelle 16) 
variiert. 
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Als Maßstab für die antirachitische Wirkung auf die Tiere dienten: l. der 
Allgemeinzustand, 2. die Gewichtszunahme, 3. der Sektionsbefund, 4. die Rönt
genaufnahme, 5. die Kalk- und Phosphoranalyse des Blutserums, 6. der Aschen
gehalt der Oberschenkelknochen. 

Von diesen Ergebnissen sei hier nur das Gesamtresultat angeführt. Die 
Reihenfolge der verschiedenen Bestrahlungsarten nach ihrer Heilwirkung ordnet 
sich danach folgendermaßen: 

Gruppe! [Heilwirkung 
! 

Heilwirkung Filter Gruppe [ Filter 
i % % 

1 unbestrahlt 0 4 helles Glas 2 mm 78 
2 Fensterglas 0 3 grünes 

" 
82 

5 helles Glas 4 mm 8 7 1 Minute ohne Filter 95 
9 

" " 
5 

" 
45 lO 10 Minuten " 100 

6 1/ 2 Minute ohne Filter 67 11 Sonnenlicht 100 
s Purpurglas 74 

Hieraus konnte ersehen werden, daß die Wellenlängen der antirachitisch 
wirksamen Strahlen zwischen 3130 und 2650 A liegen. 3130 Ä selbst scheint keine 
solche Wirkung mehr, die unter 2896 !.liegenden nur noch eine schwache Wirkung, 
zu haben. Die stärkste Wirkung haben 2968 Ä; bei 3024 Ä beträgt sie noch 
etwa ein Viertel davon. 

Auch die Menge der Ultraviolettbestrahlung, die zur Rachitisheilung bei 
Hühnchen erforderlich ist, wurde von MAUGRAM und DYE197 festgestellt. Bei 
experimentell rachitisch gemachten Tieren genügte eine 28 Tage lang durchge
führte tägliche Bestrahlung von l Minute, wenn die Lampendistanz 221 / 2 Zoll 
betrug, und von 2 Minuten bei 30 Zoll Entfernung. Die täglichen Bestrahlungen 
konnten auch durch wöchentlich einmalige Bestrahlung bei einer Gesamtdauer 
von 371 / 2 Minuten ersetzt werden. Auf unbefiederte junge Hühnchen erwies sich 
die Strahlenwirkung deutlich Rtärker als bei bereits mit Federn versehenen 
Tieren. 

Hier seien noch Versuche von RussELL 263 erwähnt, in denen er feststellen 
konnte, daß das als ultraviolett-durchlässiges Fensterglas verwendete Cel-0-Glas 
etwa 33-40 Ofo der für die Knochenbildung wirksamen Strahlen durchläßt. Für 
diese Untersuchungen wurden aus den bei verschiedener Bestrahlungsbehandlung 
gehaltenen Gruppen von Küken jede Woche 4-8 Tiere zur Analyse der Knochen
asche herausgenommen. RussELL denkt daran, durch diese physiologisch{' 
Vergleichsmethode neben der Acetonmethylenmethode dahin zu gelangen, die 
Wirkung der Sonnenstunden in Stunden der Quarzquecksilberlampe aus
zudrücken. 

Einen Fingerzeig, wo der Angriffspunkt der Ultraviolettstrahlen beim Ge
flügel zu sehen ist, kann man vielleicht aus den Versuchen von TAIT und Hou142 

gewinnen. Diese Autoren machten 8 Küken rachitisch, von denen sie bei 4 die 
Bürzeldrüse (Öldrüse, Glandula uropygialis) entfernt hatten, und versuchten sie 
dann durch Ultraviolettbestrahlung zu heilen. Dies gelang auch bei den Normal
tieren vollkommen, während die ohne Öldrüse praktisch keine Besserung zeigten. 
Nach Hou wäre es daher denkbar, daß die Federn bei den Tieren, die noch ihre 
Bürzeldrüse besitzen, von der Cholesterin abgeschieden wird, nach Bestrahlung 
mit Sonnenlicht oder Höhensonne Vitamin D enthalten; dies wurde übrigens 
auch durch Versuche an rachitischen Ratten, die mit Federn gefüttert wurden. 
wahrscheinlich gemacht. In einer späteren Arbeit teilt Hou383 mit, daß experi
mentell-rachitische Hühner mit intakter Bürzeldrüse durch Ultraviolettbestrah
lung jeder beliebigen Körperstelle rasch und sicher geheilt werden können. 
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Nach Entfernung der Bürzeldrüse erwies sich die Bestrahlung des Körpers 
oder der Kopfgegend als wirkungslos, während Bestrahlung der Beine auch 
bei diesen Tieren die Rachitis zu beheben vermochte. Es wird schwer sein, 
für den näheren Mechanismus dieser Wirkung eine Erklärung zu finden. 

In Deutschland hat bisher anscheinend nur R. RöMER258 bei Versuchen mit 
Bestrahlung von Küken auf die antirachitische Wirkung geachtet. Dabei wurde 
festgestellt, daß aufgetretene Beinschwäche, bedingt durch enge Raumhal
tung, allein durch Bestrahlung nicht zu beseitigen war; dagegen ließ die 
Beigabe von Lebertran Besserung eintreten, und konnte die Beinschwäche in 
2 Tagen behoben werden, als die Küken ins Freie und an die Sonne gebracht 
wurden. 

Nachdem nunmehr eine Beschreibung von der Entwicklung und den Sym
ptomen der Kükenrachitis gegeben worden ist, nachdem an Hand der be
sprochenen Arbeiten die Faktoren herausgeschält worden sind, deren Fehlen 
zu ihrer Entstehung führen, sei erwähnt, daß wir im Vigantol ein Präparat in 
der Hand haben, das in der Kükenaufzucht wertvolle Hilfe leisten kann. Experi
mentelle Untersuchungen über die Wirkung des Vigantols liegen vornehmlich 
bei Ratten und Hunden vor. MASSENGALE und NusSMEIER401 verfolgten die 
Wirkung von Vigantolgaben an Küken und fanden, daß das aktivierte Ergosterin 
in konzentrierter sowohl als auch in verdünnter Lösung weniger wirksam ist, 
Knochenweiche zu verhindern, wie die Ration Lebertran, die dem Betrag 
äquivalent ist. KLEIN und RussEL389 fanden vom verfütterten Ergosterin bei 
4 Wochen alten Küken 26,5% der gegebenen Ratteneinheiten im Kot wieder, 
vom Lebertran, auf RED bezogen, 43,1 Ofo, HALL und Kma388 fütterten Ply
mouth-Küken mit einem Grundfutter, das erfahrungsgemäß in 8 Wochen 100% 
Rachitis zu erzeugen die Eigenschaft hatte. Der ersten Gruppe wurde nur 
tropfenweise Vigantol {0,016 mg) zugegeben. Bei der zweiten Gruppe wurde 
3 Tieren je Tag 1 cm3, 3 Tieren 3 cm3 und 3 Tieren 6 cm3 (1 cm3 = 0,6 mg) 
Vigantol gegeben. Von der 7. Woche ab wurden die Dosen derart erhöht, daß 

Tabelle 17 (nach KING und HALL). 

Tägliche Gesamt-
Knochen- I Nieren-menge be- Fütterungs- Serum- Serum- Darm-Vigantol- strahlten Ca p phosphatase1phosphatase 

Nr. dosis dauer phospha-Ergosterins mg hydrolysierter tase 
cm' mg Wochen mg je 100 cm• Phosphor 

1 1 3,40 11 12,6 1 6,5 0,031 0,250 0,043 
2 1 16 4 starb(s.Anm.) - - - -
3 1 403 12 13,7 6,0 0,005 0,123 0,031 
4 3 1370 13 14,4 5,6 0,030 0,164 0,049 
5 3 1019 11 16,6 5,7 0,011 I 0,201 0,010 
6 3 2531 19 16,0 4,2 0,000 I 0,121 0,017 
7 6 72 3 starb(s.Anm.) - - - -
8 6 2740 13 13,3 3,4 0,019 0,112 0,079 
9 6 2470 12 11,2 4,1 0,019 0,170 0,132 

normale Gruppe 
1 1 Tropfen - 14 12,5 7,5 0,055 0,254 0,018 
2 täglich, - 16 13,5 6,9 0,034 0,294 0,032 
3 ent- - 7 10,7 6,2 0,076 0,256 0,064 
4 - 16 12,8 7,3 0,197 0,276 0,073 
5 spre- - 16 13,0 6,4 0,020 0,311 0,094 eh end 6 0,016mg - 13 10,6 7,6 0,085 0,260 0,034 
7 - 14 10,3 6,0 0,066 0,196 0,050 
8 Ergo. - 14 11,1 6,4 0,178 0,227 0,032 sterin 9 - 18 10,3 7,2 - - -

Anm. Cachexia, perikardische Infusion. 
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die Tiere in den einzelnen Gruppen erhielten 9, 27, 54 mg bestrahltes Ergosterin 
je Tag. Nach der 9. Woche wurden diese Tiere anämisch, bekamen Beinschwäche 
und zeigten empfindliche Augen. Die erste Gruppe blieb normal. Die dritte 
Gruppe, die Kontrollgruppe, zeigte typisch rachitische Symptome. Histologische 
Studien zeigten keine Beeinflussung von Aorta, Leber, Nieren und Eingeweiden. 
Die Knochen der Tiere der Gruppe 2 zeigten dünnen, weichen Schaft, der mit 
dickem, gallertartigem Mark gefüllt war, während die Knochen der Tiere der 
Gruppe 3 brüchig und breiter, oft flach und gebogen waren. Das Mark zeigte 
nicht die oben erwähnte gelatineartige Konsistenz. Die Studie zeigt, daß lange 
verabreichte oder große Dosen Vigantol bei der Kükenfütterung zu Appetit
verlust, Gewichtsverlust und endlich zu schweren Nährschäden und Tod führen 
können. Ferner verfolgten die Autoren die Schwankungen des Phosphatase
gehaltes im Knochen als zahlenmäßig feststellbaren Ausdruck der durch dieses 
Enzym hervorgerufenen fortschreitenden Entkalkung des Knochens. Die 
Vigantolhühner hatten, wie die Tabelle 17 zeigt, weniger als die Hälfte der Phos
phatase in den Knochen wie die normalen, und es scheint die Annahme be
rechtigt, daß der Knochenabbau mit der Verringerung des Enzyms verbunden 
ist, das die Bildung und die Erhaltung der Knochen besorgt (RoBISON419 ). 

Über Vigantolschäden und deren klinisches Bild liegt ein reiches Material bei 
vielen Tieren vor. Im Rahmen dieser Arbeit kann auf diese interessanten Fragen 
leider nicht eingegangen werden, insbesondere nicht auf deren theoretische 
Erklärungen. 

II. Wirkung der Milch bestrahlter Kühe auf die Geflügel- Rachitis. 

In dem folgenden Hauptabschnitt über den Einfluß des Lichtes auf milch
gebende Tiere wird vielfach die Rede davon sein, daß Küken als Testobjekte 
zur Prüfung der Milch bestrahlter Kühe auf ihre Schutz- und Heilwirkung für 
Rachitis verwendet wurden, und ebenso auch von den gleichen Wirkungen der 
direkt selbst bestrahlten Milch. Aus diesen späteren Ausführungen wird entspre
chend umgekehrt auch zu den uns hier jetzt interessierenden Fragen hervor
gehen, wie weit auf diesem Wege indirekte Wirkungen de8 Lichtes auf die Rachitis 
beim Geflügel zu erreichen sind. 

Nur auf eine speziellere Untersuchung der für Küken antirachitischen Wir
kung der Milch ultraviolett bestrahlter Kühe sei hier als Beispiel noch besonders 
eingegangen. GowEN71 hat mit MuRRAY, GoooH und AMES solche Versuche an 
Rhode-Island- und weißen Leghornküken durchgeführt, die zunächst durch 
entsprechende Mangelfütterung klinisch und röntgologisch rachitisch gemacht 
und hiernach mit der Milch bestrahlter und, zur Kontrolle auch unbestrahlter, 
Holsteinkühe gefüttert wurden. Die Bestrahlung der Kühe erfolgte 1 Monat 
hindurch mit täglich 15, und einen weiteren Monat mit 30 Minuten Dauer aus 
einer CooPER-HEWITT-Wechselstromlampe. In dem Versuche mit den Rhode
Island-Küken waren nach 50 Tagen die mit der Milch von bestrahlten Kühen be
handelten Tiere auch nach Ausweis der Röntgenbilder wieder frei von Rachitis, 
während sich diese bei den Tieren, die Milch von unbestrahlten Kühen erhielten, 
klinisch und röntgologisch bis zu schwersten Erscheinungen weiter entwickelt 
hatte. 

Ebenso zeigten im Leghornversuch nach 3H Tagen 4 von den 5 mit Milch 
bestrahlter Kühe behandelten Küken nur noch eine ganz geringe Steifigkeit, 
während 4 von den 5 mit Milch der unbestrahlten Kühe behandelten Küken eine 
beständige Zunahme ihrer Rachitis aufwiesen und nur das 5. dieser Gruppe, das 
auch anfangs nur eine geringe Entwicklung der Rachitis gezeigt hatte, eine nur 
geringe Verstärkung der Erscheinungen erkennen ließ. 
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Ill. Bestra!Uung des Futters. 
Hier sollen nun noch die wenigen und noch keineswegs einheitlichen Erfah

rungen mitgeteilt werden, die über die antirachitische Wirkung der Bestrahlung 
anderer Futtermittel bei Hühnern gemacht wurden. 

Wenn es 0. ScHULTz283 gelang, ein haltbares Milchfettsterin herzustellen 
(Liposterin G der Firma Kersten in Grabenstein), das sich nach Ultraviolett
bestrahlung als hochwirksam gegen Rachitis auch der Hühner erwies, so gehört 
dies noch zu den an anderer Stelle wiedergegebenen Versuchen über die Wirkung 
bestrahlter Milch (s. S. 874). Die gleiche Wirkung konnte ScHULTZ auch mit 
anderen mit Futtermehl zu einem "Aufbaumehl" vereinigten tierischen und 
pflanzlichen Ölen erreichen. Im Gegensatze hierzu konnten MussEHL und MARs
DEN215 durch Fütterung mit bestrahltem Maisöl die Beinschwäche beim Geflügel 
nicht verhindern. 

Und für betrahlten Weizen, der I5 Minuten lang aus I Fuß Abstand bestrahlt 
worden war, ergaben die Versuche der Idaho-Station149 bei den damit gefütterten 
Hühnern sogar eine Vermehrung der Rachitisfälle und der Sterblichkeit. 

c) Pseudo-Rachitis und Licht. 
Im Zusammenhange mit diesen Ausführungen über Rachitis und Licht muß 

noch eine Erkrankung und ihr Verhältnis zur Betrahlung erwähnt werden, die 
leicht mit Rachitis verwechselt werden kann und gegen die sich das Licht an
scheinend machtlos erweist. Es handelt sich um die von N ORRIS, HEUSER und 
WILGus226 beschriebene Beinlähmung der Küken, die wohl den Eindruck einer 
Vitaminmangel-Krankheit macht und für deren Verhütung nach NORRIS die 
Milch ein neues Vitamin enthalten sollte. HART, KLETZIEN und ScoTT84 haben 
nun 5 Jahre lang diese Krankheit studiert und nach ihren Ursachen gesucht. 
Hierbei hielten sie stets 3 Gruppen zu je I6 Küken unter Vermeidung einer 
Vitamin-D-Zufuhr und bei folgenden Beleuchtungsverhältnissen: Gruppe I mit 
Auslauf in der Sonne, 2 im Vorraum des Laboratoriums bei täglich 10 Minuten 
Ultraviolettbestrahlung aus einer Quarzlampe, 3 in einem Kellerraum. Auch 
sie beobachteten nun in diesen Jahren eine Anzahl von Fällen jener Beinlähmung, 
die mit Gelenkschwellungen und Zehenverkrümmungen einhergeht, und fanden, 
daß sie besonders bei den am raschesten wachsenden Tieren auftrat. Da sie 
zwar am seltensten bei den auf dem Sandplatz, aber doch auch gelegentlich bei 
diesen in der Sonne aufwachsenden Küken, und häufiger auch bei den ultra
violett bestrahlten vorkam, und überdies sämtliche Tiere die ganze Zeit ad libi
tum abgerahmte Milch und Milchpulver zum Grundfutter erhielten, endlich auch 
die von Zeit zu Zeit an einzelnen Tieren der verschiedenen Gruppen ausgeführten 
Aschenanalysen der Knochen (Tibia) einen ausgezeichneten Kalkansatz ergaben, 
so stellten HART, KLETZIEN und ScoTT hierdurch fest, daß diese der Rachitis 
äußerlich ähnelnde Kükenkrankheit sicher keine Rachitis ist und daß auch in der 
Milch kein Vitamin dagegen vorhanden sein kann. 

5. Wirkungen des Lichtes bei Bestrahlung des Futters auf die Leistungen 
des Geflügels. 

Wenn wir von der soeben besprochenen und, wie wir sahen, durchaus nicht 
unbestrittenen Möglichkeit absehen, durch Bestrahlung des Futters beim Ge
flügel der Rachitis entgegenzuwirken, so bleiben noch einige Erfahrungen über 
andere Wirkungen der Futterbestrahlung beim Geflügel hier zu erwähnen. 

Über positive Ergebnisse berichtet 0. ScHULTz2B3, der als Wirkung der 
Fütterung der Legehennen mit seinem, bestrahltes Milchfettsterin oder be-
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strahlte Öle enthaltenden Aufbaumehl eine Steigerung des Gewichtes und der 
Schlüpffähigkeit der Eier, sowie der Lebensfähigkeit der Küken angibt. 

Einen außerordentlichen Erfolg würde es bedeuten, wenn sich die von 
ANGER5 erhaltenen Ergebnisse bestätigen ließen, der im Winter vom l. Januar 
bis 15. Februar von 5 Hennen, die bestrahltes Futter erhielten, 128, dagegen von 
der Kontrollgruppe, die das gleiche Futter unbestrahlt bekam, nur 63 Eier erzielte. 

Demgegenüber sah man bei den Versuchen der Idaho Stationl49 bei Fütte
rung mit bestrahltem Weizen eine Verringerung der Eiproduktion und der 
Schlüpffähigkeit der Eier eintreten. 

Auch auf das Wachstum der Küken konnten W ALTHER und SoMMER339 kaum 
einen ersichtlichen Erfolg feststellen, als sie der einen Gruppe von je 22 (8 Tage 
alten) Küken durch 35 Tage täglich ein Futter gaben, das vorher auf 1 m Ent
fernung bestrahlt worden war, während die andere Gruppe es unbestrahlt erhielt; 
denn bei der Futterbestrahlungsgruppe betrug die tägliche Zunahme auch nur 
4,94 g gegenüber 4,7 g bei der anderen, und der Futterverbrauch je Gramm Ge
wichtszunahme 4,89 gegenüber 5,12 g (s. a. o. Tabelle 11 auf S. 844). 

111. Einfluß des Lichtes auf Wiederkäuer und auf die Milch. 
1. Einfluß des Lichtes auf Wachstum und Entwicklung. 

Die bisher vorliegenden Versuche über die Wirkung des Sonnenlichts und 
der künstlichen Bestrahlung auf die Entwicklung und Gewichtszunahme junger 
wachsender Wiederkäuer sind ohne positives Ergebnis verlaufen. 

So konnten MoRRISON und RuPEL213 keinen Einfluß der Sonnenbestrahlung 
auf das Wachstum von Kälbern feststellen, die sie im übrigen bei einer sehr viel
seitigen und reichlichen Ernährung aufzogen. Und ebenso brachten die Unter
suchungen von GuLLICKSON und EcKLES 77 ein völlig negatives Resultat, da, 
soweit sich wenigstens auf Grund der Gewichtszunahmen und allgemeinen Beob
achtungen der Entwicklung sagen ließ, die Entziehung des Sonnenlichts bei 
Kälbern von 1 Woche bis zu 2 Jahren ohne Einfluß blieb. 

Auch mit künstlicher Ultraviolettbestrahlung konnten keine Erfolge erzielt 
werden. VöLTZ und KIRscn332, 333• 160· 334 haben in einer größeren Versuchsreihe 
die Wirkung der natürlichen und künstlichen Bestrahlung auf die Konstitution des 
Gesamtorganismus bei Kühen untersucht. Diese Versuche wurden mit Verglei
chung von 18 Jungrindern durchgeführt, die bei quantitativer Fütterung auf 
3 Gruppen verteilt wurden, deren l. bei dauernder Stallhaltung künstlich be
strahlt wurde, deren 2. bei dauernder Stallhaltung unbestrahlt blieb, und deren 
3. im Stall mit täglich 3stündigem Auslauf gehalten wurde. 

Die künstliche Bestrahlung fand mitteist eines Jesionek-Doppelbrenners der 
Hanauer Quarzlampengesellschaft statt, und zwar über dem Rücken der Tiere 
aus l m Entfernung. Von den je 6 Tieren der bestrahlten und unbestrahlten 
Stallgruppe, die mit gleichem Anfangsgewicht von durchschnittlich 183 kg ein
gestellt wurden, hatten die bestrahlten nach 44 Tagen im Durchschnitt 5 kg 
mehr als die unbestrahlten zugenommen. Doch hatte sich während des Versuchs 
auch ein nachteiliger Einfluß der Bestrahlungen herausgestellt, indem diese bei 
2stündiger Dauer die Freßlust und Gewichtszunahme herabsetzte, so daß schließ
lich auf eine Ij2stündige Bestrahlung heruntergegangen werden mußte. 

Die vergleichende Feststellung der Körpermaße ergab zwischen diesen beiden 
Gruppen keine wesentlichen Unterschiede, die übrigens bei der nur 44tägigen 
Versuchsdauer wohl auch kaum zu erwarten waren. 

Nach Fortsetzung des Versuches, unter Einbeziehung der 3. Gruppe mit 
täglichem Auslauf, stellten sich am Ende der Gesamtdauer des VersucheR nach 
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77 Tagen die Gewichtszunahmen und die Futterverwertung bei dieser 3. Gruppe 
als die besten heraus. Auch in der Nachentwicklung aller 3 Gruppen bei Weide
gang blieb diese, vorher unter den natürlichsten Bedingungen gehaltene Gruppe 
den beiden anderen weit voraus, sowohl an Gewichtszunahme wie auch in der 
Entwicklung des Brustmaßes, der Hüftbreite und der Rumpflänge; dies war auf 
die regelmäßige Betätigung der Muskeln bei der Bewegung im Auslauf zurückzu
führen. 

Hinsichtlich der Ultraviolettbestrahlung ergab sich jedenfalls, daß bei ge
swnden wachsenden Rindern bei dauernder Stallhaltung kein wesentlicher Einfluß der 
künstlichen Höhensonne auf die Entwicklung und Konstitution zu verzeichnen war. 

Zwei japanische Forscher, KENZO IGUCHI und SorcHIKozuxr385, bestrahlten 
6 Airshire-Kälber 16 Wochen lang täglich 2 Stunden auf 1m Entfernung mit 
~iner Hanovia Quarz-Quecksilberdampflampe. Ihre Versuchsanordnung war 
folgende: zwei Gruppen, aus je 3 Kälbern bestehend, wurden abwechselnd je 
4 Wochen bestrahlt. Gruppe A wurde in der ersten und dritten Periode, GruppeB 
in der zweiten und vierten bestrahlt. Die durchschnittliche tägliche Gewichts
zunahme jeder Gruppe in jeder Periode betrug: 

1. Periode 2. Periode 3. Periode 4. Periode 
kg kg kg kg 

Gruppe A ......... 0,66 0,50 0,61 0,68 
Gruppe B ......... 0,57 0,42 0,49 0,66 

Vergleicht man die durchschnittlichen Tageszunahmen der beiden Gruppen 
während der bestrahlten und der unbestrahlten Perioden, dann ergibt sich im 
ersten Fall eine Gewichtszunahme von 0,59 kg gegen 0,56 kg im letzten, Zahlen, 
die so wenig in ihrer Größenordnung voneinander abweichen, daß irgendwelche 
Schlüsse nicht daraus gezogen werden können. Im Gegensatz zu den Beob
achtungen von VöLTZ erwies sich hier eine zweistündige Bestrahlung nicht als 
nachteilig; die Kälber drängten sich während der Bestrahlung unter die Lampe 
wegen der dort herrschenden Wärme und käuten wieder. 

2. Einfluß des I .. ichtes auf den Kalk- und Phosphorstoffwechsel von 
Milchkühen und -ziegen. 

HART, McCoLLUM und HuMPHREY85 hatten 1909 wohl als erste gezeigt, daß 
bei milchgebenden Tieren über lange Perioden eine negative Bilanz des Kalkstoff
wechsels zu bestehen pflegt. Diese für Kühe gemachte Feststellung konnten 
STEENBOCK und HART307 auch an Ziegen bestätigen. Diese Autoren hatten bei 
ihren groß angelegten und mit systematischer Konsequenz durchgeführten Unter
suchungen an der Wisconsin Agricultural Experiment Station in Madison zunächst 
dem Kalkstoftwechsel der landwirtschaftlichenN utztiere (s. Anm.) durch exakte Bilanz
versuche an Schweinen und Ziegen ihre Arbeit gewidmet, wobei sie besonders 
auch die Kalkausscheidung im Darm berücksichtigten. So fanden sie, daß die 
Kalkaufnahme offenbar funktionell von verschiedenen Organen des Körpers 
abhängt, und daß die Milchdrüse bei voller Tätigkeit dem Knochensystem Kalk 
und Phosphor entziehen kann. Zugleich verursachen die normalen Darmsekre
tionen durch ihren Kalkgehalt eine Herabsetzung des Verdauungskoeffizienten 
für den Kalk, so daß sie schon unter normalen Verhältnissen bei geringer Kalk
zufuhr die Kalkbilanz negativ gestalten. Die Kalkausscheidung im Harn geht 

Anm. Über deren Kalkstoffwechsel im allgemeinen s. W. LINTZEL: Der Mineralstoff
wechsel, im dritten Bande dieses Handbuchs. 
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mit derjenigen durch den Darm dabei durchaus nicht parallel und kann bei 
schweren intestinalen Kalkverlusten unverändert bleiben. STEENBOCK und HART 
hatten dabei auch darauf hingewiesen, daß bei der Milchziege ein wesentlicher 
Einfluß von frischem, grünem Weidegras im Vergleich zum Dürrheu auf den Kalk
stoffwechsel ausgeübt wird, der eine vermehrte Resorption des Kalks und einen 
besseren Ansatz desselben im Skeletsystem verursacht. 

Um dieses "Etwas", das offenbar mit dem Grünfutter aufgenommen wird, 
näher zu ergründen, verglichen HART und STEENBOCK und HoPPERT91 die Wir
kung verschiedener grüner und trockener Futterpflanzen nebst Orangensaft und 
Lebertran auf die Kalkassimilation bei lactierenden und bei trockenstehenden 
Ziegen und fanden in ihren an 5 Tieren durchgeführten Mineralstoffwechselver
suchen, daß, im Gegensatz zum Orangensaft, sowohl frisches Gras und grüner 
Hafer, letzterer in ähnlicher Weise auch, wenn er in direkter Sonne getrocknet 
war, und ferner auch Lebertran, den Kalkansatz deutlich zu steigenrund negative 
Kalkbilanzen in positive umzuwandeln vermochten. 

HART und STEENBOCK gingen nun mit ELVEHJEM89 dazu über, das Licht 
direkt auf die Milchtiere einwirken zu lassen, und führten weitere Untersuchungen 
an 1 nichtmilchgebenden und 2 lactierenden Ziegen durch. Die Tiere wurden 
planmäßig durch die Art der Fütterung zu einer negativen Calciumbilanz ge
bracht und dann der Behandlung mit Ultraviolettbestrahlung unterworfen. Dabei 
wurde der Kalk und Phosphor in den Einnahmen wie in sämtlichen Ausgaben
Harn, Kot, Milch - und ferner auch im Blute bestimmt. Tatsächlich ließ sich 
auch nach täglich 20 Minuten langer Bestrahlung der Tiere mittels der Quarz
quecksilberlampe eine Umwandlung der negativen Kalkbilanz in eine deutlich 
positive beobachten, und auch der Gehalt des Blutes an anorganischem Phosphor 
erwies sich hiernach als wesentlich erhöht. 

Die Autoren schlossen damals hieraus, daß für den Kalk- und Phosphor
ansatz beim Vieh das Sonnenlicht vielleicht von praktisch größerer Bedeutung 
sei als die grünen Pflanzen im Futter. 

In einem späteren Versuche an einer lactierenden Ziege gelang es aber 
STEENBOCK und HART98 nicht mehr, diese Verbesserung der negativen Kalk
bilanz durch die Bestrahlung zu bestätigen. 

Auch ÜRR, MAGEE und HENDERSON233 hatten inzwischen nach Untersuchun
gen im Rowett Research Institute in Aberdeen, durch die sie den Eindruck 
gewannen, daß die Kalk- und Phosphorassimilation bei lactierenden Tieren im 
Sommer besser ist als im Winter, und daß dies nicht allein auf das Futter zurück
zuführen sei, vermutet, daß die Ultraviolettstrahlen der hier gesuchte Faktor 
seien. Ihre vorläufigen Versuche mit Bestrahlung von Milchziegen durch die 
Kohlenhagenlampe ergaben aber zunächst keinen Einfluß auf die Milchleistung. 

Unterdessen veröffentlichten HART, STEENBOCK und ELVEHJEM89 ihre er
wähnten Ergebnisse. ÜRR, HENDERSON und MAGEE233 fanden dann auch ihrer
seits bei ihren Versuchsziegen unter dem Einfluß der Bestrahlung eine deutliche 
Verminderung der Kalkverluste des Körpers. Sie gingen davon aus125, daß nach 
den bis dahin vorliegenden Untersuchungen und Hypothesen verschiedener 
Autoren folgende Faktoren die Kalk- und Phosphoraufnahme bei Milchtieren 
beeinflussen könnten: 

l. Das Stadium der Lactation; 
2. Der Kalk- und Phosphorgehalt des Futters; 
3. Die Art organischer Nahrungsbestandteile hinsichlieh der Verdaulichkeit 

ihres Kalkes und Phosphors und hinsichtlich des antirachitischen Vitamins; 
4. ein im Nervensystem gelegener Faktor. Sie fügten hierzu die Berück

sichtigung auch der Sonnenbestrahlung, von der sie nach dem Ausfall ihrer vorher 
Mangold, Handbuch IV. 55 
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schon an Schweinen angestellten Versuche annahmen, daß sie ebenfalls noch die 
Vorgänge zu komplizieren vermöchte. 

Da, wie erwähnt, bei voller Lactation stets eine negative Kalkbilanz besteht, 
hatte sich ÜRR124 das Ziel gesteckt, in der Prälactationsperiode möglichst große 
Kalkreserven zu schaffen und während der Lactation möglichst viel Mineralien 
in leicht aufnehmbarer Form zu geben. 

ÜRR, HENDERSON und MAGEE124• 125• 233• 231 führten nun ihre Versuche über 
den Mineralstoffwechsel an lactierenden Ziegen mit Ultraviolettbestrahlung durch (s. 
Abb. 195), indem sie beijedem Versuche eine 14-21 Tage dauernde Bestrahlungs
periode zwischen 2 ebenso lange Perioden ohne Bestrahlung einschalteten. Die 
Bestrahlung wurde dabei täglich mittels einer 10-A-Kohlenbogenlampe so aus-

Abb. 195. Ultraviolettbestrahlung der Ziege im Stoffwechselkäfig. 
(Nach 0RR, MAGEE, HENDERSON, CRICHTON"'.) 

geführt, daß immer 1/ 6 des Tieres bestrahlt wurde. Im übrigen erhielten die Aufent
haltsräume der beiden Versuchstiere das Licht nur durch Glasfenster hindurch. 

In 4 derartigen Versuchen124• 125 erhielten sie eine schwache aber deutliche 
Steigerung der Ca-Retention durch die Bestrahlung mit der Kohlenbogenlampe 
(täglich 1 Stunde aus 3 Fuß Entfernung), und zwar erfolgte diese Steigerung 
durch eine verminderte Ca-Ausscheidung in den Faeces, während die Milchver
hältnisse nicht deutlich beeinflußt wurden und auch die Kalkausscheidung im 
Harn die gleiche blieb. 

Tabelle 18. Kalkstoffwechsel der Ziege bei Bestrahlung (nach ÜRR, 
HENDERSON, MAGEE). 

Ca täglicher Durchschnitt 

1. Versuch 2. Versuch 3. Versuch 

Vor- I Bestrahlungs· Vor- I Bestrahlungs- Vor- Bestrahlungs-
periode periode periode periode periode periode 

g g g g g g 

Einnahmen 4,98 

I 

5,27 

I 

8,38 8,38 6,55 6,53 
Ausgaben . 5,22 5,ll 8,79 8,58 6,80 8,54 
Bilanz -0,24 0,16 -0,41 - 0,20 ~0,26 -0,01 
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Die günstige W irhmg der Bestrahlu.ng au.f den Kalkstoffwechsel beru.hte also 
hier attf einer Steigeru.ng der Kalkresorption im Darm (in Bestätigung von STEEN
BOCK und HART307, HusBAND, GonDEN und RICHARDS147). Sie erwies sich in
dessen auch vom Lactatiom;stadium abhängig, indem sie besonders bei voller 
Lactation die Kalkverluste verhinderte. 

Die Phosphorbilanz ging in diesen Versuchen nur in geringem und inkon
stantem Maße der Kalkbilanz parallel125. 

Diese in ähnlicher Weise auch bereits von ihnen selbst (s.o. S. H64) an
gestellten Versuche wurden von STEENBOCK und HART mit ScoTTuo dann auch 
auf Milchkühe zunächst unter dem Einfluß des direkten Sonnenlichts ausgedehnt. 
Die mit genm1en Analysen des gesamten Kalkstoffwechsels verbundenen Versuche 
wurden teils im Juni, teih; im September, in 2-4 Worhen langen Perioden, so 
durchgeführt, daß immer eine Periode mit Sonnenlichtgenuß einer solchen mit 
Ausschluß des Sonnenlichts folgte. Für die Sonnenlichtperioden wurden die 
3 Holsteinkühe, die zu den Versuchen dienten, in besonders hierfür errichteten 
"Sonnenlicht-StoffwechselRtällen" gehalten, die eine maximale Einwirkung des 
direkten Sonnenlichts gestatteten. 

Es ergab sich, daß die .Junisonne bei täglich 45-tiO amerikanische Pfund 
Milch gebenden Kühen die bei einer bestimmten Art der Fütterung bestehende 
negative Kalkbilanz wohl Z'll verringern, nicht aber völlig auszugleichen vermochte. 

Auch unter der Wirkung der Septembersonne überwogen bei Timotheeheu
fütternng bei 40-45 Pfund Milch liefernden Kühen die negativen Kalkbilanzen, 
während bei der verhältnismäßig geringen M ilchleistu.ny von 25-30 Pfund bei 
gleicher Fütterung durch rf.ir 8onnenwirku.ng das Oalci11.rn(lleichgrwicht hergestellt 
wurde. 

Noch in weiteren Versuchen gelang es HART, ~TEENBOCK, ~COTT und 
HuMPHREY98 nicht, durch direkte Bestrahlung mit natürlichem Sonnenlicht bei 
Milchkühen während hoher Milchleistung bei einer bestimmten Fütterungsweise 
ein Gleichgewicht der Kalkbilanz zu erzielen. Dagegen ließ sich durch tägliche 
Zulage von 200 g CaO jenes Gleichgewicht herstellen; hierbei war es auch gleich
gültig, ob die Kühe im Stalle oder möglichst im direkten Sonnenlichte gehalten 
wurden. Offenbar war das im frischen Grase und im übrigen l<'utter enthaltene 
Angebot an Vitamin D schon ansreichend für die gute Kalkverwertung. 

Noch in weiteren V ersuchen zeigten die letztgenannten Autoren 99 - 101, daß 
es bei Kühen mit starker Milchleistung offenbar nur sehr schwer gelingt, den Kalk
und Phosphorstoffwechsel durch Vitamin-D-Zuj1thr zn beeinjl1tssen. Denn bei 
Kühen, die täglich 40-50 amerikanische Pfund Milch gaben, ließ sich weder 
durch direkte Ultraviolettbestrahlung der Tiere, noch durch Lebertrangaben, 
noch durch Luzerneheu nach starker Sonnenhestrahlung. eine Wirkung auf 
die Ca- und P-Assimilation erreichen. 

Um größere Mengen Vitamin D zuzuführen, verwandten HART, STEENBOCK, 
ScoTT und HuMPHREY306 daher nltraviolett bestrahlte Hefe, die sich so vitamin
reich erwiesen hatte, daß 200 g davon annähernd 4000 g Lebertran ersetzen 
konnten. In den hierauf neuerdings 8 Wochen lang durchgeführten Stoffwechsel
versuchen derselben ForRcher94 an 3 frisch lactierenden Holsteinkühen, bei 
denen Fütterungsperioden mit und ohne bestrahlter Hefe abwechselten, und wobei 
sowohl die Ca- und P-Rilanz wie auch rler Ca- unrl P-Gehalt deR BlutR genau 
festgestellt, auch die antirarhiti8rhe W irk8amkrit der M ilrh wie der J1'apees dit>Rer 
Kühe an Küken geprüft wurde, ergab sich nun zwar wieder eine deutliche An
reichernng der Milch mit Fitamin D, doch auch hier wieder keinerlei Anderung 
des Ca- und P-Gehaltes im Blute oder in der Milch unter dem Einfluß der ]1'ütte
rnng mit bestrahlter Hefe. 
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Auch mit der von denselben Autoren92 erprobten Wirkung des Lebertrans 
war also bei den Milchkühen der Einfluß des Sonnenlichts nicht zu vergleichen. 

Schließlich kamen HART und STEENBOCK88 noch in weiteren Versuchen zu 
dem Schlusse, daß die Sonnenbestrahlung der Kühe im Hochsommer keinen Ein
fluß auf die Ausnutzung des Kalkes im Futter ausübt. 

Ihre Untersuchungen führten HART, STEENBOCK, ScoTT und HuMPHREYss, 99, 

indem sie auch den Einfluß der künstlichen Ultraviolettbestrahlung auf den Kalk
Phosphor-Stollwechsel der Milchkühe prüften, zu dem Schlusse, daß in dieser 
Hinsicht Unterschiede zwischen Ziege und Kuh bestehen. Die Kühe wurden hierbei 
nach einer Vorperiode von 3 Wochen 4 Wochen lang läglich 1 Stunde lang aus 
22 Zoll Entfernung mitte1st einer Hanauer bzw. einer CooPER-HEWI'I'T-Lampe 
über den Rücken bestrahlt, wobei jedesmal die Futterreste zur Vermeidung der 
Futterbestrahlung besonders abgeschirmt wurden. Die Kühe gaben dabei 35 
bis 55 Pfund Milch. 

Hier zeigte sich nun, daß auch diese Ultraviolettbestrahlung anscheinend gar 
keinen oder höchstens einen sehr geringen direkten Einfluß auf den Kalk-Phosphor
Stoffwechsel der Milchkuh ausübte. Auch auf die Milchproduktion war überhaupt 
kein Einfluß zu bemerken, und ebensowenig auf den Kalk- und Phosphorgehalt 
der gelieferten Milch. 

Die Kühe stehen hiernach im Gegensatze zu anderen Tieren, wie Ziege, Huhn, 
Ratte, die in dieser Hinsicht durch die kurzwelligen Strahlen günstig beeinflußt 
werden. Die Autoren denken zur Erklärung dieses Gegensatzes an die Möglich
keit, daß die dickere Haut der Kühe diese Strahlen nicht genügend eindringen 
läßt, oder daß ihr die Stoffe fehlen, die durch die Bestrahlung aktiviert werden. 

Sie schließen weiter, daß die Kühe ihr antirachitisches Vitamin hiernach 
offenbar ausschließlich mit dem Futter aufnehmen. 

Im übrigen lehnen sie eine im allgemeinen günstige Wirkung des Sonnen
lichts auch auf die Kühe nicht ab. 

VöLTz330 hat eine solche günstige Wirkung des Sonnenlichts auch für Schafe 
betont, da junge, frühreife Lämmertrotz einwandfreier Ernährung bei absoluter 
Stallhaltung an Rachitis erkrankten, im Gegensatz zu ihren Artgenossen, die 
täglichen Auslauf ins Freie hatten. 

Tabelle 19. Gehalt des Blutserums bestrahlter und unbestrahlter Kühe 
an Ca und P (nach BüNGER38• Durchschnittswerte der Gruppen von je 3 Kühen). 

Ca p 
---

Versuchsperioden Versuchsperioden 
Gruppe 

ohne I rrüt I ohne ohne I rrüt I ohne Bestrahlung. Bestrahlung. Bestrahlung. Bestrahlung. Bestrahlung. Bestrahlung. 
mg% mg% mg% mg% mg% I mg% 

I. unbestrahlt 11,66 13,671 11,05 6,0 6,61 6,4 
II. Rücken bestrahlt 11,59 15,87 11,15 5,9 6,6 5,7 

III. Euter bestrahlt 13,27 14,23 11,29 6,6 6,4 6,7 
IV. Rücken und Euter 

bestrahlt 11,83 14,13 11,94 5,0 6,1 5,4 

Eine vollkommene Bestätigung der Wirkungslosigkeit der Ultraviolettbe
strahlung bei Kühen auf deren Kalk- und Phosphorstoffwechsel ergaben noch ganz 
neuerdings die sorgfältigen Versuche von BÜNGER33 mit MEETZ und BrscHOFF, 
auf deren Methodik später im Abschnitt über die Milchleistung eingegangen 
wird (s. S. 872). Da hier die im Ca- und P-Gehalt des Blutserums auftretende 

Anm. 1 Blieb auch hier unbestrahlt. 
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geringe Steigerung während der mittleren Versuchsperiode nicht nur bei den 
Kühen der 2.--4. Gruppe zu beobachten war, die am Rücken, bzw. am Euter 
bestrahlt wurden, sondern auch bei denen der ersten dauernd unbestrahlt blei
benden Gruppe (s. Tabelle 19), so konnte diese Änderung im Mineralstoffgehalt 
des Bluts nicht auf die Bestrahlungen zurückgeführt werden. 

Auch die Wirkung der Bestrahlung der Kühe auf den Gehalt der Milch an 
Mineralstoffen, an Rohasche, CaO und P20 5, hat BüNGER33 mit MEETZ bei diesen 
Versuchen durch wöchentlich wiederholte chemische Analysen der Milch der 
einzelnen Tiere, quantitativ genau zu erfassen gesucht. Es ergab sich aber kein 
Einfluß der Bestrahlungen, wie aus der Tabelle 20 hervorgeht, die auch die in 
einer bei Gruppe l und 4 angefügten 4. Versuchsperiode mit Weidegang erhaltenen 
Werte für die Gesamtasche enthält. 

Tabelle20. Gehalt der Milch bestrahlter und unbestrahlter Kühe an 
Gesamtasche (nach BeNGER. Mittelwerte in % Uesamtasche für die einzelnen 

Gruppen von je 3 Kühen in den einzelnen Versuchsperioden). 

V rrsuchsperioden 

Gruppe ohne mit ohne I 
I Weide Bestrahlung 1 Bestrahlung Bestrahlung 1 

% % n,~ , % 

I. unbestrahlt . 0,75 0,741 0.76 0,73 
II. Rücken bestrahlt 0,73 0.72 0.73 

III. Euter bestrahlt . 0,75 0,75 0.78 
IV. Rücken und Euter 

bestrahlt . 0,73 0,72 0.73 0.74 

Auch die besonderen Analysen der Milch auf ihren Gehalt an CaO und P20 5 

ergaben nur sehr geringe und unregelmäßige Schwankungen und keinen nach
weisbaren Zusammenhang zwischen diesen Mineralstoffen in der Milch und der 
Bestrahlung der Tiere. 

Angesichts der Tatsache, daß sich Milchkühe bei guter Milchleistung stets 
in der ersten Periode der Lactation in negativer Kalkbilanz befinden, und nach 
ihren vergeblichen Versuchen, dieses Verhältnis durch Bestrahlung der Kühe zu 
bessern, gingen HART, STEENBOCK und TEUT102 noch von einer anderen Seite 
an die Frage heran, auf welche Weise am besten der Vitamin-D-Bedarf der Kuh 
gedeckt werden kann. Sie hatten schon 1925 im Anschluß an den Nachweis 
von STEENBOCK und HART, daß die antirachitische Wirkung l'ines FnttPrs d-urch 
Ultraviolettbestrahlung gesteigert werden kann, mit ELVEHJEM und KLETZIEN 308 

gezeigt, daß dies auch für Heu gilt, und daß Kleeheu durch Sonnenlichtbestrahlung 
eine den Kalkstoffwechsel beträchtlich erhöhende Wirkung bekommt, die das 
im Dunkeln gewonnene Kleeheu nicht besitzt. 

Sie erweiterten nun102 1929 diese Ergebnisse durch neue Versuche mit 
Luzerneheu, das in verschiedenen Expositionszeiten dem Einfluß der Sonnen
bestrahlung ausgesetzt wurde, und dessen Wirkung ~.;owohl auf den Kalkstoff
wechsel gut lactierender Kühe wie auf die Rachitisverhütung bei weißen Ratten 
untersucht wurde. . 

Zur Prüfung kam dabei Heu verschiedener Herkunft: 2 Heuarten aus Colo
rado, deren eine nur wenig (nach dem Schnitt nur noch 3 Stunden), deren andere 
aber, vom gleichen Feld und aus derselben Zeit, mehrere Tage länger dem Sonnen
licht ausgesetzt worden war; ferner ein Heu aus Wisconsin, ebenfalls Luzerne 
erster Schnitt, das 3 Tage lang der Sonne ausgesetzt worden war: als 4. Heu 
em ebenso behandeltes aus Wisconsin vom 2. Schnitt. Von diesen Heuarten 

Anm. 1 Blieb auch hier unbestrahlt. 
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wurden neben einem Grundfutter an die 3 Holsteinkühe täglich je 10 amerikanische 
Pfund verfüttert, und zwar in einer 1. Periode von 3 Wochen das Coloradoheu 1 
und in einer 2. Periode von 4 Wochen bei einer Kuh das Coloradoheu 2, bei 
den anderen Wisconsinheu 1. Die mit Analysen von Kot, Harn und Milch fest
gestellten Kalkbilanzen erwiesen sich beim Colorado 1 durchweg negativ; durch 
Colorado 1 und Wisconsin I wurden die Kalkverluste wohl nachweisbar, aber doch 
im ganzen wenig, verringert, und keine der Heuarten konnte ein Gleichgewicht 
zwischen sämtlichen Kalkeinnahmen und -ausgaben bewirken, obwohl sie alle, 
wie die Rattenversuche ergaben, antirachitische Wirkung besaßen. 

Hiernach vermuteten die Verfasser, daß die Kalkresorption im Darm nicht 
durch den antirachitischen, sondern durch andere Faktoren bedingt wird. 

Auch der Einfluß bestrahlter Hefe auf den Kalk- und Phosphorstoffwechsel 
der Milchkuh wurde von HART, STEENBOCK, KLINE und HuMPHREY94 unter
sucht, nachdem sie weder durch direkte Bestrahlung der Tiere noch durch 
Lebertran oder stark besonntes Luzerneheu einen solchen Einfluß hatten finden 
können. Indessen auch die 8 Monate durchgeführte Beifütterung von bestrahlter 
Hefe, die sich als reich an Vitamin D erwies, ergab keinen solchen Einfluß, denn 
weder der Kalk-Phosphor-Gehalt des Blutes, noch der prozentige Kalk- und 
Phosphorgehalt der gelieferten Milch ließen bei den sorgfältig durchgeführten 
Analysen und Stoffwechselversuchen eine Änderung erkennen. Die 3 Versuchs
kühe erhielten hierbei zum Grundfutter täglich 200 g bestrahlte Hefe, die in 
ihrer Vitaminwirkung etwa 4000 g vitaminaktiven Lebertrans entsprechen; die 
Bestrahlung derselben erfolgte in dünner Lage und 2 Stunden lang mit einer 
Quecksilberdampflampe aus 3 Fuß Entfernung. Der Vitamin-D-Gehalt wurde 
an Ratten geprüft. Die Milch der Kühe erwies sich entsprechend außerordent
lich reich an Vitamin D. 

3. Einfluß des Lichtes auf die Milchleistung. 

a) Bestrahlung des ganzen Tieres. 

Im Anschluß an ihre schon erwähnten, den Mineralstoffwechsel betreffenden, 
wie auch durch weitere Versuche, waren HART und STEENBOCKss, 99• 98 zu der 
Auffassung gelangt, daß die Sonnenbestrahlung der Kühe im Sommer keinen 
Einfluß auf ihre Futterausnutzung und ihre Milchleistung ausübt. Den Abfall 
der Milchleistung im Sommer bei stark milchenden Kühen führten diese Autoren 
ebenso auf die Erschöpfung ihrer Kalkreserven wie auf den Einfluß der Hitze 
und der Fliegen zurück. 

Auch hatten sie 88• 99 von der künstlichen Ultraviolettbestrahlung der Kühe 
vom Rücken her keinerlei Einfluß auf die Größe ihrer Milchproduktion beob
achten können. BERNHARDT361 gibt an, daß die Milch der Kühe, die auf der 
Sonnenseite der Berge weideten, höheren Fettgehalt aufwies als bei den Tieren, 
die sich auf der Schattenseite desselben Tales ihr Futter suchten. 

b) Bestrah 1 u n g des Euters. 

Über die Wirkung der Euterbestrahlung bei Kühen auf ihre Milchleistung sind 
von IGucm und MrTAMURA 152 Versuche mitgeteilt worden. Sie fanden bei 2 Kühen 
bei einer 14 Tage täglich 30 Minuten lang durchgeführten Bestrahlung mit der 
Quarzquecksilberdampflampe aus 25 cm Entfernung, daß diese Tiere 4,770fo 
mehr Milch mit einem um 8, 73 Ofo höheren Fettgehalt lieferten als die unbestrahl
ten Tiere, und schlossen hieraus auf die Möglichkeit, auf diese Weise eine Steige
rung der Milchleistung hervorzurufen. Das geringe Plus an Milch und Fett er
scheint allerdings noch nicht überzeugend. Ebenso dürften auch die 2,92 bzw, 
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4,24 üfo, um welche die Milch bzw. deren .Fettgehalt durch Bestrahlung des Putters 
der Kühe gesteigert wurden, innerhalb der :Fehlergrenzen liegen. Bei Bestrahlung 
nicht nur des Trockenfutters, sondern auch der Maissilage (1,5 Stunden aus 
60 cm), die neben Kraftfutter gereicht wurde, soll angeblich die Leistung an 
Milch um 28,4 und an Fett um 15,9 üfo gesteigert worden t-lein. 

Hiergegen fanden STEK~mocK und HART und ihre Mitarbeiter311 bei 2 Kühen 
keinen günstigen Einflu(J der Euterbestrahlung auf die 1li ilchrnenge. Die durch
schnittliche Milchmenge betrug vielmehr bei diesen Kühen (Nr. 7 und 8) für jede 
der 4 Wochen der Vorperiorle ohne Bestrahlung 181 bzw. 166 amerikanische Pfund 
Milch mit 3,7 bzw. 8,30/o Butterfett; dagegen für die Wochen der Bestrahlungs
periode (Euter 30-60 Minuten täglich bestrahlt) 1ö3 bzw. 140 Pfund mit 4 
bzw. 3,8 üfo Fett. 

Ebensowenig ergab sich eine charakteristische Veränderung der Milchmenge 
bei den anderweitig bestrahlten Kühen. 

Eingehendere Untersuchungen über die Wirk'ung der Ultraviolettbestrahlung 
des Euters auf die Milchleistung der Kühe sind neuerdinge von KROON170 in Utrecht 
mitgeteilt worden. Bei 2 Färsen, die sich beide in der zweiten Hälfte der Lactations
periode befanden, wurde die tägliche Milchproduktion in folgendermaßen ein
geteilten 7 tägigen Perioden festgestellt: 

l. Ohne Bestrahlung; 2. mit Bestrahlung des noch behaarten Euters (Ha
nauer Quarzlampe, aus 1 m Entfernung, am l. Tage ;) Minuten, am 2. Tage 10, 
am 3.-7. Tage 1.5 Minuten lang); 3. mit Bestrahlung des enthaarten Euters; 
4. ohne Bestrahlung. 

Bei diesen beiden Tieren war kein Einfluß auf die 2l1ilchproduktion nach-
weis bar. 

Bei einem 2. Versuche standen die beiden Versuchstiere irn Beginne der 
Lactation. Hier wurde eine wesentlich extensivere Bestrahlung angewendet, und 
zwar jeden Tag 3/ 4 Stunden lang, zuerst gleichzeitig beide Hinterviertel 1/ 4 Stunde 
lang und dann noch jedes Vorderviertel für 1 /4 Stunde, so daß deutliches Erythem, 
Abblättern und Pigmentierung der Haut eintrat. Die Perioden wurden diesmal 
eingeteilt: l. ohne Bestrahlung, 2. mit Bestrahlung deR gleich anfangR enthaarten 
Euters. 

Auch bei diesen Tieren war keine Beeinflussung der 1l1ilrhproduktion zu be
merken, ebensowenig auch bei 2 weiteren Färsen, bei denen die Bestrahlung noch 
weiter gesteigert wurde, so daß sie bei beiden aus \'2 m Entfernung und z. T. 
mit verlängerter Dauer erfolgte. 

c) Vergleichende BeRtrahlung des Euters, Rückens und anderer 
Körperteile. 

KROON 170 hat diese Versuche mit Rücksicht auf die vorher erwähnten gün
stigen Ergebnisse der Euterbestrahlung, über die InucHI und MITAMURA 152 be
richtet hatten, sowie auf die Rchon oben (S. 865) erwähnten Arbeiten, besonders 
eine Mitteilung von HENDJ<JRSON124, nach denen die negative Calciumbilanz der 
Milchziege bei Bestrahlung in eine positive umschlug, noch weiter differenziert. 
Hierbei verglich er bei 3 Kühen die Wirkung der Ultraviolettbestrahlung 1. des 
Euters, 2, des Futter8, .'J. der ganzen Kuh, wofür er Lampen von 2000 Kerzen 
Stärke verwendete. Dar-;, dicKmal nicht enthaarte, Euter wurde täglieh von hinten 
und vorn im ganzen P 1 2 Stunden lang bestrahlt. Die Kestrahlung wurde immer 
nur in der zweiten der 3 Versuchswochen durchgeführt, so daß die Leistung 
der Bestrahlungswoche an Milch und Fett mit der Leistung der Vor- und N'ach
periode wie aneh mit der einer unbestrahlten Kontrollkuh verglichen werden 
konnte. 
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Für die Bestrahlung am ganzen Tier, die täglich je 1/2 Stunde auf jede 
Seite des Rumpfes wirkte, wurde außer einer nicht albinotischen noch 
eine Albinokuh verwendet, um bei deren unpigmentiertem Fell eine größere 
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Aussicht auf eine Bestrahlungswirkung zu haben. 
Bei allen 3 Bestrahlungsarten wurde indessen, da 

die Milch- und Fettleistungen der Bestrahlungswoche 
mit an sich auch nur sehr geringen absoluten Unter
schieden, fast ausnahmslos zwischen den Leistungen 
der Vor- und Nachwoche lagen, keinerlei günstige 
Beeinflussung erzielt. 

Wenn demgegenüber das von den japanischen 
Forschern mitgeteilte Ergebnis als zutreffend an
erkannt werden könnte, so ließe sich dies, wie 
schon KRooN selbst erörtert, nur so erklären, daß 
bei den japanischen Versuchskühen ein die Milch
sekretion fördernder Vitaminfaktor gefehlt hat, der 
durch die Bestrahlung ersetzt werden konnte, wäh
rend sich bei den Utrechter Tieren die Leistung schon 
auf voller Höhe befand. 

Weitere Euterbestrahlungen hat KRooN17o auch 
noch an 2 Ziegen unternommen, bei denen eine täg
liche, mit 10 Minuten beginnende, bis auf 1/2 Stunde 
gesteigerte und hiermit 8 Tage lang beibehaltene Ul
traviolettbestrahlung mit einer 1000-Kerzen-Lampe 
nach v. PIRQUET aus 60 cm Entfernung nicht nur 
keine Erhöhung, sondern sogar eine Verringerung 
des Milchertrages zur Folge hatte, und auch nach 
Aufhören der Milchsekretion kein erneuter Beginn 
derselben dadurch hervorgerufen werden konnte. 

Als entscheidend für die Frage nach dem Werte 
der Bestrahlung für die Milchleistung der Kühe dürfen 
wohl die umfangreichen und sorgfältigen Versuche 
von BüNGER34, aa angesehen werden, der bei 12Kühen, 
die in 4 Gruppen zu je 3 geteilt wurden, nicht nur 
die Größe der Milch- und Milchfettproduktion, son
dern auch den Gehalt der Milch an Kalk und Phos
phor sowie an Vitamin D und ferner auch die Zahl 
der roten Blutkörperchen und den Kalk- und Phos
phorgehalt im Blute, unter dem Einfluß der Be
strahlung des Euters oder des Rückens untersuchte. 

Die Gruppeneinteilung war hierbei folgende: 
Gruppe I ohne Bestrahlung; 

" 2 Bestrahlung des Rückens; 
" 3 Bestrahlung des Euters; 
" 4 Bestrahlung des Euters und Rückens. 

Dieser Versuch fand statt vom 2. April bis 31. Mai. 
0 ~.8 ~ f:;O 
>~ z A In der vorhergehenden und der nachfolgenden Pe

riode blieben alle Gruppen unbestrahlt. In allen 
3 Perioden wurden zur Prüfung der physiologischen Wirkungen der Bestrahlung 
oder Nichtbestrahlung die folgenden Feststellungen gemacht: 

I. Milchertrag (Milchmenge, Fettgehalt, Fettmenge), 
2. Gewicht und Gesundheitszustand der Kühe, 
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3. Blutbild, Gehalt des Blutes der Kühe an Ca und P, 
4. Gehalt der Milch an Gesamtasche, Ca und P, 
5. Antirachitische Wirksamkeit der Milch. 
Die Fütterung und Stallhaltung der Kühe aller Gruppen war, abgesehen von 

den Bestrahlungen, während der Versuche vollkommen die gleiche. 
Die Bestrahlungen wurden mit Hanauer Quarzquecksilberdampflampen in 

einem besonders hergerichteten Bestrahlungsstand des Stalles, beginnend mit 
täglich 10 Minuten aus 100 cm Entfernung und steigend auf 30 Minuten aus 
75 cm Abstand vom Rücken bzw. Euter durchgeführt. Für die Bestrahlung 
des Rückens wurde ein JESIONEKbrenner, für die des Euters, die je lO Minuten 
lang von rechts, von links und von hinten stattfand, eine BACH-Höhensonne 
nach v. Pl:RQUET verwendet. 

Wie die Tabelle 21 zeigt, halten sich die in den einzelnen Versuchsperioden 
mit und ohne Bestrahlung auftretenden Änderungen der Milch- und Fettmengen 
und des Fettgehalts in äußerst geringen Grenzen, ohne irgendeine Beeinflussung 
durch die Bestrahlung des Rückens oder Euters erkennen zu lassen; daher weichen 
auch die Durchschnittsergebnisse von dem der unbestrahlten Kontrollgruppe 
nur innerhalb der selbstverständlichen Schwankungen und Fehlergrenzen ab. 

Auch die durchschnittliche Gewichtszunahme der Kühe während des Versuchs
abschnittes lag für die Gruppen II, III, IV, mit 19, 16, 24 kg und im Mittel 
20 kg, auf gleicher Höhe wie bei Gruppe I (20 kg) und deuteten so auf ein gleich
bleibendes Allgemeinbefinden hin. 

Bei diesen Bestrahlungsversuchen von BüNGER33 an Kühen ergab sich auch 
keine besondere Wirkung der Bestrahlungen auf das Blutbild sowie auf den 
Ca- und P-Gehalt des Blutes und der Milch. 

d) Bestrahlung des Futters. 
Nachdem KRooN170 in Utrecht, wie wir oben sahen (S. 871) in seinen Ver

suchen über den Einfluß der Bestrahlung der ganzen Kühe, des Euters oder 
des Futters, auf die Milch- und Milchfettproduktion stets negative Resultate 
erhalten hatte, führte er171 , veranlaßt durch das Erscheinen der Arbeiten von 
WACHTELaas und von PoELT247 noch eine weitere Versuchsreihe mit Fütterung 
bestrahlter Hefe bei Milchkühen aus. 

Hierfür wurde die trockene bzw. feuchte Hefe mitte1st der JESIONEK-Lampe 
lj2 Stunde lang aus 1m Abstand bestrahlt, wobei sie alle 5 Minuten gut um
gerührt wurde. Die zu diesen, gegen Ende der Stallzeit, im März bis April statt
findenden Versuchen herangezogenen Kühe befanden sich im Beginne der 
Lactation. Die Fütterung wurde in den 5 Wochen der beiden, mit trockner bzw. 
mit nasser Hefe angestellten Versuche, so eingeteilt, daß alle Tiere dasselbe 
Futter und eine Kontrollkuh nur in der 3. und 4. Woche unbestrahlte Hefe er
hielt, während 2 Kühe in der 2. Woche 1/ 4 kg unbestrahlte, in der 3. und 4. be
strahlte und in der 5. Woche wieder unbestrahlte Trockenhefe bzw. nasse Hefe 
erhielten. 

Wie die Ergebnisse zeigten, stieg die Milchproduktion bei den beiden Kühen 
unter dem Einfluß der bestrahlten Trockenhefe um 20 bzw. 101 je Woche. Bei 
zwei anderen stieg sie durch die bestrahlte nasse Hefe um 14 bzw. 181, nachdem 
sie hier allerdings um die Häfte dieses Betrages schon bei der gleichen Menge 
unbestrahlter nasser Hefe gestiegen war. 

Im ganzen ließe sich hiernach, ähnlich wie nach WACHTEL und PoELT, bei 
Zufütterung von bestrahlter trockner oder nasser Hefe mit einer Steigerung des 
Milchertrages von 2-3 l im Tagesdurchschnitt rechnen. 

Der Fettgehalt der Milch wurde dagegen nicht beeinflußt. 
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e) Anhang: Einfluß der Bestrahlung der Brust auf die Milchmenge 
bei stillenden Frauen. 

Zum Vergleich dürfte es von Interesse sein, die bisherigen Erfahrungen über die Wir 
kung der Ultraviolettbestrahlung auf die Milchleistung der menschlichen Brustdrüse hier 
heranzuziehen. 

STOLTE und WIENER315 haben wohl als erste über eine Hebung der Milchmengen bei 
stillenden Müttern durch Lichtbehandlung berichtet. Bei ihren Versuchen bestrahlten sie in 
20 Fällen die Brust stillender Frauen mit Höhensonne, und zwar mit eingeschaltetem Heiz
lampenkranz der Quarzlampe zunächst aus 80, später aus 70 und evtl. 60 cm Entfernung, 
zuerst5-7 und schließlich 25-45 Minuten lang, anfangs täglich, dann nur noch mindestens 
2mal in der Woche, wobei sie auch deutliche Hautreaktionen erstrebten. 

Nach ihren Beobachtungen soll auf die Bestrahlungen hin mitunter eine vermehrte 
Milchproduktion so stürmisch einsetzen, daß sie zu Stauungen führen kann. Auf diese Weise 
sollten auch Frauen, die bei den ersten Kindern nie genug Milch gehabt hatten, zu aus
reichendem Stillen gebracht worden sein. Die Autoren wollen sogar bis dahin keinen einzigen 
Versager gehabt haben und sprechen daher der Höhensonne eine hervorragend günstige 
Wirkung auf die Brustfunktion zu. Leider haben diese Autoren vergleichende Beobachtungen 
mit und ohne Höhensonne, wie auch Angaben über die vor oder nach den Bestrahlungen 
erhaltenen Milchmengen, nicht mitgeteilt, so daß aus ihrer Darstellung exakte physiologische 
Schlüsse gar nicht entnommen werden können. 

Im gleichen Jahre berichteten auch DONELLY48 sowie CHISHOLM und McKILLOP37 über 
gute Resultate der Höhensonnenbestrahlung bei stillenden Müttern. 

Mit dem von STOLTE empfohlenen Verfahren hat dann auch VoGT337 unter Einhaltung 
der gleichen Bestrahlungstechnik bei 30 stillenden Müttern die Brüste bestrahlt und so 
gut wie keinen Mißerfolg gesehen. Es soll dabei fast stets gelungen sein, sofern die Bestrahlung 
lange genug fortgesetzt werden konnte, allein durch die Bestrahlung die Milchabsonderung 
deutlich zu steigern und die Trinkmengen zu heben. Leider werden auch hier keinerlei 
Angaben über die vor, während und nach der Bestrahlungsbehandlung erhaltenen Milch
mengen gemacht, auch von den Gewichtskurven der Kinder nur allgemein der günstige 
Verlauf erwähnt, so daß auch diese Beobachtungen physiologisch nicht verwertbar sind. 

Aus beiden Mitteilungen geht auch nicht deutlich hervor, ob die Autoren eine solche 
Milchsteigerung durch die Bestrahlung nur für Fälle krankhafter Minderleistung annehmen, 
oder ob die Beobachtungen sich auch auf völlig im Rahmen des Pnysiologischen verlaufende 
Fälle beziehen. 

Diese Angaben fanden denn auch durch weitere Untersuchungen keine Bestätigung. 
So konnten diese angeblich günstigen Erfolge bei Frauen mit Hypogalaktie von FREUND66 

nicht bestätigt werden, so daß dieser Autor die Möglichkeit einer Steigerung der Milch
sekretion bei vorübergehendem Stocken der Milchabsonderung durch Bestrahlungsbehand
lung nur im Sinne einer suggestiven Einwirkung zuzugeben bereit ist. 

Wesentlich eingehender prüfte auch noch DROSSEL51 den Einfluß der Ultraviolett
bestrahlung der Brüste auf die Milchleistung stillender Mütter, indem sie mit 5 Minuten be
ginnend und jedesmal um 2-3 Minuten, bis auf 20 Minuten, steigernd, in den ersten 3 bis 
4 Wochen etwa 12-14 Bestrahlungen aus 80 cm Abstand vornahm. Zum überwiegenden 
Teil reagierten die Frauen hierauf mit stärkeren Erythemen und daraus entstehenden 
subjektiven Beschwerden. Diese mit täglicher Messung der Milchleistung durch gewichts
mäßige Feststellung der Trinkmengen verbundene Behandlung konnte in 15 Fällen längere 
Zeit durchgeführt werden. Leider ist nicht gesagt, welche Lichtquelle verwendet wurde. 
Aus dem Vergleich der Trinkmengen zu Beginn der Bestrahlungen und nach 3--4 Wochen 
dieser Behandlung ergab sich aber, da die Milchmenge in 4 Fällen zurückging und auch 
sonst mit und ohne Bestrahlung beträchtliche Schwankungen zeigte, daß ein Einfluß der 
Brustbestrahlung auf die von den Müttern gelieferten Milchmengen nicht anerkannt werden 
konnte. 

4. Einfluß des Lichtes auf die antirachitische Vitaminwirkung der Milch. 

a) Bei Bestrahlung der milchgebenden Tiere. 

Über den Einfluß des Sonnenlichts auf den wachstumsfördernden und anti
rachitischen Faktor der Kuhmilch hatte zunächst LucE (S. 716)187 gezeigt, daß 
dieser bei der Sommerweide, im Vergleich zu Stallfütterung im Dunkeln, ver
mehrt war. Zugleich erwies er sich von der Art des Futters abhängig, indem die 
Milch durch frisches Grasfutter stärker mit dem Wachstumsfaktor angereichert 
wurde als bei .trocknem Futter. 
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Direkte Bestrahlung der Kühe hatte keinen deutlichen Einfluß ergeben. 
Bei der Fortsetzung dieser Versuche mit derselben Jerseykuh (S. 1279)187 

ergab sich bei einer an fettlöslichem Vitamin armen Kost, daß auch die Expo
sition an der Sommersonne den Vitamingehalt der gelieferten Milch nicht aus
gleichen konnte. 

Auch wurde bei dunkler Stallhaltung ein kaum geringerer Gehalt der Milch 
an Wachstumsfaktor (Rattenversuche) erzielt, so daß der Unterschied innerhalb 
der Versuchsfehlergrenzen zu liegen schien. 

Dagegen ließen weitere Beobachtungen auf eine Beteiligung der Sonnenbelich
tung der Kuh an der Bildung des antirachitischen Vitamins in ihrer Milch schließen; 
doch erwies sich auch hier die Fütterung als Hauptsache, denn ein Vitaminmangel 
darin konnte durch die Sonne allein nicht ausgeglichen werden. Die Sonnen
bestrahlung hat also nur bis zu einem gewissen Grade die Wirkung, den antirachiti
schen Vitamingehalt der Milch auf gewisser Höhe zu halten. 

Damals traten BoAS und ÜHICK27 dafür ein, daß der günstige Einfluß des 
Weideganges auf die Anreicherung der Milch mit antirachitischem Vitamin be
sonders auf der Lichtwirkung beruhe. 

ÜHICK und RoscoE36 setzten die von LucE187 begonnenen Studien fort, 
indem sie bei Ratten das A-Vitamin oder D-Vitamin durch Milch von Kühen 
zu ersetzen suchten, die unter verschiedenen Ernährungs- und Belichtungs
bedingungen gehalten wurden. Hierbei wurden die Milchproben pasteurisiert 
und bis zum Verbrauch gekühlt aufbewahrt. Als Maßstab für die wachstums
fördernde Wirkung der Milch diente die von LucE 188 standardisierte "Wachstums
einheit". 

Der A- Vitamin-Gehalt der Milch erwies sich hierbei als unabhängig von der 
Sonnenbelichtung, da die Kühe, die im verdunkelten Stalle frisches Grünfutter 
erhielten, ebensoviel A-Vitamin in ihrer Milch produzierten wie auf der Weide. 
Dagegen sank der A-Vitamin-Gehalt auf ein Minimum, wenn statt Grünfutter 
nur Körner- und Wurzelfrüchte gegeben wurden. 

Der D- Vitamin-Gehalt der Milch erwies sich indessen als abhängig von der 
Belicht,ung, doch zugleich ebenfalls auch von der Fütterungsart, da der Vitamin-D
gehalt bei Sonnenbestrahlung der Kühe während Wurzel- und Körnerfütterung 
geringer war als während Grünfütterung. 

Der maximale A- und D- Vitamin-Gehalt der Milch fand sich bei den Kühen 
im Sommer auf der Weide. Die Butter von solcher Milch bewahrte ihren Vitamin
Gehalt in gefrorenem Zustande über 2 Jahre lang. 

Da sie besonders nach Versuchen mit Verfütterung von bestrahltem und un
bestrahltem Heu, sowie nach ihren früheren Bestrahlungsversuchen an Ziegen, 
die Ansicht von LucE für ungerechtfertigt hielten, daß die Fütterung für die 
antirachitische Wirkung der Milch wichtiger sei als die Bestrahlung der Tiere 
selbst, untersuchten auch STEENBOCK und HART mit ihren Mitarbeitern311 schon 
bei ihren bereits oben (s. S. 868) erwähnten Versuchen über die Kalkbilanzen 
bestrahlter Kühe90, 99 , sowie in weiteren Versuchsreihen an 9 Kühen, die Frage 
nach dem Einfluß der Bestrahbtng der Kiihe auf die antirachitische Wirkung der 
Milch. 

I. Versuche mit Sonnenbestrahlung der Kiihe. 
In den oben schon geschilderten Versuchen von RTEENBOCK, HART und ihren 

Mitarbeitern90• 99, 311 wurden drei Holsteiner Kühe zunächst vom ,Januar bis 
Mai 1925 im Stalle, dann bis Mitte Juni täglich 6 Stunden der Sonne ausgesetzt 
und schließlich mit der Herde draußen, gehalten. 

Die Milch von diesen und von 3 anderen Kühen wurde beständig durch Ver
fütterung an Ratten auf ihre antirachitische Wirkung untersucht. Dabei ergab 
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sich, gegen die Erwartung, in der Sonnenperiode keine Steigerung, und erst am 
Ende des Sommers ein Anstieg auf etwa die doppelte Wirkung im Vergleich zu 
der ersten Stallperiode; dieser schien indessen durch die in dieser Zeit notwendig 
gewordene Änderung der Fütterung bedingt zu sein. 

Auch die 

II. V ersuche mit direkter Ultraviolettbestrahlung der Kühe, 
die vom November bis Januar täglich 1/ 2 Stunde lang mit periodenweisem 
Wechsel der bestrahlten Körpergegend, Rücken, Kopf, Euter, mit einer CooPER
HEWITT-Lampe oder einer Hanauer Höhensonne aus 20 Zoll Entfernung statt
fand, ergaben keinen Unterschied im Vitamin-D-Gehalt der Milch gegenüber 
den unbestrahlten Kontrollperioden. Hierbei wurden Kühe von verschieden 
starker Pigmentierung verwendet, darunter eine auf dem ganzen Rücken und 

Abb. 196. Ultraviolettbestrahlung der Ziege mit künstlicher Höhensonne. 
(Aus STEENBOCK und HART"'.) 

eine zu 7/ 8 weiße Kuh. 
Auch die Technik der 

Fütterungsversuche zur 
Vitaminprobe an Ratten 
wurde, teils im Vorbeu
gungs-, teils im Heilver
such, besonders sorgfältig 
gehandhabt und die Er
gebnisse aus den Röntgen
bildern und genau mit
geteilten Aschenbestim
mungen der Knochen ab
geleitet. 

Aus diesen 3 Jahre 
lang fortgesetzten V ersu
chen, die im Gesamtergel:
nis, wenn überhaupt, nur 
einen geringen Einfluß 
der Sonnen- und der künst
lichen Ultraviolettbestrah
lung auf die antirachi-
tische Wirkung der Milch 

erkennen ließen, zogen diese Autoren311 den Schluß, daß die bessere Qualität 
der Sommermilch und-butterihre Ursache in anderen Faktoren als in der Wirkung 
der Sonne auf die Milchkühe haben muß. 

Bei Ziegen hatten STEENBOCK und HART310 positive Erfolge der Ultraviolett
bestrahlung der Tiere auf die antirachitische Wirkung ihrerMilchfeststellen können. 
Sie sahen dabei die antirachitische Wirkung durch die Bestrahlung auf das 
Doppelte steigen. Dieselben Autoren312 setzten diese Versuche auch noch an 
einer Ziege fort, die täglich 30 Minuten mit einer CoOPER-HEWITT-Lampe (50 V 
4 A) aus 6-8 Zoll Entfernung über dem Rücken des geschorenen Tieres bestrahlt 
wurde. Hier ergab sich wieder einwandfrei, daß die direkte Bestrahlung der Ziege 
die antirachitische Wirksamkeit ihrer Milch erhöht, und zwar trat dieser Erfolg 
bereits deutlich hervor, nachdem das Tier erst 4 Tage und im ganzen erst 2 Stun
den lang bestrahlt worden war. Um das Tier hierbei zu verhindern, den anti
rachitisch steigernden Faktor irgendwie anders als durch die Hautbestrahlung 
aufzunehmen, wurde das Tier in einem Holzkäfig gehalten, dessen Einrichtung 
es sogar darin verhinderte, sich zu lecken und dadurch etwaige wirksame Stoffe 
der eigenen Haut aufzunehmen (Abb. 196). 
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Da sich bei dieser lactierenden Ziege die negative Kalkbilanz unter der 
Strahlenbehandlung nicht besserte, so war hierdurch zugleich der Beweis erbracht, 
daß die früher beobachtete Verbesserung der Kalkbilanz bei der lactierenden Ziege 
(S. 865) nicht mit dem die antirachitische Wirkung der M·ilch steigernden Einfluß 
der Ultraviolettbestrahlung zusammenhängt. 

Inzwischen hatten in Deutschland auch schon VöLTZ und KIRSCH mit 
FALKENHEIM33l, 3S5, 336 Versuche aus dem Jahre 1926 über den Einfluß der 
Bestrahlung einer Kuh mit künstlicher Höhensonne und Sonnenlicht auf die 
Sekretion von antirachitischer Milch mitgeteilt. Hierbei wurde diese eine Kuh 
im Gegensatz zu dem sonst unter völlig gleichen Bedingungen gehaltenen 
Kontrolltier nach der vitaminreichen Vorperiode täglich 2mal je 1/ 2 Stunde 
aus 75 cm Entfernung über dem Rücken mit einer ,JEsroNEK-Lampe der 
Hanauer Quarzlampengesellschaft bestrahlt und die antirachitische Wirksam
keit der Milch stets durch prophylaktische und Heilversuche an Ratten ge
prüft, die durch je nach 7-14 Tagen stattfindende Röntgenaufnahmen und 
z. T. auch mit Analysen des Knochenkalks und des Serumphosphats unter
sucht wurden. 

Mit großer Übereinstimmung ging sowohl aus diesen Prophylaxe- wie Heil
versuchen336 die antirachitische Überlegenheit der Milch der bestrahlten Kuh hervor. 
Nur in einer Versuchsperiode machte sich auch bei der gegen Rachitis prophy
laktisch unwirksamen Milch der unbestrahlten Kuh doch im Heilversuch eine 
schwache positive Wirkung bemerkbar. 

Auch Weidekühe, die im August und September der natürlichen Sonne aus
gesetzt waren, gaben, außer 2 Tieren, eine antirachitisch wirksame Milch; wie 
schon frühere Autoren vermuten VöLTZ und KIRSCH, daß dies teils durch die 
direkte Sonnenbestrahlung der Tiere und teils durch den höheren Vitamin-D
Gehalt des Weidefutters bedingt war. 

VöLTZ und KIRscH336· 333 haben aus diesen Versuchen für die praktische 
Tierhaltung die Anregung abgeleitet, die Milchkühe nicht nur auch im Winter 
täglich eine Zeitlang ins Freie zu bringen, sondern auch zur Verhinderung von 
Rachitis mit Quarzlampen zu bestrahlen. 

Wie VöLTZ und KIRSCH, so kam auch GowEN im Gegensatz zu HART und 
STEENBOCK zu einem für die Bestrahlung günstigen Ergebnis. 

Auch GowEN 71 prüfte die antirachitische Wirksamkeit der Milch von ultra
violett bestrahlten Kühen, und zwar an Küken, die klinisch und röntgologisch 
rachitisch gemacht waren. Die 3 Holsteiner Versuchskühe erhielten durch 
1 Monat zunächst keine Bestrahlung, im 2. Monat wurden 2 Kühe täglich 15 Mi
nuten und im 3. Monat 30 Minuten aus 3 Fuß Abstand über dem Rücken mit 
einer CooPER-HEWITT-Wechselstromlampe bestrahlt. Der Ausfall der Fütterung 
der Küken mit der Milch der bestrahlten Tiere sowie der unbestrahlten Kontroll
kühe zeigte, daß die Milch der bestrahlten Kühe die größere antirachitische Wirk
samkeit hatte, während die der unbestrahlten nicht imstande war, die Rachitis 
zu heilen oder auch nur ihren Fortschritt zu hemmen. 

BRUCK-BIESOK, v. PIRQUET und W AGNER.32 bestrahlten 1926 2 Kühe täglich 
1 Stunde aus 50cm mitder Hanauer JESIONEK- Quarzlampe, um die antirachitische 
Wirksamkeit ihrer Milch zu steigern. Während STÖLTZNER mit der von VöLTZ 
und KrnscH bestrahlten Milch bei Kinoern im Heilversuch den antirachitiRchen 
Wert dieser Milch nicht mit Sicherheit nachweisen konnte, gelang el' v. PIR
QUET und seinen Mitarbeitern mit der Milch ihrer bestrahlten Kühe zwar nicht, 
zwei florid rachitische Säuglinge zu heilen, obwohl Ratten dabei sowohl die 
rachitisheilende wie -verhütende Wirkung eindeutig zeigten, in Bestätigung der 
Versuche von VöLTz; wohl aber konnten sie die antirachitische Wirkung in 
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einem Prophylaxeversuch an 6 von 8 Säuglingen bestätigen. Sie halten daher 
die Milch der mit Quarzlampe bestrahlten Kühe zur Rachitisprophylaxe bei 
normal-zeitig geborenen Kindern für geeignet. 

Völlig ergebnislos sind aber dann wieder die neuesten sehr sorgfältigen Ver
suche verlaufen, in denen BüNGER33 mit KULTERER und RoMINGER die Milch 
der Kühe aus den schon oben mehrfach erwähnten Bestrahlungsversuchen 
(s. S. 872) an jungen Ratten im Anfangsgewicht von 30-50 g auf ihre anti
rachitische Wirksamkeit sowohl in Prophylaxe- wie in Heilversuchen prüfte. Die 
Entwicklung der Ratten wurde hierbei durch die fortgesetzte Gewichtskontrolle, 
die rachitischen Erscheinungen und ihre Heilung durch Röntgenaufnahmen, 
kontrolliert. Durchgreifend bessere antirachitische Wirkungen der Milch der 
bestrahlten Kühe waren aber, nach den ausführlich von BüNGER wiedergegebenen 
Protokollen sämtlicher einzelner Versuche, weder im Heil- noch im Schutzversuch 
festzustellen. Ebensowenig ergaben sich, wie die Tabelle 22 zeigt, verwertbare 
Unterschiede in der körperlichen Entwicklung zwischen den mit der Milch der 
Kühe aus den verschiedenen Gruppen und Versuchsperioden gefütterten Ratten 
sowie bei einer ohne Milch ernährten Kontrollgruppe von Ratten. 

Tabelle 22. An tira chiti sehe Wirkung der Milch bestrahlter und 
u n b es t r a h I t er Kühe (nach BüNGER33 ) (Gewichte der Ratten, auf das 

Anfangsgewicht = 100 reduziert, in Gruppen-Durchschnittswerten). 

Gruppe der Kühe 

I. unbestrahlt . . . . . 
li. Rücken bestrahlt .. 

III. Euter bestrahlt . . . 
IV. Rücken und Euter bestrahlt 
Ratten-Kontrollgruppe . . . . . 

129 
137 
137 
139 
134 

Schutzversuch 

213 
215 
207 
210 
200 

Gegenüber diesen eigenen, auf Grund der Versuche an 12 Kühen erhobenen, 
völlig negativen Ergebnissen führt BüNGER die, vorher bereits erwähnten, posi
tiven Resultate von VöLTZ und KmscH333• 336 auf Zufälligkeiten zurück, denen 
ihre nur mit 1 bestrahlten Kuh und I Kontrollkuh ausgeführten Versuche unter
liegen konnten, und ferner darauf, daß die Milch ihrer bestrahlten Kuh einen 
ungewöhnlich hohen Kalkgehalt aufwies. 

BüNGER hält daher auch verallgemeinernde Folgerungen aus allen diesen 
Versuchen hinsichtlich der Verwendung der künstlichen Bestrahlungen für die 
landwirtschaftliche Praxis der Milchviehhaltung noch für verfrüht und gelangt 
dazu, selbst von solchen Maßnahmen abzuraten. 

Demgegenüber haben indessen ganz neuerdings wieder FALKENHEIM und 
KmscH60a Stellung genommen und die im Einklange mit jenen amerikanischen 
Arbeiten positiv verlaufeneu Versuche von VöLTZ und KmscH gerechtfertigt. 
Hierbei betonen sie, daß die von BüNGER stets auf 1 cm3 Kuhmilch beschränkte 
Menge sehr wohl nicht ausgereicht haben könnte, um den Schwellenwert für 
eine Heil- oder Schutzwirkung bei der Ratte zu erreichen, und heben hervor, daß 
bei der antirachitisch sehr verschiedenen Wirksamkeit der Kuhmilch, die sie 
durch eine Tabelle (s. Tabelle 23) belegen, auch bei der durch direkte Bestrah
lung maximal angereicherten Milch für die Ratte nach FALKENHEIM stets 2 bis 
3 cm 3 benötigt werden. Sie stimmen daher BüNGER durchaus zu, daß, wie in 
dessen Versuchen, 1 cm 3 Milch von bestrahlten Kühen im Rattenversuch noch 
keine antirachitische Wirksamkeit entfalten könne; sie kommen aber im Gegen
satze zu BÜNGER auch wieder zu dem Schlusse, daß die Milch durch die Bestrah
lung der Kühe antirachitisch wirksam gemacht wird. 
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Tabelle 23. Antirachitische Wirkung verschiedener Milchsorten 
(nach FALKENHEIM und KIRSCH). 

Milchsorten 

Vollmilch bei gewöhnlicher Stall
haltung (Kuh 151) .... 

Vollmilch bei Stallhaltung vor 
der Bestrahlung . . . . 

während der Bestrahlung (Kuh 
154) ........... . 

Vollmilch bei Weidegang August 
September (Fräuleinhofer Milch) 

-~~~----~ ---~-----

Vollmilch bei Weidegang im 
Herbst, September-November 
(Waldauer Milch) ..... . 

Direkt bestrahlte Frisch-Vollmilch 
(Apparat HELMECKE) 
------~-----

Ultractina Trockenvollmilch . . 

vollständig 

4-6 cm3 

6 cm3 

2-3 cm3 

2-3 cm3 

bei der Ratte 

unvollständig I gar nicht 

'8 cm3 u. mehr 

3 cm3 

(u. weniger?) 

4 cm3 

5-7 cm3 

0,5-1 cm3 

0,5-1 cm3 

b) Bei Bestrahlung des Futters. 

beim Säugling 

gar nicht 

gar nicht 

unvollständig 

vollständig 

vollständig 

Wie der Einfluß der Bestrahlung des Futters an Stelle der Tiere selbst schon 
auf deren Kalk- und Phosphorstoffwechsel untersucht worden war, so ist dies 
auch hinsichtlich der die antirachitische Wirkung erhöhenden Bedeutung der 
Bestrahlung geschehen. 

So verwendeten HART, STEENBOCK, ScüTT und HFMPHREY306, 9 4, wie wir 
schon an anderer Stelle erwähnten, um Kühen bei hoher Milchleistung größere 
Mengen von Vitamin D zuzuführen, ultraviolett bestrahlte Hefe, die sich so vitamin
aktiv erwiesen hatte, daß lOg davon etwa 200 g Lebertran ersetzen konnten. 
Hierdurch erreichten sie denn auch eine deutliche Steigernng des V itamin-D
Gehalts in der Milch der mit diesem Beifutter behandelten Kühe. 

Hier sind auch die Versuche von WACHTELaas mit bestrahlter Hefe zu erwähnen, 
wonach durch ein Präparat "Cenomilchquell", das aus beRtrahlter Hefe mit 
Malzextrakt besteht und an Vitamin B und D reich ist, bei Kühen die Milch 
vermehrt und Vitaminhaitiger werden soll, so daß WACHTEL dieses Mittel auch 
für stillende Frauen empfiehlt (vgl. oben S. 873). 

STEENBOCK und HART309 teilten noch in einer weiteren Veröffentlichung, 
in der sie aufs neue betonen, daß die bisherigen Versuche, durch die Bestrahlung 
der Kühe selbst eine Anreicherung ihrer Milch an antirachitischem Vitamin zu 
erzielen, durchaus nicht von überzeugendPn Erfolgen begleitet waren, wieder 
Versuche mit, eine solche Anreicherung dnrch VerfiltteT'nng bestrahlter Hefe herbei
zuführen. Hierbei fand die Bestrahlung der Hefe teils mit der CooPER HEWITT
Lampe, teils mit der Hanauer Höhensonne statt. DiesP Versuche ergaben, daß 
bestrahlte Hefe tatsächlich, in einer Menge von 50 g je Tag und Kuh, die anti
rachitische Wirksamkeit der Milch steigert. 

Selbst 10 g riefen noch eine nachweisbare Erhöhung des Vitamin-D-Gehaltes 
in dem aus der Milch der betreffenden Kühe gewonnenen Butterfett hervor: diese 
Wirkung von 10 g bestrahlter Hefe. entsprach etwa derjenigen der Verfütterung 
von 180 g Lebertran. 

Da andererseits selbst bei Verfütterung von 200 g bestrahlter Hefe keinerlei 
nachteilige Beeinflussung der Milchleistung und ihres Fettgehaltes festzustellen 
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war, so empfehlen diese Autoren als praktische Maßnahme für die Milchvieh
fütterung die tägliche Gabe bestrahlter Hefe als Mittel, um die antirachitische Wirk
samkeit der Milch zu erhöhen. 

THOMAS und MA.cLEon430 teilen mit, daß die Milch von mit bestrahlter 
Hefe (in täglichen Dosen von 10000, 30000 und 60000 Ratteneinheiten) oder 
von mit bestrahltem Ergosterin (in täglichen Dosen von 15000, 45000, 135000 
Ratteneinheiten, in Öl gelöst) gefütterter Kühe eine 2-16fach höher anti
rachitische Wirkung zeigt als die Milch an gleicher Grundkost gehaltener, ohne 
Zusätze ernährter Kontrolltiere. 

c) Bei Bestrahlung der Milch. 

I. Versuche an Ratten. 
Über die antirachitische Aktivierung von Cholesterin und Nahrungsmitteln 

durch Ultraviolettbestrahlung hat zuerst A. F. HEss 1924132 Mitteilung gemacht 
(vgl. auch ELSNER-TRIERENBERG58). So fand er 0,1 cc bestrahlten Baumwoll
samen- oder Leinsamenöls bei Ratten im Prophylaxeversuch antirachitisch aus
reichend wirksam. Bald darauf veröffentlichten STEENBOOK und BLAOK305 ähn
liche Erfolge mit verschiedenen Nahrungsmitteln. Hiernach fand HEss 1925133 
die gleiche Wirkung bei gereinigtem Cholesterin, das zu 0,1 cc täglich gegeben 
oder subcutan injiziert bei Ratten prophylaktisch wirkte. Es ergab sich dann 
durch Versuche mit besonderen Strahlenfiltern, daß die das Cholesterin akti
vierenden Strahlen die gleiche Wellenlänge besitzen wie diejenigen, die sich bei 
direkter Bestrahlung der Tiere als wirksam erwiesen hatten, ungefähr 300 !-l!-t, 
während Wellenlängen über 313 !-l!,t diese Wirkung nicht hervorbrachten. 

Auch die Phytosterine der pflanzlichen Öle erwiesen sich in gleicher Weise 
aktivierbar (WEBSTER und HILL342). 

HEss fand weiter, daß das aktivierte Cholesterin ultraviolette Strahlen 
in geringerem Maße absorbiert als gewöhnliches Cholesterin. Schließlich ge
lang es ihm auch (1926), menschliche Haut und Kalbshaut durch Bestrah
lung zu aktivieren und dies an Ratten nachzuweisen, da nur die mit unhe-

Tabelle 24 (nach A. F. HEss). strahlter Haut (1 g täg
lich) gefütterten Kon-

1 I 
BI t-Ph h trolltiere an Rachitis er-Rachitlserzeugende Diät, dazu: Rachitis u 08P or 
anorgan. mg% krankten. Der Unter-

------------------------~----~----· menschliche Haut, bestrahlt . keine 2,97 schied zeigte sich auch 
menschliche Haut, nicht bestrahlt geringe 1,04 deutlich im Gehalt des 
Kalbshaut, bestrahlt . . . . . . keine 2,95 Blutes an anorganischem 
Kalbshaut, nicht bestrahlt . . . geringe 1,25 Phosphor (Tabelle 24). 

HEss schloß hieraus, daß das Cholesterin in der Haut normalerweise durch 
ultraviolette Bestrahlung aktiviert wird und daher auch die Sonnenbestrahlung 
der Haut diese Wirkung hervorzubringen vermag. 

Durch diese höchst bemerkenswerten Versuche war eine Basis für den chemi
schen Nachweis der Ultraviolettwirkung auf die Rachitis geschaffen. 

Über die antirachitische und die Kalkretention fördernde Wirkung ultra
violett bestrahlter Trockenmilch haben weiter SUPPLEE und Dow318 an weißen 
Ratten Versuche durchgeführt. 

Sie verglichen hierbei die antirachitische Aktivierbarkeit der aus Sommer
und Wintermilch hergestellten Trockenmilch durch die Ultraviolettbestrahlung mit 
einer Hanauer Quarz- Quecksilberdampflampe in Versuchen an weißen Ratten, 
deren Knochen sie röntgenologisch und mittels Aschenanalysen untersuchten. 
Dabei fanden sie, daß beide Trockenmilcharten für die Anreicherung mit anti-
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rachitischen und die Knochenbildung fördernden Eigenschaften eine gleiche 
potentielle Kapazität besitzen. Die absolute Steigerung war bei der Winter
trockenmilch größer, da sie von vornherein weniger an diesen Eigenschaften 
besitzt als die Sommermilch. 

Weiter konnten auch schon SuPPLEE und Dow319 feststellen, daß Trocken
milch, die vor oder nach der Trocknung mitteist einer CoOPER HEWITT- Quarz
quecksilberdampflampe bestrahlt wird, die bei Ratten durch Vitamin-A-freie 
Ernährung hervorgerufene Augenweiche zu heilen vermag. Hiernach hat also 
die Bestrahlung keine Zerstörung oder jedenfalls keinen Mangel des Vitamin A 
in der Milch zur Folge (s. Abb. 197a und b). 

a 

, • . •... • ~ •. ', . l' 

. . 
. : 

b 

Abb. 197 a und b. Heilwirkung der bestrahlten Milch auf die Augenweiche der Ratten. 
a 4 Ratten mit schwerer Ophthalmie infolge Vitamin-A-Mangel. b dieselben Tiere nach 10 Tagen täglicher 

Beifütterung von 10 cc bestrahlter Trockenmilch. (Nach SUPPLEB u. Dow"'.) 

Daß, wie schon erwähnt, auch die Wintermilch nach Bestrahlung eine heilende 
Wirkung auf die Rachitis bei Ratten entfaltet, zeigte auch RusSELL in New 
Brunswick mit BuTTON und KAHLENBERG264 durch Versuche, in denen Eiskrem 
aus Wintersahne diese Heilwirkung nur aufwies, wenn vorher 10-20 Minuten 
lang eine Bestrahlung in dünner Schicht mittels einer CoOPER HEWITT-Lampe 
aus 4-12 Zoll Entfernung stattgefunden hatte. 

CowARD 45 , der die antirachitische Anreicherung der bestrahlten Milch im 
Gegensatz zur unbestrahlten gleichfalls bestätigte, berechnete auch den Vitamin
D-Gehalt derselben im Vergleich zu dem des Lebertrans in Äquivalentzahlen. 

In Deutschland wurde die Schutz- und Heilwirkung der bestrahlten Milch 
für die Rattenrachitis durch zahlreiche Arbeiten bestätigt. Hierbei ergab sich, 
daß nach den Versuchen von ScHEER272, RoSENTHAL273 , RIETSCHEL255 bei 
Ratten 0,03 cc, und bei kleinen Kindern 300-500 cc nach ScHOLL bestrahlter 
Milch täglich genügten, um Rachitis in 4 Wochen zu heilen, und nach BAMBERGER14 

0,75-1,0 cc davon junge Ratten gegen die Erkrankung zu schützen vermochten. 
Mangold, Handbuch IV. 
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Auf die ebenfalls hierher gehörigen Versuche mit bestrahlter Milch bei 
rachitischen Ratten von ScHEIMPFLUG275 werden wir bei den Ausführungen über 
die Technik der Milchbestrahlung eingehen. 

II. Versuche an Kindern. 
Die aus den Versuchen an Ratten hervorgehende Tatsache der antirachiti

schen Aktivierung der Milch und ihrer Produkte durch Bestrahlung bot natürlich 
nicht nur theoretisches Interesse, sondern gewann ihre hauptsächliche Bedeutung 
im Hinblick auf die Verwendung der Milch als Vorbeugungs- und Heilmittel 
gegen die Rachitis der Kinder. So lag es nahe, diese Versuche mit bestrahlter 
Milch auch auf die kindliche Rachitis auszudehnen. 

Im Anschluß an die vorher erwähnten Rattenversuche war es HESS 1926 
auch bereits gelungen, die kindliche Rachitis mit bestrahlten Nahrungsmitteln 
zu heilen. Am besten gelang dies mit Trockenmilch, die in dünnen Schichten 
aus 1 Fuß Entfernung bestrahlt wurde. Ebenso ging es mit Cholesterin, das jedoch 
sofort seine antirachitische Wirksamkeit verlor, sobald es getrocknet oder in 
Wasser gelöst wurde, dagegen nicht bei Aufbewahrung in Öl. 

Besonders die Basler Kinderklinik hat dann diese moderne Rachitistherapie 
aufgenommen und interessierte sich frühzeitig für die Ergebnisse der ameri
kanischen Forscher über die Bestrahlung der Nahrungsmittel. 

So konnten HoTTINGER und WIELAND346· 347 1929 schon über 4jährige 
Erfahrungen berichten. Sie hatten besonders die antirachitische Wirkung der 
Schweizer Dauer-Trockenmilch untersucht, die als "Ravix" auch die anderen 
Vitamine, besonders 0-Vitamin, intakt hält. Ravix erwies sich neben den Ergo
sterinpräparaten als zuverlässigstes Rachitisheilmittel und blieb 1/4 Jahr lang 
in dieser Wirksamkeit haltbar. 

Als noch besser für die allgemeine Rachitisprophylaxe empfehlen HoTTINGER 
und WIELAND indessen die bestrahlte Frischmilch, die allerdings in 24 Stunden 
verbraucht werden müsse. 

Auch gegen die Osteomalacie der Erwachsenen hatte HoTTINGER141 die 
bestrahlte Milch als Heilmittel erprobt. Durch täglichen Genuß von 11 derselben 
ergab sich dabei auch eine Erhöhung des Kalkgehaltes im Blutserum; die Wirkung 
entsprach etwa derjenigen von 5 mg bestrahlten Ergosterins. 

Nachdem REYHER253 darauf hingewiesen hatte, daß die Bestrahlung der 
Milch zur antirachitischen Aktivierung den Nachteil haben könne, daß dabei 
das antiskorbutische Vitamin 0 zerstört würde, wurden von HoTTINGER140 wegen 
dieser Befürchtung besondere Untersuchungen angestellt, in denen an Meer
schweinchen bei einer Skorbut erzeugenden Fütterung mit Hafer und Heu ver
schiedene Milchpräparate auf ihren Vitamin-C-Gehalt geprüft wurden. Hierbei 
ergab sich, daß Nestle-Milch und hochsterilisierte Frischmilch kein Vitamin 0 
enthält, deutsche Trockenmilch nur wenig, und daß Schweizer Trockenmilch 
das 0-Vitamin zunächst zwar wie Rohmilch enthält, aber durch längeres Lagern 
verliert. Dagegen erlitt diese Schweizer Trockenmilch "Ravix" durch die Be
strahlung und hiernach selbst durch kurzes Aufkochen keine Verluste an Vita
min 0. REICH-HUBER416 bestätigt die Richtigkeit des REYHERschen253 Hin
weises. 

Auch die Greifswalder Kinderklinik hat mit bestrahlter Frischmilch als 
Schutz- und Heilmittel für Rachitis sehr gute Erfahrungen gemacht. DEGKWITZ, 
BAMBERGER14 und ScHÖNEN280 konnten mit Frischmilch, die mittels der Ha
nauer oder ScHEIDTschen Lampe ultraviolett bestrahlt war und 3-12 Monate 
lang den Säuglingen gegeben wurde, Rachitis vollkommen verhüten, und konnten 
damit auch die stärkste Rachitis heilen. Schädliche Folgen konnten selbst bei 
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200-400 cc täglicher Gaben von bestrahlter Milch nicht festgestellt werden. 
Die mit der Hanauer Lampe bestrahlte Milch erwies sich dabei als die wirk
samere. Diese Kliniker empfehlen auf Grund ihrer Erfahrungen die bestrahlte 
Frischmilch zur Rachitisprophylaxe besonders für Kinder, die unter ungünstigen 
sozialen und hygienischen Verhältnissen aufwachsen. 

Weiter hatte ScHEER272 in Frankfurt sowohl im Tierexperiment wie in der 
Klinik mit der Bestrahlung der Milch in einer Kohlensäureatmosphäre zur Be
handlung der Rachitis so gute Erfolge, daß dort eine GroßbeHtrahlungsanlage 
für den gesamten Milchkommm geschaffen wurde und eine vollbestrahlte Therapie
milch sowie eine zu 33 °/n am; bestrahlter Milch bestehende Milch auf ärztliche 
Verordnung abgegeben werden. 

Für die bestrahlte Jlrisr,hrnilch wurde die günstige Erfahrung bei Kindern 
auch noch durch BRATl'SCH-MAREIN und SIEUL30, DE SANCTIS, AsHTON, SPRINC
FIELD26s, WATSON und FI~LEY340 , bestätigt. Auch som;t hat man in England 
von ärztlicher Seite der bestrahlten Milch Beachtung geschenkt. NABARRO und 
HrcKMANN 216 haben eine Methode beschrieben, bei der die Milch in dünner 
Schicht an der Ultraviolettlampe vorbeifließt, ohne daß sie dabei an Vitamin A 
verliert. Im Vergleich zu ihrer vorher nur sehr geringen antirachitischen Wirk
l:;amkeit wurde diese Eigenschaft durch eine H Sekunden lang dauernde Ex
position auf das 9fache gesteigert. Dabei erwies Rich eine selbst bis zu 30 Sekunden 
dauernde Bestrahlung ohne Nachteil auf den Gehalt der Milch an Vitamin A. 
Die mit der bestrahlten Milch ernährten Kinder wuchsen beträchtlich schneller 
als vorher bei unbestrahlter Milch. 

Gegen die Verwendung bestrahlter Milch Z'Ur Rachitisprophylaxe sind nur 
wenige Stimmen laut geworden. So hält ScHOEDEL279 in seinem Gutachten 
die bisherigen Versuchsreihen mit der in Kohlensäure-Atmosphäre bestrahlten 
Milch noch für zu klein und weist auf die Gefahr der Zerstörung des B- und 
C-Vitamins bei Zutritt von Sauerstoff hin. Für eine großzügige Rachitisprophy
laxe im Volksganzen hält er zunächst nur das aktivierte Ergosterin als pharma
zeutisches Präparat für geeignet. Auch STOELTZNER314 will der bestrahlten Milch 
das Vigantol vorziehen, weil seine antirachitische Wirkung besser dosierbar sei. 
Und HENTSCHEL und KoszKOWSKI128 kommen zu dem SchluRse, daß die be
strahlte Frischmilch bis jetzt weder prophylaktisch noch therapeutisch zu emp
fehlen sei. 

Schließlich nehmen REYHER und WALKHOFF254 nach tierexperimentellen 
und klinischen Untersuchungen an, daß die Ultraviolettbestrahlung in den be
treffenden Stoffen kein antirachitisches Vitamin, sondern eine toxisch wirkende 
Substanz hervorruft, die zwar symptomatisch zur Kalkablagerung am rachiti
schen Knochen führt, aber nicht den kausalen Heilfaktor der Rachitis darstelle, 
vielmehr auch noch schädliche Nebenwirkungen (Blutzerfall, Kalkablagerungen 
an Herz und Nieren) habe. Sie warnen daher vor Überstürzung der Rachitis
behandlung durch ultraviolettbestrahlte Stoffe sowie durch Vigantol. Diesen 
Anschauungen ist DEGKWITZ 46 entgegengetreten. 

Es sei noch erwähnt, daß man auch in anderer indirekter Weise bereits ver
sucht hat, bestrahlte Milch zur Verhütung der Rachitis bei Kindern nutzbar 
zu machen. So empfehlen ScHEER und SANDELS27 4, stillenden Müttern täglich 
600 cc bestrahlter Milch zu reichen, um sie dadurch instand zu setzen, selbst 
eine genügend antirachitisch wirksame Milch zu geben. 

II I. Die bakterienabtötende Wirkung der Milchbestrahlung. 
Da dem Lichte, wie wir schon oben erwähnten {s. S. 828) eine bakterien

abtötende Wirkung zukommt, so ist natürlich auch die Frage von Interesse, 
56* 
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wie weit bei der Ultraviolettbestrahlung der Milch mit einer solchen Wirkung, 
die hierbei ja eine willkommene Begleiterscheinung sein würde, gerechnet werden 
kann. Nachdem bereits frühere Autoren (vgl. 0. SCHULTZ S. 316284) Milch mit 
dem Ziele der Sterilisierung bestrahlt hatten, wobei sie teils günstige, teils weniger 
deutliche Wirkungen beobachten konnten, hat besonders 0. ScHULTz284 mit 
Milch und Sahne derartige Versuche durchgeführt. Hierbei war an der Milch in 
allen Fällen eine bactericide Wirkung der Ultraviolettbestrahlung festzustellen, 
selbst wenn die Schichtdicke der Milch bei der Bestrahlung über 1 mm betrug; 
eine absolute Sterilität der Milch war indessen nicht zu erreichen. 

Auch bei Bakterienreinkulturen sah ScHULTZ zwar unverkennbare Wachs
tumshemmung und-Verminderung der Keimzahl unter dem Einfluß einer 30 Mi
nuten langen direkten Bestrahlung mit Höhensonne aus 40 cm Entfernung, doch 
keine durchgreifende Abtötung eintreten. 

In weiteren Versuchen fand ScHULTZ, daß es für diese Ultraviolettwirkung 
auf Bakterien außer auf die Schichtdicke auch auf die Art und besonders die 
Viscosität des Mediums ankommt, in dem sie sich befinden. Während bei ver
schiedenen pathogenen Bakterien, wie Streptokokken, Coli- und Tuberkelbak
terien bei Ausstrichkulturen und Agarauspensionen bis zu 1 mm Schichtdicke, 
eine 30 Minuten lange Bestrahlung aus 60 cm Abstand oft genügte, um sie ganz 
oder teilweise abzutöten, konnte zwar bei vorher sterilisiertem Rahm selbst bei 
5 mm Schichtdicke die Sterilität durch Ultraviolettbestrahlung ziemlich aufrecht 
erhalten werden; eine absolute Sterilität einer vorher nicht sterilisierten Sahne 
war aber ebensowenig wie bei der Milch zu erreichen. 

Die bactericide Wirkung der Ultraviolettbestrahlung führt ScHULTZ auf das 
hierbei gebildete Ozon zurück. 

IV. Zur Technik der Milchbestrahlung. 
Es hat sich herausgestellt, daß manche Widersprüche in der Erfahrung mit 

bestrahlter Milch auf die verschiedene Methodik der Bestrahlung zurückzuführen 
waren. Ohne weiteres erscheint es bei der leichten Absorbierbarkeit und geringen 
Tiefenwirkung der ultravioletten Strahlen verständlich, daß die Art der Technik 
hier eine sehr bedeutende Rolle spielen muß. Für die Milchbestrahlung wird es 
offenbar auf die Kombination der ultraviolett-stärksten Lichtquelle mit der 
zweckmäßigsten Bestrahlungsapparatur ankommen (BAcH7). 

Als Lichtquellen kommen daher besonders die Quarz- Quecksilberdampf
lampen in Betracht. 

Allgemein kommt für die Ultraviolettbestrahlung von Nahrungsmitteln in 
größeren Mengen bei Flüssigkeiten das Umrühren oder das Vorbeifließenlassen 
in dünner Schicht unter der Lichtquelle, bei festen Nahrungsmitteln ein dem 
letzteren entsprechendes mehrmaliges Vorbeifallenlassen, in Anwendung (DoR
CAS78). So wurde die Bestrahlung der Milch ursprünglich in flachen Schalen 
ausgeführt. Dann ließ man die Milch in dünner Schicht an der äußeren Oberfläche 
röhrenförmig konstruierter Quarzlampen herabrinnen, Hierdurch wurde zu
gleich mit der antirachitischen Aktivierung eine ungünstige und eigenartige Ver
änderung des Geschmackes und Geruchs sowie eine gelbliche Verfärbung der 
Milch verursacht, die nach TrEDE und REYHER325 hauptsächlich auf das durch 
die ultravioletten Strahlen aus dem Luftsauerstoff gebildete Ozon zurückzuführen 
war. Dabei mußte durch die Ozonbildung auch eine schädigende Wirkung auf 
verschiedene Vitamine der Milch befürchtet werden. 

Daher wurde nach WINDAUS die Bestrahlung der Milch unter Luftabschluß 
vorgenommen, wobei die Milch unter Luftabschluß durch einen in die Quarz
lampe versenkten Kolben aus Quarz hindurchströmte. 
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Sodann ging man, um die Ozonwirkung zu vermeiden, zur Bestrahlung der 
Milch in einer Kohlensäureatmosphäre über, wobei die Milch zunächst durch 
Mischung mit co2 möglichst sauerstoffarm gemacht wurde. 

Da aus der C02 unter der Wir
kung der Ultraviolettbestrahlung 
Formaldehyd entstehen könnte, 
wurde von BANDEL15 an Stelle der 
C02 eine Wasserstoffatmosphäre 
empfohlen. 

In Deutschland hat die Quarz
lampengesellschaft in Hanau meh
rere Apparaturen zur Milchbestrah
lung herausgebracht. Hier ist die 
SCHEIDT-Lampe zu erwähnen (vgl. 
ADAM1), ein System mit Edel
gasen gefüllter Quarzröhren, mit 
Speisung durch hochgespannten 
Wechselstrom; hierbei fließt die 
vorher mit C02 gesättigte Milch 
direkt an den Quarzröhren entlang. 

Besonders bewährt hat sich 
die Hanauer Apparatur mit der 
Lampe nach Dr. ScHOLL. 

Wieviel es für die Bestrahlung 
zur antirachitischen Aktivierung 
auf die dabei verwendete Technik 
ankommt, haben die Versuche von 
HENTSCHEL128 gezeigt, dessen mit 
der Milchbestrahlung erzielte un
günstige Ergebnisse wahrscheinlich 
dadurch bedingt waren, daß er 
nicht unter den optimalen Bedin
gungen der von der Hanauer Quarz
lampengesellschaft gegebenen Vor
schriften bestrahlte, indem er für 
die ScHOLL-Lampe einen Bach
brenner mit UO Volt Gleichstrom 
verwendete, an Stelle des vorge
schriebenen JESIONEK- Brenners 
mit 220 Volt Wechselstrom, durch 
welchen die für den ScHOLL-Ap
parat erforderliche größere Ultra
violettenergiegeliefert werdenmuß. 

Abb. 198. 1\filchbestrahlungsapparat der Hanauer Quarz-
Die Bestrahlung der Milch ohne Iampengesellschaft narh DR. ScHOLL. 

Luftverdrängung, also bei Sauer- Stundenleistung 60 I 1\fileh. (Aus :;caEIMPFLUG, s. 459"'.> 

stoffanwesenheit, ruft die schon er-
wähnte Ozonentwicklung hervor. Ozon bewirkt aber eine Oxydation gewisser 
Eiweißstoffe der Milch, die ihr jenen widerlichen, ranzigen Geschmack und Geruch 
nach Tran, verbrannten Haaren oder Horn verleiht, welche Veränderung man 
als Jecorisation (nach dem lateinischen Oleum jecoris, Lebertran) bezeichnet. 
Bei Bestrahlung unter Kohlensäureatmosphäre und richtiger Handhabung des 
Apparates ist eine geschmackliche Veränderung der Milch nicht wahrnehmbar, 
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a b 

Abb. 199 a und b. Höhensonnenbestrahlungszelle nach ·DR. SCHOLL. (Hanauer Quarzlampengesellschaft.) 
Stundenleistung 15 I Milch. a Quarzbrenner außer Tätigkeit. b Quarzbrenner in Bestrahlstellung. 

Abb. 200. Große Apparatur zur Milchbestrahlung nach 
SCHOLL. (Hanauer Quarzlampengesellschaft.) 

Stundenleistung 250 I Milch. 

außer daß durch die Kohlensäure ein 
leicht prickelnder, erfrischender Ge
schmack entsteht, der aber nach kurzer 
Zeit wieder verschwindet (vgl. ScHElM· 
PFLUG 275). 

In diesem Zusammenhange sei er
wähnt, daß in Amerika, wie FRAZIER 65 

mitteilt, das Bureau of Dairy Industry 
auch dem Geruch und Geschmack nach 
Kartenpapier besondere Beachtung ge
schenkt hat, den Vollmilch und Sahne, 
im Gegensatz zu abgerahmter Milch, 
annehmen kann, wenn sie in Flaschen 
verschlossen 8-26 Stunden dem Tages
licht ausgesetzt wird, während derselbe 
im Dunkeln selbst nach 7 Tagen noch 
nicht auftritt. Hier scheinen also 
auch lichtkatalytische Vorgänge beteiligt 
zu sein. 

Sehr dankenswerte und aufklä
rende vergleichende Versuche über die 
antirachitische Wirksamkeit der mit ver
schiedener Technik bestrahlten Milch hat 
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ganz neuerdings ScHEIMPFLUG 275 durchgeführt, wobei er die rachitisheilende 
Wirkung an Ratten prüfte und Milch verwendete, die auf zwei verschiedene Arten 

Abb. 201. Milchbestrahlungsapparat naeh HOF~'~IANN. Anlage mit 4 Einzelapparaten. (Aus SCHElMPFLUG "'.J 

bestrahlt wurde. Und zwar erstreckte 
sich der Vergleich auf den Milch
bestrahlungsapparat nach Dr. ScHoLL 
der Hanauer Quarzlampengesellschaft 
und auf den Milchbestrahlungsappa
rat nach HOFFMANN. 

Der Milchbestrahlungsapparat nach 
ScHOLL (s. Abb. 198) besteht aus 
einem Milchreservoir, in dem die 
Milch durch Kohlensäure oder Stick
stoff entlüftet werden kann, und dem 
eigentlichen Bestrahlungsgefäß. Die
ses ist ein doppelwandiger, mit Was
serkühlung versehener Kasten, in dem 
eine kippbare Quecksilberdampflampe 
aus Quarzglas angebracht ist. Zu 
beiden Seiten der Lampe rieselt die 
Milch in feiner Verteilung herab. Der 
Bestrahlungsraum ist hermetisch zu 
schließen und die Luft wird hier 
gleichfalls durch Kohlensäure ver
drängt. 

Diese von SeHEIMPFLUG verwen
dete mittlere Apparatur zur Milch
bestrahlung nach ScHOLL hat eine 

Ahb. 202. Ratten nach rachitischer Erkrankung mit 
ultraviolett (links nach Ho~·F~!ANN, rechts nach SCHOLL) 
bestrahlter Milch behandf"!t. (Nach SCHElMPFLUG "'.) 

Stundenleistung von 60 l. Ein kleiner Apparat mit 15 I je Stunde ist in Abb. 199 
dargestellt, eine Großapparatur für Molkereien in Abb. 200. 
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Auch der HoFFMANNsehe Milchbestrahlungsapparat (Abb. 201) besteht aus 
einer Lichtquelle und der Rieselvorrichtung. Erstere wird hier aber von einer 
1,20 m langen GEISSLER-Röhre aus Quarzglas mit Kondensatorelektroden und 
Argonquecksilberfüllung dargestellt. Die Rieselvorrichtung wird durch ein eng
maschiges Gitter gebildet, das als stumpf kegelförmig zusammengesetzter Mantel 
um das Glimmrohr angeordnet ist. Die herabrieselnde Milch soll infolge Ober
flächenspannung das feine Maschenwerk benetzen und so in dünnster Schicht 
der Bestrahlung ausgesetzt sein. 

Abb. 203. Ratte, gesund vor Versuchsbeginn. 
(Nach SCHEIMPFLUG"'.) 

Abb. 204. Ratte, rachitisch, 42 Tage rachitogen 
gefüttert. (Nach SCHEil!PFLUG "',) 

Der Stromverbrauch ist ein sehr geringer und entspricht etwa dem einer 
.50kerzigen Glühlampe. Der Strom wird durch das Drahtnetz und die abfließende 
Milch zur Erde geleitet. 

Leider wird hier in der Praxis das Herabfließen der Milch in Form eines 
Milchhäutchens, dessen Dicke, um mit ultravioletten Strahlen durchdrungen zu 
werden, höchstens 1 mm betragen soll, nicht erreicht. 

SeHEIMPFLUG hat nun Vergleichsversuche mit nach ScHOLL und nach HoFF
MANN bestrahlter Milch an Ratten durchgeführt. Die Tiere wurden hierfür 
durch die von P .APPENHEIM u. a. angegebene, Rachitis erzeugende Kost krank
gemacht und dann im Alter von 35-38 Tagen mit täglich 1 cc der nach ScHoLL 
bzw. HoFFMANN bestrahlten Milch behandelt. Während nun in der ScHOLL
Milchgruppe schon nach wenigen Tagen die Krankheitssymptome schwanden 
und alle Tiere bei gleichmäßiger Gewichtszunahme am Leben blieben, ver
endeten in beiden anderen Gruppen 52 Ofo der Tiere früher oder später und 
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trat bei allen Gewichtsabnahme ein (Abb. 202). Das Ergebnis der Röntgen
aufnahmen (s. Abb. 203-205) bestand am 24. Tage der Milchfütterung darin, 
daß von den ScHOLL-Milchtieren 4 geheilt und 2 weitgehend gebessert waren, 
während die Tiere mit unbestrahlter Milchzulage nur eine geringgradige Besse
rung und die der HoFFMANN-Milchgruppe keine größere Heilungstendenz zeigten 
als die mit unbestrahlter Milch. Weitere 
Versuche zeigten übrigens, daß 0,03 cc nach 
ScHOLL bestrahlter Milch noch nicht zur 
Heilung der Rattenrachitis ausreichten. 

Auch die Anwendung der von McCoL
LUM, SIMMONDS, SHIPLEY und PARK an
gegebenen Linienprobe, bei der die V erkal
kungszone der Knochen mikroskopisch unter
sucht wird, bestätigte das Ergebnis der 
Röntgenbilder. 

Als Ursache für die Unwirksamkeit 
der nach HOFFMANN bestrahlten Milch er
gaben die direkten Messungen der UZtra
violettintensität mit dem KELLERsehen 
Erythemdosimeter, daß beim HoFFMANN
Brenner zur Erreichung der gleichen Stan
dardschwärzung wie bei der ScHOLL-Lampe 
selbst bei halber Entfernung eine 725mal 
so lange Bestrahlungszeit erforderlich war. 
Ebenso ergab die Messung mit dem Röhren
elektrometer Mekapion von STRAUSS, daß 
sich die Ultraviolettintensitäten der beiden 
Systeme bei den für die praktische Milch
bestrahJung in Betracht kommenden Bren
nerabständen (4 cm bei der ScHOLL-Lampe, 
2 cm bei der HoFFMANN-Lampe) verhielten 
wie 5700: l, d. h. daß die Ultraviolettinten-
sität beim HoFFMANN -Brenner viel zu ge- Abb. 205. Ratte, Rachitis geheilt durch 24 Tage 
ring ist. lange, weiter rachitogene Fütterung plus täglich 

1 crn' SCHOLL-Milch. (Nach SCHElMPFLUG"'.) 
Es kann nicht Aufgabe des vorliegen-

den Handbuchabschnittes sein, auf die Einzelheiten und die verschiedenen, be
sonders in Deutschland und Amerika ausgebildeten Verfahren der Milch
bestrahlungstechnik einzugehen. Doch mag ergänzend noch erwähnt sein, daß 
unlängst von HEINE122 ein "Vitaminisator" angegeben wurde, ein Bestrahlungs
apparat, mit dem allein die Sahne bestrahlt wird, die nachher der unbestrahl
ten Magermilch in ursprünglichem Verhältnis wieder beigemischt werden soll. 

IV. Einfluß des Lichtes auf Schweine. 

l. Kalk-Phosphor-Stoffwechsel. 

Besonders eingehend wurde der Einfluß natürlicher und künstlicher Bestrah
lung auf das Wachstum und den Kalk-Phosphorstoffwechsel junger Schweine zuerst 
in Schottland durch ÜRR, HENDERSON, MAGEE, CRIGHTON im Rowett-Research
Institute untersucht, die bereits 1924232 mitteilten, daß hier bei gewissen Arten 
der Fütterung durch das Licht der Kohlenbogenlampe eine deutliche Verstärkung 
der Ca- und P-Retention zu erzielen sei. Schon 1919/20 hatte 0RR229 bei Aufzucht 
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von 3 Ferkelgruppen mit gleicher Ernährung beobachtet, daß die Gruppe, die 
einen freien Auslauf auf Steinpflaster zur Verfügung hatte, besser gedieh und 
etwas höhere Gewichtszunahme zeigte, und hatte in einem weiteren, vom Juli 
bis Oktober durchgeführten Versuche einen noch größeren Gewichtsvorsprung 
der Lichtgruppe gegenüber einer im Dunkeln gehaltenen Gruppe, die Tiere 
der gleichen Würfe enthielt wie jene, erzielt. 

Im Anschluß hieran wurde von HENDERSON123• 124 die günstige Wirkung 
der Ultraviolettbestrahlung auf den Kalk-Phosphoransatz bei Schweinen durch 
Stoffwechselversuche mit Knochenanalysen an Schweinen im Alter von 10 Wochen 
festgestellt. Eine täglich einstündige Bestrahlung mit der Kohlenbogenlampe aus 
3 Fuß Entfernung steigerte während 24 Tagen bei dem mit ungünstigem Phosphor
Kalk-Magnesiumverhältnis der Nahrung gehaltenen Ferkel deutlich die Kalk
und Phosphorretention im Vergleiche zu dem unbestrahlten Kontrolltier. Doch 
trat dabei nicht zugleich auch eine Förderung des Gesamtwachstums ein. Da 
die Kalk- und Phosphorausscheidung im Harn dabei anstieg, im Verhältnis zur 
Ausscheidung im Kot, so mußte eine bessere Resorption der Mineralien vom Darm 
aus angenommen werden (vgl. bei Wiederkäuern oben S. 865, 870). 

Bei ausreichender und ausgeglichener Ca- und P-Zufuhr ergab dagegen die 
täglich einstündige Bestrahlung während 52 Tagen nur eine kaum merklich er
höhte Retention im Vergleich zu einem im Dunkeln und einem bei diffuser Be
leuchtung gehaltenen Schwein. 

Hieraus konnte geschlossen werden124, daß die Bestrahlung beim Schwein 
nur unter gewissen ungünstigen Ernährungsbedingungen eine wesentliche Steigerung 
des Kalk- und Phosphoransatzes bewirkt, und daß diese dann die Folge einer 
vermehrten Resorption im Darme ist. Inzwischen hatten MAYNARD, GoLDBERG 
und MILLER202• 203 an der Cornell-Universität über den Einfluß des Sonnenlichts 
auf die Knochenentwicklung wachsender Schweine 2 Versuchsreihen, die eine im 
Sommer, die andere im Winter, durchgeführt, deren Ergebnisse sie durch histo
logische und chemische Untersuchung der Oberschenkelknochen für die unter ver
schiedenen Bedingungen gehaltenen Gruppen verglichen. Die Schweine wurden 
bis zu 35-50 kg aufgezogen und dann analysiert. Von den tabellarisch zusammen
gefaßten Ergebnissen seien hier für die einzelnen Versuchstiere des Sommer
und Winterversuches die für den ganzen Verlauf charakteristischen Angaben 
über den Aschengehalt der Knochen wiedergegeben (Tabelle 25). 

Tabelle 25 (nach MAYNARD, GoLDBERG und MlLLER). 

Sommertiere Wintertiere 
Knochenanalysen Knochenanalysen ~-I Behandlung 

Trockensubstanz I Asche Trockensubstanz Asche 
Nr. % % % % 

1 Grundfutter 44,35 13,61 49,89 11,55 
2 

" 
+Sonne 56,45 19,22 57,20 17,12 

3 
" 

+ Mineralzulage 57,59 22,25 - -
4 

" 
44,15 ll,25 53,61 13,12 

5 
" +Sonne 61,10 18,16 62,65 19,05 

6 
" 

+ Mineralzulage 58,00 22,27 - -
7 

" 
51,37 13,74 52,11 16,25 

8 
" +Sonne 60,14 16,93 63,71 18,82 

9 
" 

+ Mineralzulage 62,62 22,65 - -
10 

" 
- - 51,92 18,58 

11 
" +Sonne - - 55,52 18,62 

Die Tabelle zeigt ganz allgemein, und auch im Winter, deutlich die günstige 
Wirkung der Sonne auf den Gehalt an Trockensubstanz und Asche in den Knochen 
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der lediglich mit dem Grundfutter aufgezogenen Tiere. Günstiger als die Sonnen
belichtung wirkte indessen eine zum Grundfutter gegebene Mineralzulage (s. 
Tab. 25). Noch günstiger hatte sich aber schon in früheren Versuchen der Ver
fasser eine mineralreiche Fütterung auf der Weide erwiesen, die den Tieren die 
Kmnbination von mineralreichem Futter und Sonnenlicht bot. Ebenso würde 
zweifellos auch in diesen späteren Versuchen eine solche Kombination die besten 
Knochenverhältnisse ergeben haben. 

Alle nur bei Grundfutter ohne Sonne oder Mineralzulage gehaltenen Schweine 
der Sommer- und Winterversuche (8 Tiere) zeigten im Laufe der 4 Monate die 
Entwicklung einer ausgesprochenen Steifigkeit der Beine, während von den 
8 entsprechenden mit Sonnenlicht aufgezogenen Tieren nur eines der Winter
gruppen steif wurde. 

Im übrigen fand sich kein Unterschied bei den mit Sommer- und den mit 
Wintersonne aufgezogenen Schweinen. Offenbar war also auch die Wintersonne 
wirksam genug, um eine maximale Kalkassimilation zu erzielen. 

Als Ergebnis für die praktische Schweinezucht empfehlen die Verfasser 
nach ihren Versuchen, die Zuchtsauen und wachsenden Schweine zur besseren 
Gewährsleistung einer normalen Knochenentwicklung und zur Verhütung der 
Beinsteifigkeit auch im Winter täglich eine Zeitlang ins Freie zu bringen. 

Auch ÜRR23 1, 230 und seine Mitarbeiter halten die Schlußfolgerung für 
gerechtfertigt, daß ein erhöhter Genuß des Sonnenlichtes bei wachsenden 
Schweinen eine Steigerung ihrer allgemeinen Resistenz und eine Abnahme 
der Fälle von Rachitis mit sich bringt. Sie meinen auch, daß selbst im 
Winter, bei voll ausreichender Ernährung, der natürliche Sonnenschein hierfür 
genügt, wenn jede Sonnenstunde ausgenutzt wird, daß es aber für den Winter 
auch gut sei, zur künstlichen Ultraviolettbestrahlung entsprechende Lampen 
bereitzuhalten. 

Die Einschätzung der Wintersonne erhielt noch ihre Bekräftigung durch 
SINCLAm 296, der die Wirkung der Wintersonne und des Lebertrans auf Wachstum 
und Mineralstoffwechsel von Ferkeln verglich, die alle mit derselben Grundfutter
ration aufgezogen wurden, und von denen die Gruppe l im Stall ohne Sonnenlicht, 
2 mit freiem Auslauf, 3 zuerst ohne, dann mit Auslauf, 4 im Stall mit Lebertran
zugabe, gehalten wurde. Wie die Kalk- und Phosphorbestimmung in Blut und 
Knochen ergab, zeigten die Knochen der der Wintersonne ausgesetzten Ferkel 
einen höheren Prozentgehalt an Gesamtasche und an Calcium. Außerdem 
wiesen diese Tiere auch erhöhte Gewichtszunahmen auf, die jedoch noch von 
denen der Lebertrantiere übertroffen wurden. Bei den ohne Sonnenlicht und 
Lebertran gehaltenen Tieren entwickelte sich Steifigkeit der Beine, die also durch 
Wintersonne wie durch Lebertran verhindert werden konnte. 

Über die Wirkung des Lebertrans und anderer Öle auf den Kalk- und Phosphor
stoffwechsel bei Ferkeln hatten schon früher HusBAND, GonDEN und RicHARDs147 

bemerkenswerte Versuche mitgeteilt, in denen sie die 2--4 Monate alten Ferkel 
bei einem, zu abnehmender Ca- und P-Retention führenden, Grundfutter aus 
Körnermischung hielten und den Einfluß von Lebertran, Lein8amenöl und Olivenöl 
auf die Kalk-Phosphorbilanz untersuchten. Hierbei fanden sie, daß alle 3 Öle 
die Ca- und P-Retention zu steigern vermochten, und daß diese Wirkung schneller 
bei Lebertran und Olivenöl als bei Leinsamenöl eintrat. 

Da nun die beiden letzteren so gut wie kein Vitamin D enthalten, so ge
langten diese Forscher zu der Auffassung, daß die günstige Wirkung der Ölzulagen 
zum Körnerfutter auf den Ga- und P-Stoffwechsel in der Hauptsache auf dem Öl 
als solchem beruhe und nicht auf einem, darin wohl gar nicht enthaltenen, fett
löslichen und antirachitischen Vitamin. 
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Daß das Tiervigantol indessen ein ausgezeichnetes Heilmittel für die rachitische 
Erkrankung junger Schweine ist, wurde im Tierphysiologischen Institut durch 
die Arbeit von PETERSEN239 erwiesen, der durch die genaue Kontrolle des Mineral
stoffwechsels feststellen konnte, daß der Kalk- und Phosphoransatz des rachiti
schen Tieres unter der Vigantolwirkung rasch zur Norm zurückgeführt wird. 
Die täglichen Gewichtszunahmen blieben in den Perioden des Stoffwechsel
versuchs ohne Vigantol unter 300 g, mit Vigantol stiegen sie an und stabilisierten 
sich bei ungefähr 500 g. Der tägliche Ca-Ansatz betrug in den Perioden ohne 
Vigantol 0,6-2,1 g, in den Perioden mit Vigantol 4,3-7,0 g Ca. Der tägliche 
P-Ansatz betrug ohne Vigantol 0,5-1,0 g und mit Vigantol 1,7-2,5 g. Der 
Ansatzquotient Ca/P ließ in den Perioden ohne Vigantol durch seine Schwan
kungen die Unregelmäßigkeiten des Stoffwechsels, in denen mit Vigantol die 
Stabilisierung desselben erkennen. 

2. Wachstum. 

Besonders eindrucksvolle Versuche über die Bedeutung des Lichtes für die 
Schweinezucht hat dann SHAw289 in Saskatschewan ausgeführt. Für den ersten 
Versuch, der als Winterversuch Ende Dezember 1927 begann, wurden Yorkshire
ferkel aus 5 Würfen möglichst gleichmäßig auf 4 Gruppen von je 9 Tieren verteilt, 
so daß jede Gruppe 7 Tiere im Alter von 2 Monaten und 2 von 4 Monaten enthielt. 
Die Gruppen kamen in gleichartige Stallabteilungen, doch stand der 1. ein freier 
Auslauf mit direktem Tages. und Sonnenlicht zur Verfügung, während die 2. das 
Licht durch ein gewöhnliches Glasfenster, die 3. durch ein Vitaglasfenster erhielt 
und die 4. vollkommen im Dunkeln gehalten wurde. Das Futter bestand bei 
allen Gruppen in gleicher Weise aus Hafer, Weizen, Buttermilch und einer Mineral
mischung. 

Nach einer Versuchsdauer von 126 Tagen zeigten die einzelnen Gruppen 
die in der Tabelle 26 angegebenen Gewichtsverhältnisse. 

Tabelle 26. Lichtwirkung bei Schweinen (nach SHAw). 
Zahlen in Durchschnittswerten. 

Zahl der Anfangs- Anfangs- Endgewicht Zunahme Gmppe Schweine alter gewicht 
Monate Pfund Pfund Pfund 

I. offener Hof. 2 4 82,0 251,0 169,0 
2. Fensterglas . 2 4 84,5 253,0 168,5 
3. Vitaglas 2 4 93,0 254,5 161,5 
4. dunkel. 2 4 79,0 237,5 158,4 
1. offener Hof . 7 2 41,5 144,3 102,8 
2. Fensterglas . 7 2 42,0 113,1 71,1 
3. Vitaglas 7 2 42,1 123,3 81,2 
4. dunkel. 7 2 36,1 107,5 71,4 

Aus dieser Tabelle geht deutlich hervor, daß die 2 .Schweine in jeder Gruppe, 
die erst mit 4 Monaten in den Versuch eintraten, verhältnismäßig nur geringe 
Unterschiede in ihrer Gewichtszunahme zeigten. Sie waren offenbar bereits 
imstande gewesen, sich unter den verschiedenen Beleuchtungsbedingungen doch 
in gleicher Weise zu entwickeln; anscheinend hatten sie alle bis zum Versuchs
beginn einen genügenden Vorrat an Vitamin D zur Verfügung, so daß dann auch 
während des Versuches keine Rachitis auftreten konnte. 

Die schon mit 2 Monaten in den Versuch einbezogenen 7 Tiere in jeder 
Gruppe bedurften dagegen für ihre normale Entwicklung noch sehr des Lichtes, 
denn die 2.--4. Gruppe blieb weiter hinter derjenigen zurück, die im offenen 
Auslauf das volle Tages- und Sonnenlicht genoß (s. Abb. 206); und selbst die 
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Fensterglasgruppe wies keine bessere Zunahme als die Dunkeltiere auf, während 
die Vitaglasgruppe etwas günstiger abschnitt. Das Vitaglas erwies sich bei , der 
spektrographischen Prüfung als durchlässig für Ultraviolett bis hinab zu 2600 Ang
ström. Allerdings wurden auch in der Vitaglasgruppe, in der 1 Tier sogar 
starb, ebenso wie in der Fensterglasgruppe, 4 Tiere rachitisch, und nur in 
der Sonnenlichtgrup
pe blieben alle nor
mal. Die Wiederho
lung dieses Versuches, 
im nächsten Jahre 
genau in derselben 
Weise, führte grund
sätzlich auch zum 
gleichen Ergebnis, nur 
entwickelten sich 
diesmal alle Tiere 
der 2.- 4. Gruppe 
schlecht, und traten 
in jeder derselben bei 
5 von 8 Tieren Ra-

Abb. 206. Schweine des gleichen Wurfs ; das rechte aus der Lichtgruppe, 
normal, das linke aus der Dunkelgruppe, schwer rachitisch. Versuch im 
Alter von 2 Monaten begonnen, Dauer 126 Tage. (Nach SHAW"'.) (Dean 

of the Faculty of Agriculture, Univef'ity of Saskatoon, Sask. Canada.) 

chitis und 2-3 Todesfälle auf (s. Abb. 207), während die der Lichtgruppe sämt
lich normal heranwuchsen, ebenso wie bei etwa 150 anderen Ferkeln, die in 
beiden Jahren neben dem Stalle dieser Gruppe unter den gleichen Bedingungen 
gehalten wurden, kein einziger Fall von Rachitis auftrat. 

Im Anschluß an diese Winterversuche wurde jedesmal den am Leben ge· 
bliebeneu Tieren der Fenster- und Dunkelgruppe der volle Lichtgenuß gewährt, 

Abb. 20i. Tiere aus der F<· nsterglas·, Yitaglas· uud Dunkel·lirupp<', rar·hilbcl>. (Nach bHAW .) 

worauf sich ihr Zustand schon in wenigen Tagen ersichtlich und dann weiter, 
z. T. bis zur Heilung, besserte (s. Abb. 20R). 

ln noch einem dritten gleiehartigen Winterver suche, im dem nur 2 Gruppen 
mit 8 Tieren verglichen wurden, von denen die eine das Licht im offenen Auslauf, die 
andere nur durch Fensterglas erhielt, war der Unterschied zwar auch in der durch
schnittlichen Gewichtszunahme sehr deutlich (109,4 und 85,3 Pfund), viel stärker 
aber trat er dadurch hervor, daß in der Lichtgruppe keines der Tiere, in der Fenster
glasgruppe dagegen alle 8 Tiere mehr oder minder stark an Rachitis erkrankten. 
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Endlich wurde auch in einem Sommerversuche, der vom 28. Juni 1929 an 
145 Tage lang fortgesetzt wurde, die Entwicklung von je 8 Ferkeln verglichen, 
wobei die erste Gruppe das Licht direkt durch ein offenes, die 2. durch ein Fenster
glas-, und die 3. durch ein Vitaglasfenster erhielt (s. Abb. 209). Auch hierbei war 
die l. Gruppe am Ende des Versuches mit einer durchschnittlichen Gewichts-

Abb. 208. Dieselben Tiere von Abb. 207, zwei Monate später, Heilung der Rachitis durch Aufenthalt im 
l<'reilicht-Auslauf. (Nach SHAW.) 

zunahme von 156,6 Pfund den anderen (mit 141,6 und 138,5) weit voraus; daß 
diesmal bei den letzteren keine Rachitis auftrat, konnte auf die Beifütterung 
von frischer Luzerne zurückgeführt werden. 

Nach diesen günstigen Erfahrungen über den Einfluß des direkten Tages- und 
Sonnenlichtes auf das Wachstum der Ferkel wird man SHAW beipflichten müssen, 
wenn er für die Ferkelaufzucht die Forderung stellt, den Tieren durch Gewährung 

Abb. 209. Versuchsställe für Schweine zur Prüfung der Lichtwirkung. Rechts offenes Fenster, in der Mitte 
gewöhnliches Fensterglas, links Vitaglas. (Nach SHAW '".)~ 

eines freien Auslaufs täglich, und auch im Winter, den direkten Genuß des natür
lichen Lichtes zu bieten. 

In Deutschland hat man mit der Ultraviolettbestrahlung bei Schweinen ganz 
verschiedene und entgegengesetzte, teils günstige, teils indifferente, teils völlig 
negative Ergebnisse erzielt. 

Auffallend günstige Erfahrungen hat K. SCHWAB286• 287 mitgeteilt, der 
Sauen, t ragend und dann mit ihren F erkeln nach deren Geburt noch5-7 Wochen 
lang mit künstlicher Höhensonne, und teils zugleich aus einer Solluxlampe zur 
Erwärmung der Neugeborenen, nach folgendem Plane bestrahlte (s. Tab. 27). 
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Tabelle 27. Bestrahlungsplan für Schweine (nach ScHWAB). 

Tag Dauer Entfernung Woche 
Dauer I Entfernung 

Minuten cm ~iinut.t·n cm 

l. 5 120 3. 30 100 
3. 5 100 4. 30 so 
5. 10 100 5. :w 80 
7. 10 100 6. iiO 130 
9. 1ü 100 7. iiO 120 

10. bis 14. 15 100 8. bis 10. tiil 120 

Die Ergebnisse zweijähriger Beobachtungen bestanden darin, daß die Ferkel 
der bestrahlten Gruppen beträchtlich schneller zunahmen und ihre Sterblichkeit 
vollkommen unterdrückt wurde. Dagegen brachte die Bestrahlung bei Kümme
rern keine Vorteile und konnte auch eine falsche Ernährung nicht ausgleichen. 
Abortieren fand bei den bestrahl-
ten Sauen nicht statt. ScHWAB 
empfahl daher, die Sauen, sobald 
man ihre Trächtigkeit erkannt 
habe, und schließlich noch 6 bis 
8 Wochen lang gemeinsam mit 
ihren Ferkeln, zu bestrahlen (s. 
Abb. 2IO). 

Sehr viel weniger deutlich 
war das Ergebnis der Bestrah
lungsversuche bei VON ZIEGESAR
PIONTKEN351. Hier wurde von 2 
gleichzeitig geborenen Würfen der 
eine (ohne die Mutter) täglich 
(nach Angaben von W. KmscH) 
mit Höhensonne bestrahlt, an
fangs 5 Minuten bis täglich 2mal 
I Stunde lang. Von diesem Wurfe 
waren 2 Tage nach der Geburt 
2 Tiere tot. Nach dem Absetzen 
wurden dann die Sauferkel beider 
Würfe bestrahlt, die Eberferkel 
aber nicht. Es blieben nun die 
bestrahlten Sauferkel der Sau 
Nr. 2 ebenso hinter den Sauferkeln 
der Sau I zurück wie die unbe
strahlten Eberferkel der Sau 2 
hinter denen der Sau I. Hiernach 
erschienen die Ferkel der Sau 1 
durch erbliche Anlagen als die 
besseren. Vielleicht waren die 

Abb. 210. Bestrahlung im Sclmeint·stall. Yorn Solluxlampe 
zur Brwiirmung dr r ~PilgPbor<~IH'II; tiefer rechts künstliche 

HühPn!'OIHit'. (Na1'il ~CHWABa 6 .) 

Ferkel der einen Gruppe auch schon dadurch im V orteil gewesen, daß ihre Mutter 
nach dem Eingehenzweier Ferkel nur noch 7 zu ernähren gehabt hatte. ,Jedenfalls 
ließ sich hier die positive Wirkung nicht ohne weitere~-; auf Rechnung der Höhen
sonne setzen. Allerdings wäre es denkbar, daß die bestrahlten Sauferkel der Sau 2 
ohne die Bestrahlung noch weiter hinter den anderen zurückgeblieben wären. 

Zum völlig entgegengesetzten Ergebnis wie ScHWAH, nämlich zur Ablehnung 
und Warnung von der Anwendung der künstlichen Höhensonne bei der Ferkel-
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aufzucht gelangte K. MüLLER-RUHLSDORF214 mit KRüGER und STAHL, die ihre 
Versuche genau nach der von ScHWABangegebenen Technik mit einer Hanauer 
Quarzlampe aus 1-1,2 m Abstand an 10 Sauen durchführten, die sie während 
der ganzen Säugezeit mit ihren Ferkeln bestrahlten. Hierbei erschien die Ver
suchszeit (18. Januar bis 8. April) wegen des sonstigen Lichtmangels noch be
sonders günstig für das Zutagetreten der Bestrahlungswirkung. 

Die Tiere wurden in 2 Gruppen eingeteit: 

1. 5 Sauen mit 53, vom 15. bis 29. Januar geborenen Ferkeln, 
2. 5 Sauen mit 56, vom 1. bis 6. Februar geborenen Ferkeln. 

In beiden Gruppen betrug das Durchschnittsgewicht der neugeborenen 
Ferkel I ,3 kg. 

Der Versuchsverlauf führte zu einem überraschend negativen Ergebnis 
(s. Tabelle 28). 

Tabelle 28. Bestrahlung von Saugferkeln (nach MüLLER, 
KRÜGER, STAHL). 

Geburtsdatum 
1918 

15. Januar 
20. 

" 21. 
22. 
29. 

" 
Summe 

Durchschnitt 

1. 
3. 
4. 
6. 
6. 

Februar 

" 
" 
" 
" 

Summe 
Dur chschnitt 

Zahl der 
geborenen 

Ferkel 

I. 
12 
10 
7 
ll 
13 
53 
10,6 

Geburts· 
gewicht 

Zahl der \ Gewicht der 
nach 10 Wochen 

noch lebenden Ferkel 
kg kg 

Bestrahlte Gruppe. 
13,55 I 9 184,8 
14,00 I 7 142,4 
10,60 6 130,9 
13,80 7 132,3 
15,80 7 128,4 
67,75 36 718,8 
13,55 I 7,2 143,8 

II. Nichtbestrahlte Gruppe. 
ll 14,60 9 177,4 
12 14,20 10 187,1 
10 12,85 9 178,8 
10 15,05 9 195,6 
13 15,90 10 237,9 
56 

I 
72,60 

I 
47 976,8 

11,2 14,52 I 9,4 195,4 

Da nämlich die unbestrahlten Ferkel nach 10 Wochen ein viel höheres Gewicht 
erreichten, so war von einer rascheren Gewichtszunahme der bestrahlten hier 
nichts zu merken. Und da die Zahl der zu dieser Zeit noch lebenden bei den 
bestrahlten Gruppen durchweg stärker abgenommen hatte (s. Tab. 28), so hatte 
auch die Herabminderung der Sterblichkeit völlig versagt. 

Nach diesen sorgfältig durchgeführten Versuchen muß es also überhaupt 
fraglich erscheinen, ob die Ultraviolettbestrahlung bei Ferkeln auf Wachstum und 
Sterblichkeit einen Einfluß auszuüben vermag. Der eventuelle Erfolg in diesem 
Sinne ist jedenfalls so unsicher, daß MüLLER, KRüGER, STAHL vor unnützer 
Anwendung des Verfahrens warnen. 

Weiter konnte auch EssKUCHEN 59 in vier mit der "JESIONEK-Lampe" durch
geführten Bestrahlungsversuchen bei Schweinen weder eine günstige Beeinflussung 
der Ferkelgeburtsgewichte, noch eine bessere Entwicklung der Jungtiere, noch 
eine Verringerung der Sterblichkeit erzielen. Hingegen wurden bei der Bestrah
lung von sog. Kümmerern Erfolge zugunsten der Quarzlampe festgestellt. Ver
fasser hält es aber für richtiger, dem Kümmern der Ferkel durch bessere Ställe 
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vorzubeugen und dafür zu sorgen, daß möglichst viel von den ultravioletten 
Strahlen des Sonnenlichtes in das Stallinnere eindringen kann. 

Wenn wir die hier wiedergegebenen gesamten bisherigen Erfahrungen über 
die Wirkung des natürlichen Lichtes und die künstliche Bestrahlung bei Schwei
nen überblicken, scheint sich als positives Ergebnis lediglich herauszuschälen, 
daß es möglich ist, das Wachstum der jungen Schweine, wohl besonders be-i un
günstigen Fütterungsverhältnissen, und, hinsichtlich der Ausnutzung der zuge
führten Mineralstoffe, auch ihren Kalk- und Phosphoransatz, dnrch natürliches 
Tages- und Sonnenlicht, auch im Winter, zu steigern, während einwandfreie 
günstige Erfolge künstlicher Ultraviolettbestrahlung bei den ~chweinen und 
insbesondere bei der Ferkelaufzucht, nicht vorliegen. 

Ergänzend sei hier noch erwähnt, daß ein Einfluß der Ultraviolettbestrahlung 
auch auf die Blutbildung junger 8rhweine nicht festgestellt werden konnte. Um 
dies zu untersuchen, haben MAT'l'HEWS, DoYLE und WHITIN<l 194 mehrere Sauen 
schon lange Zeit vor und dann noch nach dem Ferkeln, ebenso auch die Ferkel 
selbst noch 13 bzw. 38 Tage lang, täglich 15-40 Minuten lang aus 28 Zoll Ent
fernung bestrahlt. Es ergab sich aber weder für die Zahl der roten Blutkörperchen 
noch für den Hämoglobingehalt des Blutes der Ferkel eine Steigerung. 

Eine günstige Wirkung der künstlichen Bestrahlung scheint auf Schweine 
nur indirekt bis zu einem gewissen Grade erzielt werden zu können, und zwar 
durch 

3. Bestrahlung des Futter!'~. 

Nach ihren Versuchen mit Fütterung von Ferkeln mit bestrahlter Magermilch 
gelangten nämlich SeHRÖDER und BrERMANN 281 zu der Annahme, daß die so 
gefütterten Tiere im Krankheitsfalle eine größere Resistenz zeigen als die mit 
unbestrahlter Magermilch gefütterten Ferkel, und stellten fest, daß auch bei 
schlecht wachsenden Ferkeln (Kümmerern) nach dem Verfüttern der be,;trahlten 
Magermilch eine verhältnismäßig gute Entwicklung ein;;etzte. 

Bei gesunden Ferkeln wurde dagegen durch die Bestrahlung der verfütterten 
Magermilch keine Beschleunigung des Wachstums erzielt. 

4. HautHythem b{'i 8dtwe:nen. 
Hier sei noch eine theoretisch bemerkenswerte Arbeit von F. ELLINGER57 erwähnt. 

Nachdem P. TRENDELENBURG beobachtet hatte, daß aus der Aminosäure Histidin unter 
Bestrahlung mit Ultraviolettlicht ein Körper von histaminähnlicher Wirkung entsteht, und 
nachdem es bei Meerschweinchen nicht gelungen war, diesen Stoff in der Haut nachzuweisen, 
wählte ELLINGER drei Läuferschweine dazu, um an deren hinsichtlich der Erythembildung 
sich ähnlich wie die menschliche verhaltenden Haut jenen Nachweis zu versuchen. Hierfür 
wurde den Tieren sowohl aus einem vorher mit der Hanauer Quarz- Quecksilberlampe 
bestrahlten Hautfeld als auch von unbestrahlten Hautstellen ein Stück Haut excidiert, 
mit Chloroform extrahiert, mit salzsaurem Wasser ausg!'!schüttelt, und diese Auszüge teils 
bei Katzen in die Jugularvene injiziert, um etwaige Anderungen des Blutdrucks zu be
obachten, teils am überlebenden Dünndarm von Meerschweinchen auf ihre Wirksamkeit 
geprüft. Die Versuche lieferten aber kein sicheres positives Ergebnis dafür, daß als Ur
sache des Lichterythems der Haut bei Schweinen eine unter der Wirkung der Ultraviolett
strahlen erfolgende Bildung eines histaminartigen Stoffes bt>tt>iligt wärt>. 

V. Einfluß des Lichtes auf Kaninchen. 
Wenn auch das Kaninchen nicht als ausgesprochenes landwirtschaftliches 

Nutztier angesehen werden kann, wollen wir ihm doch einen kurzen Abschnitt 
in dieser Abhandlung zubilligen. Zunächst ist zu bemerken, daß eine gewisse 
wirtschaftliche Bedeutung dem Kaninchen nicht abzusprechen ist, und daß 
andererseits auch daR Ka,ninchen alR sehr bequemeH VerHuchstier RlR Objekt 

Mangold, Handllurh IV. fl7 
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für manche Versuche gedient hat, die mit Großvieh wegen vieler Schwierig
keiten nicht durchzuführen waren. Im allgemeinen sind die an Kaninchen be
arbeiteten Fragen an gegebener Stelle in dieser Darstellung schon erörtert 
worden. Hier seien nur der Vollständigkeit halber die noch nicht berücksichtigten 
Arbeiten einer Betrachtung unterzogen. 

ArsrKOWITSCH354 hielt Kaninchen während ihrer Trächtigkeit bei Dunkelheit. 
Die von den Dunkeltieren geborenen Jungen hatten einen auffallend hohen 
Wassergehalt des Gesamtkörpers und waren ärmer an Mineralsalzen, insbesondere 
Ca- und P-Salzen, im Vergleich zu bei Tageslicht gehaltenen Tieren. Die Be
strahlung mit ultraviolette mLicht als Zusatz zum Aufenthalt in Tageslicht 
bewirkte eine merkliche Erhöhung des Mineralsalzgehaltes und eine geringe 
Herabsetzung des Wassergehaltes. Die Sterblichkeit der Nachkommenschaft 
bestrahlter oder im Tageslicht befindlicher Tiere war geringer als die der Dunkel
tiere. Die Wachstumsgeschwindigkeit und das Endgewicht war größer für die 
Nachkommen bestrahlter oder im Licht gehaltener Tiere. In allen Fällen scheint 
eine zusätzliche Bestrahlung, sei es während der Trächtigkeit als auch während 
der Säugezeit, eine bessere Entwicklung der Nachkommenschaft zu gewähr
leisten. 

Am Kaninchen zeigte GIGON 374, daß Licht und Kohlehydratstoffwechsel in 
Beziehungen stehen. Glykosezufuhr per os führte zu einer stärkeren Zunahme 
des Gesamtkohlenstoffs des Blutes als der meist geringgradigen Glykosevermeh
rung entspricht. Bei Kaninchen, die 5 Wochen in einem Behälter mit dunkel
rotem Licht gehalten wurden, trat nach Glykosezufuhr ebenfalls Hyperglykämie 
auf, doch fehlte die starke Kohlenstoffanreicherung. Der Autor schließt, daß 
beim Tier der Kohlehydratstoffwechsel durch das Licht günstig beeinflußt wird. 
Eine andere Änderung des Stoffwechsels durch Bestrahlung teilen PrNCUSSEN 
und TAKUMA 412 mit. Im Herzen und in der Leber ist bei bestrahlten Tieren der 
Fettgehalt vermindert; nach einer gewissen Zeit ist das Fett im Blut vermehrt 
und mit ihm ein Butyrin spaltendes Ferment. Bei Bestrahlung von Kaninchen 
mit einer hochkerzigen Glühlampe wird die Lipase in Herz und Leber stark 
geschädigt. Auch die Quarzlampe schädigt die Leberlipase nach öfterer An
wendung, hingegen nicht die des Herzens. 

Über die Funktion der Haut bei der Bestrahlung waren an gegebener Stelle 
nähere Ausführungen gemacht worden, doch sei hier eine Arbeit von Hou383 

erwähnt, der durch Steenbocksche Kost Kaninchen rachitisch machte und sie 
durch Bestrahlung ganz kleiner Hautbezirke (1,5 cm 2) wieder zu heilen vermochte. 
Allerdings erwies sich vorheriges Rasieren der Haut als notwendig. ÜKUYAMA409 

beschäftigte sich mit dem Problem der Rachitisheilung durch Verfütterung 
von bestrahltem Futter. Ihm gelang es, die erkrankten Kaninchen sowohl 
durch Gaben unbestrahlten Hafers als auch bestrahlten Hafers zu heilen, doch 
soll die Wirkung des letzteren intensiver gewesen sein. Auch die Wirkung des 
bestrahlten Ergosterins auf den Kaninchenorganismus ist verschiedentlich 
geprüft worden (WARKANY434 , LAAS 393, PFANNENSTIEL411 u.a.). Als besonders 
interessant möchte ich die Arbeit von MrcHELAzzr404 herausgreifen, dessen 
Kaninchen nach subcutaner Verabreichung von 5 cm 3 20proz. Vigantols rasch 
abmagerten, kachektisch wurden und nach 1 / 2-l Monaten starben. Injizierte 
er den Kaninchen dieselbe Menge Vigantol intravenös, so lebten sie über 4 Monate 
bei bester Gesundheit. Die genaue Todesursache war nicht festzustellen, da 
sowohl die gestorbenen als auch die nach 4 Monaten getöteten Tiere hochgradige 
Verkalkung der Aorta zeigten, die kaum spontan zum Tode geführt haben kann. 

STERN 429 injizierte intravenös seinen Versuchskaninchen Ca und fand bei 
normaler Haut keine Ca-Anreicherung, hingegen eine Wasserausscheidung und 
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Ca-Ausschwemmung. Bei bestrahlter Haut kam es zu einer beschleunigten 
Wasserausscheidung und einem beschleunigten Ausgleich der Ca-Erhöhung, 
wobei diese schon vorher geringer war als unter normalen Bedingungen. 

VI. Bestrahlungsversuche an Bienen. 
Daß auch bei den Bienen die Ultraviolettbestrahlung von Einfluß auf ihre 

Stoffwechsel- und Entwicklungsvorgänge sein kann, geht aus den Fntersuchungen 
von STITZ und BEYER313 sowie von TANNICH320 hervor. 

In den Versuchen von STITZ und BEYER wurden die einem Ver>mchsvolk 
entnommenen Waben mit ansitzenden Bienen mittels der Hanauer QueckHilber
dampf- Quarzlampe einzeln belichtet. Ein gleichstarkes und unbelichtetes Volk 
wurde zur Kontrolle beobat~htet. Bei Belichtungszeiten von fi--B Minuten je 
Tag (Lampe Im entfernt) wurde vermehrtes Wohlbefinden und lebhafterf'r 
Flugbetrieb sowie verstärkte Bautätigkeit des Venmchsvolkes festgestellt. BPi 
weiterer Steigerung der Belichtungszeiten wurde die Entwicklung der Larven 
um 2 Tage verkürzt. Bei übertrieben starker Belichtung (20 Minuten bei HO t·m 
Lampenabstand) kamen diP Bienen aus ihren Brutzellen hPnor, ehe sie Ydl
ständig reif waren. Die VPrsuchstemperaturen betrugen 22- --2i° C bei der kür
zesten, bis 3i 0 bei der längRten Bestrahlung. 

TANNICH konstruierte. naehdem Bestrahlungen eines Versuchsvolkes mit der 
Quarzlampe von oben her (auf die Wabenkanten) ohne nennenswerten Einfluß 
geblieben waren, einen Eiwahenstoek, der eine Bestrafdung der Wabenflädle 
gestattete. Das Volk wurde !Oma! in Abständen von je:~ Tagen jedesmal };) :\li
nuten lang aw; 1 m Entfernung lwstrahlt. Die Puppen wurden unter Drahtnetzen 
auf das AusRehlüpfen kontrolliert: es ergab Hieh eine Verkürzung der Entwick
lungsdauer um einen Tag. Um zu prüfen, ob die Bestrahlung nachträglieh 
schädliche Einwirkungen erweisen würde, wurden 800 Bienen des Venmehsvolkt>~ 
und ebensoviele eines Kontrollvolkes beim Rehlüpfen gezeitdmct. Bl'im lw
strahlten Volk erreichten das Ende der 7. Lebenswoche ifi,i;) 0 '"· im Kontrollvolk 
6,01 Ofo; 8 Wochen alt wurden im Versuchsvolk 4-i,H8°/.,, im Kontrolh·olk l "1.,. 

Das Ende der 9. Lebenswoche erreichten im Versuch~wolk noch ii.l:l 0 1o. im 
Kontrollvolk war keine der gezeichneten Bienen mehr am Leben. Es ist dem
nach im bestrahlten Volk eine Erhöhung der Lebensdauer erzielt worden. Ein 
Gewichtsunterschied zwischen den geschlüpften Bienen vom Versudu;. und 
Kontrollvolk heRtand nicht: ebenso nicht hei 4 Wochen altt>n Hiene11. 

VII. Einfluß des Liebte~ auf Fischt>. 
Es ist eine bekannte Tatsache, daß auch die niederen Tiere auf LichtreizP 

reagieren. :Fast alle Tiere sind mehr oder weniger lichtempfindlich, zeigen eine 
bestimmte Phototaxis. Der beschränkte Rahmen dieser Abhandlung verbietet 
auch hier auf interessante Einzelheiten einzugehen. Die J1'iRche erfordern a her 
als landwirtschttftliche Nutztiere auf jeden Fall eine kurze Betrachtung, wenn
gleich gerade auf diesem Gebiet wenig Literatur vorliegt. ~ach MEKECK nn<i 
SCHIEMENz403 brauchen die Gewässer ebenRo wie ein Acker Licht und Honne, 
um hohe Fischerträge zu bringen; die Ufer der Gewässer ;;ollen lieht urHl kahl 
sein, damit das Licht bi;~ auf den Grund dringen kann, damit die Tier- nnd 
Pflanzenwelt dort gedeiht. CRowgLL und MAc('AY 366 weisen darauf hin, rlaß es 
praktisch wichtig sein würde, wenn man in der Lage wäre. dmch BcKtrahlung 
Fischparasiten zu teilen, ohne die Fische zu >:rhädigen. Rie versu(·hten da her 
fsetzustellen, in welchem Gmde Fische gegen ultraviolettPK Licht Pmpfindlieh 
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sind. Sie bestrahlten junge Saiblinge von 5-6 cm Länge im Wasser aus ver
schiedener Entfernung n\.jt und ohne Unterbrechung verschieden lange. HAEMPEL 
und LECHLER380 gingen denselben Weg. Eier und Brütlinge von Saibling, See
forelle, Bachforelle und Hecht wurden mit einer Quarzlampe behandelt, deren 
Intensität in 100 cm Entfernung sich zu dem Gehalt der Sonnenstrahlen an 
ultravioletten Strahlen wie 3,67: 2,1 verhielt. Die Intensität der ultravioletten 
Strahlen entsprach somit in dieser Entfernung der Lampe zuzüglich der Ab
sorption der 9,5-17 cm Wassertiefe, in der die Eier oder Brütlinge lagen, ungefähr 
der eines klaren, heißen Sommernachmittags. Die Bestrahlungsdauer betrug 
1 / 2, 1, 2, 5 und 10 Minuten und wurde täglich wiederholt. Es zeigte sich, daß 
die Eier und Brütlinge.der einzelnen Fischarten und die gleiche Art in den ver
schiedenen Altersstadien gegen ultraviolette Strahlen verschieden empfindlich 
sind. Immer aber trat eine schädigende Wirkung zutage. Auch bei größerer Brut 
wurde erhöhte Sterblichkeit beobachtet. Der Grund ist in einem verfrühten 
Schlüpfen der Brut zu suchen. Frisch befruchtete Eier sind empfindlicher wie 
solche im Augenpunktstadium. 

Auch auf diesem Gi:lbiet dürften weitere Untersuchungen viel Interessantes 
und vielleicht auch für 'die praktische Fischzucht Auswertbares bringen. 

VIII. Fütterungs-Lichtkrankheiten bei Haustieren. 
Daß das Licht bei Mensch und Tier nicht nur eine segensreiche Wirkung 

entfaltet, sondern im Übermaße oder bei Steigerung der Lichtempfindlichkeit 
des Organismus auf diesen auch krankheitserregende und unter Umständen selbst 
tödliche Einflüsse auszuüben vermag, wurde schon im letzten Abschnitt des All
gemeinen Teiles des vorliegenden Beitrages gezeigt (s. S. 824). Dort wurden auch 
bereits die endogenen und exogenen Ursachen der Lichtüberempfindlichkeit und 
als exogene die mit der Nahrung eingeführten Photosensibilisatoren erwähnt. 
Auf solchen beruhen nun auch einige Erkrankungen, die, wenn auch im all
gemeinen selten, bei verschiedenen unserer Nutztierarten auftreten. 

1. BliChweizenkrankheit (Fagopyrismus). 

Sehr bekannt ist die Buchweizenkrankheit der Rinder (Fagopyrismus, auch 
Buchweizenausschlag oder -exanthem genannt, englisch buckwheatpoisoning), 
die durch das Zusammenwirken von Licht und Fütterung mit Buchweizen 
(Fagopyrum esculentum) hervorgerufen werden kann. Sie kommt auch bei 
Schafen, Pferden (EHRENBERG54) und Schweinen {EISENBLÄTTER56, BRUCE31) 

vor, wird schon seit 1536 in der Literatur erwähnt, wie aus dem Literaturver
zeichnis von MERIAN 200 hervorgeht, und bereits vor 100 Jahren hat HERTWIG129 

ihre doppelte Ätiologie richtig erkannt, indem er darauf hinwies, daß sie durch 
die Buchweizenfütterung viel mehr bei weißen und weiß-fleckigen Schweinen 
als bei schwarzen ausgelöst wird, und auch nur dann, wenn die Tiere auch der 
Sonne ausgesetzt werden. Ebenso stellte WEDDING 1887 für Rinder fest, daß 
nur die weißen und nicht die dunkeln Tiere durch Buchweizenfütterung erkranken 
und daß die hellen durch künstliche Schwärzung oder durch dunkle Ställe davor 
geschützt werden können. 

Die Krankheit äußert sich zunächst als Hautausschlag der weißen oder 
gefleckten Hautstellen in Gestalt einer zur Nekrose führenden Dermatitis, die 
mit Juckreiz verbunden ist, und in schweren Fällen auch mit Gehirnerscheinungen 
und Atemnot, gelegentlich auch mit tödlichem Ausgange verbunden sein kann 
(E. WEBER341, FRÖHNER67). In der Regel wird sie durch Aufgabe der Ruch
weizenfütterung und durch Haltung im dunkleren Stalle geheilt. 



Fütterungs-Lichtkrankheiten bei Haustieren. !)01 

Um die Pathogenese dieser Erkrankung aufzuklären, haben zahlreiche .For
scher Versuche mit Buchweizenfütterung an Haustieren und Laboratoriums
tieren durchgeführt. Da erst ganz neuerdings LuTz und ScHMID190 in einer 
leicht zugänglichen Arbeit eine kritische Übersicht über diese Literatur gegeben 
haben, so erübrigt sich hier eine ausführliche Wiedergabe. Während der Mensch 
diese Überempfindlichkeit für Licht durch Buchweizennahrung nicht bekommt 
(BEITZKE19), gelingt es, sie bei Kaninchen, Meerschweinchen und Mäusen hervor
zurufen (MERIAN 206, ZFNTZ und ÜEHMKE 227 , BICHLMAIER 2:3• J. FISCHER63, 
SHEARD, CAYLOR, ScHLOTTHAnER290). 

HUTYRA und MAREK 14 x wie:-;en, wie auch schon VON TAPPEINER, darauf hin, 
daß die Lichtschädigung durch einen im Buchweizen enthaltenen fluorescierenden 
Körper hervorgerufen wird, wie auch HAUSMANN 109 uiul HAXTHAUSEN 112 den 
Fagopyrismus als durch einen Farbstoff der Buchweizenpflanze verursachte 
Sensibilisa tionskrankhei t er klärten. 

Die neuesten experimentellen Untersuchungen von LeTz und ScHMID190, 
die an Mäusen und MeerRehweinchen durchgeführt wurden, haben zum Mecha
nismus und Chemismus dieser merkwürdigen Erkrankung folgendes ergeben: 

Für die verbreitete Annahme. daß der Photosensibilisator des Buchweizen» 
in einem spezifischen Buchweizenchlorophyll zu suchen sei, fanden sich keine 
Anhaltspunkte. Mit Alkohol extrahierte Blätter, Blüten, Heu oder Samen von 
Buchweizen verursachen die Krankheit nicht. Dagegen lassen sich durch tlen 
wäßrigen Anteil des alkoholischen Blütenextraktes schwere Intoxikationen und 
Schädigungen des Zentralnervem;ystems hervorrufen; der Blütenextrakt enthält 
also den Sensibilisator. Der ab; Photosemlihilisator wirksame Htoff bleibt 2 hi.; 
36 Tage im Organismus des Meerschweinchens zurück. Das Vorhandensein eine . .; 
Fagopyrum-Anthocyans in den Blüten konnte wahrscheinlieh gemacht werden. 
Das Auftreten der Krankheit ist von der Art der Lichtquelle, der Lichtintensität 
und der Bestrahlungsdauer abhängig. 

2. Harth('nkrankheit jHy]lerici~mu~). 

Nach HAUSMANN und ZARIBNICKY 120 sind auch die Wirkungen der Hy
pericumarten auf Haustiere als Lichterkrankungen zu deuten und auch schon 
von HEUSINGER (1846) als solche aufgefaßt worden. Letzterer führt ältere 
Berichte aus Italien an, wonach die Aufnahme von Hypericum crispum den 
weißen Schafen gefährlich werden könne, indem sie unter Ausfallen der Wolle 
in 3 Wochen sterben, und wonach daher dort, wo die Pflanze wächst, nur schwarze 
Schafe gehalten werden. 

Nach Mitteilungen von PAr<:ou.E und MAYER, die HAUSMANN anführt, ferner 
nach LANGE 176, HENRY 127 und DIETRICH47 , wird Hypericum perforaturn in ähn
licher Weise den Pferden, die weiße Abzeichen haben, gefährlich, indem es Lippen
schwellungen, Hautausschläge, Lähmungs- und Erregungszustände herbeiführt. 

Die Grundlage hierfür im Sinne einer Photosensibilisation sind dadurch 
gegeben, daß die Hypericumarten erhebliche Mengen verschiedener Farbstoffe 
enthalten, von denen z. R. das von 0ERNY 35 dargestellte Hypericin eine starke 
rote Fluorescenz aufweist, und daß die photodynamische Wirkung alkoholischer 
fluorescierender Blütenauszüge vom Johanniskraut durch HAI:SMANN und ZARIB
NICKY120 auf rote Blutkörperchen nachgewiesen werden konnte. 

3. Kleekrankheit tTrit'olial'!is). 

HAUSMANN und GLticK111 berichten über einen Fall von Klee-Erkrankung 
in Schweden (Schwedenklee), der schwarz-weiße Holländerkühe betraf, die in 



902 E. MANGOLD: Einfluß des Lichtes auf Ernährung und Stoffwechsel der Nutztiere. 

hellem Sonnenlicht auf Kleefeldern weideten und außer Zahnfleischrötung an 
den unpigmentierten Hautstellen Rötung und Pustelbildung bekamen. Nach 
LuTz1 89 (S. XVII) sprechen auch bei dieser Krankheit, für die er noch eine ganze 
Anzahl von Fällen aus der Literatur anführt, alle Umstände dafür, daß sie eben
falls auf einer Sensibilisierung durch im Klee enthaltene photodynamische Stoffe 
beruht. 

4. Luzernekrankheit. 

HuTYRA. und MA:REK14s, KüHN173 und WoLF348 haben auch Hautausschläge 
bei Pferden und Rindern nach Aufnahme größerer Mengen von Luzernekraut 
beschrieben, für die LuTz189 (S. XVIII) die Wahrscheinlichkeit annimmt, daß 
es sich auch hier um eine Photosensibilisationswirkung handelt. 

5. Tribulosis ovium. 

Endlich hat THEILER324 für eine in Südafrika bei Schafen, welche die zur 
Blütezeit giftige Tribulus terrestris aufnehmen, eintretende, mit Schwellungen 
und Hautnekrose einhergehende und zum Tode führende Krankheit durch Tier
versuche nachgewiesen, daß sie auf einer für Sonnenlicht sensibilisierenden und 
sich im ganzen Körper verteilenden Substanz beruht, so daß er empfiehlt, dort 
den Weidegang auf die Nachtzeit zu verlegen. 

6. Maiskrankheit (Maidismus ). 

Ob diese gelegentlich nach Maisgenuß bei Tieren beobachtete Erkrankung, 
ebenso wie die Pellagra beim Menschen, auf im Mais enthaltene fluorescierende 
Farbstoffe und deren photodynamische Wirkung zurückzuführen ist, wie es 
nach UMNUS (zit. nach LuTz189, S. XX) und SuAREz317 den Anschein hat, ist 
nach RACHMILEWITz 250 noch unentschieden. 

Auch für den 
Lathyrismus, 

einen Krankheitszustand, der bei der Verfütterung von Platterbsen (Lathyrus 
Cicera und sativus) durch eine von den Samen ausgehende, in allen Teilen der 
Pflanze vorhandene giftige Substanz hervorgerufen werden kann und sich beim 
Menschen in Bewegungsstörungen, bei Tieren in Atembeschwerden und Er
stickungskrisen äußert (MALEVAL193), scheint ein Zusammenhang mit der Be
lichtung der erkrankenden Individuen nicht sicher nachgewiesen zu sein. 

Alles in allem lassen uns diese Fütterung8lichtkrankheiten der Haustiere wich
tige Aufklärungen gewinnen, und bestätigen durch die hier in das Pathologische 
übergehenden Erscheinungen, wie mannigfaltig und verwickelt die Beziehungen 
des Lichtes zur Ernährung und seine physiologischen Wirkungen auf den Stoff
wechsel der Tiere sein können. 
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Abdominaldruck 60, 61. 
Abhärtung 108. 
Abkühlung 37. 
Abkühlungsgröße 42. 
Abkühlungsreiz 169, 171. 
Abkühlungszone 96. 
Absorptionsvermögen 39. 
Achondroplasie 512, 514. 
Acidose 771 
Adrenalin 27, 273, 285, 289, 

623, 624. 
- Chemie des 289. 
- und Fettstoffwechsel 307, 

308. 
- und MineralstoffwechsPl 

308. 
- Nachweis des 290. 
- Steigerung dps Umsatzes 

165. 
- und Stickstoffhaushalt 

307. 
- und Verdauung 327. 
- und Wasserhaushalt 308. 
Adrenalinglykosurie 544. 
Adrenalinsekretion 273. 
Adrenalsystem 272. 
Aktegraph 121. 
AlbugineatomiC' 343. 
Alkalireserve dt>s Blutes 771. 
Alkohol, Wärmeabgabe 74. 
- wärmeentziehende Wir-

kung 44. 
Alter 26. 

Einfluß auf Grundumsatz 
160, 161, 425. 
Einfluß auf Körpertem
peratur 71. 

Altersdisposition 683. 
Altersrückbildung der Thy

mus 610. 
Alterung, frühzeitige 375. 
Aminosäuren, Ausscheidung 

680. 
- des Eiweißes 676. 
Amylase des Speichels 6!Hl. 
Anämie bei Vitaminmanpt>l 

768. 
Ancora 521, .'i3{j, 
Anoxybiose 18, 1 !). 
Ansatz der Nährstoffe beim 

wachsenden Tiere 665, (i?l. 
- des Wassers li72. 

Sachverzeichnh;. 
Antipyrctica 27. 
Antirachitische Aktivierung 

880. 
\Yirkung des Dotters 
833. 

der Milch 8!il, 874. 
-- des Sonnenlichtes 855. 

der Ultraviolettbe
handlung H.'i!i. 

AntirachitisehC'sVitamin832, 
85B. 

Aort<>nblut 57. 
Arbeit 9, 16, 22. 
-- Einfluß auf die Reetal

temperatur 61. 
gPistige II. 

- körpC'rliche ll. 
- nwehanis<·he I !i. 

Nutzeffekt 13. 
l'mwandlung der ehe
misehC'n Energie in 14. 

Arbeitsstoffwechs<~l 177. 
ArrC'dorC's pilorum !lO. 
ArtkrC'uzung 22i'i. 
Arzneimittel 27. 
Ascheansatz, währPnd des 

\rachstums 686. 
AschC'gC'halt der :\1ilch 233, 

700. 
dn Muskeln 684. 
normaler Hattenknochen 
748. 
während dt>r t-läugczeit 
()08. 

Assimilation 12, 13, 800. 
AtPmarbeit 181. 
Atemfrequenz 32. 
Atemluft, Erwärmung 45. 
Atem- und Pulsfrequenz beim 

Pferde 385. 
Athl'rman 38. 
Athvreoidismus 555. 
Ah~ung in der Fetalzeit 

(i8\l. 
~- Veränderungen unter 

Liehteinfluß 814. 
Atmungsarbeit 32. 
Atmungsferment 732. 
Atmungsluft, WassC'rdampf 

dn 45. 
Atmungstypus 523. 
Atrophie dt>r :Yiu~keln ii41. 

Atropin 112. 
Augenerkrankungen 778. 
Augenweiche 823. 

'der Ratten 881. 
AusflußthermometPr .54. 
Ausnützung 20. 
A usschlachtungsergP bn isse 

363. 
Außentemperatur und Blut

verteilung 97. 
Einfluß auf KiiqwrtempP
ratur 74. 

Autogonie 6. 
Avitaminosen 160, 303, 557, 

7!7, 72B, 731. 823. 
BlutzuHammPnsdzunu: 
768. ' 
und FC'ttstoffwC'ehsel 
73il. 
VPränderungPn am J'\pr
vcnsvstPm 773. 
Nyn;ptome I (i!i. 

Axillar-Temperatur ()], 62. 
AzdonitrilrPaktion 48:). 

Bad, Einwirkungen 33, ()(), 
74. 
WärmcabgabP 37. 

Bär (i3 
BaktC'ri<"ide Wirkung der 

l'ltnwiolettbestrahlung 
S84. 

BaktcriPn, Abtiiknde Wir
kung bei Milchbt>strahlung 
1l83. 
Einfluß des Li(·hks 828. 

Bakterienverdauungsraum 
H!lO. 

Rasalmetabolismus, sidw 
( ;rundumsatz. 

BasC'dowsehe Krankheit 27, 
W2. 

BastaniP 248. 
BastardgPtlerationC'n 214-. 
BastardiPrnng 212. 

bei Schweinen 237. 
Bastardküken 25B. 
BaHtardii ppigkeit 220. 
Bau<"hHpPichPidrüsP 274. (i36 

(H. au<"h l'ankn'as). 
B-A vitaminosP 71fi. 71 !l, 720, 

7:l7. i:ifi. 
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Behaarung 44. 
- und Wärmeregulierung44. 
Behaglichkeitstemperatur 81, 

92. 
Beinlähmung der Küken 862. 
Beinschwäche 635, 853, 857. 
Bekleidung und Wärme-

regulation 44, 81. 
Belebte und unbelebte Sub

stanz 6. 
Bestrahlte Hefe 879. 
- Milch, s. Milchbestrah

lung 883. 
Beleuchtung und Futterauf

nahme 840. 
- künstliche 836. 
Belichtung, s. auch Licht, 

Bestrahlung 27. 
Bergkrankheit 30. 
Bergvieh 499. 
Beriberi 722, 734, 774, 823. 
Beriberitauben 740. 
Bestrahlung, s. auch Licht, 

Sonne, Ultraviolett. 
- der Brust 874. 
- der Eier 841. 
- Einfluß auf das Blut 816. 
- Einfluß auf Futter-

verbrauch 847. 
- Einfluß auf Kalkstoff-

wechsel 867. 
- des Euters 870. 
- des Futters 862, 873, 897. 
- der Küken 843, 860. 
-beim Menschen 817. 
- der Milch, s. auch Milch, 

bestrahlte 880, 884. 
- der milchgebenden Tiere 

874. 
- von Milchziegen 865. 
- der Nahrungsmittel 884. 
- von Saugferkeln 8~16. 
- beim Schwein 890. 
- im Schweinestall 895. 
- Technik 807. 
Bestrahlungstherapie bei 

Haustieren 812. 
Bestrahlungsversuche an 

Bienen 899. 
Beuteltiere 65. 
Bewegung 7. 
Bewegungsenergie 6. 
Bewußtseinsvorgänge 3-5. 
Bienen, Ultraviolettbestrah-

lung 899. 
Bienenstock, Wärmebildung 

im 24. 
Bilanz des Energiewechsels 

20. 
Bilanzversuch 203. 
Biologische Eiweißwertigkeit 

677. 
Blausäurevergiftung 732. 
Blut 20, 76. 
- Calciumgehalt 428. 

Sachverzeichnis. 

Blut, Calciumgehalt nach 
Thyreoidektomie 542. 

- Chemismus 359, 770. 
- - beim Geflügel 429. 
- - bei Schweinen 394. 
- Cholesteringehalt 529, 

306, 739. 
- Eisengehalt 542. 
- Fermentgehalt 772. 
- Fettgehalt 428. 
- Geflügel 443, 44 7. 
- Gerinnungszeit 769. 
- Geschlechtsunterschiede 

359, 405. 
- - beim Geflügel 429. 
- - bei Pferden 384. 
- Hämoglobingehalt 361. 
- bei Hühnern 429. 
- Jodgehalt 502. 
- Kalkgehalt 359. 
- - nach Bestrahlung 848. 
- - bei .Ziegen 405. 
- nach Kastration 372, 398, 

408. 
- als Lichtacceptor 813. 
- Lichtwirkungen 813, 815, 

818. 
- Phosphatidgehalt 428. 
- beim Pferde 387. 
- PH 771. 
- Phosphorgehalt 428. 
- des Rindes 361. 
- und Schilddrüse 550. 
- des Schweines 397. 
- Senkungsgeschwindig-

keit 385. 
- Temperatur 33, 57, 83, 

125. 
- - Einfluß der Außen

temperatur 96. 
- - und Schweißsekretion 

115. 
- nach Thyreoidininjektion 

549. 
- trächtiger Kühe 594. 
- Viscosität des 362, 372, 

385, 433. 
- - der Hähne 443. 
- während des Wachstums 

691. 
- Wassergehalt 691, 771. 
- .Zusammensetzung bei 

Avitaminosen 768. 
- - bei Pferden 385. 
- - bei Schafen 403. 
Blutdruck 99. 
- bei Bestrahlung 819. 
Blutfarbe 813. 
Blutfarbstoffe 825. 
Blutgase nach Wärme- oder 

Kältewirkung 103. 
Blutgefäße der Bauchein

geweide 97. 
- Innervation 99. 
- Lichtwirkung 818. 

Blutgefäße der Peripherie und 
Splanchnicusgebiet 97. 

Blutgefäßnerven 100. 
Blutgruppen 220. 
Blutkörperchen bei Hennen 

447. 
- rote 76, 768. 
- - .Zahl 361. 
- - - beim Pferde 384. 
- Senkungsgeschwindig-

keit 543. 
- bei Vitaminmangel 768. 
- weiße und Avitaminose 

769. 
- .Zahl 360, 815. 
- .Zählung beim Rindvieh 

524. 
- bei .Ziegen 404. 
Blutlinien 229. 
Blutmenge 97, 103. 
Blutschwitzen 112. 
Blutserum bestrahlter und 

unbestrahlter Kühe 868. 
Blutverluste 126. 
Blutverteilung 99. 
- Einfluß der Außen-

temperatur auf 97. 
Blutwerte bei Schafen 404. 
- bei .Ziegen 404. 
Blutzucker 428, 638, 642, 

719, 723. 
- bei B-A vitaminose 719. 
- bei C-Mangel 720. 
- bei Hühnern 433. 
- nach Thyroxin 549. 
Bolametrische Methode 39, 

52, 57. 
Brachycephalie 555. 
Bries 270. 
Brütlust 256, 259. 
Brütlustperioden 258. 
Brütungsperiode 428. 
Brunst 61, 72, 282, 374, 399. 
- Auslösung 292. 
- Hormon 284. 
- Veränderungen des Ova· 

riums 282. 
Brunstzeit 280. 
Brunstzyklus 348. 
Brustbreite bei Schafen 240. 
Brusttiefe 221. 
Brutgewichte bei Hühnern 

419. 
- bei Tauben 419. 
Buchweizenkrankheit 900. 
Büffel 31. 
Bull-Dog-Kälber 512. 
Bullenkälber, intensiveres 

Wachstum 355. 
Bürzeldrüse 630, 635, 859. 
Bursa Fabricii 609, 614. 
- - Tauben 348. 
B-Vitaminmangel (s. auch 

Avitaminosen, Beriberi, 
Vitamine) 621. 



Calciumcarbonat 688. 
Calciumchlorid 688. 
Calcium s. Kalk. 
Calorien 17, 50. 
- pro qm Oberfläche 148. 
Calorienproduktion 137, 139, 

146. 
- beim Menschen 145. 
Calorienumsatz bei Menschen 

verschiedenen Alters 160. 
Calorimetrie, direkte 22. 
- indirekte 22, 136. 
Calorimetrische Elementar-

analyse 203. 
Calorische Leberreaktion 88. 

122. 
- Muskelreaktion 87, 88. 
- Nachwirkung 108. 
-Nachwirkungen 123. 

Organreaktion 87, 88, 120. 
121. 
Strahlung 38. 

Capillaren 103. 
Capillarhyperämie 103. 
Capillarsekretion 109. 
Carnivoren 141. 
C-Avitaminose 716, 720 

(s. auch Vitamin C). 
Chemische Einflüsse auf den 

Stoffwechsel 27. 
-Energie 9, 15-17, 19. 
- Kräfte s. chemische Ener-

gie. 
- Spannkraft s. chemisch\· 

Energie. 
- Wärmeregulation 87, 88. 

108, 109, 119, 121. 
-- Zusammensetzung des 

Embryo 663. 
- - der Tiere ß67. 
- - wachsender Tiere ßß3. 
Chinin 28. 
Chloralhydrat 28. 
Chlorophyll 813, 825. 
Chlorophyllfreie Pflanzen \1. 
Cholesterin 880. 
Cholesteringehalt der Organe 

738. 
Cholesterinreichtum der N(•-

bennierenrinde 30ß. 
Cholesterinstoffwechsel 737. 
Cholin 329. 
- der Nebennierenrinde 281'\. 
Cholingehalt der Nebennien·n 

7ß0. 
Chondrodystrophie 555. 
Chromaffines System ß19. 
Chromosomenforschung 20!1. 

248. 
Chromosomenkarten 212. 
Chromosomenverteilung 211 . 
Chromosomenzahlen bei 

Haustieren 210. 
Cocain 28. 
Codein 28. 

Sachverzeichnis. 

Coffein 2H. 
Colostrum 503, 70L 712. 
Cooling power 42. 
Corpus luü'urn 282. 294, 347, 

349, 351, 37ß, -t48. 
( :eflügel 351. 

-- ~ravidiüttis :~21. 
·Hormon 351, 417. 

( 'urarP 28, 120. 
C'-\'itamin 77S (s. \'itaminP. 

aueh C-Avitaminose). 
( 'ystenhildung 345. 

HachR (i3. 
Dampfdruck 41, 42. 
Darm . .Fermente 7fiß. 

Flora 767. 
Uase I !l2. 
Hormon 329. 
dPs XeugeborC"nen fiHO. 
ParasitC"n J !1. 
Temperatur im 82. 

Dauerthermometer 55. 
Ddäka 1 ion () l. 
!Jekortisation 343. 
lkpotfett ü8l. 
Dermatitis ',JOO. 
lkxtPr- Bulldog-Kälber 548. 

Hasse iil:3. 
Dia hetes fi:l6. li3K 

experimenteller 040. 
beim ( :efliigel li-U. 
lwin1 Pferd MO. 
lwim Scll\n·in li40. 

lliaplwretica 112. 
Diathnman :lS. 
Diailwnnie 124. 34:3. 
llominant e ( : .. ne 210. 
Domo ~trahlung 812. 
Drehpunktgewieht ~4ti. 

I )riisPn 11 !1. 
PJHlokrine 2()4, 341. 
1nit innc·rer Sekretion 264, 
;{41. 

DmKt II I . 
DurKtfieber 672. 
Dystrophia arliposogenitalis 

!ii.i. 

Eehidna ß5. 
Ei, Er7.cugungskosten 427. 
Eia us nu tzungskoeffiz ien t 

25~. 254. 
Eibilclung 57G. u:n. 1\34. 

und Mauser 583. 
Eier, Bestrahlung 841. 

Entwicklung (iti3. 
Fruchtbarkeit 83!l. 
(h'r bestrahlh·n Hennen 
833. 
. Jodgehalt 602. ;iO!i. 5HO. 
Kalk- und Plumpborgehalt 
8:~~-
Sddiipffähighit 830. 835. 
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Eier, Ultraviolettbestrahlung 
841. 
Vitamingehalt 831. 

Eiererzeugung und (irund
umsatz 427. 

Eierproduktion 256, 26H, 427, 
428, 4\13, 554, 57\J, (J]ii, 
782, 830, H32, 835, 836. 
mwh BC"strahlung 833. 
dPs ersten .1 ahrPS 25(). 
und Hypophyse ti03. 
Steigerung S37. 

EiPrstnek 2SI, 344 (s. aueh 
()yarium). 
l'_I'Stüse Entartung 372. 
Funktion ß4]. 
st>niler ;)76. 
Transphntrttion 374, 411. 

Eige1ridJt 2;)}, 254, 259. 
EigrüßP 2;)!1. 
Eileiter. Resektion 440. 
Eiltsc·hluß-Thermomder iiti. 
Eiprodukt ion, Erbanal_vsP 

~;)ti. 

- lwi Stallbeleuchtung 8-W. 
SteigPrung 834. 
und l'ltravio!Pttbestrah
lun~ 834. 

Eireifu.ngshemnmng :{2~. 
Eisen 20. 
- akt iws ()8(). 

BP\kutung während d\·s 
\\'adtstums 68;). 

Eisendepot dt>s Säuglings 
ti8;). 

Eisengdmlt dt>s Blutes ;)42. 
E isenstoffwcchsel 7 43. 
Eiscnwrsorgung jungPr Häu-

fLPtierP fi85. 
Eil--Piß 21. 2(i. 

Ansatz 204, liti!l. li7ii. tl78. 
ii8H. 70ii. 
hiolngischP \\'prtigkeit 
ii77. 
Hewrpt ion @5. 
\'prbrennungs\\'<Tt 21. 
und Wachstum ti7!l. 

Eiweißarm<· Ernährmw 142. 
EiwPißartt·n li7ii. · 
EiwPillminimum ms. 
i':iweillsparcnde Wirkung der 

Kohlehydrate· (i71'\. 
EiwPillstoffw0chsel :{24. ()SI. 

714. 
Einfluß der \'itamine iJ;). 
nnd Pankreasdialwtes 
;{O!I. 
und \'itamim• 71:1. 

Eiweißverdauung dPH i'läu.~-
lings (i!l5. 

Eiweißznfnhr l HJ. 
EizP!Ie :345 . 
Ektropie 12. 
EIPktris("he Fiseht• H. 

\" on~ä11ge im Körper 2;). 
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Elektrizität, Produktion von 
9. 

- tierische 14. 
Embryo 694. 
- Chemische Zusammenset-

zung 663. 
- Energiebedarf 693. 
- Gesamtstoffwechsel 666. 
- Wassergehalt 664. 
- Zusammensetzung 664, 

665. 
Ern bryonale Entwicklung353. 
- Hühnerschilddrüse, Hor-

monbildung 473. 
- Schilddrüse 490. 
Embryonales Wachstum 353. 
Embryonalleben 251. 
Emissionsvermögen :39. 
Endohormone 754. 

Sachverzeichnis. 

Energieumsatz und Körper-
temperatur 169. 

- Minimalwert 140. 
- bei Neugeborenen 161. 
- Schafe 140. 

1 - Schwein 140. 
I - bei Stieren 140. 
1 - und Temperatur 167. 
' - und Trächtigkeit 164. 

- verschiedener Tierarten 
150. 

- Vögel 151, 167, 170. 
- Wiederkäuer 140. 
Energieverbrauch 63 (s. auch 

Energieumsatz). 
' - embryonaler 693. 

Energieverlust 22. 
Energiewechsel, Wesen und 

Bedeutung I, 8. 

I Erhaltungsgesetz, NEWTON
sches :39. 

Erhaltungsumsatz 23. 
Ernährung, künstliche, des 

Säuglings 702. 
Ernährungszustand, Einfluß 

auf Körpertemperatur 73. 
Erythembildung Sll. 
Erythrocyten 549, 768 (s. 

auch Blutkörperchen). 
Erythrosin 824. 
Euglobulin 701. 
Eule, Körpertemperatur der 

69. 
Eurysomer Typus 523. 
Euter 217, 227. 
Euterbestrahlung 870. 
Exohormone 754. 
Exothermisoher Prozeß 16, 

Endokrine Drüsen 341 (s. I 

auch Innere Sekretion, 
Hormone usw. ). 

Enten, Kreuzung 251. 
- Rassen verschiedener 

17. 

Wüchsigkeit 251. Fagopyrismus 900. 
- Einflüsse s. Innere Sekre-

tion. 
Endokrinologie 341. 
Endotherme Prozesse 16. 
Energetische Flächenregel 25, 

156. 
Energetisches Oberflächen-

gesetz 156. 
Energie 7, 8, 49. 
- Bilanz 136, 199. 
- elektrische 14. 
- elektromagnetische ll. 
-freie 19. 
- interatomare 15. 
- intramolekulare 16. 
- kinetische 9, 49. 
- der Lage 16, 17. 
- der Nahrung 9. 
- potentielle 9, 16. 
- strahlende der Sonne 9. 
- vitale 18. 
Energietransformationen, 

animalische 14. 
- Chemismus 18. 
Energieumsatz 22, 131>, 136, 

138, 139, 142, 156, 178, 
693 (s. auch Gaswechsel, 
Grundumsatz). 

- Berechnung 201. 
- Einfluß von Alter und 

Geschlecht 161. 
- Einfluß des Hungernsl40, 

147. 
- Einfluß der Körperbe

schaffenheit 157. 
- Größe bei verschiedenen 

Tieren 149. 
- und Hypophysenpräpa

rate 165. 
- und Körpergewicht 149, 

150. 
- und Körperoberflächel50, 

152, 155. 

- Vererbung bei 250. Faktorenaustausch 212. 
- Wüchsigkeit bei 250. Faktorenspaltung 252. 
Entropiegesetz 6, 12, 24. Farbfaktoren 248. 
Entwicklung des Eies 663. Farbtypen 219. 
- embryonale :352. Faultier 65. 
- und Wachstum 662. 

1 
Federbildung 89, 563 (s. a. 

Entwicklungsarbeit 667, 694. 1 Gefieder). 
Entzündung, Hautwärme I Federkleid als Wärmeschutz 

so. 44. 
Enzyme 19. Federn, Struktur 570. 
Enzymverdauungsraum 690. - Wachstum 617. 

1 Eosin, Wirkung 824. Fell, Wärmeregulation 90. 
· Epinephrin 289. Ferkel (s. a. Schwein). 

Epithelkörperchen 269, 326, - Eiweißansatz 675. 
630, 850 (s. auch Neben- - Lebendgewicht 670. 
schilddrüse). - Sterblichkeit 397, 896. 

- und Calciumstoffwechsel - Wachstum 892. 
301. Fermentative Vorgänge 19. 

- Hormon 287. Fermente 19. 
- und Vitamine 303, 756. - des Blutes 772. 
Epiphyse 279, 604 (s. auch - und Wachstum 697. 

Zirbeldrüse). , Fett 89. 
- Einfluß auf den Stoff- I - -Ansatz 364, 370, 548,681. 

wechsel 605. ! - Ansatz bei Schafrassen 
- Exstirpation 592. 1 242. 
- beim Geflügel 606. 1 - -Cholesterinmenge des 
- und Verkalkung 366. Blutes 529. 
- s. Zirbeldrüse. - -Fleischverhältnis 392. 
Erbanalyse 216, 218, 255. - der Gewebe 36. 
- der Eiproduktion 256. - -Leber 429. 
Erbanalytische Größenunter- - des Neugeborenen 681. 

schiede 248. - Schmelzpunkt 89. 
Erbanlagen 212. . - als Vitaminträger 683. 
Erbbedingtheit von Stoff- ' - Zusammensetzung 21,681. 

wechselunterschieden 209. Fettdepotbildung 682. 
Erbfaktoren 244. Fettgehalt bei der Geburt 
Erbformel bei Hühnern 252. 668. 
Erbgang 214. - des Körpers 736. 
Erbsubstanz 210. - der Milch 232, 233, 526. 
Erbverschiedenheit 211. 1 - - - Vererbung 226, 
Erbwert 220, 230. 1 228. 
- von Stieren 225. I - der Muskulatur 736. 
Ergosterin 814, 860. I - der Tiere 682. 



Fettgewebe 37. 
- Anteil am Gesamtstoff-

wechsel 158. 
- Gaswechsel 159. 
- subcutanes 88. 
Fettkorrigierte Milch 234. 
Fettleibigkeit 137. 
Fett1eistung, erbbedingte 

229. 
-Rind 222. 
Fettmenge 363. 
Fettpolster und Stoffver-

brauch 159. 
- Wärmeschutz 44. 
Fettproduktion 427, 551. 
Fettresorption 736. 
Fettschwanz, Vererbung 242. 
Fettschweiß der Schafe 113. 
Fettstoffwechsel 313. 
- und Adrenalin 307, 308. 
- und Avitaminose 734. 
- und Geschlechtsdrüsen 

762. 
- und Hypophyse 314. 
- und Nebenniere 307, 308. 
- und Pankreas 309, 311. 
- und Schilddrüse 298. 
Fettsucht und Genitalhypo-

plasie 312. 
- hypophysäre 314. 
Fettumsatz 142. 
Fetus, Wassergehalt 664. 
Feuchte Kälte 48. 
Feuchtigkeit der Luft, abso-

lute 41. 
- - - relative 41. 
Feuchtigkeitsmesser 42. 
Fieber 28, 35, 36, 8tl, 113. 
- Erreger 27. 
- durch Gifte 120. 
Fiebertemperatur 78. 
Fieberthermometer 54. 
Fische, Einfluß des Lichtes 

899. 
Flächenfunktionslehre 15tl. 
Fledermaus 63. 
Fleisch 37,562 (s. a. ~Iuskel). 
-Ansatz 540, 548. 
- Ausschlachtungsergebnis 

363. 
- und Fettansatz beim 

Rinde 222. 
- Jodgehalt 502. 
- Produktion 363, 369. 
- Qualität 364. 
- von Stieren 364. 
Flimmerzellen, Temperatur

grenze 78. 
Flotzmaul der Wiederkäuer 

113. 
Flüssigkeitsverluste 46. 
Fluorescierende Substanzen 

824. 
Follikelatresie 343. 
Follikelepithel 345. 

Mangold, Handbuch IY. 

Sachverzeichnis. 

Follikelhormon 448. 
-- im Blute 350. 
- in verschiedenen Körper-

organen 351. 
Follikelsprung 352. 
Follikulin 321, 349, 350, 3.51, 

446. 
Fortpflanzung und Vitamine 

77\l. 
11'ortpflanzungsfähigkeit 373, 

Mti. 
Frau, Körpertemperatur dt>r 

71. 
Frauenmilch 679, 696, 700. 
Frauenmilchnahrung 680. 
Freemartins 352. 
Frigorimeter 42. 
Fr~sc hherz 77. 
Fruchtbarkeit 2.56, 388. 
-- der Eier 782. 
- der Hühner 255. 

-- bei Schafen 243. 
- der Schweine 239. 
- Unterschiede 240. 
-- Vererbung 239, 257. 

und Vitamine 780. 
Frühreife 240, 241, 2.5.5, 2.56, 

2.58 . .552. 
.Futter, Aufnahme bei künst

licher Htallbeleuchtung 
852. -

- -- Steigerung der Kör
pertemperatur 70. 
Bestrahlung 862, 879, 897. 
Erwärmung 46. 
.Jodgehalt 499. 
VPrbrauch 357. 
- bei Bestrahlung 847. 

- -- Geschlechtsunter-
schiede 403. 

- - bei Mästung 402. 
-- Verholzung 21. 
- V Prwertung 40 l. 
Futterkalk, jodierter 520, 

547. 
Futtermittel, Wertigkeit der 

21. 

Gänsehaut 90, 9.5, 116, 117. 
Gärung, alkoholische 19. 
Gärungsgase 194. 
Gärungskohlensäure lll6. 
Galle, .Jodgehalt 506. 
Gameten 212, 214, 236. 
( iastrin 329. 
Gaswechsel 139 (s. auch 

( :rundumsatz, Arbeits
sl<lffwechsel,Respirations
apparate usw.). 
Bestimmung des 32, !37. 
dP~ Fettgewebes liiH. 

-- ( :rölk bPi vPrsehiedPnen 
Tieren 14\J. 
im Hunger 1:38. 
und lnwlin :311. 
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Gaswechsel und Keimdrüsen 
319. 
und Körperzusammen
SPtzung 158. 
der LebPr 3+. 

-- Messung 32, 137. 
--- twi }luskelarbeit 177. 

nnd NebPnniernl 305. 
der Org;tne 23. 
und Pankreas 311. 
Pferd l8ii. 
Hind 198. 
und folf:hilddrüse 21l.5. 
beim 1-ltehen und Liegen 
179. 

- und Trächtigkeit lfi4. 
\' ersuc hsanstellung 13(). 
und Vitamine ltlti, 725, 
729. 

--- beim \Vachstum 692, ti94. 
bei Wiederkäuern 187. 

Uebirgsmilchvieh 526. 
Gebirgsrassen des Hindes 4 73. 
Gebirgsrind 525. 

Nehilddrüse 51U. 
Ueburt 4!)0, 670, 689, 702. 
- Einfluß auf dil' Körper

temperatur 72. 
GeburtsgewichtP 248, 353, 

39\l, liGti. 
(;cschlechtsunterschirdP 
357. 
Pferd 377. 
NchwPin 670. 

Geburtsgewichtsunt.Prsehiede 
24\J. 

(;eburtsgewichtsvPrdoppt>-
lung 697. 

Geburtsparese 638. 
Gefäß in nerva tion I Ot I. 
Gefäßnerven lO l. 
Gefäßreaktion, thermischell6, 

104, l()(), 107. 
Gefäßreflexe 10-i, 101. 

spinale 107. 
Uefäßzpntrum, bulbärps 101. 

spinales lO l. 
Uefieder s. auch .Federn. 

GesC'IdPchtscharakter ii54, 
572. 
bei HyperthyrPoidisierung 
iiti3. 

Gefiederbildung 5Hii. 
Ueflügel (s. auch Huhn, 

Taube usw.; ~:iproduk
tion, Uasweeh~PI, Licht. 
Organe, Vitamine usw. ). 
Adrl'nalinwirkung (127. 
HPinsehwäche 8fl3. 
BPriberi 737. 
Bestrahlung 8ii3. 
Hlut 429, 443, 447. 
( 'orpus luteum :3ii l. 
Dia bPtes fi4l. 
l•:iPrstöcke :l4fi. 

5H 
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Geflügel, Energieumsatz 151. 
- Epiphyse 606. 
- Fütterung 841. 
- Geschlechtsdifferenzie-

rung 345. 
- Geschlechtsdrüsen, Ein

fluß auf Ernährung und 
Stoffwechsel 417. 

- Geschlechtsunterschiede 
im Gewicht 418. 

- Grundumsatz 151, 557. 
- Hyperthyreoidisierung 

557. 
- Hypophyse 602. 
- Jodgehalt der Schilddrüse 

490. 
- Kastration 436, 590. 
- Knochenbildung 561. 
- Körpergewichte 557. 
- Körpertemperatur-

messung 59. 
- Lichtwirkungen 830, 834. 
- Nebenschilddrüsen 634. 
- Rachitis 853. 
- sekundäre Geschlechts-

merkmale 436. 
- Schilddrüse 453, 463, 553. 
-- Jodgehalt 492. 
- - Wachstum 466. 
- Schiachtungsergebnisse 

434. 
- Thymus 609, 614. 
- Thyreoidea s. Schilddrüse. 
-Zusammensetzung des 

Körpers 435, 444. 
Gehirn, Cholesteringehalt 

738. 
- als Sitz der Seele 4. 
- Stoffwechsel 34. 
- Temperatur 82. 
Geistige Arbeit 11. 
Gene 214, 255. 
- rezessive 236. 
- Spaltung der 218. 
- des Wachstums 214. 
Genetik 209. 
- der Hühner 259. 
- des Wachstums 250. 
Genetische Variabilität 215. 
- Unterschiede 239. 
Genetischer Zusammenhang 

von Milch und Fettlei
stung 226. 

Genkoppelung 219. 
Genotypus 211. 
Gesamtsauerstoffverbrauch 

32. 
Gesamtstoffwechsel 11. 
Gesamtumsatz 22. 
Geschlecht 26. 
- Bestimmung 213. 
- Einfluß auf Grundumsatz 

161. 
- - auf Körpertemperatur 

71. 

Sachverzeichnis. 

Geschlechtscharakter, Gefie- Geschlechtsorganes. Geflügel, 
der 554. Pferd usw. 

Geschlechtschromosom 213. - Wirkung der Vitamine 
Geschlechtsdifferenzen s. Ge- 761. 

schlechtsunterschiede. Geschlechtsreife 246,248,317, 
Geschlechtsdifferenzierung, 347, 546. 

Geflügel 345. Geschlechtsunterschiede, 
Geschlechtsdimorphismus Atem- und Pulsfrequenz 

des Blutes bei Tauben 385. 
432. - des Blutes 359, 362. 

- bei Hühnern 581. --- bei Schafen 405. 
- des Pferdeblutes 384. - im Chemismus der Kör-
- der Schilddrüse 481. 1 pergewebe 359. 
Geschlechtsdrüsen 279, 317, ] - in Fleischproduktion und 

341, 342, 575 (s. auch 1 Mast 364. 
Hoden, Ovarien usw.). - im Futterverbrauche403. 

-Anatomie 343. - im Geburtsgewicht 377. 
- Einfluß auf Ernährung - Grundumsatz 358. 

und Stoffwechsel 353. - im Jodgehalt 493. 
- - - - - - beim Ge- - Muskeln 359. 

flügel 417. - neugeborene Ferkel 389. 
- embryonale Tätigkeit - Schafe und Ziegen 401. 

352. - beim Schwein 389. 
- Entwicklung 343. - sekundäre 352. 
- Epithel 281. - im Stoffwechsel des Rin-
- und Fettstoffwechsel 320. des 360. 
- und Gaswechsel 319. - der Thyreoidea 480. 
- Geflügel 348. - des Wachstums 353, 354, 
- und Grundumsatz 163. 357, 380, 423. 
- Hormonproduktion 293, - - - beim Geflügel 418. 

349. ---Pferde 377. 
- bei Hühnern 574. -- - der Schafe 400. 
- innersekretorische Funk- - der Zellarten 362. 

tionen 343, 352. Geschwindigkeit einer ehe-
- und Kohlehydratstoff- mischen Reaktion .19. 

wechsel 320. Gesetz von der Erhaltung der 
- Korrelationen 321. Energie 5, 10. 
-und Oxydationen 319. ----der Masse 10. 
-beim Pferde 377. Gesetz vom Minimum 687. 
- Stoffwechselwirkungen Gewebsatmung 20, 731. 

319. - und Avitaminose 731. 
- Transplantation 318, 375, - der Organe 733. 

409. Gewebsflüssigkeit 6. 
- und Vitaminmangel 761, Gewicht der Eier 259. 

763. - von Enten 250. 
- Wachsturn 348. - der Organe 392. 
- und · Wärmeregulation - und Reife 246. 

319. -Abnahme nach der Ge-
Geschlechtsentwicklung 321. hurt 356, 670. 
- und Hypophyse 313. Gewichtsfaktoren 246. 
- und Zirbeldrüse 317. Gewichtskurven 246. 
Geschlechtsfähigkeit 373. Gewichtsverlust bei Unter-
Geschlechtsfunktion 615. ernährung 145. 
- und Schilddrüse 4 78, Gewichtsverteilung bei ver-

546. schiedenen Rassen 249. 
-und Vitamine 779. Gewichtszunahme, Wachs-
Geschlechtsgebundene Fak- turn 669. 

toren 257. Gifte 27. 
- Vererbung 213, 257. Glandula pinealis 279, 604. 
Geschlechtshormon 27, 350, - pituitaria 276, 584. 

351, 352, 447, 593. - thymus 270, 607. 
- im Blut 350. - thyreoidea s. Schilddrüse. 
Geschlechtsmerkmale 317. - uropygii 630, 635. 
- des Gefieders 571. Glandulae parathyreoideae 
- sekundäre 342. 269, 630. 



Sachverzeichnis. 

Glandulae suprarenales 272, Grundumsatz, Einfluß der 
1 

Haare, Schutz gegen Wärme-
618. Nahrungsstoffe 142. · verlust 92. 

Glykämie 724 (s. auch Blut- -- - der Nebenniere 165. Haarfarbmerkmale 248. 
zucker). - - der Schilddrüse 162, · Haarhygrometer 42. 

Glykogen 683. 163, 295. [ Haarlosigkeit 532. 
- Einfluß der Vitamine 721. - -- der Temperatur 167. - konstitutionelle 515. 
Glykogengehalt der Leber - der Frau 26, 153. I -- Wirkung der Joddar-

721. -- Geflügel 557. reichung 533. 
- verschiedener Organe 721. -- Geschlechtsunterschiede Haarwechsel 90, 250, 552. 
Glykogenreserven 722. 358, 401. Hacheln 45, 117, 122. 
Glykokoll 703. - - beim Geflügel 423. Hämatidrosis ll2. 
Glykolyse 18, 722. ·- Größe bei verschiedenen Hämatoporphyrin 818, 825, 
Glykosurie 683. Tieren 137, 149. 826. 
Gonaden 343, 574 (s. a. Ge- -- bei Hühnern 425, 559. . Hämoglobin bei Vitamin-

schlechtsdrüsen). --- des Hundes 143. mangel 768. 
GRAAFsche Follikel 282, 344, - -- -- bei Vitamin-B- Hämoglobin-Gehalt 429. 

345. Mangel 728. ~- des Blutes 361, 384. 
Gravidität 61, 165, 271, 321, - individuelle Verschieden- - Lichteinfluß 816. 

322, 593 (s. auch Trächtig- heiten 148, 151. -~-bei Schafen 403. 
keit). bei Kälbern während des Hämolyse 76, 818. 

- und Grundumsatz 164. Wachstums 358. Hämolytische Stoffe 712. 
- und Stoffwechsel 323. kastrierter Bullen 368. Hahn, s. Geflügel. 
Greisenalter 26. und Körperoberfläche148, Hakenzahn der Hengste 383, 
Größenvariabilität bei Haus- 156. . 387. 

tauben 260. - bei Kühen 358. Halsmarkdurchschneidung 
Großhirn, Einfluß auf -- beim Manne 153. 120. 

Schweißabsonderung 116. - beim Menschen 137, 145. Hamster 63. 
- - - Wärmepolypnoe -- bei Menschen verschied. Hanauer Quarzlampe 808 

119. Alters 160. (s. Bestrahlungstechnik) 
Grundumsatz 10, 23, 24, 26, - und Oberfläche 148, 156. Harn, Ausscheidung 742. 

32, 119, 135, 136, 140,358, - beim Pferde 383. · --- Ca-Ausscheidung 750. 
407. - bei Ratten 158. . .. Jodausscheidung 505. 

- Bestimmung 137. - beim Säugling 693. -- des Neugeborenen 67fl. 
- cyklische Variationen bei - bei Schafen und Ziegen -- Temperatur 62. 

Frauen 173. 140, 401. --- trächtiger Kühe 350. 
- und Eiererzeugung 427. - im Schlaf 147. Harnsäureausscheidung 679. 
- Einfluß des Alters 160, - und Schwangerschaft 164. Harnstoff 7, 21. 

161, 425. - Schwein 140. -- Ausscheidung 681. 
- Einfluß endokriner Drü- , - und Geschlecht bei · Hartheukrankheit 901. 

sen 162. I Schwdnen 393. Haselmaus 63. 
- Einfluß der Ernährung 1 -- Steigerung im Hunger HAHSALS<"he Körperehen 271. 

142. 139. Hauptsätze der mechanischen 
- Einfluß des Fettgewebes ' - - durch Tätigkeiten 177. Wärmetheorie ll, 49. 

159. f -- bei Stieren 174, 358. Haushuhn s. Huhn, Geflügel 
- - endokriner Drüsen 

1 
-- bei Tag und Nacht 424. t12l. 

162. : - Wirkung des Thyroxins Haustiere, Hochgehirgs-Ein-
- - der Ernährung 142. i 549, 558. • fluß 30. 
- - des Fettgewebes 159. . -- und Trächtigkeit 164, Haut HO. 
- - des Geschlechts 160, I 402. --- Ausdünstung 109. 

161. ; -- und Überernährung 142. ..;.. Durchlässigkeit für Ultra-
- - der Geschlechtsdrüsen i - und Unterernährung 143. violettstrahlen 856. 

163. ; -- und Vitamin-A-Mangel -- l<jinwirkung der ultra-
- - des Hungers 143. 725. violPtten Strahlen 27. 
- - der Hypophyse 165. , -- und Vitamine 165. J<jrvthem bei Schweinen 
- - der innersekretori- - Vögel 147. H97. 

sehen Drüsen 163. --- Wiederkäuer 140. -Fett Schmelzpunkt 89. 
- - der Jahreszeiten 172, <iuanirlinstoffweC'hsel 302. 1- Kältewirkung 104. 

174. Liehtdurchlässigkeit Rl3. 
- - der Jodbehandlung Haar- und Federkleid 89. -- Lichtt·rvthem 811. 

508. Haarausfall 531. ~- Lichtwirkung 26, 810. 
- - der Kastration 163, Haarbalgmuskeln ll6. PignH'nt 810. 

368, 441, 442. - Nerven der 116. - -Rt>iz<· 28. 
- - des Körpergewichts Haare, Schur 91. - -Htrahlung 39. 

149, 158. - Einfluß auf Körper- - -Temperatur 55, 80, 81, 
- - der Laktation 402. temperatur 73. !Ul. 
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Haut, Thermorezeptoren 105. Höhensonne, künstliche (s. 
- Temperatur, Messung 56, Quecksilberdampflampe, 

57. Ultraviolettbestrahlung 
- -Pferd 81. usw.). 
- - Rind 81. Hörner, Entwicklung 406, 
- -TemperaturundSchweiß- 540. 

bildung llO. -Verkrümmung 538. 
- -thermometer 55, 56. Homoiotherme Tiere 29, 62, 
- Ultraviolettbestrahlung 63, 64, 75. 

812, 880. Homomerie 215. 
- Wärmeabgabe 94. Homozygote Kälber 515. 
- und Wärmeregulation 43. Homozygotie 213. 
Hefe, ultraviolett bestrahlte Hormon s. auch innere Se-

867, 870, 879. kretion, Schilddrüse usw. 
Heizhormon 86. - der Geschlechtsdrüsen 
Hengst 384 (s. auch Pferd). 349. 
Henne siehe auch Huhn und - der Hypophyse 592. 

Geflügel. - der männlichen Keim-
- Alter beim ersten Ei 258. drüse 293. 
- Bestrahlung 832. - des N ebennierenmarkes 
- Hyperthyreoidismus 581. 289, 623. 
- Nahrungsverwertung 256. -der Nebennierenrinde 
- spätreife 258. 288. 
Hennenbefiederung 346. Hormonproduktion der Ne-
Hepatektomie 35. benschildrüsen 632. 
Herbivoren, s. Pflanzen- Hormon, östrusauslösendes 

fresser. 294. 
Herdbücher 222. - des Pankreas 637. 
Herz-Arbeit 180. - der Schilddrüse 484. 
- -Gewichte 689. - der weiblichen Keim-
- der Neugeborenen 689. I drüse 294. 
- Stoffwechsel 32. - der Zirbeldrüse 293. 
- Temperatur 83. Hormonal 329. 
Heterosis 220. Hormonale Sterilisierung 322. 
Heterozygotie 213, 246, 253. Hormondrüsen 265 (s. Schild-
Hirnanhang 276. drüse usw.). 
Hirnblutung 99. - Korrelationen 300, 316. 
Hirnstich 120. Hormone, Chemie 285. 
Hitze-tod 78. - und Vitamine 754. 
- -Widerstandsfähigkeit Hormonpräparate 285, 447. 

der Neger 1ll. Hormonwirkungen 265, 328. 
- Wirkungen 30, 44. Huhn, s. auch Geflügel. 
Hitzschlag llO, 125. - Brutgewichte 419. 
Hochgebirgs-Einfluß auf - Embryo 703. 

Haustiere 30, 46, 817. --Analysen 664. 
Hoden 279. - - Energieverbrauch 693. 
- Anatomie 279. - - Wassergehalt 664. 
- Atrophie 574, 761. - Erbformel 252. 
- -Brei, Injektionen 375. - Fruchtbarkeit 255. 
- Brunstveränderungen280. - Genetik 259. 
- Gewicht 348. - Geschlechtsdimorphis-
- Hormon 293. mus 581. 
- -Implantation s. -Trans- - Geschlechtsunterschiede 

plation. im Wachstum 421. 
- Injektionen 399. - Grundumsatz 147, 441, 
- innersekretorische Funk- 559. 

tion 349. - Jahresleistung 840. 
- Transplantation 318, 378, - Kreuzung 257. 

376, 388, 410, 446. - Legetätigkeit 255. 
- - bei Pferden 387, 388. -Nahrungsaufnahme 840. 
- - bei Schafböcken 408, - Ovarium 346. 

413. - Rachitis 853. 
- - bei Schweinen 398. - Schilddrüse 4 73, 49:J. 
- Zwischenzellen 344. - Schilddrüsengewicht 480. 
Höhenklima 30, 46. 817. - Thyreoidea 473, 49:!. 

Huhn, Vererbung 252. 
- - des Gewichtes 252, 

254. 
- Wachstum 253, 420. 
- Wüchsigkeitsziffern 254. 
Hund ll3, 143. 
-chemische Zusammen-

setzung 667. 
- Grundumsatz 143. 
- Körpertemperatur 68. 
- - Messung 59. 
- Stoff- und Energieumsatz 

bei Unterernährung 144. 
- Verdauungsarbeit 185. 
Hunger 24, 43, 70, 138, 139, 

140, 704, 726, 750. 
- Energiebedarf 146. 
- Gaswechsel 138. 
- Grundumsatz 143. 
- Körpertemperatur 

während des 70. 
- Stoffwechsel 140. 
- -Versuche 682. 
Hybridismus 212. 
Hydrolabilität des Säuglings 

673. 
Hydropigene Stoffe 672. 
Hydrostabilität 673. 
Hyperämie 80. 
- reaktive 104. 
Hypergenitalischer Zustand 

343. 
Hyperglykämie 719. 

I Hypergonadisierung 343, 372, 
375,409. 

- bei Hähnen 445. 
Hypergonadisierungs

versuche bei männlichen 
Schafen 412. 

Hypericismus 901. 
Hyperthermie 78, 89, llO, 

125. 
Hyperthymisierung 560. 
Hyperthyreoidisierung 534, 

559, 560. 
- beim Geflügel 557. 
- bei Hühnern 561. 
- bei Schafen und Ziegen 

549. 
Hyperthyreoidismus 458. 
- der Hennen 581. 
Hyperthyreose 162. 
Hypnotisieren 60. 
Hypogenitalischer Zustand 

343. 
Hypoglykämie 35, 638, 719. 
Hypophyse 276, 315, 388, 

397, 584. 
- Anatomie 276, 584. 
- chemische Zusammen-

setzung 586. 
- und Eierproduktion 603. 
- Entwicklung 595. 
- undFettstoffwechsel314. 

I - beim Geflügel 602. 
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Hypophyse und Geschlechts- Insulin, Präparate, Standar- Jodgehalt der Schilddrüse, 
Geographische Fnter
sehiede 498. 

entwicklung 313. disierung 291. 
- und Grundumsatz 165. - und Stickstoffumsatz 309. 
- Hinterlappenhormon 292. ' --- und Verdauung 327. --- - bei neugeborenen 

Ferkeln 533. -Hormon 278, 291, 292. ~-und Vitamin B 758. 
- HormonprOduktion 592. -- und Wasserhaushalt 3ll. 

1 
Jod!erter ~utterkalk" 520. 

: Jodierte M1lch 504, .J22. - bei Hühnern 590. lnsulinsPhock 328. 
- Hypertrophie 592. Insulinvergiftung 35. Jodierte f::lalze 520. 
- und Kastration 587. Insulinwirkung 641. Jodkali, Verfütterung 507. 
- als rassenkonstitutioneller , Intermediärer Stoffwechsel 551. 

Faktor 599. 307. 1 Jodmangel509, 510,515,530, 
- Reizung 343. Intersexualität 353. ' 534, 546, 556. 
- bei Schafen und Ziegen 1 Intestinalgaswechsel 192. 

600. · Inzucht 227. 
, - beim Rinde 511. 

- Schwangerschaftsver- ~ Folgen 226. 
Jodmineralsalz 521, 536. 
Jodstoffwechsel und Thyre-

oidektomie 542. · änderungen 277. --- und Milchleistung 229. 
- beim Schwein 600. · Isodynamie-Gesetz 21. Jodverteilung beimRinde50l. 
- und Vitamine 757. 
- Vorderlappenhormon 292. 
- und Wachstum 312, 313. 
- Zwischenlappenhormon 

292. 
Hypophysektomie 312, 481. 
Hypophysenpräparate und 

Energieumsatz 165. 
Hypophysin 601. 
Hypopituitarismus 321. 
Hypothermie, 33, 35, 124, 

125, 126. 
Hypothyreoidismus (s. auch 

Schilddrüse) 458, 510, 
555, 557. 

- kongenitaler 534. 
- konstitutioneller 512, 

548. 
- beim Pferde 530. 
- bei Schafen 546. 
- beim Schweine 532. 

Idiotie 538. 
Igel 63. 
Immunstoffe 712. 
Inanition 143. 
Indifferenztemperatur 86. 
Indifferenzzone der Außen-

temperatur 169. 
Infantile Kühe 375. 
- Tiere 375, 376. 
Innere Sekretion 27, 265, 341, 

342(s.a.Hormone, Schild
drüse usw. ). 

- - Beziehungen zu Er
nährung und Stoffwechsel 
264. 

- - und Grundumsatz 162. 
____:__ - und Körpertempera

tur 127. 
--und Vitamine 75/i. 
Insekten, Körpertemperatur 

73. 
Insulin 275, 290, 309, 310, 

622, 637. 
- Behandlung 638. 
- und Gaswechsel 311. 
- Herstellung 290. 

Jahres-Eiproduktion 258. 
Jahreszeit und Grundumsatz 

172. 

1 ---- beim Hchafe 543. 
: ,Jodzugaben 482 (s. a .. Jod

füttPrung). 

~ und Körpertemperatur74. Kachexia thymipriva 304. 
- und Schilddrüse 474. Kälte, Empfindung 60. 
-- und Schilddrüsenjod 495, . - und Wärmeregulation 46. 

497. I -~ Wirkung 30. 
Jahreszeitliche Unterschiede I - - auf die Blutgefäße 103. 

der Sonnenstrahlen 855. 1 Kältetod 79, 126. 
Jahreszyklus der Thyreoidea Kalb, Fetus 665. 

552. Körpertemperaturmes-
Jatromechaniker 2. sung 58. 
Jecorisation 885. -~ Wachstum 522, 863. 
Jod, Ausscheidung 505, 517. Kaliummangel 741. 
-- ~ durch die Milch 543, Kalk, Ablagerungen 53!l. 

551. 1 - Ansatz 687, 688. 
- Bedarf bei der Mästung --- Assimilation 865. 891. 

483. Ausscheidung im Darm 
--- - für die Schilddrüse i 864. 

483. . - - im Harn 864. 
- und Schilddrüsenfunktion I --- Bedarf der Jungen 751. 

484. - -bilanz 865. 
- stimulierende Wirkung - - negative bei Laktation 

52l. 869. 
- Wirkung auf Eierproduk- ! - - bPi Ultraviolettbe-

tion 579. strahlung 865. 
Jodb!c'handlung 507. I - -gehaltdesBlut!c's359,542. 
- und Grundumsatz 508. ~- des BlutsPrums 371. 
- der Tiere 485, 508. · - - Lichtwirkung 821 . 
. JodeiPr 506. 1 -- - der Milch 545. 
Jodfütterung 482, 503, 506, -mange! 304. 

508, 533, 547, 579. -Phosphor-Stoffwechsel 
--- und Milchleistung 516, bei lVLilchtierPn 865, 868. 

518. - des SchwPines 88\l. 
- trächtiger Sauen 534. Resorption 865. 867. 

1 ~- Wachsturn der Kälber : - Ret.Pntion 7 50. 
522. 1 --- -Stoffwechsel 301, 320, 

JodgPhalt der Eier 502, 506, f 631, !i87, 743, 833, 864. 
580. -- bei Bestrahlung 867. 

- im HarnP ii05. - und Epithelkörperchen 
- der Milch 502, 504. 30 I. 
-- der Nahrung 448, 500. ~ naeh Schilddrüsenent-
- der Organe 500, 542. fernung 542. 
-- der Organe beim Rehwein hPi Wachsturn 668. 

502, 537. -verluste 742. 
' -- dPr Schilddrüse 285, 485, , -Zufuhr wähn·nd Träch-

48!i, 488, 491. 493, 550. tigkPit und Laetation 751. 
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Kalorie s. Calorie. 
Kaltblüter 13, 19, 24, 25, 29. 
- Stoffwechselintensität 63, 

64. 
-Herz 76. 
Kaltblutpferd 66, 529. 
- Wachstum 379. 
Kamel 67. 
Kaninchen 68. 
- chemische Zusammen-

setzung 667. 
-Feten 664. 
- Größenklassen 2·!8. 
- Kreuzung 244, 245. 
- Lichteinfluß 897. 
- Rassen 244. 
- - Kreuzungsversuche 

243. 
- Rexkaninchen 250. 
- Vererbung 243. 
- Wachstumskurve 24 7. 
Kapaun 437, 444. 
- Fleischgeschmack 445. 
- Fleischqualität 4:l7. 
- Körpergewicht 437. 
- Mastfähigkeit 438. 
- Wachstum 437. 
Karakulschafe 242. 
Kastraten s. Kastration. 
Kastration 3, 27, 271, 317, 

319, 342, 353, 367, 369, 
478, 531, 548, 621, 762. 

- Einfluß auf das Blut 371, 
372, 387, 398, 443. 

- - auf Fettansatz 365. 
- - aufFleischqualität444. 
- - auf Grundumsatz 163, 

441. 
- - - - bei Schafen407. 
- - auf Lactation 326. 
- - auf Milchproduktion 

369. 
- - auf Schädelbildung 

367. 
- - auf Stoffwechsel 368. 
-- auf Wachstum 386, 

405. 
- Fettsucht 316, 320, 321. 
- beim Geflügel 436, 590. 
- bei Hähnen 443. 
- bei Hennen 440. 
-und Hypophyse 587. 
- bei Milchkühen 371. 
- bei Ochsen 372. 
- bei Schafen und ,Ziegen 

405. 
- und Schilddrüse 494. 
- bei Schweinen 396, 397. 
- und Thymus 611. 
Katalase 772. 
Katalysatoren 19. 
Katathermometer 42. 
Katze 65. 
- chemische Zusammenset

zung 667. 

Sachverzeichnis. 

Katze, Herz 76. 
- Körpertemperaturmes

sung 59. 
Kauarbeit 182, 189. 
Keimdrüsen s. Geschlechts-

drüsen. 
Keimende Gerste 24. 
Keratin 89. 
Keratomalacie 754, 778. 
Ketonurie 683. 
Kind, Rachitis 882. 
- Temperatur 71. 
Kiwi 65. 
Kleekrankheit 901. 
Klima 30. 
- Einfluß auf Ernährung 

und Stoffwechsel 31, 46, 
48. 

Kloakentiere 65. 
Knochen, Aschegehalt 748, 

890. 
- -bildung 366, 669, 848. 
- - beim Geflügel 561. 
- - wachsender Schweine 

890. 
- Veränderungen bei Skor-

but 777. 
- -Verkalkung 302. 
- -weiche 860. 
-Zusammensetzung 740. 
Körperbewegung, Einfluß auf 

Körpertemperatur 73. 
Körperfett 681. 
Körperform und Wärme-

regulation 92. 
Körpergewicht s. Gewicht. 
- und Grundumsatz 149. 
- Kapaun 437. 
- und Körperoberfläche 153. 
Körpergröße und Energiever-

brauch 149. 
Körperoberfläche 26, 44, 141. 
- Berechnung 152. 
- und Energieumsatz 150. 
- Entwicklung im Dienst 

der Wärmeregulation 92. 
- kleiner Tiere 154. 
- Temperatur der 60. 
- Verdunstung 42. 
Körperproportionen 365. 
- der Kastraten 366. 
Körpertemperatur 32, 49, 52, 

74, 166. 
- der Affen 66. 
- Begriff 51. 
- Einflüsse auf die 70. 
- Einfluß auf Energieum-

satz 169. 
- - auf innere Sekretion 

127. 
- der Frau 71. 
- der Haustiere 53, 55, 66. 
- der Insekten 73. 
- Messung 52. 

1 - - beim Geflügel 59. 

Körpertemperatur, Messung 
bei Hunden 59. 

- - beim Kalb 58. 
- - bei Katzen 59. 
- - beim Rind 58. 
- - bei Schafen 58. 
- - bei Schweinen 58. 
- - bei Ziegen 58. 
- der Neugeborenen 71. 
- normale 66. 
- Polartiere 92. 
- Psychische Einflüsse auf 

die 74. 
- der Säuger 65. 
- Senkung, agonale 35. 
- Steigerung der 125. 
- - künstliche 126. 

I - Tagesschwankungen 65. 
I 68. 

- der Vögel 65. 
- des Wales 89. 
Körperwärme 43. 
- Bildung und Abgabe 24. 
Körper, Zusammensetzung 

158 (s. a. chemische Z.). 
Kohlehydrate 21. 
- Brennwert der 21. 
- eiweißsparende Wirkung 

678. 
- und Wachsturn 683. 
Kohlehydratfreie Nahrung 

723. 
Kohlehydratgehalt der Nah

rung 724. 
Kohlehydratstoffwechsel142, 

298, 313. 
- und Vitamine 718. 
Kohlensäure, Ausscheidung 

27, 136, 194 (s. auch Gas
wechsel). 

Kohlenstoff-Bilanz 199. 
Kohlenstoff· Stickstoff· V er

hältnis 7 31. 
Kolloid der Schilddrüse 268, 

454. 
Kolostralmilch s. Colostrum. 
Kolostrum s. Colostrum. 
Konstitution 216, 257, 341. 
Konstitutionsformel 17. 
Konstitutionsforschung 448. 
Konstitutionsmerkmale 241. 
Konstitutionstypen 552. 
- beim Rinde 523, 524. 
Konvektion der Wärme 37, 89. 
Koppelung von Eifarbe Ulld 

Brütlust 258. 
- der Erbfaktoren 236. 
- der Gene 212, 248. 
- mit Pigmentfaktor 239. 
Koppelungsgruppen 248. 
Korrelationsberechnung der 

1 Milchleistung 223. 
I Korrelationsuntersuchungen 

I 244. 
Kraft 5 (s. a. Energie). 



Kreatinmausscheidung 679, 
713. 

Kreatinkoeffizient 716. 
Kretinismus 295, 539. 
Kreuzung 218. 
- Analyse 220. 
- bei Enten 251. 
- bei Hühnern 257. 
- von Milch- und Fleisch-

rassen 228. 
- von Kaninchen 244. 
- bei Rindern 224, 227,233. 
- bei Schafen 241. 
- bei Schweinen 237. 
Kreuzungsversuche 209, 210. 
- mit Kaninchenrassen 

243. 
Kreuzungszuchten 234, 258. 
Kropf der Schilddrüse 268, 

454, 482, 511, 547. 
- - - Bildung beim 

Pferde 454. 
- der Vögel 764. 
- - - Bewegungen 577. 
Kropfmilch 603. 
Kryptorchismus bei Heng-

sten 389. 
- bei Schweinen 398. 
Kühlhormon 86. 
Kühlzentrum 125. 
Küken (s. auch Geflügel). 
- Beinlähmung 862. 
- Bestrahlung 843. 
- -Gewichte 251, 418. 
- Gewichtszunahme 846. 
- Lichtbehandlung 845. 
- Lichteinflüsse 849. 
- Rachitis 831, 860. 
- - Symptome 856. 
- Sterblichkeit 851. 
- Wachstumsintensität 481. 
Künstliche Höhensonne 27, 

808. 
Kuh s. Milch, Rind, einzelne 

Organe usw. 
Kurzbeinigkeit 244. 

Labferment, Säugling 696. 
Lackfarbigwerden des Blutes 

76. 
Lactosegehalt der Milch 233. 
Laktation 324, 370, 402, 520, 

545, 600, 751, 865. 
- und Grundumsatz 402. 
- und Kalkbilanz, negative 

869. 
- und Kastration 326. 
LANGERHANSsehe Inseln 274, 

636. 
Lathyrismus 902. 
Leben 1, 12. 
-Begriff 2. 
-Dauer 6. 
- Ursprung 5. 
Lebende Substanz 7. 

Sachverzeichnis. 

Lebende Substanz, Eigen-
gesetzlichkeit der 7. 

Lebenserscheinungen 7. 24. 
- seelische 3. 
Lebenskraft 6, 7, 8. 
Lebenswärme, Ursache 2. 
Leber 31, 82, 328, 722. 

' - Atrophie 35. 
- Ausschaltung 35. 
- als Eisendepot 685. 
- Gaswechsel 34. 
- Hypertrophie 428. 
- des Neugeborenen (i9l. 
- als Regulationsorgan des 

Traubenzuckers 35. 
- Temperatur 34, 57. 

I - als WärmebildnPr 33. 
.

1 

- Wärmeproduktion 33, 34, 
82. 

j - und Wärmeregulation 3.'5, 
122. 

- Zuckerbildung 35. 
Lebercholesterin 739. 
Leberexstirpation 35. 3ß. 
Leberglykogen 721. 
Leberlose Tiere 36. 
Lebertran 745, 747, 832, 835, 

891. 
- beiKüken 850. 
Lebervene 33. 
Lebervenenblut 80. 
Lebewesen, Urheimat der Cl. 
Legetätigkeit 255, 839. 
- beim Huhn 25.'5, 259. 
- bei verschiedenen Rassen 

257. 
- und Schilddrüse 575. 
- und Schilddrüsenjod 4~l5. 
- Stoffwechseländerungen 

427. 
Legezyklus 255. 
Leghorntyp 255. 

, Leistungstypen 219. 
Leistungswert der Mikhkuh 

234. 
Leistungszuwachs 23, 24. 
Leistungskonstante des Felles 

47. 
Leprosomer Typus 523. 
Leukozytenzahl3ß0, 361, 384. 
- beim Schwein 394. 
LEYDIGsche Zwischenzellen 

280. 
1 

Licht 2(), 27, 8()5 (s. auch 
Bestrahlung, Sonne, ()]. 
traviolett usw.). 

- allgemeine hygienischP 
Bedeutung 827. 

- Allgemeinwirkungen auf 
den Menschen 820. 

- - auf die Tiere 814. 
- Bedeutung für das ( ie-

flügel 830. 
, Lichtbehandlung der K ükPn 

845. 

Lichtbiologie 805. 
Lichtdermatosen 826. 

~JHl 

, Licht-Durchlässigkeit, Haut 
813. 

verschiedener Dias
arten 849. 854. 

Licht, Einfluß auf Atmungs
Htoffweehscl 821. 

auf das Blut 813, 815, 
818. 

· auf Blutdruck und -ge
fäßp 818, 819. 

auf Blutkörperchen 
818. 

auf Entwicklung 806. 
auf Ernährung und 

Stoffwechsel der Nutz
tierp 804. 

auf Fische 8!!9. 
·· auf Kalk- und Phos-

phorstoffwechsel 864. 
auf Kaninchen 897. 
auf Milchleistung 870. 
auf Mineralstoff 

wechscl 821. 
auf Schilddrüse 477, 

820. 
auf 1-ltoffwcehsel 2(), 

814, 8lfl. 
- auf Wachstum 822, 

863. 
Liehtenergie, Durchlässigkeit 

858. 
Lichterythem der Haut 811. 
Lichtfilter 8.'58. 
Lichthämolyse 818. 
Liehtkntnkheiten 824, 82ti. 
· - bei Haustieren 900. 
Lichtmangel 819, 856. 

und innere Sekretion 8.'50. 
Liehtpathologie des J\Ipnschcn 

826. 
Lichtproduktion !J. 
Lichtquellen, künstliche 807. 
- Spektrum 808. 

Liehtsümesorgane 805. 
Lic·htstrahlen 38, 39 ( s. auch 

Licht. SoniH'. \ 'ltra vio
lett). 

-- Absorption 92. 
- kurzwellige 26. 
Liehttherapie 811. 
- in rlPr Veterinärmedizin 

828. 
Licht und Rachitis beim (jp. 

flügel 853. 
und \'itaminnahrung 843. 
Yitaminwirkung 823. 
Wärmewirkung 80tl. 
\\'irkung, antirachitische 
82:), 853. 

baktericide Wirkung 
828, 829. 

Angriffspunkte im 
Tierkörper 81 !l. 
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Licht, Wirkung bei Bestrah-
lung der Hennen 830. 

- - - - des Futters 862. 
- - - - der Küken 844. 
- Wirkungen, biologische 

807. 
- - chemische 806. 
:_ - direkte 827. 
- - beim Geflügel 830. 
- - auf die Haut 26, 810. 
- - indirekte 816, 827, 861. 
- - physikalisch-chemi-

sche 807. 
- - prophylaktische 828. 
- - bei Schweinen 889, 

892. 
- - bei Wiederkäuern 863. 
Lipase im Magen des Säug

lings 696. 
Lipoidgehalt des Blutplas-

mas 433. 
Lipoidstoffwechsel 814. 
Lipokinase des Magens 696. 
Luft-Bewegung 30. 
--Druck 30. 
- -Feuchtigkeit 30, 41, 48. 
- -Gehalt des Pelzes 80. 
- -Säcke der Vögel 83. 
- - - - und Wärmere-

gulation 93. 
- -Temperatur 42, 108. 
- -Trockenheit 46. 
- - Polarklima 42. 
- Wärmeleitfähigkeit 46. 
Lungen-Funktion, Beginn 

689. 
- -Gaswechsel 194. 
- Temperatur der 83. 
Luteinzellen 282. 
Luteohormon 349. 
Luxurieren 253. 
Luzernekrankheit 902. 
Lymphozyten 769. 

Mästung s. Mast. 
Magen-Peristaltik bei A vita

minosen 765. 
- -Saft 695. 
- -Schleimhaut, Tempera-

turunempfindlichkeit 106. 
- -Sekretion 326, 764. 
Magnesium· Stoffwechsel 7 53. 
Maidismus 902. 
Maiseiweiß 677. 
Maiskrankheit 902. 
Marsupialier 65. 
Mash 852. 
Massenprinzip 10. 
Mast, 12, 26, 363, 370, 392 

(s. auch Ansatz, Fett
ansatz). 

__:_ -Fähigkeit 369. 
- - der Kapaune 438. 
- Futterverbrauch 402. 
- -Kälber 483, 510. 

Sachverzeichnis. 

1 Mast und Schilddrüse 483. Milch, Jodgehalt 502. 
I - von Schweinen 390. -- nachJodfütterung504. 
: - -Schwein, Körperzusam- - Jodierung 504, 522. 

mensetzung 391. - Kalkgehalt 545. 
- Typus 527, 552. - Lactosegehalt 233. 
Mastdarm, Dauer-Thermo- - Milchzuckergehalt 233. 

meter 55. - Sterilisierung 884. 
- Einsaugen von Luft 60. - Ultraviolettbestrahlung 
- Schließmuskel 61. s. bestrahlte Milch. 
- Temperatur 58, 60, 62, 66. - Vitamin D-anreicherung 
Mauser 90, 493, 563, 617. 867. 
- und Eibildung 583. - Vitamin-Gehalt 875. 
- und Schilddrüse 583. - Zusammensetzung 698. 
- Stoffwechsel 583. - - und Wachstumsge-
Maximalthermometer 53, 54. schwindigkeit 698. 
Meconium 670, 701. Milchdrüsentätigkeit 325. 
Medulla oblongata 101. Milchernährung des Säug-
MEEHsche Formel 152. lings 697. 
- Konstante 152. Milchertrag 217 (s. auch 
Meerschweinchen 68. Milchleistung). 
Mehrlingsschwangerschaft - Erbanlagen 231. 

243. - Erhöhung 551. 
Mehrlingszeugung 243. Milchkuh 154. 

1 Mehrzitzigkeit, Polymastie - Leistungswert 219, 234. 
226. Milchleistung 13, 217, 218, 

Mendelisrr.us 210. 219, 226, 371, 510, 551, 
MENDELsches Gesetz 216. 598, 867, 868. 
MENDEL· Versuche 218. - Einfluß des Lichtes 865, 
Menformon 294. 870. 
Mensch s. Arbeit, Grundum- - und Inzucht 229. 

satz, innere Sekretion, - und Jodfütterung 516. 
Jod, Milch, Stoffwechsel, - und Körperbau der Kuh 
Wärmehaushalt usw. 219. 

1 Metabolismus s. Arbeitsstoff- I - Korrelationsberechnung 
wechsel, Grundumsatz, I 223. 
Stoffwechsel usw. - Steigerung 217, 376, 600. 

Methan-Ausscheidung 193. - - durchJodfütterung518. 
- -Bildung beim Ochsen - - bei kastrierten Kühen 

193. 369, 370. 
Methylalkohol 17. - stillender Mütter, Einfluß 
Mikrorespirometer 32. der Ultraviolettbestrah-
Milch 678 (s. auch Colostrum, Jung 874. 

1 Fettgehalt, Laktation). - Vererbung 218, 222, 231, 
, - Analysen 869. . 235. 
' - antirachitische Wirkung ; - und Zitzenzahl 242. 

867, 877, 879. 1 Milchmenge s. Milchleistung. 
- Aschegehalt 700. i Milchpräparate 882. 
- Bestandteile der 370. I Milchproduktion (s. auch 
- bestrahlte 880, 883, 884. I Milchleistung). 
- bestrahlter und unbe- I - nach Hypergonadisierung 

strahlter Kühe 869, 877. ' bei Schafen 417. 
: - bestrahlter Kühe, Wir- 1 - nach Schilddrüsenent-
1 kung auf Geflügel-Rachi- fernung 545. 
1 tis 861. - der Ziegen 640. 

- Bestrahlung, Technik 884. Milchrassen 523. 
- Bildung 217. Milchsäure 722. 
- Calciumgehalt 699. 1 - Oxydation 722. 
- Eiweiß, Ausnutzung 701. : - wachstumsfördernder 
- Eiweißgehalt 676, 700. Einfluß 692. 

1 
- Fettgehalt 228, 233, 526, : Milchsekretion 544, 614, 631 

546 (s. auch Fettgehalt). I (s. auch Milchleistung). 
/ - fettkorrigierte 234. , - und Alter der Kuh 217. 

- Geruch und Geschmack 1 - Einflüsse äußerer und in-

1 

886. j' nerer Faktoren 216, 217. 
- Jodausscheidung517,543. 

1 
-und innere Sekretion 217. 



Milchsekretion nach Thyreoi-
dektomie 544. 

- Variabilität 230. 
- bei Ziegen 601. 
- - - nach Bestrahlung 

865. 
Milchzeichen 219. 
Milchzucker 701. 
Milchzuckergehalt der Milch 

233. 
Milz 163, 328. 
- Exstirpation 163, 328. 
Mineralstoffe, biologische 

Wertigkeit 688. 
Mineralstoffwechsel 315 (s. 

auch Calcium, Kalk, Phos
phor usw.). 

- und Adrenalin 308. 
- von Ferkeln 891. 
- lactierender Ziegen 866. 
- Lichteinfluß 821. 
- und Nebenniere 308. 
- und Pituitrin 316. 
- und Schilddrüse 299, 542. 
- und Vitamine 739, 743. 
Mineralwasser 686. 
Minimum-Gesetz 704. 
Minutenvolum 99. 
Morphin 28. 
Mundhöhle, Temperatur 61. 
Murmeltier 63. 
Musculi arrectores pilorum 

116. 
Muskel-Arbeit, Einfluß auf 

die Körpertemperatur 73. 
- und Gaswechsel 177. 

Stoffwechselsteigerung 
120. 
Wärmeproduktion 26. 

Muskel, Atrophie 540. 
- Chemo-Dynamik 15. 
- Durchblutung, im Dienst 

der Wärmeregulation 99. 
- Geschlechtsunterschiede 

359. 
- Jodgehalt 502. 
- Kontraktion 15. 
- spezifische Wärme 51. 
- Temperatur 34, 79. 
- Tetanus- 79. 
- Tonus 33, 88, 120. 
- Wärmeleitvermögen 36. 
- und Wärmereguhtionl20. 
- Wärmestarre der 7H. 
- Wassergehalt 774. 
- Zellengröße 362, 405. 
- - nach Kastration 372. 
- Zusammensetzung 562. 
Muskeln, embryonale (Käl- ' 

berieten) 665. 
- quergestreifte 32, 33. 
Myxödem 162, 298, 531. 540. 
Myxödematische Konstitu-

tion 529. 
- Veränderungen 530, f)5i5. 

Sachverzeichnis. 

.:\'ährstoffe, Ansatz beim 
wachsenden Tier 671. 
Verbrennungswert der 21. 
-Verwertung, erblich be
dingte 216. 

Nt1getiere, Spermatozoen 77. 
Nahrung, Salzgehalt 672. 
Nahrungsaufnahme 26. 

Einfluß auf Körpertempe
ratur 70. 
Steigerung des Grundgas
wechsels 187. 

Nahrungsmittel, l'ltraviolett-
bestrahlung 884. 

Narkose 24-. 
Narkotica 28. 
Nebenhoden 27H. 

Ligatur 373. 
Nebenniere 272, 3\17, 618. 
Nebennieren, akzessorische 

61H. 
-~natomie 618. 
Exstirpation 305, 626. 
und :Fettstoffwechsel 307, 
308. 

- Funktion ß24. 
und Gaswechsel 305. 
Oewichte 620. 
und Grundumsatz lß5. 
Hormon 623. 
Hypertrophie 75H. 
Mark 307. 

--- und _Mineralstoffwechsel 
308. 

- - Rinde 306. 
Rindenhormon 288. 
und Stickstoffhaushrtlt 
307. 
und Vitamine 759. 

-- und Wärmeregulation 305. 
- und Wasserhaushalt 308. 
Nebenschilddrüsen 269, 630, 

ti:~3. 850. 
-~ akzessorische 631. 
Neger, Hitzewiderstands

fähigkeit lll. 
NerTC'n, Cholesteringehalt 

738. 
Nervenfasern 20. 
Nervenfunktion 577. 
NervC'nsvstem und Vitamine 

772 .. 
- bei VitaminmangC'l 773. 
Nervus splanchnicus H7. 
- vagus, Einfluß aufWärmr

regulation 122. 
Neugeborene ß64. 

<>hcmisehe ZusammensPt
zung 667. 
Ji:nergieumsrttz H\l. 
Fett 681. 
( iewiehtsahnahme 670. 
Harn 67\l. 
Henr, (i8\l. 
KiirpertempC'ratur 7 J. 

921 

Neugeborene, Leber 691. 
Neutraltemperatur 87, 91, 

119. 
: Nieren, Durchblutung bei 

verschiedener Temperatur 
98. 

N-1:-ltoffwechsel 544 (s. auch 
Stickstoff- und Eiweiß
Stoffwechsel). 

Niichternumsatz 713. 
Nüchternwert bC'i WiedC'r-

käUE·rn 140. 
Nüchternzustand 137. l3!J. 
N ullpuukt, absoluter 49. 
Nutzeffekt der Arbeit 12, 13. 
N~·mphomanie 376. 
NymphomaniscllP Htuten 

38\l. 

Oberfläche und Grundumsatz 
147, 148. 

Oberflächenentwicklung 150. 
Oberflächengesetz 25, 26, 150, 

1i5!i. 
Oberflächenmeßapparat i 13. 
Oberflächenregel 6!l3. 
Ochse H. Rind und \\'iedC'r-

käucT. 
Oestralzyklus s. Oestrus. 
Oestrin im Harn 34-H. 
Oestrus 348. 

Hormon 350. 352. 
Wirkung auf dPn Grund
umsatz 402. 

Oligodynamisohe Wirkungen 
824. 

Omnivoren 141. 
( )rganarbeit 23. 
Organr s. einzelne Organe. 

Leber usw. 
t-lauerstoffverbraueh der 
24. 
Temperatur der 33. 

Organgewichte, Veränderun
gen bei Vitaminmangel 
77;;. 

Ornithorhynchus ö.'i. 
Ossifikation 538. 
- bPi Kühen und StierPn 

:{H(i. 
Osteomalacie 320, 625, 63!i. 

882. 
Osteoporose 74ß. 7i52. 
Ostcosan 520. 
Otolithenapparat bC'i Land-

säugetiC'ren 6. 
Ovarialhormon 283, 292, 31\l, 

321, 352. 
- bPi Hennen 447. 

( lvarialtabletten 448. 
Ovariektomie 34fi. 
Ova.ri<·n. CP\\ieht (kr 347, 

:~48. 

Ovariotomie dC'r Hennen 440. 
Onrinm 281, 2!l4. 344, 594. 
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Ovarium, Anatomie des 282. 
- Brunstveränderungen282. 
- endokrine Funktion 349. 
- Entwicklung 281. 
- Exstirpation 346. 
- Hormone s. Ovarialhor-

mon. 
- Implantation s. Ovarium

transplantation. 
- innere Sekretion s. Ova

rialhormon. 
- Transplantation 347, 376, 

446. 
Ovidukt, Resektion 440. 
Ovulation 594, 621. 
Oxydationen 18, 19, 24, 137, 

167, 174. 
- und Keimdrüsen 319. 
Oxydationsfermente 20. 
Oxydationsgröße 136. 
Oxydationsvorgänge s. Oxy-

dationen. 
Ozonwirkung 885. 

Pankreäs, Anatomie 274, 636. 
- 274 (s. auch Bauch-

speicheldrüse). 
- Fermentgehalt 766. 
- und Fettstoffwechsel 309, 

311. 
- und Gaswechsel 311. 
- Hormon 290, 637. 
- Korrelationen des 312. 
- und Vitamine 758, 765. 
Pankreasdiabetes und Ei

weißstoffwechsel 309. 
Pankreassaft beim Säugling 

696. 
Pansengase 193. 
Parabioseversuche 325. 
Parasiten 9. 
Parathormon 287. 
Parathyreoidea s. Neben-

schilddrüsen. 
Parietalorgan 279. 
Partialdruck 41. 
Pellagra 826. 
Pelz, Luftreichtum 90. 
Pepsinbildung 765. 
Perspiratio insensibilis 41, 46, 

109. 
Pferd 27, 32 (s. auch einzelne 

Organe, Verdauung, Stoff
wechsel). 

- After 60. 
- Arbeitsstoffwechsel 186. 
- Atemgröße 181. 
- Atem- und Pulsfrequenz 

385. 
- Blutzusammensetzung 

387. 
- Chemismus des Blutes 

384. 
- Diabetes mellitus 640. 
- Erbfaktoren 221. 

Sachverzeichnis. 

Pferd, Gaswechsel 185. 
- Geschlechtsdrüsen 377. 
- Geschlechtsunterschiede 

des Wachstums 381. 
- Grundumsatz und Ge-

schlecht 383. 
- Hauttemperatur 81. 
- Kaltblut 66. 
- Kastration 386. 
- Kauarbeit 183. 
- Körperentwicklung 379. 
-Kreuzung 221. 
- Rassen 220, 382. 
- Reiten, Einfluß auf 

Körpertemperatur 73. 
- Rohfaserverdauung 191. 
- Schilddrüse 449,454,457, 

488. 
- Schur 91. 
- Temperaturmessung 58. 
- Thyreoidektomie 529. 
-Typen 382. 
- Variationskurve 221. 
- Vererbung 221. 
- Wachstum 220, 377. 
- Warmblut 66. 
Pflanze 9, 24. 
Pflanzenfresser 22, 46, 141. 
Pfortader 33. 
Phänotypus 211. 
Phenolisierung 343. 
Phosphatidstoffwechsel 741. 
Phosphorgehalt des Blutes 

nach Bestrahlung 848. 
Phosphorsäure, Ansatz 687. 
- im Blut 742. 
- in der Nahrung 704. 
Phosphorstoffwechsel 301, 

743, 867. 
- und Wachstum 668. 
Photoaktivität 813. 
Photochemische Nach-

wirkungen 807. 
- Vorgänge 806. 
Photodynamische Wirkung 

824,902. 
Photokatalysatoren 824. 
Photokatalytische Umwand

lung 806. 
Photopathologische Erschei

nungen 825. 
Photosensensibilisator des 

Buchweizens 901. 
Photosensibilisatorische Sub

stanzen 824. 
Phthisiker 62. 
Physikalische Wärmeregula-

tion 87, 88. 
Physiologisches Licht 805. 
Pigmentbildung 27, 470, 566. 
- und Adrenalin 289. 
Pigmentierung des Gefieders 

617. 
- der Haut 810. 
Piloarreaktion 117. 

Pilocarpin 112, 114. 
Pituglandol 757. 
Pituitrin 292, 314, 315, 595. 
- und Mineralstoffwechsel 

316. 
- Sekretion 321. 
-und Verdauung 327. 
- und Wasserhaushalt 316. 
Placenta 325, 351, 594, 598, 

689, 694. 
- Extrakt 60 I. 
- Hormon 446. 
Plasmahaut 7. 
Poikilotherme Tiere 29, 62 

bis 64. 
Poikilothermie, künstliche 

125. 
Polyhybridismus 212. 
Polymastie 217. 
Polymerie 210, 215, 220, 246. 
Polyneuritis 629 (s. a. Beri-

beri). 
Polypnoe beim Hunde IIS. 
Porphyrinurie 826. 
Porphyrismus 826. 
Postmortale Temperatur-

steigerung 84. 
Poularden 440. 
Prämortale Eiweißein-

schmelzung 143. 
Primärfollikel 282. 
Primordialfollikel 344. 
Probemelken 219. 
Produktionsfutter 12. 
Progestirr 351. 
Prolan 292. 
Protoplasma 8. 
Psychische Einflüsse auf 

Körpertemperatur 74. 
- Lebenserscheinungen 7. 
Pubertät, Eintreten der 248. 
- und Schilddrüse 479. 
Pulsfrequenz bei Wärme 99. 
Pyretica 27. 

Quarz- Quecksilber-Dampf
Iampe 27, 808, 827, 864. 

Quecksilberthermometer 52, 
55. 

Quellungs- und Entq uellungs
vorgänge 25. 

Quotient, respiratorischer 22. 

Rachitis 304, 635, 744, 746, 
I 771, 830, 832. 
' - Behandlung 823. 
I - beim Geflügel 854. 

- Heilung durch Ultravio-
lettbestrahlung 855. 

-- bei Hühnchen 859. 
- - durch Sonnenlicht853. 
- des Hundes 752. 
- des Kaninchens 752. 
- der Kinder 882. 
- Prophylaxe 823, 882. 



Rachitis, Pseudo-Rachitis 
862. 

- Schwein 892. 
- Symptome 856. 
- Verhütung 823, 882. 
Radioaktive Einwirkungen 

805. 
Radiologie 807. 
Radiumstrahlen 14. 
Rasse 26, 220. 
- Einfluß auf Größe 248. 
- - auf Körpertemperatur 

72. 
- - auf Wachstum 247. 
Rassentypus 514. 
Rassenunterschiede der 

Schilddrüse 452, 453, 487. 
Ratte, Grundumsatz 158. 
- Keratomalacie 778. 
- Rachitis 743, 753, 881. 
- Versuche an 880. 
- Vitaminversuche 727. 
- .Zusammensetzung 158. 
Reaktionsgeschwindigkeit 28. 
Reaktionsgeschwindigkeits-

Temperatur-Regel 28. 
Recessive Gene 210. 
Rectum, Temperatur 58, 62. 
- Temperaturgefälle 60. 
Reduktionsteilung 211. 
Regulierungen 7. 
Reisavitaminose 611. 
Reiten, Einfluß auf die Kör-

pertemperatur des Pferdes 
73. 

Reiz 24. 
Reizbarkeit 7. 
Reizempfindlichkeit 31. 
Resorptionsschwangerschaft 

763. 
Respirationscalorimeter 43. 
Respirationsversuche 136, 

204. 
Respiratorischer Gaswechsel 

22 (s. a. Gaswechsel). 
- Quotient 22, 138, 142, 

159, 729. 
- - beim Geflügel 426. 
Respiratorische Schleimhaut 

44. 
Rexkaninchen 250. 
RGT-Regel 28, 169. 
Rheinlachs 13. 
Rhodeländertyp 255. 
Riechstoffe 9. 
Riesenwuchs 313. 
Rinds. Wiederkäuer und ein

zelne Organe. 
- Blutkörperchenzählung 

524. 
- chemische .Zusammenset-

zung 667. 
- Fettleistung 222. 
- Gaswechsel 198. 
- Geschlecht.adrüsen 353. 

Sachverzeichnis. 923 

Rind, Geschlechtsunter- ! Sauerstoffverbrauch 28, 136, 
schiede 353. ! 143, 178,201, 727 (s. auch 

--im Wachstum 355. Grundumsatz). 
- Hauttemperatur 81. - Gehirn 24. 
- Hypophyse 599. - Herz 24. 
- Jodgehalt der Schilddrüse - pro Kilogramm Körper-

486. gewicht 158. 
- Kastration 368, 478. - des Kindes 160. 
- Kauarbeit 184. - Leber 24. 
- Körpertemperaturmes- - Magen und Darm 24. 

sung 58. , - der Muskeln 24. 
- Konstitutionstypen 524. - Niere 24. 
- Kreuzung 224, 233. · - der Organe 24. 
- Nebenschilddrüsen 633. - des Pferdes 186. 
- Osteomalacie 625. - nach Thyreoidektomie 
- Pankreasfunktion 638. 147. 
- Schilddrüse 449, 464. Schaf 67, 70 (s. auch einzelne 
- Thymusdrüse 612. Organe). 
- Vererbung 222. - Berechnung der Körper-
Röhrbeinumfang 221, 222. oberfläche 154. 
Röntgenbestrahlung 343,805. - Blutwerte 404. 
Röntgenbild, Kükenrachitis chemische .Zusammenset-

857. zung 667. 
Röntgenkastration 320. -- Einfluß der Geschlechts-
Rohfaser 185. drüsen 399. 
- Verdauungsarbeit 189, - - der Schilddrüse 537. 

191. - Energieumsatz 140. 
- Verdauung des Pferdes Epiphysenexstirpation 

191. 605. 
Rote Blutkörperchen 384 (s. Fettschweiß 113. 

a. Blut, Blutkörperchen). - Geschlechtsunterschiede 
Ructus 21. im Wachstum 399. 
Rückenmark, Durchschnei- - Orundumsatz 140, 401, 

dung 122. 402. 
- und Wärmeregulationl07. Haarwachstum 541. 
Rückkreuzungen245,252,256. --- Hodentransplantation 
Rüsselscheibe 81. 408. 
Ruhe 45. 
Ruhe-Nüchtern-Umsatz 123, 

163, 693. 
Rupfen von Vögeln 44. 

---- Körpertemperaturmes
sung 58. 

-- Kreuzung 241. 
Laktation 402. 

· -- Schilddrüse 452,459,489. 
Sättigungsdampfdruck 41. Schilddrüsengewicht 480. 
Säugling 673, 679, 680. Schur 91. 
- künstlicheErnährungi02. --- Thymusdrüse 613. 
- Verdauung 694. Thyreoidea 452, 459, 489. 
- Wasserumsatz 671, 6i2. -- Trächtigkeit 402. 
Säure-Basenverhältnie 688, -- Ver<>rbung 240. 

817. Wärmeproduktion 142. 
Salzfrösche 20. -- Zitzenzahl 242. 
Salzgehalt 6. -- Zusammenst>tzung des 
- der Nahrung 672. Blutes 403. 
Salzsäuresekretion 695. Schafe und Ziegen, .Jodgehalt 
- Säugling 696. der Thyreoidea 492. 

1 Salzstoffwechsel 688. -- - -· Schilddrüse 450. 
Samenkanälchen 279. Scheidentemperatur 61. 

I Samenstrang, Unterbindung • Scheintod 63. 
1 des 281, 372. Rchilddrüse 27,266,448,449, 
i Samenzellen 280. fi7fi. 
1 Sauerstoff 23. - AdPnome 471. 
i Sauerstoffbedarf 23. -- Anatomie 267, 449. 
: - des Zentralnervensystems ' - Atrophie 556. 
I 18. ·- rler Bull-Dog-Kälber 513. 

- calorische Werte 22. -- J<;influß auf Eiweißstoff. 
Sauerstoffmangel 31. Wf'l'hsel 297. 
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Schilddrüse, Einfluß auf Er-
nährung beim Rind 509. 

- - der Ernährung 482. 
- embryonale 490. 
- der Ente 469. 
- Entwicklung 266, 471. 
- Exstirpation 163, 450,451, 

510, 541. 
--beim Geflügel 553. 
--bei Hühnern 554. 
- - und Milchsekretion 

545. 
- - partielle 548. 
- - beim Pferde 529. 
- - bei Schafen 537. 
- - bei Schweinen 530, 

531. 
- fetale Entwicklung 472. 
- und Fettstoffwechsel 298. 
- Funktion 506. 
- Funktionsvarianten 456. 
- und Gaswechsel 295. 
- des Gebirgsrindes 510. 
- Geflügel 453, 553. 
- geographische Unter-

schiede 473, 499. 
- und Geschlechtsfunktion 

478. 
- Geschlechtsunterschiede 

480, 481, 493. 
- Gewicht 450. 
- - und Körpergewicht 

466. 
-- inderLegeperiode479. 
- - beim Rind 464. 
- - der Schafe 480. 
- Gewichtsunterschiede4 73. 
- und Grundumsatz 162, 

295. 
- beim Haushuhn 467. 
- der Haustiere 449. 
- Histologie 454. 
-Hormon s. Schilddrüsen-

hormon. 
- Hormonbildung 455, 472. 
- Hyperplasie 482, 510, 546, 

557. 
- Hypertrophie 530. 
- und Jahreszeit 474. 
- und Jod 285. 
- Jodgehalt 285, 484, 485, 

486, 489, 508, 550. 
- -undJahreszeit495,497. 
- und Körperentwicklung 

295. 
- Kolloid der 267, 454. 
- und Konstitution 552. 
- als konstitutioneller Fak-

tor 523. 
- kropfige Entartung 268 

(s. a. Kropf). 
- der Kuh 455. 
- und Legetätigkeit 575. 
- Lichtwirkung 476, 820. 
- und Mauser 583. 

Sachverzeichnis. 

Schilddrüse und Mineralstoff-
wechsel 299, 542. 

- Pferd 449, 465. 
- und Rassen 453. 
- des Rindes 267, 449, 458. 
- Schaf 459. 
- Schafe und Ziegen 450. 
- Schwein 450, 465. 
- und Senilität 470. 
- und Sexualfunktionen 

546. 
- und Stickstoffumsatz 297. 
- Stimulation 508. 
- Stoffwechselwirkungen 

295. 
- Taube 463, 481. 
- und Trächtigkeit 479. 
- und Verdauung 326. 
- Vergrößerung 454. 
- verschiedener Rassen 486. 
-und Vitamine 300, 754. 
- und Vitaminmangel 484. 
- Wachstum 463, 511. 
- Wärmeerzeugung 146. 
- und Wärmeregulation 296. 
- und Wasserhaushalt 299. 
- und Winterschlaf 296. 
- Wirkung auf das Gefieder 

565. 
-- auf die Nervenfunk

tion 577. 
- Zusammensetzung 487. 
Schilddrüsen, akzessorische 

449, 538, 540. 
Schilddrüsenbehandlung 550. 
Schilddrüsenfütterung 295. 
Schilddrüsenhormon 163,285, 

286,295,297,510(s.auch 
Thyroxin). 

Schilddrüsenhormonerzeu
gung 472. 

Schilddrüsenhormon bei Hüh-
nern 576. 

Schilddrüsentabletten 484. 
Schlachtgewichte 392. 
Schlachtreife 240. 
Schiachtungsergebnisse 364. 
- beim Geflügel 434. 
Schlachtwert 225. 
Schlämmkreide 688. 
Schlaf 24, 28. 
- Grundumsatz 147. 
Schlagvolumen 99. 
Schleifengalvanometer 39. 
Schleimhäute, temperatur-

empfindliche 105. 
Schlüpfergebnis · 782. 
Schlüpffähigkeit der Eier830, 

831, 833, 835, 838, 842. 
Schlüpfgewicht 254. 
Schnabeltier 65. 
Schwangerschaft (s. auch 

Gravidität). 
- und Grundumsatz 164. 
- und Stoffwechsel 322. 

Schwangerschaftsketonurie 
640. 

Schwangerschaftsverände-
rungen derHypophyse277. 

Schwangerschaftszellen 591. 
Schwedenklee 901. 
Schwein 624 (s. auch einzelne 

Organe). 
- Bastardierung 237. 
- Blut, Zusammensetzung 

394. 
- Blutbildung 897. 
- chemische Zusammen-

setzung 667. 
- Diabetes 640. 
- Einfluß des Lichtes 890. 
- Eiweißansatz 675. 
- Energieumsatz 140. 
Schweine, Fruchtbarkeit der 

239. 
Schwein, Geburtsgewicht670. 
- Geschlechtsdrüsen 389. 
- Geschlechtsunterschiede 

391. 
- Grundumsatz 140, 393. 
- Haarlosigkeit 533. 
- Hämoglobingehalt des 

Blutes 394. 
- Hauterythem 897. 
- Hypophyse 600. 
- Hypothyreoidismus 532. 
- Jodgehalt der Organe 537. 
- Kalk-Phosphor-Stoff-

wechsel 889. 
- Kastration 479. 
--Einfluß auf Wachs-

tum 396. 
-Körpertemperatur 67. 
- Körpertemperaturmes-

sung 58. 
-Kreuzung 237. 
- Mästung 390. 
- Mineralstoffwechsel 891. 
- Polypnoe des ll8. 
- Rachitis 892. 
- Schilddrüse 450, 457, 465, 

489, 530. 
- - Jodgehalt 492. 
- Thymusdrüse 609, 613. 
- Ultraviolettbestrahlung 

890. 
- Vererbung 237. 
- Wildeberbastardierung 

238. 
- Wüchsigkeit 237, 239. 
- Zitzenzahl 239. 
Schweinemastzucht 238. 
Schweiß 109. 
- kühlende Wirkung 40. 
-Menge 1ll. 
- der Schafe ll3. 
- Sekretionsdruck lll. 
- Verdampfungswärme 41. 
- Verdunstung 95. 
- als Wärmeregulator llO. 



Schweißabsonderung, Ein-
fluß des Großhirns 116. 

- - desWassertrinkens11l. 
Schweißdrüsen 114. 
- Funktionsweise 110. 
Schweißdrüsenlose Tiere 41. 

45. 
- - Wärmeregulation 109. 
Schweißdrüsennerven 115. 
Schweißsekretion, Reflex-

bogen 114. 
- bei Säugetieren 112. 
- bei Vögeln 114. 
Schweißtreibende Mittel 112. 
Schweißzentren 115. 
Schweißzentrum 116. 
Schwerkraft 16. 
Schwitzbäder 112. 
Schwüle 46, 4 7, 48. 
Seele 4, 5, 6. 
Seelische Lebenserscheinun

gen 3. 
Sekretin 329, 766. 
Sekretion, innere 341 (s. auch 

endokrine Drüsen, innere 
Sekretion, Hormone). 

Sekundäre Geschlechtsmerk-
male beim Geflügel 436. 

Senilität und Schilddrüse4 70. 
Senium praecox 375. 
Senkungsgeschwindigkeit 

roter Blutkörperchen 544, 
550. 

Sensibilisatoren 807. 
Sensibilisierung durch Eosin 

825. 
- für Licht 824. 
Serum, Viscosität 385. 
Sexual- s. Geschlechtsdrüsen, 

-hormone usw. 
Sexuelle Regeneration 353. 
Siebenschläfer 63. 
Siedepunkt 40. 
Siromentaler Rind 357. 
Sinnesorgane 9. 
Skorbut 716, 722, 738, 742, 

756, 767, 771, 775, 777, 
784, 823, 882. 

Sommerdämpfigkeit 125. 
Sommerpelz 90. 
Sonne 13, 27 (s. auch Licht, 

Bestrahlung usw.). 
- Strahlung 9, 2.5, 30. 
Sonnenbehandlung 820. 
Sonnenbestrahlung 126, 828. 
- der Eier 842. 
- der Kühe 868. 
- bei Schweinerachitis 753. 
Sonnenenergie 806, 813. 
Sonnenlicht 27, 818. 
- Wachsturn der Ferkel894. 
- Wirkungen, chemische 

806. 
- Wirkung beim Geflügel 

834, 835. 

Sachverzeichnis. 

Sonnenlicht, Wirkung auf 
Küken 849. 

~onnenstich 92, 126. 
Spaltungen, chemische 19. 
Spazierengehen, Einfluß auf 

Mastdarmtemperatur 1\2. 
Speichel, Amylase 696. 
Speicheldrüsen 329, 764. 
Spermatozoen 280. 
- Hitzewiderstandsfähig

keit 77. 
- Lebensfähigkeit 76. 
Spezifisch-dynamische 

Wirkung 158, 184, 192, 
2\W. 

- ·-- -- von Aminosäuren 
726. 

- - - des Eiweißes 22, 
ltiH. 

Spezifische Wärme des Kör
pers 50. 

-- - der Organe 50. 
Spinales Gefäßreflexzentrum 

lOH. 
Spitzenstoffwechsel lß7. 
Spitzenumsatz 721i. 
Splenektomie 1()3. 
Stabheuschrecke 29. 
Stärke, Aufbau 13. 
Stärkemolekül Hi, 17. 
Stärkeverdauung 69(i. 
Stärkewert 12, 13, 17. 
Stärkewertbestimmung 200. 
Rtallbcleuchtung 836. 
-- elektrisclw Hii2. 
Stallklima 31. 
Standardumsatz, HH, 164. 
HTEDfACHsche Operation 409. 
Sterblichkeit der Ferkel 397. 
- der Küken 851. 
Rterilität 217, 7HO. 
StPrilisierung, hormonale 322. 
- der Milch i\84. 
Stickstoff, Ausscheidung 713. 
- - bei Saugferkeln li8l. 
- Bilanz 297 .. 
- ( iehalt des wachsenden 

Organismus 675. 
Hetcntion 678. 

-- Steigerung, prämortale 
143. 

Stickstoffwechsel 544, 713. 
-- und Adrenalin 307. 
- und Insulin 309. 
- und Nebenniere 307. 
-- und Vitamine 715. 
Stier, Energieumsatz 140. 

I - <irundumsatr. 174. 
1 Stiftthermometer 54. 

Stoffumsatz ( s. ~toffwechsel, 
(irnndumsatz usw.). 

Stoffwechsel 7, 24, 136. 
-- Begriff H. 

Bilanz 199. 
dissimilatorischcr 24. 

925 

Stoffwechsel, Einfluß der 
Gravidität 322, 323. 

-- - der Kastration 369. 
-- der Keimdrüsen 3Hl. 
- des Klimas 31. 
- des Lichtes 26, i\04, 

814, 819. 
der Trächtigkeit 322. 

323. 
- - der Vitamine 714. 

Intensität 11\l. 
intermediärer 19, 297, 
i3ii. 
des Kaltblüters li3. 

-- des Kindes 2!l. 
Minimum 23. 

- Ochsenfrosch M. 
der Organe 32. 
von Pflanze und Tier 9. 
Rteigerung 17H. 

bei erhöhtt·r Außen
tempPratur 120. 

---- --- bei sinkendPr Außen
tempPratur 120. 
- durch Kälte 120, 171. 

- - ohne Muskelarbeit 120. 
Produkte 7. 
TempPraturkurvc 2fl. 
CntPrschiede, Erb
bedingtheit 20\l. 
Wiederkäuer 141. 

Stoffwechselvt'rsut'h 201, 
70(i. 

Strahlt>n (s. Licht, Sonm', Be-
strahlung, l'ltraviolett). 

-- biologisch wirksame 812. 
- EindringungstiPfc H12. 

···- Spektrum Hüll. 
- Technik H07. 
- ultraviolette 27, 30, 92, 

HOH, 854. 
Strahlende Energie 807. 
Strahkndurchlässigkeit der 

Haut 812. 
Strahlenkunde 807. 
Strahlenwirkungen 807, 81\5 

(s. auch Licht. Bestrah
lung usw.). 

Strahlung, calorische 38. 
·- optische 3H. 
Stahlungsverluste 39. 
Strahlungsvermögen 3fl, 43, 

44. 
Stromuhr 32. 
Struma 454, 41\1, 4H2 (s. auch 

Kropf). 
Submaxillarisspeichel 80. 
Substanz, lebende 7. 
Supmrenin 2H9 (s. auch 

A <lrenalin). 
Sympathische Nerven 122. 
Syntlwsen H. 
8ynthPsP, organischer Phos

phorverbindungen 704. 
··- von Purüwn 703. 
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Tag- und Nachtumsatzwerte 
147. 

Tagesperiodische Schwan
kungen einiger Lebens
vorgänge 69, 147. 

Tagesschwankungen der Kör-
pertemperatur 68. 

Talg 113. 
Talgdrüsen 113. 
Talgsekretion der Wasser-

vögel 114. 
Taube, Brutgewichte 419. 
- Bursa Fabricii 348. 
- Geschlechtsunterschiede 

im Wachstum 422. 
- großhirnlose 774. 
- Grundumsatz 147. 
-Rassen 260. 
- Schilddrüse 468. 
- Thyreoidektomie 553. 
- Vererbung 260. 
- Beriberi 629, 757. 
Temperatur 49, 50, 80. 
- der ausgeatmeten Luft 45. 
- Begriff 49. 
- Behaglichkeitsgrenze 170. 
- des Blutes 33, 57, 83. 
-im Darm 82. 
- Einfluß auf Blutdruck 

und Herz 99. 
-- auf Grundumsatz 167. 
- - auf Stoffwechselinten-

sität 166. 
- der lebenden Substanz 28. 
- Gefäßwirkung 103. 
- des Gehirns 11, 82. 
- -Grenzen des Lebens 75, 

138. 
- des Harnes 62. 
- der Haut 81, 96. 
-- -Tagesschwankungen 

81. 
-Herz 83. 
- der inneren Organe 81. 
- beim Kinde 71. 
- der Körperoberfläche 60. 
- des Körpers an verschie-

denen Stellen 80. 
- der lebenden Substanz 28. 
- der Leber 34, 57, 82. 
- des Lebervenenblutes 80. 
- im Magen 82. 
- im Mastdarm 58. 
-Messung 49. 
- - in der Achselhöhle 61. 
--im Bad 62. 
- - fortlaufende 55. 
- - beim Pferd 58. 
- - in der Scheide 61. 
- - unter der .Zunge 62. 
- Mundhöhle 53, 61. 
- der Muskeln 34. 
- des Neugeborenen 71. 
- der Organe 33, 79. 
- im Pansen 82. 

Sachverzeichnis. 

Temperatur des Pfortader-
blutes 79. 

- im Rectum 58. 
- der Säuger 65. 
- Steigerung, postmortale 

78, 83, 84. 
- des Submaxillarisspeichel 

80. 
- der Unterhaut 81. 
- der Vögel 65. 
-und Wärmeregulation167. 
Temperaturempfindung 86. 
Temperaturgefälle im Körper 

52. 
Temperaturkoeffizient 169. 
Temperaturreize 101, 125. 
-Fernwirkung 104. 
- lokale und reflektorische 

Wirkung 99. 
- Reflexzeit 105. 
- Wirkung auf die Blut-

gefäße 102. 
Temperaturstrahlen 38. 
Testoligatur 343. 
Tetanie 301, 304, 539. 
Tetra-hydro-naphthylamin 

36. 
Therm 17. 
Thermische Gefäßreflexe 104, 

106, 107. 
Thermoelektrische Methode 

56. 
Thermoelemente 39, 52, 57. 
Thermograph 55. 
Thermometer 49, 52, 55. 
- nach Celsius 54. 
- nach Fahrenheit 54. 
- mit fraktionierterSkala54. 
- nach Reaumur 54. 
Thermometerfixator 55. 
Thermometerhalter 55. 
Thermometrie des Harns 53. 
- im Mastdarm 53. 
Thermorezeptoren der Haut 

105. 
Thermosäule 39. 
Thermo-Stromuhr 32, 97. 
Thrombocyten und Avitami-

nose 770. 
Thymektomie 163, 304. 
Thymus 163, 270, 304. 
- Altersinvolution 610. 
- Anatomie 607. 
- und Calciumstoffwechsel 

304. 
- Entwicklung 270. 
- Funktion 612. 
- Hormon 288. 
- Implantation 531. 
- Involution 270. 
- beim Rinde 608. 
- Rückbildung 271. 
- beim Schweine 608. 
- und Vitamine 757. 
- bei .Ziegen 608. 

Thymusdrüse s. Thymus. 
Thymusdrüsen, akzessorische 

609. 
Thyrektomie 295 (s. auch 

Schilddrüsen-Exstirpa
tion). 

Thyreoaplasie 295. 
Thyreoidea s. Schilddrüse. 
Thyreoidektomie 163 (s. auch 

Schilddrüse). 
Thyreoprivie 295. 
Thyroxin 27, 285, 286, 484, 

489, 549. 
- und Grundumsatz 558. 
Thyroxingehalt der Schild

drüsen 498. 
Thyroxinspeicherung 576. 
Thyroxinwirkung auf den 

Gesamtumsatz 298. 
Tiefenthermometer 55, 81. 
Tribulosis ovium 902. 
Trifoliaais 901. 
Tod 7, 8. 
Tonussteigerung der Musku

latur 88. 
Trächtigkeit 321, 350, 402, 

4 79, 588, 593, 594, 898. 
- Diagnose 350. 
- Einfluß auf Energieum-

satz 164. 
- - auf Grundumsatz 164, 

402. 
- - auf Körpertemperatur 

72. 
- und Milchfett 526. 
- und Schilddrüse 4 79. 
- und Stoffwechsel 322, 323. 

I Transfusion von Blut 343. 
1 Transplantation, Gonaden 
I 343, 
· Traubenzucker 35 (s. auch 

Blutzucker). 
Trockenmilch 880. 
Tropen 10, 92. 

Überernährung und Grund-
umsatz 142. 

, Überwärmung des Körpers 
170. 

Ultraviolettbestrahlung 817, 
853 (s. a. Bestrahlung, 

1 Licht, Sonne). 
1 - Allgemeinwirkung 820. 
~ - der Eier 841. 
1 - Einfluß auf Eiproduktion 
I 833. 
~ - der Haut 27, 812. 
1 - der Hennen 832. 
I - bei Kälbern 863. 
~ - der Kühe 868, 870, 876. 

- der Küken 843. 
- der Legehennen 830. 
- am Menschen 816. 
- menschlicher Haut 812. 
- von Nahrungsmitteln 884. 



Sachverzeichnis. !:!27 

Ultraviolettbestrahlung bei Verdampfungswärme des Verjüngungsversuche bei 
Ratten 748. Wassers 40. weiblichen Tieren 374. 

- bei Schweinen 894. Verdauung und Adrenalin i Verknöcherung 686. 
UltraviolettdurchlässigeGlas- 327. • Vigantol 771, 892. 

arten 810. -und Insulin 327. Vigantolgaben an Küken 
Ultraviolettdurchlässigkeit - und Pituitrin 327. 860. 

810. - beim Säugling 694. Viscosität des Blutes 362. 
Ultraviolette Strahlen 27, 30, - und Schilddrüse 326. Vitaglas 810, 835. 

92,808 (s. a. Ultraviolett- Verdauungsarbeit 20, 21, 26, Vitale Autonomie 7. 
bestrahlung). 70, 182, 184, 188. Phänomene 7. 

- - baktericide Wirkung Verdauungskoeffizient 20. Vitamin-A-Mangel 778. 
829, 884. Verdauungsorgane und Vita- --- und Eiweißstoffwt>ehsel 

Ultravioletterythem 811. mine 764. 715. 
Ultraviolettintensitäten, Mes- ' Verdauungstypus 523. -- und Grundumsatz 725. 

sung 889. r Verdoppelungszeit 664, 6\!7. Vitamin, 11ntineuritisches 
Ultraviolettquellen 829. ' Vererbbarkeit der ,Zwillings- 823. 
Umgebungstemperatur und Schwangerschaft 243. Vitamin B 723. 

Grundumsatz 167. Vererbung der Brütlust 258. Vitamin-B-l\iangel 715, 7l!l, 
- und Wärmehaushalt 30. • - Einflüsse auf Ernährung 725. 
Umsatzquotienten 167. I und Stoffwechsel 209. -- und Kohlehydratstoff-
Umweltsbedingtheit ererbter I - bei Enten 250. weehsel 719. 

Anlagen 216. I - des Fettertrages 237. Vitamin-E-Wirkung auf den 
Unfruchtbarkeit und Vita- - des Fettgehaltes 22\l, 231. Gaswechsel 726, 728. 

mine 780. - des Fettschwanzes 242. Vitamin C 716. 
Unterernährung 143, 144, - des Fleischansatzes 240. Bestimmung des Cehaltes 

145, 146, 669, 704. - des Fleischtyps 232. 777. 
- Gewichtsverluste 145. - der Fruchtbarkeit 23!), Vitamin-C'-Mangel 720, 728, 
- und Grundumsatz 143. 257. 784. 
- intrauterine 666, 691. · - Geschlechtsgebundene Vitamin D 744, 753, 814. 
- Wiederkäuer 143. 213, 257. 830, 8ß7, 892. 
Unterkühlung 125. - des Gewichtes bei Hüh- Vitamin-D-Mangel 728. 
Unwillkürliche Regulation nern 253, 254. Vitamin D und Schilddrüse 

der Wärmeabgabe 94. - - - bei Kaninchen 7;)(). 
Urzeugung 5. 245. Vitamin E 762. 

- bei Hühnern 252. Vitamin-E-Mangel 780. 
- bei Kaninchen 243. Vitamine der Eier 830. Vaginaltemperatur 61. 

v AN'T HoFFsehe Regel 28, - der Körperformen 240. Einfluß auf Eiweißstoff-
29, 169. 

Variabilität 214, 215, 252. 
- des Brustumfanges 240. 
- des Gewichtes 246. 
- des Milchertrages 218, 

230. 
- der Organe 3!)2. 
Variationskurve 215. 
Vasektomie bei Schafböcken 

41(). 

.- derMilchleistung218,228, weehsC'l 714. 
231. auf Fortpflanzung 77H. 

1 - von Milch- und Fettlei- -- -- auf KörpC'rorgane 7ß3. 
' stung 222, 225, 22S. -- auf KohlehydratRtoff-
, - der Milchleistung beim wechsPI 718. · 

Rinde 235. auf MineralstoffweC'h-
- quantitativer Merkmale RPI 1a11. 

244. auf den Rtoffweehsel 
-beim Rinde 222. 714. 
- Schafe 240. und EpithelkörperehPn 
- bei Schweinen 237. 303, 756. 
- bei Tauben 260. und Fruchtbarhit 7HO. 

Vasoconstrictoren 99. 
Vasodilatatoren 99. 
Vasoligatur 343, 372, 374, · - der Zitzenzahl 240. und Gaswechsel 166, 725. 

388, 398, 409. 
- bei Hähnen 445. 
Vasomotoren 100, 101. 
Vasomotorenreflexe 108. 
Vasomotorische Wärmeregu-

lation 95, 96, 101. 
Verbrennung 16, 17, 19. 
- der Haut 826. 
Verbrennungswärme 17, 22. 
Verbrennungswert der Nähr-

stoffe 20, 21. 
- physiologischer 20. 
Verdampfung 40. 
Verdampfungswärme 40. 
- des Schweißes 41. 

Vererbungsforschung 229. und Ueschlechtsfunktio-
- Methodik 218. nC'n 77!l. 
Verholzung des .Futters 21. und (;rundumsat.z 165. 
Verhungern 70. und HypophyRe 7fi7. 
Verjüngung 353, 372. und innere Sekretion 754. 
- der Hennen 446. und KebennierPn 7.5\l. 

, - bei Schafen und ZiC'gen und KervensvHtem 772. 
408. und Pankn·a~ 7iiH. 

' Verjüngungs-Operationen und Sehilddrüse BOO. 7f>4. 
' 319. und Thymusdrüse iii7. 

Verjüngungsverfahren 342. VitaminfrPie Ernährung 717. 
: Verjüngungsversuche bei VitamingC'halt der Mileh H7:-i. 

senilen Hähnen 441i. Vitaminmangel W<i. 72.'i (s. a. 
'--an weiblichpn Schafen AvitaminosP. B-Avitami-

411. J]()St' IH;w,). 
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Vitaminmangel, Blutverän-
derungen 768. 

- und Keimdrüsen 761. 
- und Pankreas 765. 
- und Resistenzverminde-

rung 782. 
- und Schilddrüse 484. 
- Stoffwechselstörungen 

785. 
-Wirkungen am Verdau

ungskanal 764. 
Vitaminnahrung und Licht 

843. 
Vitaminwirkung der Milch 

878. 
- des Lichtes 823. 
Vögel 119 (s. a. Geflügel, 

Hühner usw.). 
- Beriberi 774. 
- Einfluß des Rupfens 44. 
- Energieumsatz 151, 167, 

170. 
- Grundumsatz 147. 
- Hochzeitskleid 90. 
- Körpertemperatur 65, 68. 
- Lichtwirkungen 830. 
- Luftsäcke der 83. 
- Schilddrüsen 4 7 5. 
Vollblutpferde 529. 
V olumsthermometrie 52. 
Vormagen der Wiederkäuer 

82. 
VoRONOFFs Methode 319, 

412. 

·wachsende Tiere, Stickstoff-
gehalt 675. 

- -Zusammensetzung 663. 
Wachstum 7, 216, 671, 713. 
- der Bullen 354. 
- Definition 661. 
- Einfluß auf Ernährung 

661. 
- - auf Gaswechsel 692. 
- - auf Kalkstoffwechsel 

668. 
- - auf Kohlehydratstoff

wechsel 683. 
- - des Lichtes 822. 
- - auf Phosphorstoff-

wechsel 668. 
-- der Rasse 220, 247. 
- - der Schilddrüse 511. 
- der Federn 564. 
-Gene 214. 
- genetische Bedingtheit 

243. 
- Geschlechtsunterschiede 

380. 
- Hemmung 538, 553, 558, 

662. 
- der Hühner 579. 
- und Hypophyse 312, 313. 
- der Kälber 522. 
- Kapaun 437. 

Sachverzeichnis. 

Wachstum nach Kastration 
405, 437. 

- der Küken 850, 863. 
- - - bei Bestrahlung 

846. 
- der Lämmer 699. 
- männlicher Tiere 400. 
- Mechanismus 661. 
-und Milchzusammen-

setzung 697. 
- normales, Vorbedingun-

gen für 661. 
- Organänderungen 688. 
- Perioden 688. 
- Pferd 220, 377. 
- Regulatoren 661. 
- der Schilddrüse 463, 465. 
- der Schweine 396, 892. 
- Steigerung durch Jodbe-

handlung 509. 
- Stimulation 439. 
- des Stützgewebes 705. 
- synthetische Prozesse 703. 
- bei Tauben 422. 
- Verlauf 669. 
Wachstumsarbeit 693, 694. 
Wachsturnsdrüse 312. 
Wachstumsfähigkeit der Zel-

len 674. 
Wachsturnsfaktoren 251, 

255. 
Wachsturnsgeschwindigkeit 

bei Hühnern 252. 
Wachsturnshormon 597. 
Wachsturnsintensität 353. 

377, 399. 
- Geschlechtsunterschiede 

354. 
-Küken 418. 
Wachstumskoeffizient 667. 
Wachsturnskurve 24 7, 248, 

255. 
- Hühner 253. 
- Kaninchen 24 7. 
Wachstumskurven verschie-

dener Rassen 245. 
Wachstumstrieb 665. 
Wachstumsvorgänge 665. 
- der einzelnen Organe 244. 
Wärme 7, 9, 22, 49. 
- -Abgabe 36, 43, 88, 136, 

166, 167, 172. 
-- Alkohol 74. 
- - bei Arbeit 44. 
- - an die Atmungsluft 45. 
- - Bedeutung der Ohr-

muscheln des Elefanten 
92. 

- - an bekleideten Stellen 
44. 

- - Einfluß der Schur 91. 
- - an Futter und Ge-

tränke 46. 
- - Hilfsmittel 43. 
- - durch Körperlage 60. 

Wärme-Abgabe des lebenden 
und toten Körpers 84. 

- - durch Leitung und 
Strahlung 36, 44, 47, 48. 

- - Mensch 43. 
- - pro Oberflächenein-

heit 150. 
- - an der respiratori-

schen Oberfläche 45. 
- - bei Schwüle 4 7. 
- - durch Strahlung 38. 
- - nach dem Tode 84. 
- - durch Verdunstung 40, 

44, 45. 
- Aufnahme 25. 
- -bildung 31, 34, 166, 167. 
- - Berechnung 202. 
- - im Bienenstock 24. 
- - Einflüsse auf 25. 
- - bei kleinen und großen 

Tieren 156; 
- - Quellen der 24. 
-· - Wiederkäuer 143. 
--bei Wind 30. 
- -Energie 38. 
- -Erzeugung im Hunger 

139. 
- Erzeugungsorte der tieri-

schen 2. 
- -Gleichgewicht 172. 
- -Haushalt l. 
--Leber 35. 
- - und Umgebungstem-

peratur 30. 
- -kapazität 43, 50. 
- -Konvektion 37, 38. 
- -Lähmung 76, 77. 
- -Leiter 36. 
- -Leitungsvermögen, abso-

lutes 36. 
- - des Fleisches 37. 
- - der Gewebe 36. 
- - des Kaninchenfelles 

90. 
- - der Luft 36, 46. 
- - des Wassers 36. 
--Menge 50. 
- -ökonomie des Körpers 

43. 
- -polypnoe 95, 117. 
- - als Abkühlungsmittel 

118. 
- - Großhirn-Einfluß 119. 
- primäre 22, 23. 
- -produktion 24, 27. 
- - Größe der 28. 
- - Hunger 25. 
- - der Kaltblüter 24, 25. 
-- Leber 33, 34. 
- - Mensch 25. 
- - Muskelarbeit 26. 
-- Ochsen 141. 
--Pferd 25. 
--Rind 25. 
- -in der Ruhe 25. 



Wärmeproduktion, Schafe 
142. 

--und Umgebungstem
peratur 168. 

- -quellen 24. 
- -regulation 32, 44, 62, 66, 

84, 90, 93, 120, 170, 17 4, 
314, 726. 

- - anatomische Hilfsmit-
tel 88. 

- - Anteil der Leber 122. 
- - und Behaarung 44. 
- - und Blutverteilung 95. 
- - chemische 87, 119,122, 

166, 168, 171, 296. 
- - und Haut 43. 
- - und Kälte 46. 
- - und Keimdrüsen 319. 
- - und Körperform 92. 
- - und Körperhaltung94. 
- - künstliche 93. 
- - und Luftsäcke der Vö-

gel 93. 
--und Nebennieren 305. 
- - und N-Vagus 122. 
--physikalische 166,171, 

172. 
- - - und chemische 85. 
--und Rückenmark 107. 
--nach Rückenmarks-

durchschneidung 122. 
- - und Schilddrüse 296. 
- - Schutzhandlungen 93. 
- - durch Speichel- und 

Schleimproduktion 119. 
- - und Temperatur 167. 
- - vasomotorische 96. 

101. 
--durch Wasserver

dampfung ll7. 
- - - - von der Haut-

oberfläche 109. 
- - zweite chemische 170. 
- reize 108. 
- -schutz durch Behaarung 

43, 91. 
- - durch Kleider 91. 
- - durch Pelz und Ge-

fieder 92. 
- sekundäre 22. 
- spezifische des Körpers 

50. 
- -starre 76, 77, 78. 
--der Leukocyten 76. 
- - der Muskeln 79. 
- -stauung 125. 
- -stich 123, 124. 
- -strahlen 38, 39. 
- -strömung 37. 
- -tastfläche 105. 
- -theorie, Hauptsätze der 

mechanischen 49. 
- tierische, vitalistische 

Lehre 2. 
- -tönung, negative 1.6. 

Mangold, Handbuch IV. 

Sachverzeichnis. 

Wärmetönung, positive 16, 
17. 
-tod 12, 78. 
-verlust, Kälte 48. 
- nach Schur oder Rup-
fen 44. 

- -wert 23. 
--- -wirkung, Licht 806. 
-- -zentrum 85, 120, 123,124, 

125. 
- -zustand 49. 
Warmblüter 29, 63, 64. 
--- Energieverbrauch 64. 
- Wärmebildung 24. 
-- -herz 76. 
Warmblütige Pferde 66. 
Wasser, Verdampfungswärme 

40. 
- -ansatz 671. 

. - -dampf 41. 
-- - der Atmungsluft 45. 
- - -abgabe 109. 
-- -gehalt, Blut 691, 771. 
--- - des Embryo 664, 668 . 

; -- - Hühnerembryo 664. 
. --der Organe 774. 
' - -haushalt 315. 

- --- und Adrenalin 308. 
• - - und Nebenniere 308. 
i - -- und Pituitrin 316. 
· - - Regulationsvermögen 

673. 
- - und Schilddrüse 299. 
-- -trinken, Einfluß auf Kör-

pertemperatur des Pfer
des 70. 

-- -umsatz 671. 
-- - des Säuglings 672,690. 
- -Verdunstung 44, 47. 
- -wert 50. 
Wechselwarme Tiere 62. 
Wellenlängen 38. 
Wertigkeit der Futtermittel 

21. 
- der Nahrung 20. 
Widerristhöhe 220. 
Widerstand, innerer 19. 
Widerstandsthermometer 57. 
Wiederkäuer 21. 
- Energieumsatz 140. 
- Gaswechsel 187. 
- Urundumsatz 140. 
- Lichteinflüsse 864. 
- Methanbildung 194. 
- Oberfläche 152. 
- Oberflächenberechnung 

154. 
- Stoffwechsel 141. 
- Unterernährung 143. 
- Wärmeproduktion 141, 

143. 
Wildschweintyp 239. 
Wind 42. 
- und Wärmebildung 30. 
Wintereier 257, 259, 836. 

929 

Winterhalmstroh 21. 
Winterpelz 90. 
Winterschläfer 63. 
Winterschlaf und Schilddrüse 

296. 
Wintersonne 891. 
Wirkungsgrad 14. 

der Lichtenergie 13. 
bPi der Mast 12, 13. 

- der Muskelarbeit 178. 
- der vitalen Energietmn~-

formationen 12. 
bPi \Vachstum 12. 

. - dPs \VarmblütermuskPls 
12. 

1 Witterungseinflüsse 74. 
' W OLFFsehe KörpPr 34ß. 

Wollausfall 541. 
WollP, Bildung bPi Lämmern 

lti3. 
Qualität 552. 
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