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Vorwort. 
Wenn der Herausgeber den SchluBband des Werkes einleitet, so er­

fiillt ihn die Genugtuung, eine als dringlich erkannte und ein~al in An­
griff genommene Aufgabe schlieBlich zu Ende gefiihrt zu haben, trotzdem 
auBere Umstande dies in hohem Grade erschwerten. Die Dbernahme 
eines neuen Arbeitsfeldes unterbrach namlich zunachst fiir 2 Jahre seine 
eigene Arbeit am SchluBbande und machte es weiter notwendig,. die 
Bearbeitung desselben mehr aufzuteilen, als urspriinglich geplant war. 
Die zunachst zur Mitarbeit gewonnenen weiteren Autoren kamen jedoch 
infolge Arbeitsiiberlastung nicht dazu, ihr Vorhaben auszufiihren. Urn so 
dankbarer bin ich denen, welche die Fertigstellung des SchluBbandes 
durch ihre Mitarbeit dann doch ermoglicht haben. 

In einigen Abschnitten bringt dieser noch mehr Ausfiihrungen all­
gemeinphysiologischer Art und iiber die Verhaltnisse beim Erwachsenen, 
als schon der voraufgegangene 2. Band, auf dessen Vorwort zu diesem 
Punkte verwiesen sei. Stoffgliederung, Hervorhebung im Druck und 
Register sollen es aber dem Leser ermoglichen, trotzdem rasch auf­
zufinden, was im engeren· Sinne die Biologie des Kindesalters betrifft 
und nicht nur "fiir den Kinderarzt" zu wissen wichtig ist. 

Obgleich viel von Hinweisen auf Ausfiihrungen an anderer Stelle 
(auch auf solche im 1. und 2. Bande) Gebrauch gemacht ist, konnten 
manche Dberschneidungen des Zusammenhanges halber nicht vermieden 
werden. 

Am SchluB enthalt dieser Band Nachtrage vom Herausgeber sowie 
von E. THOMAS und A. PEIPER zu unseren Kapiteln in den beiden vor­
aufgegangenen, 1932 und 1934 erschienenen Banden, welche inzwischen 
hinzugekommenes Wissensgut vermitteln wollen. 

Mit der Ausgestaltung des Registers als Generalregister fiir samtliche 
3 Bande bin ich dem Wunsche zahlreicher Rezensenten nachgekommen. 

Wenn das letzte halbe Jahrhundert gerade in der Gesunderhaltung 
des Kindes gewaltige Erfolge gebracht hat, so sind diese in erster Linie 
dem Umstande zu verdanken, daB Heilkunde und Hygiene auf natur­
wissenschaftlichen Grundlagen aufbauen. Wie denn das arztliche Riist­
zeug von heute jeweils das Ergebnis der Wissenschaft von gestern dar­
stellt. In diesem Sinne will auch dieses Werk der Vertiefung und Forde­
rung unserer kinderarztlichen Arbeit am Deutschen Kinde dienen. 

Bad Diirrheim (Schwarzwald), 
DRK-Kinderheilstatte, im August 1939. 

J. BROCK. 
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Elftes Kapitel. 

Stoft"wechsel (chemisch betrachtet). 

A. Der Stoft'wechsel des Eiwei6 
und sonstiger Stickstoft'verbindungen. 

Von JOAcmM BROCK-Bad Dfirrheim (Schwarzwald). 

I. Physiologisch· Chemisches. 

1. Die Baustoffe. 

a) Allgemeines fiber Eigenschaften und Aufbau 
der EiweiBkorper. 

Die EiweiBkorper verbinden sich bekanntlich mit Wasser zu sog. 
kolloidalen Losungen. Dieser Fahigkeit verdanken sie neben ihren 
chemischen, zahlreiche ffir den Lebensvorgang auBerordentlich wichtige 
physikalisch-chemische Eigenschaften, auf die hier nur hingewiesen 
werden kann (Kolloidchemie). 

Nach den neuesten Untersuchungen haben die meisten EiweiBkorper 
anscheinend ein Molekulargewicht, das 34500 oder ein Vielfaches (bis 
etwa Zehnfaches) davon betragt. Dem Aufbau nach bestehen sie wahr­
scheinlich aus dUTCh noch unbekannte Krafte zu einer micellaren Struktur 
zusammengefaBten Polypeptidketten. Die Polypeptide wiederum aus 
saUTeamidartig vereinigten Aminosauren nach dem Schema: 

NH2 . Rl . COOH + NH2 . R 2 • COOH=NH2 . ~ • CO-NH . R2 . COOH + H20. 

Und die Fahigkeit der Aminosauren, dank ihrer Ampholytnatur sowohl 
Sauren als Basen in groBerer Menge ohne deutliche Anderungen der 
aktuellen Reaktion zu binden, verleiht auch den EiweiBkorpern die 
biologisch so wichtige Eigenschaft der Pufferung (vgl. den Abschnitt 
Saurebasenstoffwechsel im Bd.2, S.287). 

Es folgt eine kurze Beschreibung der bisher bekannt gewordenen 
Aminosauren. 

b) Aminosauren. 
Alipbatiscbe Aminosiiuren. 

rx) Monoaminomonocarbon8ituren. 

Glykokoll: Aminoessigsaure NH2CH2· COOH. 
Alanin: rx-Aminopropionsaure CHa' CH(NH2) • COOH. 
Aliphatische Substitutionsprodukte des Alanins sind 
Serin: rx-Amino-p-Oxypropionsaure CH2(OH)' CH(NH2)--COOH. 
Oystein: rx-Amino-p-Thiopropionsaure CH2(SH)' CH(NH2) • COOH. 

Brock, Biologische Daten III. 1 



2 Der Stoffwechsel des EiweiI3: Physiologisch-Chemisches. 

Cystin: Di-oc-Amino-p-Thiopropionsaure 

H2-C-S---S-C-H2 

H-LNHz H-LNH2 

600H 600H 

Der Ubergang des Sulfhydrils Cystein in das Disulfid Cystin erfolgt leicht 
(2 R . SH = R . S-S . R + H2) und macht diese im Organismus unter dem 
Namen Glutathion als Tripeptid (in der Verbindung mit Glutaminsaure und Glyko­
koHl vorkommende Verbindung zu einem reversiblen Redoxsystem. Die andere 
schwefelhaltige Aminosaure ist das viel spater bekannt gewordene 

Methionin: oc-Amino-y-Methylthiobuttersaure 
CH2· (S· CHa)· CH2· CH(NHz)' COOOH. 

Ebenso von der oc-Aminobuttersaure leitet sich ab das 
Thyreonin (oc-Amino-p-Oxybuttersaure) CHaCH(OH)' CH(NHz) . COOH. 

Valin: oc-Aminoisovaleriansaure g~:>CH' CH(NH2)' COOH. 

Norvalin: oc-Amino-n-Valeriansaure CHa ' (CH2)z' CH(NH2)' COOH. 

Leucin: :x-Amino-Isocapronsaure g~a>CH' CH2· CH(NH2) . COOH. 
a 

Isoleucin: IX-Amino-p-Methyl-p-Athylpropionsaure CC~a>CH' CH(NH2)' COOH. 
2 5 

Norleucin: oc-Amino-n-Capronsaure CHa(CH2)a' CH(NHz)' COOH. 

P) M onoaminodicarbonsauren. 

Asparaginsaure 
(Aminobernsteinsaure) : 

COOH 
I 

CHz 

H-LNHz 

600H 

Glutaminsaure 
(IX-Amino-Glutarsaure) : 

COOH 

6Hz 

6Hz 

H-LNHz 

600H 

Daraus: Asparagin 
(Aminobernsteinsaureamid) : 

CO(NHz) 

LH2 
I 

H-C-NHz 

~OOH 
Daraus: Glutamin 

(IX-Amino-Glutarsaureamid) : 
CO(NHz) 

6Hz 
I 

CHz 

H-LNHz 

600H 

y) Diaminomonocarbonsauren. 

Arginin: IX-Amino-I5-Guanidinvaleriansaure 

/NHz 
C-NH 
~NH-CHz' (CHz)z ·CH(NHz)· COOH. 

Ornithin: oc-I5-Diaminovaleriansaure CHz(NHz)' (CHz)z' CH(NHz)' COOH. 
Lysin: oc-e-Diaminocapronsaure CHz(NHz)' (CHz)a' CH(NHz)' COOH. 



Die Baustoffe_ 

Cyelisehe Aminosiinren. 
Phenylalanin: 

o 
CH2 

H-LNHa 

~OOH 

Tyrosin (Oxyphenylalanin): 
OH 

o 
CHI 

H-LNH2 

~OOH 
Heteroeyelisehe Aminosiinren. 

Histidin: {J-Imidazol-IX-Aminopropionsaure 
HC=C-CH2-CH(NH2)-COOH 

Prolin: 

HJ * 
V 

C 

IX-Pyrrolidin-Carbonsaure 
H2-C--CH2 

H2-b 6H-COOH 
"'-/ 

NH 

Oxyprolin: 
y-Oxypyrrolidin-IX-Carbonsaure 

(OH)H -C--CH2 

HI-~ '~H-COOH 
"'-/ 

NH 

Tryptophan: (J-Indol-IX-Aminopropionsaure 
CH 

CH("j [CHI-CH(NH2)COOH 

CH\/tVH 
HCCNH 

3 

Anscheinend nur aus Aminosauren als Grundbestandteilen aufgebaut 
sind die im engeren Sinne so benannten 

c) Proteine_ 

Die einfachsten bekannten EiweiBkorper sind die besonders im Sperma 
vorkommenden basischen, schwefelfreien Protamine. GewissermaBen 
einen nbergang von ihnen zu den anderen EiweiBkorpern bilden die 
Histone, welche aber nicht frei,sondern nur als Bestandteil zusammen­
gesetzter EiweiBkorper bekannt sind: in salzartiger Verbindung mit 
Nucleinsauren in den Nucleoproteiden, als Globin im Hamoglobin usw_ 
Beide genannten EiweiBarten scheinen in Pflanzen nicht vorzukommen_ 

Die in verdiinntem AlkohollOslichen Prolamine (in Weizen und Roggen 
als Gliadin, im Hafer als Avenin, in Gerste als Hordein, im Mais als Zein 
bezeichnet) und die in diesem unlOslichen Glutenine bilden, beide wasser­
unloslich, das MehleiweiB, auch KlebereiweiB oder Gluten genannt, 

1* 
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das beim Anriihren mit Wasser in eine klebrige Masse iibergeht und beim 
Backen gerinnt. 

Die am weitesten verbreitete Gruppe von EiweiBkorpern sind die 
schwachsauren, in Wasser unlOslichen, in verdiinnten MineralsalzlOsungen 
aber lOslichen Globuline. Von den tierischen Globulinen sind am bekann­
testen das Fibrinogen und Serumglobulin des Blutplasmas, von den 
pflanzlichen Globulinen die von OSBORNE in den Samen studierten 
(z. B. das Legumin und Vicilin aus Bohnen, Erbsen und Linsen, Phaseolin 
aus der weiBen Bohne, Glyzinin aus der Sojabohne, Edestin aus Hanf­
samen usw.). 

1m Gegensatz zu den Globulinen sind die Albumine wasserloslich. 
Sie enthalten kein Glykokoll und sind stark schwefelhaltig (1,9-2,25 %). 
Wahrend die chemische Natur des sog. Eieralbumins noch strittig ist, 
seien als Vertreter der tierischen Albumine das Serumalbumin und das 
Lactalbumin der Milch genannt. 1m Gegensatz zu den weiter oben 
genannten EiweiBkorpern treten die pflanzlichen Albumine mehr in den 
lebenstatigen Pflanzenzellen als in den ReservestoHbehaltern auf. 

Als Geriistproteine bezeichnet man im tierischen Korper durchweg in 
ungelOstem Zustande vorkommende EiweiBkorper, welche das Stiitz­
und Bindegewebe bilden: Das Kollagen in Epidermis, Fascien, Sehnen, 
Bandern, Knorpel und Knochen (hier als Ossein bezeichnet), das Elastin 
in den elastischen Gewebselementen, das Keratin, stark schwefelhaltig, 
in der Epidermis und ihren Anhangsgebilden (Haaren, Nageln, Hufen, 
Hornern, Federn usw.). 

d) Proteide (zusammengesetzte EiweiBkorper). 

Diese bestehen aus einem EiweiBanteil und einem NichteiweiBanteil, 
letzterer wird auch als prosthetische Gruppe bezeichnet. 

Phosphorproteide enthalten als prosthetische Gruppe in einer Konzen­
tration von etwa 0,7% Phosphorsaure und reagieren dementsprechend 
ziemlich stark sauer. Ihr wichtigster Vertreter ist das hier als Kalksalz 
vorliegende Caseinogen der Milch. 

Glykoproteide enthalten in ihrer prosthetischen Gruppe Aminozucker, 
in welchem also eine OH-Gruppe durch die NH2-Gruppe ersetzt ist, in 
der Verbindung mit Schwefelsaure. Die Mucoproteide (Mucoide oder 
Mucine) in den Sekreten der Schleimdriisen enthalten Glucosaminschwefel­
saure, die Chondroproteine in Knorpel, Sehnen usw. Chondroitinschwefel­
saure. 

Nucleoproteide. Hauptvorkommen in den Zellkernen. EiweiBanteil und 
prosthetische Gruppe sind nach KOSSEL in folgendem Bauplan vereinigt: 

N ucIeoproteide 
/~ 

EiweiB Nucleine 
/~ 

EiweiB Nucleinsauren 
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Die' Nucleinsauren bestehen aus 3 Bestandteilen: Pyrimidin- oder 
Purinbase, einem Kohlehydrat (Pentose oder Hexose) und Phosphor­
saure, und werden Mononucleotide genannt, wenn sie diese Bestandteile 
einmal, Polynucleotide, wenn sie dieselben mehrfach enthalten. 

1. Die Basen: Pyrimidin: 

N1=C,-H 

H-6, 6,-H 
~3-6,-H 

Purin: 

N1=C, 

6, 6,-N,,,, 
I I /C, 
N-O-N 3 , • 

Bei Spaltung der Nucleinsauren erhalt man die Pyrimidinbasen Uracil 
(2,6-Dioxypyrimidin), Thymin (5-Methyl-2,6-Dioxypyrimidin) und Cyto­
sin (2-0xy-6-Aminopyrimidin) sowie die Purinbasen Xanthin (2,6-Dioxy­
purin), Guanin (2-Amino-6-0xypurin), Hypoxanthin (2-0xypurin) und 
Adenin (6-Aminopurin). 

2. Die Verbindungen des Kohlehydrats mit der Base werden als 
Nucleoside bezeichnet. Man hat bisher die nach den entsprechenden 
Basen benannten Nucleoside Uridin und Cytidin sowie Guanosin, Hypo­
xanthosin (Inosin) und Adenosin als Spaltprodukte der Nucleinsauren 
aufgefunden. 

Bei der Vereinigung zu N ucleinsaure scheint die Phosphorsaure im 
allgemeinen esterartig mit dem Zuckeranteil des Nucleosids verbunden 
zu sein. Ais Beispiel fUr ein Mononucleotid sei iller die Formel der Muskel­
adenylsaure wiedergegeben: 

In der lebensfrischen Muskulatur ist diese Verbindung mit weiterer 
Phosphorsaure zu Adenylpyrophosphorsaure vereinigt. Auch so iiberaus 
bedeutungsvolle Verbindungen wie das "wasserstoffiibertragende Co­
Ferment" sowie die Co-Zymase des Koh-Stoffwechsels sind frei als Zell­
bestandteil vorkommende Mononucleotide. 

Wahrend die Wirkungsweise dieser freien Nucleinsauren weitgehend 
erforscht ist, ist es noch unbekannt, welche Rolle die Polynucleotide in 
den Nucleoproteiden des Zellkerns spielen. Dabei muB man annehmen, 
daB gerade ihnen auch eine lebenswichtige Bedeutung zukommt, spielen 
sich doch, wie LEHNARTZ ausfiihrt, alle morphologisch erkennbaren Ver­
anderungen am Zellkern (Chromosomen!) im wesentlichen an den 
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Nucleoproteiden abo Die Untersuchungen iiber den Aufbau der Poly­
nucleotide haben zu folgendem Schema gefiihrt: 

OH 
O=P-Pentose-Adenin 

~)H 6 
I 

O=P-Pentose-Uracil 
I I 
OH 0 

I . 
O=P-Pentose-Guanm 

I I 
OH 0 

O=~-Pentose-Cytosin 
OH 

Auch hier ware also der Zucker (Pentose) des einen immer mit der 
Phosphorsaure des anderen Mononucleotids vereinigt. 

Chromoproteide (PyrroJfarbstoUe). Die prosthetische Gruppe dieser 
Proteide enthalt durchgehend in verschiedener Substituierung die 
umfangreiche Ringverbindung Porphyrin, welche man sich wieder aus 
vier Pyrrolringen aufgebaut denken kann. 

Pyrrol: H·C-C'H 
II II 

HC",/CH 
NH 

Charakteristisch ist weiter, daB diese Porphyrine Metalle eingelagert 
enthalten: Das Hamoglobin und die sog. Zellhamine (deren wichtigstes 
das WARBURGSche Atmungsferment ist) Fe, das Hamocyanin, ein dem 
Hamoglobin entsprechender Farbstoff niederer Tiere, Cu, das pflanz­
Hche Chorophyll Mg. 1m Hamoglobin ist das Histon "Globin" mit einem 
Porphyrineisensalz verbunden, das zweiwertiges (Ferro-)Eisen enthalt. 

2. Stoffwechsel. 

1m Stoffwechsel des EiweiB kann man mit NEUBAUER eine obere 
und untere Stufe unterscheiden. Erstere umfaBt seinen Abbau zu 
Aminosauren, seinen Aufbau aus Aminosauren sowie den Umbau von 
EiweiBkorpern. Hierbei handelt es sich, wie bei der Verdauung im 
Darm, um hydrolytische Spaltungen bzw. Anhydrosynthesen, die in 
den Gewebszellen durch Kathepsin und die Zellpeptidasen bewirkt 
werden. Die untere Stufe umfaBt die Verbrennung der Aminosauren 
bzw. ihre Synthese, wobei Verbindungen zum Stoffwechsel insbesondere 
der Fette, Kohlehydrate und Nucleotide gegeben sind. 

Der Abbau der Aminosauren beginnt mit einer oxydativen Des­
aminierung, welche mit einer Verkiirzung der Kette um ein C-Atom 
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verbunden ist, besteht also in der Umwandlung in die um 1 C-Atom 
armere Fettsaure. COber die wahrscheinlichen Zwischenstufen dieses 
Vorgangs vgl. die chemischen Formeln bei LEHNARTz, S. 323/324.) 
Dieser fermentative Vorgang solI sich in der Hauptsache in Leber und 
Nieren abspielen, die Umwandlung des abgespalteten Ammoniaks in 
Harnstoff zum Zwecke seiner Entgiftung dagegen nur in der Leber. 
Entgegen fruheren Vorstellungen kommt hierbei dem Arginin eine 
zentrale SteHung zu, welches unter Anlagerung von CO2 und NHs jeweils 
aus Ornithin entsteht, um sich dann immer wieder unter Harnstoff­
abspaltung in dieses zuruckzuverwandeln. (Chemische Formeln bei 
LEHNARTz, S. 325.) 

Harnstoff: /NH2 
c=o . 
"NH2 

Der Abbau der Aminosaurereste schlagt verschiedene Wege ein, 
je nachdem es sich um glucoplastische, ketoplastische oder solche 
Aminosauren handelt, aus denen sich weder Zucker noch Aceton 
bildet. Durch8chnittlich wirken Eiweif3korper zu 60% glucopla8ti8ch 
al80 aketogen (letzteres aber naturlich nur beim Nichtdiabetiker) 
und zu 40% ketogen. Glucoplastische Aminosauren sind Glykokoll, 
Alanin, Serin, Cystin, Asparaginsaure, Glutaminsaure, Arginin, Ornithin, 
Prolin, vielleicht auch Valin und Histidin. Ketoplastische Amino­
sauren sind: Leucin, Isoleucin, Phenylalanin, Tyrosin. Aglucoplastische 
und aketoplastische Aminosauren sind Trypophan und Lysin. Beim 
Abbau der glucoplastischen Aminosauren entstehen zunachst Bernstein­
saure oder Apfelsaure und Oxalessigsaure, letztere beiden auf dem 
Abbauwege der Bernsteinsaure zu Brenztraubensaure, oder auch letztere 
direkt, womit dann die Verbindung zu den Kohlehydraten gegeben ist. 
Aus den ketoplastischen Aminosauren entsteht dagegen wie aus den 
Fetten, Buttersaure und daraus dann .B-Oxybuttersaure -+ Acetessig­
saure (-+ Aceton). Doch sind die Abbauwege noch nicht fur aHe Amino­
saure beider Gruppen in der geschilderten Weise aufgekliirt. 

Besondere Abba u wege. 
Tyrosin (und Phenylalanin) werden wahrscheinlich zu der auch als 

Alkapton bezeichneten Homogentininsaure abgebaut, aus der normaler­
weise wahrscheinlich Muconsaure entsteht, welche ketoplastisch ist. 
Daneben ist aber auch fUr einige korpereigene Stoffe wie Melanin, Adre­
nalin und Tyroxin wahrscheinlich, daB sie Tyrosinderivate sind. AuBerdem 
entstehen bei der Darmfaulnis durch Abspaltung des Alanins aus dem 
Tyrosin p-Kresol und Phenol, die in der Leber mit Schwefelsaure bzw. 
Glucuronsaure gepaart im Harn ausgeschieden werden. 

Fur das Tryptophan, das im allgemeinen wohl restlos zu Wasser, 
CO2 und NHs verbrannt wird, steht mit Sicherheit ein intermediarer 
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Abbauweg ebensowenig fest, wie eine Beziehung zu einem korpereigenen 
Stoff, aus der seine biologische Unentbehrlichkeit unmittelbar abzuleiten 
ware. Bei der Darmfaulnis entstehen aus Tryptophan durch Abspaltung 
der Aminopropionsaure (also analog wie beim Tyrosin) Skatol und Indol, 
welche auch in gleicher Weise, wie die Tyrosinabkommlinge entgiftet 
zur Ausscheidung im Harn gelangen. 

Ein Abbauprodukt des Cysteins bzw. Cystins ist die Taurocholsaure 
der Galle. Wahrscheinlich erfolgt dabei zunachst eine Paarung mit 
der Cholsaure, dann Umwandlung des Cysteins durch Decarboxylierung 
und Oxydation in Taurin: CH2(S03H)CH2(NH2). Der weitaus groBere 
Teil wird jedoch zu Schwefelsaure oxydiert, denn als QueUe des Harn­
sulfats kommen nur das Cystein und Methionin in Frage. Naheres ist 
nicht bekannt. Der Aminosaurerest wirkt jedenfalls glucoplastisch. 
Daneben gibt es im Harn ja noch die sog. "Neutralschwefelfraktion", 
zu zwei Drittel in der sog. Proteinsaurefraktion enthalten. Genaue 
chemische Kenntnisse hieruber fehlen noch. 

Anhangsweise sei hier das Kreatin erwahnt, welches auBer im Rest-N 
der Korperflussigkeiten nur in der Muskulatur, und zwar als Phosphagen 
vorkommt. 

Kreatin: /NH2 
NH=C 

"'-N·CH 
I 2 

CH2 

dOOH 

Herkunftsmoglichkeiten desselben aus Arginin, aus Histidin, ferner 
synthetisch aus Cholin + Harnstoff sowie Glykokoll bzw. Betain + 
Harnstoff. Aus der Kreatinphosphorsaure entstehen bei der Muskel­
kontraktion Kreatinin (das Anhydrit des Kreatins) + Phosphorsaure, 
und ersteres wird, soweit es nicht wieder zur Resynthese dient, Quelle 
des Harnkreatinins. 

Abbau der Nucleine. Die Harnsaure entstammt beim Menschen be­
kanntlich hauptsachlich, viele meinen ausschlieBlich, dem Nucleinstoff­
wechsel, im Vogelorganismus ist sie dagegen, ohne im EiweiBmolekul 
vorgebildet zu sein, analog dem Harnstoff der Menschen Endprodukt 
des EiweiBstoffwechsels. Danach muB hier eine Fahigkeit zur Purin­
synthese angenommen werden, zu welcher aber auch der Mensch bestimmt 
befahigt ist, kann dieser doch ohne Schaden purinfrei ernahrt werden, 
obgleich er sicher einen dauernden Bedarf an Nucleinen hat. Gesicherte 
Vorstellungen uber die Wege der Purinsynthese (Herkunft aus Arginin 
oder Histidin 1) bestehen aber noch nicht, so daB nur der Abbau der 
Nucleine kurz zu schildern ist. 1m Verdauungskanal werden die Poly­
nucleotide der Nahrung in Mononucleotide zerlegt. Letztere werden ja 
auch von vornherein oft in der Nahrung vorhanden sein, wie z. B. die 
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Adenylsaure im Muskelfleisch. Der weitere Abbau umfaBt eine Abspaltung 
der Phosphorsaure, Trennung der Bindung zwischen Kohlehydrat und 
Purinbasen, Desaminierung und schlieBlich Oxydation der letzteren. 
Auf diese Weise entstehen aus den Purinbasen Adenin (6-Amiilopurin) 
und Guanin (2-Amino-6-0xypurin) Xanthin (Dioxypurin) und schlieB­
lich Harn8aure (Trioxypurin): 

H·N-C=O 

0=6· LNH", 
I II /C=O 

N'--C-NH 

Mit dieser ist aber nicht die letzte biologische Abbaustufe erreicht. 
Soweit eine Uricolyse stattfindet, fiihrt diese vielmehr zum AUantoin: 

H 
I 

/NH-C--NH" 
OC"NH-LNH/CO 

I 
OH 

Mit Ausnahme von "Mensch und Anthropoiden, iiberwiegt dieses sogar 
im Ham der Saugetiere Purinbasen und Harnsaure weit. SchlieBlich 
kann das Allantoin noch weiter bis zum Hamstoff abgebaut werden. 

Abbau der Chromoproteide. Der Organismus ist zur synthetischen 
Bildung des Porphyrinringes befahigt, doch ist nicht einmal bekannt, 
aus welchen Vorstufen (Tryptophan, Oxyprolin, Glutaminsaure 1). Beim 
Abbau des Hamoglobins (welches wegen der nur nach Wochen zahlenden 
Lebensdauer der roten Blutkorperchen standig erfolgt), zerfallt dieses 
zunachst in Hani und Globin. Aus ersterem entstehen dann durch 
Eisenabspaltung Protoporphyrin und aus diesem durch Sprengung des 
Porphyrinringes Gallenfarbstoff, also Bilirubin, welches im Darm zu 
Urobilinogen und Stercobilin reduziert wird. 

ll. Die biologischen Verhaltnisse. 
1. Die verschiedenen Komponenten des N· Umsatzes. 

a) Harnstoff, Aminosauren und NH3 • 

Die Verhaltnisse beim Erwachsenen. Die Ausscheidung der in der 
"Oberschriftgenannten Stickstoffverbindungen im Harn kann nach 
TERRolNE (9) als MaBstab der eigentlichen EiweiBoxydation gelten, 
weshalb er die prozentige Beteiligung der 3 Summanden an der 
Gesamt-N -Ausscheidung als Koeffizienten der EiweiBoxydation bezeich­
net. Bei hohem EiweiBumsatz kann dieser Koeffizient den Wert von 
90 iibersteigen, um im EiweiBminimum bis etwa 60 abzusinken, da dann 
die weiter unten besprochenen mehr endogenen Komponenten des 
N-Stoffwechsels verhaltnismaBig mehr ins Gewicht fallen. Am. groBten 
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ist immer die Harnstoffausscheidung, dessen Stickstoff bei gemischter 
Kost etwa 85 % des Gesamt-N ausmacht. Die Aminosauren sind beirn 
Erwachsenen mit etwa 2 % am Gesamt-N des Harns beteiligt. Sie 
machen aber dessen Schwankungen nicht immer im vollen Umfange 
mit, wie folgendes Beispiel zeigt [BROCK (3), S. 388, Tabelle 4]: Gesamt-N 
0,239jkg: Amino-N-Koeffizient 2,3, Gesamt-N 0,08jkg: Amino-N-Koeffi­
zient 4,0, Gesamt-N 0,300-O,400jkg: Amino-N-Koeffizient etwa 1,3. 
Dies wurde dafiir sprechen, daB auch in der Aminosaurefraktion des 
Harns eine endogene Komponente enthalten ist. 

Der NHa-Koeffizient betragt beim alteren Kinde und Erwachsenen 
bei gemischter Kost etwa 3,5. Wenn eine mehr saure Stoffwechsellage 
ein erhohtes NeutralisatioJ?sbediirfnis bedingt, kann es zu einer unter 
Umstanden sehr erheblichen Mehrausscheidung von Ammoniak auf 
Kosten von Harnstoff kommen. Diese Verhaltnisse sind sehr ausfuhrlich 
im Abschnitt "Saurebasenstoffwechsel" (Bd. 2, S. 296ff.) behandelt. 
Dort ist auch schon erwahnt, daB bei gleichbleibender Reaktionslage 
auch der Ammoniakkoeffizient bei sehr niedriger Gesamt-N -Ausscheidung 
etwas erhoht ist, daB also auch die NH3-Ausscheidung nicht im gleichen 
MaBe sinkt, wie der N-Umsatz. 

Die Verhiiltnisse im Sauglingsalter. Bezuglich des Harnstolfs besteht 
keinerlei Abweichung von den Verhaltnissen beim Erwachsenen. Ent­
sprechend der Beziehung zum Gesamt-N-Umsatz macht bei Brustkindern 
die Ausscheidung etwa 65, bei Flaschenkindern etwa 80% der Gesamt­
Stickstoffausscheidung aus. Diese Werte gelten auch schon fur die Neu­
geborenenperiode. 

Die Aminosiiurenausscheidung ist im Sauglingsalter erhOht und macht 
durchschnittlich beim Brustkinde etwa 7, beim Flaschenkinde 5 % der 
Gesamt-N-Ausscheidung aus (hinter welchen Zahlen sich allerdings eine 
erhebliche Schwankungsbreite der vorkommenden Werte verbirgt). 
Die relative Mehrausscheidung bei dem niedrigen N-Umsatz des Brust­
kindes entspricht ja dem fur den Erwachsenen geschilderten Verhalt­
nissen. Warum sind aber uberhaupt die Ausscheidungswerte im Saug­
lingsalter so hoch? Bei einem gleichen Amino-N-Gehalt des Blutes, 
wie spater, muB man fiir die erhOhte Harnausscheidung beirn Saugling 
wohl mit GOEBEL eine spezifisch erniedrigte Nierenschwelle annehmen. 
GOEBEL glaubt, daB diese erhOhte Durchlassigkeit der Niere mit ihrer 
groBeren Durchspulung zusammenhangt. Dies schlieBt aber abweichende 
Verhaltnisse im Stoffwechsel nicht aus, hat sie vielmehr zur Voraus­
setzung, da bei gleichem Amino-N-Gehalt des Blutes der vermehrten 
Ausscheidung aus demselben ein entsprechend vermehrter Zustrom von 
der Stoffwechselseite entsprechen muB [vgl. BROCK (2), S.55]. Nach 
alteren Autoren solI ubrigens die vom Saugling ausgeschiedene Amino­
saure nicht Glykokoll sein wie spater, sondern eine in ihrer Zusammen­
setzung noch nicht genau geklarte andere Verbindung. 
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Auch der Ammoniakkoeffizient liegt beirn Saugling erheblich hOher 
als beim alteren Kind und Erwachsenen, und betragt beim Brustkinde 
10 und mehr, beirn Flaschenkinde etwa 6. Ausfiihrliches hieriiber findet 
sich im Abschnitt Saurebasenstoffwechsel Bd.2, S.305ff. 

b) Die Purinkorper. 
Die Verhiltnisse beim Erwachsenen. Trotz weitgehender Klarung 

eines Telles der physiologisch-chemischen Fragen sind die biologischen 
Verhaltnisse noch wenig geklart, so daB die Ansichten der maBgebenden 
Forscher noch weit auseinandergehen. 

Die Abbaustufen der Nucleinsubstanzen: Purinbasen - Harnsaure 
- Allantoin finden sich im Harn aller Saugetiere, wobei beirn Mensch 
und Anthropoiden die Harnsaure, bei den iibrigen das Allantoin ganz 
iiberwiegt. TERROINE (10) schlagt deshalb fiir den Harn folgende Oxy­
dationsquotienten des Purinstoffwechsels vor. Beirn Menschen Harn­
saure in Prozenten von Purinbasen + Harnsaure, bei den iibrigen Sauge­
tieren: Allantoin in Prozenten von Purinbasen + Harnsaure + Allantoin. 

Beirn Menschen befinden sich 10-15 mg-% ungespaltenes Adenin­
nucleotid, nach ROTHMANN Muskeladenosinphosphorsaure, irn Blut (und 
zwar ganz iiberwiegend in den roten Blutkorperchen), was 2-3 mg- % 
Nucleotid-N entspricht. Daneben 2,5-3,5 mg- % Harnsaure - ent­
sprechend 1 mg- % Harnsaure-N - und mindestens ebensoviel Purin­
basen. Von den Verdauungssaften enthalten der Speichel 0,6 mg-%, 
der Magensaft 1 mg- %, Galle und Pankreassaft 2 mg- % Harnsaure, 
was eine Tagesausscheidung von etwa 50 mg "enterotropischer" Harn­
saure ergibt. 1m Harn werden bei nucleinfreier eiweiBarmer Kost 150 
bis 600 mg, durchschnittlich 350 mg "urotropischer" endogener Harn­
saure ausgeschieden. Purinbasen, die unvollkommene Oxydations­
stufe, machen nur etwa 1/10 der Harnsauremenge irn Harn aus und steigen 
auch bei Nucleinbelastung kaum an. Noch geringer ist die Tagesaus­
scheidung von Allantoin (2-5 mg), bei neuroendokrinen Storungen 
nach CHROMETZKA allerdings manchmal erheblich vermehrt und bei 
manchen Individuen auch auf Nucleinbelastung deutlich ansteigend. 

Die vorzugsweise studierte Harnausscheidung der Purinkorper ist in 
der Nacht geringer als am Tage, nach Mahlzeiten, besonders nach eiweiB­
reichen, gesteigert, wobei ein Anstieg des Blutwertes vorangehen solI. Bei 
eiweiBreicher (nucleinfreier) Kost ist die Harnsaureausscheidung unter 
Umstanden auf ein Mehrfaches gesteigert, und zwar meist nicht nur vor­
iibergehend, sondern auch dauernd. In entsprechenden Versuchen von 
TERROINE (6) an wachsenden Schweinen stiegen z. B. die Gesamtpurine 
auf das 21/2 bis 4fache, Allantoin auf das 4 bis 8fache an. Ver­
fiittertes Nuclein erscheint nur zu 1/3-1/2 als Harnsaure im Harn wieder, 
Lv. injizierte harnsaure Salzedurchschnittlich zu 70%, doch ist das 
"Harnsauredefizit" auch hierbei oft noch erheblich groBer. 
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Welche SchlujUolgerungen auf die Natur des Purinstoffwechsels 
erlauben diese Tatsachen? TERROINE (7) hat nachgewiesen, daB der 
(endogene) N-Umsatz im EiweiBminimum nicht dem Korpergewicht, 
sondern dem Energieumsatz entspricht, und daB dies auch fiir den 
Purinanteil desselben gilt. Mit dieser Feststellung ware die altere Ansicht 
wohl vereinbar, wonach die endogene Harnsaureausscheidung dem 
Grundumsatz des Stoffwechsels der Kernsubstanzen der Zelle entsprache. 
Gegen eine solche Annahme sprechen aber verschiedene Griinde. Dazu 
schwankt namlich der endogene Harnsaurewert doch wohl zu sehr, 
sowohl beim einzelnen Individuum, als auch beim Vergleich verschiedener 
Menschen untereinander (beim Erwachsenen z. B. von 2-8 mg/kg!), 
auch gibt es sehr erhebliche pathologische Schwankungen, bei denen 
entsprechende Verschiedenheiten des Zellzerfalls mit ziemlicher Sicher­
heit nicht vorliegen (CHROMETZKA). Einen sehr interessanten gegenteiligen 
Beweis hat TERROINE (8) im Rattenversuch geliefert: Ratten bekamen 
bis zum schlieBlichen Tode nucleinfreie N-Minimum- (Koh-) Kost. Ihr 
Anfangsbestand an Nuclein-N wurde durch Analyse von Kontrolltieren 
ermittelt, ihr Nuclein-N-Gehalt am SchluB des Versuches direkt nach 
erfolgtem Tode. AuBerdem wurde bei den Versuchsratten fortlaufend 
die Ausscheidung von Gesamt-Purinen + Allantoin quantitativ bestimmt. 
Und diese war nun 5mal so groB, als der Differenz zwischen Nuclein-N 
zu Beginn und am Ende des Versuches entsprach! TERROINE schlieBt 
daraus, daB '/5 der endogenen Purinkorperausscheidung entweder der 
Nucleinsynthese oder - dem EiweiBabbau entstammen. Zu letzterer An­
sicht neigen z. B. BORSOOK und KEIGHLEY, welche im Minimum einen 
enormen Anstieg der Harnsaureausscheidung nicht nur nach Zulage 
von Aminosauren, sondern auch von bloBen Ammoniumsalzen erlebten 
und vermuten, daB sich hierin ein Residuum der Vogelfij,higkeit zur 
Entgiftung des NH3 durch Harnsaurebildung zeige. Wobei fUr die quanti­
tativen Verhaltnisse zu beriicksichtigen ist, daB z. B. beim Menschen 
die gesamte Harnsaureausscheidung ja 3% des Gesamt-N-Umsatzes 
kaum je iiberschreitet, wovon ein groBer Teil ja sicher dem Nucleinstoff­
wechsel entstammt. 

Von manchen Forschern, insbesondere von SCllTTENHELM und seiner 
Schule, wird auf der anderen Seite angenommen, daB der Nucleinabbau 
seIber auch beim Menschen nicht bei der Harnsaurestufe haltmache, 
sondern durch Uricolyse bis zum Harnstoff fiihre. Dem weiter oben 
erwahnten "Harnsauredefizit" ginge eine etwa entsprechende Harnstoff­
mehrausscheidung parallel. Eine ganz entgegengesetzte Erklarung fiir 
das gleiche Phanomen des "Verschwindens" von Harnsaure gibt z. B. 
LUCKE. Er leugnet, wie andere Forscher auch, beim Menschen die 
Existenz einer Uricolyse und erklart das Harnsauredefizit mit der 
bakteriellen Zerstorung unresorbierter Purinsubstanzen im Dickdarm 
(dasjenige bei i.v. Injektion auf dem Umwege einer vermehrten 



Purin-Stoffwechsel. 13 

Ausscheidung enterotroper Harnsaure), wobei das entstehende NH3 resor­
biert und von den Nieren als Harnstoff ausgeschieden wiirde. Doch muB 
hervorgehoben werden, daB die Nucleine im Diinndarm ausgezeichnet 
resorbiert werden und daB iiber eine entsprechende Mehrausscheidung 
von enterotroper Harnsaure nach i.v. Injektion (reine Harnsaure und 
Purinbasen sind ja wirklich vom Darm aus kaum resorptionsfahig) wohl 
keinerlei quantitative Untersuchungen existieren. 

Es sei dann noch eingegangen auf das Zustandekommen der post­
digestiven Mehrausscheidung von Harnsaure, welche in besonders hohem 
Grade nach eiweiBreichen Mahlzeiten beobachtet wird. Man hat eine 
erhohte Kernmauserung in den Verdauungsdriisen (EiweiB ist ja auch 
der Haupt-Saftlocker) zur Erklarung angenommen, doch scheint diese 
Hypothese durch einen Versuch von TERROINE (9) widerlegt. Dieser ver­
fiitterte ein eiweiB- und purinfreies, aber stark sekretlockendes Futter -
namlich Knochenasche an Schweine und Sagespane an Ratten -, aber 
trotz starken Anwachsens des Kot-N als Beweis fUr eine vermehrte 
Arbeit der Verdauungsdriisen blieb die endogene Purin-N-Ausscheidung 
im Harn unverandert. 

Andere Autoren, so z. B. RosE (2), nehmen eine allgemeine Reiz­
wirkung auf den Zellstoffwechsel an, etwa entsprechend der spezifisch­
dynamischen Wirkung, welche ja auch nach EiweiBgaben am starksten 
ist. Dies ist wohl eine plausiblere Erklarung, wenn sie auch fUr die starken 
Erhohungen der Purinausscheidung bei fortgesetzt hohem EiweiBangebot 
quantitativ nicht ausreicht, was natiirlich noch mehr fUr die alte FOLIN­
sche Annahme einer vermehrten Ausschwemmung von Harnsaure gilt. 
Hier bleibt als Erklarung eigentlich nur die Annahme einer gesteigerten 
Nucleinsynthese mit entsprechendem Wiederabbau oder eines gesteigerten 
Purinanfalls aus dem EiweiBabbau, entsprechend den Folgerungen, die 
TERROINE, wie weiter oben berichtet, aus dem Verhalten des endogenen 
Purinstoffwechsels bei seinen Stickstoffhungertieren zog. 

Die Besonderheiten im Wachstumsalter. Der Harnsaureinfarkt. Bei 
der Sektion faBt aller Neugeborenen in den ersten 2-3 Lebenswochen 
findet man im Markanteil der Harnkanalchen goldgelbe Konkrementaus­
scheidungen, welche chemisch aus dreifach saurem Ammonurat bestehen. 
-aber die mikroskopische Beschaffenheit dieses "Harnsaureinfarktes", 
welcher zum Teil aus Uratniederschlagen auf Zylindern aus "eiweiB­
artiger" Substanz besteht, finden sich im CZERNy-KELLER, 2. Auf I., 
Bd. 1, 1. Teil, sehr ausfUhrliche Angaben. Die rostbraunen Flecken in den 
Neugeborenenwindeln entsprechen wohl nicht nur diesen allmahlich 
ausgeschwemmten Konkrementen, sondern auch dem weiteren Ausfall 
harnsaurer Salze aus dem in der Win del erkaltenden konzentrierten 
sauren Harn der Neugeborenenperiode. Ob bei beiden Vorgangen noch 
eine wirkliche Vermehrung der Harnsaureausscheidung in den ersten 
Lebenstagen mit im Spiel ist, ist noch nicht einmal ganz sichergestellt. 
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Die Purinkorperausscheidung im Kindesalter ist verhiiJtnismaBig 
wenig studiert. Als tagliche Harnsaureausscheidung pro Korperkilogra;mm 
werden angegeben fur die Neugeborenenperiode von SIMON 8,5 mg, von 
NIEMANN 12,9 mg, fur den jungeren Saugling von SIMON 12,0 mg, von 
ORGLER 16,0 mg, von ERICH MULLER und STEUDEL sogar 20,0 mg. 
Nimmt man als Mittelwert 16,0 mg, so ist dieser etwa 2,8mal so hoch 
als der Erwachsenenwert, wenn man fiir dieses Alter eine endogene 
Tagesausscheidung von 400 mg bei einem Korpergewicht von 70 kg in 
Rechnung stellt. Und devrnit entspricht die Erhohung der - bei dem 
purinfrei ernahrten Saugling ja auch endogenen - Harnsaureausscheidung 
gerade etwa der ErhOhung des (}rundumsatzes auf dieser Altersstufe, was 
mit der TERRoINschen These, wonach die Purinkorperausscheidung dem 
Energiewechsel entspricht, also gut ubereinstimmt. 

Eine Besonderheit des Sauglingsalters scheint noch darin zu bestehen, 
daB die Purinbasenausscheidung einen groBeren Anteil an der Gesamt­
ausscheidung hat, als spater. Wahrend namlich der Erwachsene nur 
etwa 1/10 des Harnsaurewertes an Purinbasen ausscheidet, betragt die 
Ausscheidung des Sauglings nach NIEMANN 1/5 bis 1/20, nach ORGLER 
durchschnittlich 1/7 des Harnsaurewertes. 

Eine Vermehrung der Harnsaureausscheidung bei Erhohung der 
EiweiBzufuhr, etwa durch Dbergang von Frauenmilch auf Kuhmilch­
gemische, ist haufig zu beobachten, doch scheint es sich dabei um kein 
gesetzmaBiges Verhalten zu handeln. Und so waren die durchschnitt­
lichen Unterschiede in der Harnsaureausscheidung von Brust- und 
Flaschenkindern in den Versuchen von ORGLER gering. Die Ausscheidung 
der letzteren betrug 18,0 mg pro Korperkilogramm gegeniiber 16 mg 
bei Brustkindern. 

c) Kreatin-Kreatinin. 

Die Verhiiltnisse beim Erwachsenen. 
Wahrend FOLIN noch annahm, daB die Kreatininausscheidung als 

MaB des endogenen N-Umsatzes betrachtet werden konne, wissen wir 
heute, daB dieses zwar fiir die Kreatinausscheidung bis zu einem 
gewissen Grade gilt, nicht dagegen fiir die Kreatininausscheidung 
[TERROINE (3)]. Die Kreatininausscheidung ist vielmehr eine Funktion 
des Korpergewichtes oder noch rich tiger der MuskelmaBe. Und so 
besteht auch hinsichtlich der Harnausscheidung beider Korper trotz 
bestehender Yerbindungen eine weitgehende Unabhangigkeit. 

Die Kreatininausscheidung. Die Harnausscheidung des Kreatinins 
- im Elute in einer Menge von etwa 1,2 mg-% vorhanden - wird 
ausgedriickt durch den Kreatininkoeffizienten: Tagesmenge in mg 
pro kg Korpergewicht. Dieser Koeffizient betragt durchschnittlich 
etwa 24,0 beim Manne und 18,0 bei der Frau. Die Tagesschwankungen 
sind sehr gering. Innerhalb von 24 Stunden ist die Stundenausscheidung 
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nachts bedeutend niedriger als am Tage, was wahrscheinlich mit der 
Verminderimgdes Muskeltonus zusammenhangt, da bei Bettruhe tiber­
haupt die Tagesausscheidung am 2. Tage um 30% und am 3. Tage um 
50% gegentiber dem Ausgangswert absinkt [EIMER (2)]. "Ober Er­
niedrigungen des Koeffizienten bei Muskelschlaffheit und Muskelerkrari­
kungen vgl. weiter unten. Die Muskeltatigkeit scheint nach EIMER 
nur unter abnormen Bedingungen die Kreatininausscheidung starker zu 
beeinflussen. 

VerMltnis zum EiweifJumsatz. Bei Ratten und Schweinen ist nach 
TERROINE (3 U. 4) die Kreatininausscheidung von der Rohe des EiweiB­
umsatzes in weiten Grenzen ganz unabhangig, wenn dieser von der 
Basis des minimalen N-Umsatzes auf die verschiedenste Weise gesteigert 
wird. Und auch beim Menschen ist nach FOLIN die Kreatininausscbeidung 
bei eiweiBreicher Kost mit einem Tageswert von 19 g N nicht hoher als 
im EiweiBminimum. 

Abhangigkeit von Kreatinzutuhr. Nach EIMER (1) werden bei kreatin­
freier eiwei.Barmer Rohkost und bei gemischter Kost mit 200 g Fleisch 
(= 1 g Kreatin) die gleichen Kreatininmengen ausgeschieden. Wird aber 
durch ErhOhung der Fleischmenge auf 400-600 g immer mehr Kreatin 
zugeftihrt, so werden von der Mehrzufuhr 3/4 in Form von Kreatinin 
ausgeschieden. Und auch in einer kreatinfreien Nachperiode bleibt die 
Ausscheidung noch eine Zeitlang erhOht, so daB sie nach 10 Tagen den 
Ausgangspunkt noch nicht erreicht. Wahrend das in 200 g Fleisch ent­
haltene eine Gramm Kreatin also toleriert (zu niederen Stufen abge­
baut 1) wird, findet nach Mehrzufuhr von Kreatin anscheinend eine 
Kreatinspeicherung und vermehrte Bildung von Kreatinin statt. 

Zugeftihrtes Kreatinin wird. als Stoffwechselendprodukt restlos 
wieder ausgeschieden, ja es findet, verbunden mit einer Vermehrung der 
Rarnmenge, sogar eine tiberschieBende Mehrausscheidung statt (OERTEL). 

Kreatinausscheidnng. 1m Ram gesunder Manner fehlt Kreatin, 
obgleich es im Blut mit durchschnittlich 3,5 mg- % in groBerer Menge 
vorhanden ist, als Kreatinin. 1m Ram von Frauen kommt Kreatin 
haufiger in Spuren vor, wahrend der Schwangerschaft regelma.Big in 
groBeren Mengen (Tagesmenge von 0,170 g in den letzten Schwanger. 
schaftsmonaten). Ferner scheiden sowohl Erwachsene mit erloschener 
Geschlechtsfunktion als auch Kinder bis etwa zum 14. Lebensjahr spontan 
Kreatin aus. Ferner gehen pathologische Zustande der Muskulatur, bei 
welchen die Kreatininausscheidung erniedrigt ist, unter Umstanden mit 
Kreatinurie einher, und besonders die kindliche Spontankreatinurie kann 
unter solchen Umstanden bedeutend gesteigert sein (vgl. weiter unten). 

VerMltnis zum EiweifJum&atz. Bei Versuchen TERROINS (3 U. 4) an 
wachsenden Schweinen machte das Kreatin - ganz im Gegensatz zum 
Kreatinin - aIle Schwankungen des EiweiBumsatzes mit, wenn dieser 
von der Basis des Minimums aus auf die verschiedenste Weise gesteigert 
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wurde: Unter anderem durch einfache EiweiBmehrzufuhr, durch Tyroxin 1, 
durch Sauerung, durch Vergiftungen usw. Und auch MONROT sah bei 
Stickstoffhungertieren, Ratten, daB die Kreatinausscheidung entspre­
chend der Gesamt-N-Ausscheidung allmahlich immer mehr zunahm, 
wahrend die Kreatininausscheidung entsprechend dem Schwunde der 
Muskelmasse immer mehr absank. -ober die diesbeziiglichen Verbalt­
nisse bei der Spontankreatinurie der Kinder vgl. weiter unten. 

Abhiingigkeit von Kreatinzufuhr. Bei Neigung zu Spontankreatin­
urie wird auch peroral oder parenteral zugefiihrtes Kreatin mit dem 
Harn wieder ausgeschieden. Bei Frauen sowie bei Erwachsenen mit 
erloschener Geschlechtsfunktion in einem von Fall zu Fall wechselnden 
Anteil von etwa 30-70% (BUHLER, REMEN, LASCH, OERTEL). Durch 
Zufuhr von Sexualhormon, z. B. Proviron bzw. Progynon, kann die 
Kreatintoleranz wieder bedeutend gebessert werden (BUHLER), im Kindes­
alter bleibt Hormonzufuhr jedoch (lhne jeden EinfluB! Vgl. weiter 
unten. 

Bekanntlich steigt die Spontankreatinurie bei der progressiven 
Muskeldystrophie auch unter Glykokollzufuhr. Theoretisch kann aus 
zwei Mol Glykokoll ein Mol Kreatin entstehen, die Mehrausscheidung 
betragt aber im allgemeinennur etwa 3% der Glykokollzufuhr. 

Die Besonderheiten im Wachstumsalter. 
Kreatinin. Die Tagesausscheidung pro Korperkilogramm betragt 

beim natiirlich ernahrten Neugeborenen nach AMBERG und MORRILL 
5,5-9,9, nach CATHERWOOD und STEARNS schon durchschnittlich 10 mg, 
urn in den folgenden 'Wochen auf einen Durchschnittswert von etwa 
13,2 mg im Sauglingsalter anzusteigen (MARPLES und LEWINE). Friih­
geburten weisen nach diesen Autoren einen Wert auf, welcher ihrem 
Geburtsalter entspr\cht. Fiir die spatere Kindheit gibt KLEINSCHMIDT 
einen Kreatininkoeffizienten von 15,8 als Durchschnittswert an. Bei 
muskelschlaffen, sonst gesunden Kindern ist nach diesem Autor der 
Kreatininkoeffizient auf etwa 9,4 erniedrigt, bei ERBscher Muskeldystro­
phie auf 7,2 ,bei WERDNIG-HoFFMANNscher Krankheit auf 5,9. In letzteren 
Fallen wird neben der Funktionsstorung der Muskulatur wohl auch die 
Verringerung der Muskelmasse durch Atrophie eine bedeutsame Rolle 
spielen. -ober die Kreatinausscheidung in diesen Fallen vgl. weiter 
unten. 

Die Kreatinausscheiduug. Nach CATHERWOOD und STEARNS ist die 
Kreatinausscheidung in der N eugeborenenperiode sehr schwankend. Als 
Durchschnittswert fanden sie bei natiirlich ernahrten Kindern in der 

1 Hierbei ist wohl noch ein spezifischer EinfluB der Schilddriise anzunehmen, 
denn erwachsene Basedowkranke zeigen Kreatinurie, wahrend bei Kindem mit 
MyxOdem die normale kindliche Spontankreatinurie vermiBt wird (BEUMER und 
!sEliE). 
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ersten Lebenswoche eine Ausscheidung von 4,6 mg pro Korperkilogramm. 
Bei mit Kuhmilch erniihrten Sduglingen steigt die Kreatinausscheidung 
dann Tasch an. Als Durchschnittswerte pro Korperkilogramm werden 
von den verschiedenen Autoren angegeben: 10,5 mg (CATHERWOOD und 
STEARNS), 12,0 mg (MARPLES und LEWINE) und 17,0 mg (ROUGICHITSCH), 
so daB bei Flaschenkindern das Kreatin fast die Halfte der "Gesamt­
kreatin"- (Kreatinin + Kreatin) Ausscheidung ausmacht. 

Wahrscheinlich handelt es sich bei diesen hohen Kreatinwerten aber 
um eine Folge des hohen EiweiBumsatzes des Flaschenkindes. Bei einem 
alteren Saugling, den CATHERWOOD und STEARNS mit Frauenmilch 
ernahrten, betrug namlich der Kreatinkoeffizient (also die Ausscheidung 
in mg/Korperkilogramm) auch nur etwa 4,5, um bei Kuhmilchernahrung 
auf annahernd 8,0 in die Hohe zu gehen. Auch MARPLES und LEWINE 
machten bei einem 8monatigen Saugling einen ahnlichen Versuch mit 
noch eindrucksvollerem Ergebnis: 

N-Zufuhr (g) Kreatin-Koeffizient 
4,89-6,50 12,4-19,3 

0,96 2,9- 3,4 

Auch die niedrigere Kreatinausscheidung der Fruhgeburten - namlich 
nur 0-7-14% der Gesamtkreatinmenge (PAFFRATH und OHM, MARPLES 
und LEWINE) beruht wahrscheinlich auf der Tatsache, daB sie mit Frauen­
milch ernahrt wurden und ja tiberhaupt bei dieser einen besonders 
niedrigen EiweiBumsatz haben (vgl. S. 35). 

Fur die sog. Spontankreatinurie der dlteren Kinder werden folgende 
Werte angegeben: Bei einer Kost von mittlerem EiweiBgehalt (Gesamt-N­
Ausscheidung pro Korperkilogramm 0,2-0,3 g) Koeffizienten von etwa 
3,5-5,5 (FOLIN und DENIS) bei eiweiBreicher Kost (Gesamt-N-Werte 
im Harn 0,35-0,45 g .pro Korperkilogramm) Kreatinkoeffizienten von 
etwa 6-11 (HARDING und GAEBLER). Ausfiihrliche Versuche tiber die 
Abhangigkeit der Kreatinausscheidung von der Hohe der EiweiBzufuhr 
(nattirlich auch bei praktisch kreatinfreier Nahrung) machten DENIS 
und KRAMER, indem sie die EiweiBzufuhr bei denselben Kindern von 
hohen Ausgangswerten aus immermehr verringerten und dann wieder 
steigerten. Bei hohen Harnstickstoffwerten lagen die Kreatinkoef~i­
zienten auch zwischen 10-15, um bei auf etwa 0,100 g N pro Korper­
kilogramm erniedrigten Harnwerten bis auf 3-1, ja auf Bruchteile von 
1 abzusinken. So ist es nicht verwunderlich, daB KLEINSCHMIDT, der 
in seiner Versuchskost den Kindern iiberhaupt nur pflanzliches EiweiB 
in einer Menge von 1 g pro Korperkilogramm verabreichte, bei einzelnen 
Kindern tiberhaupt Kreatin im Harn zeitweise vermiBte! Der durch­
schnittliche Kreatinkoeffizient betrug bei dieser Kost nur 1,0. 

Wie schon erwahnt, geht verringerte Kreatininausscheidung oft mit 
Steigerung der Spontankreatinurie einher. So schieden nach KLEIN­
SCHMIDT die muskelschla.ffen, sonst gesunden Kinder - gegentiber einem 

Brock, Biologische Daten III. 2 
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Tageswert von etwa 0,024 g der Normalkinder - durchschnittlich 0,059 g 
Kreatin taglich aus. Und bei WERDNIG-HoFFMANNScher Krankheit betrug 
die Tagesausscheidung 0,086 g, bei Poliomyelitis 0,170 g, bei ERBscher 
Muskeldystrophie 0,200 g. (AIle diese Werte gelten fUr die oben erwahnte 
eiweiBarme Ernahrung!) Peroral oder parenteral zugefiihrtes Kreatin 
wird von Kindern ebenso ganz oder teilweise als solches wieder aus­
geschieden, wie von den oben erwahnten Erwachsenen mit Spontan­
kreatinurie. So schieden Sauglinge Kreatingaben von 0,2-0,3 g schon 
in den ersten 24 Stunden zu 2/3-4/5 aus (MARPLES und LEWINE). Und 
bei den gesunden Kindern KLEINSCHMIDTS betrug nach einer Kreatin­
gabe von 3 g die Wiederausscheidung binnen 5 Tagen annahernd die Halfte. 
"Obrigens wies dieser Autor nach, daB auch gesunde Kinder bei Glykokoll­
zufuhr eine Steigerung der Kreatinausscheidung zeigen. AIlerdings ist 
diese gering und entsprach bei Tagesgaben von 10--15 g 1/2-1 % diesel' 
Menge. Wie schon erwahnt, wird bei Kindern jeder EinfluB von Sexual­
hormonzufuhr auf die Kreatintoleranz vermiBt (FASOLD). Kinder mit 
Pubertas praecox verhalten sich dagegen verschieden: teils wie Erwach­
sene, teils wie sonst normale Kinder (FASOLD, SCHARFF). Was die Dauer 
der kindlichen Spontankreatinurie betrifft, so wurde von einigen Autoren 
entgegen friiheren Angaben BEUMERB angegeben, daB sie bei den Knaben 
schon bis zum 10. Lebensjahre verschwindet, bei Madchen erst mit der 
Pubertat. Nach neuen Untersuchungen aus der BEUMERschen Klinik 
(SCHARFF) verhalten sich jedoch beide Geschlechter gleich in dem Sinne, 
daB erst die Pubertat den Umschwung im Kreatinstoffwechsel herbeifiihrt. 

Zusammenjassung wer Kreatin-Kreatinin 
unter Beriicksichtigung der Verhiiltnisse bei Erwachsenen und Kindem. 

Da auch bei kreatinfreier Ernahrung der wachsende Organismus 
seine Muskulatur aufbaut, welche belm Erwachsenen doch etwa 140 g 
Kreatin enthalt (40% des Korpergewichtes mit einem Kreatingehalt 
von 500 mg_%l), und da weiter auch bei kreatinfreier Ernahrung standig 
erhebliche .Kreatinmengen ausgeschieden werden, muB standig Kreatin 
aus NahrungseiweiB entstehen, ohne daB liber die hierbei beschrittenen 
Wege sicheres bekannt ist (vgl. oben S. 8). Auch die Abhangigkeit 
bestehender Kreatinurie vom Umfang des EiweiBumsatzes weist ja in 
dieser Richtung. Wie es aber iiberhaupt zu Kreatinurie kommt - die 
beim gesunden erwachsenen Manne ganz vermiBt wird, obgleich der 
Kreatinwert im Elute fast dreimal so hoch ist als der des Kreatinins -, ist 
noch unbekannt. Man konnte fiir die verschiedenen FaIle unter anderem 
denken an eine Erniedrigung der HarnschweIle, an einen erhohten Anfall 
durch Einschmelzung von Muskelsubstanz, an eine verringerte Speiche­
rungsfahigkeit der Muskulatur usw. 

1 Fiir den Neugeborenen werden iibrigens nur 190 [ROSE (I)], fiir das einjahrige 
Kind (DENIS) 300 mg- % als Kreatingehalt seiner Muskulatur angegeben. 
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Beziiglich der Kreatininurie liegen die Verhiiltnisse einfacher. Wie 
auf S. 8 ausgefiihrt, wird bei dem in der Muskulatur standig vor sich 
gehenden Zerfall von Kreatinphosphorsaure in Phosphorsaure und 
Kreatinin wohl immer ein Teil des letzteren der Resynthese entgehen, 
ins Blut iibergehen und so zur Quelle des Harnkreatinins werden. Und 
die Alterskurve der Kreatininausscheidung mit ihrem Anstieg des Krea­
tininkoeffizienten von 13,2 beim Saugling auf 24,0 beim erwachsenen 
Manne, entspricht fast genau dem von etwa 24% beim Neugeborenen 
auf 42 % beim Manne anwachsenden Anteil der Muskelmasse an Gesamt­
gewicht. Auch der niedrigere Koeffizient der erwachsenen Frau entspricht 
gut der geringeren Ausbildung ihrer Muskulatur und im allgemeinen schon 
durch groBeren Fettreichtum relativ geringeren Muskelmasse. "Oberhaupt 
muB ja immer der Kreatininkoeffizient in dem MaBe sinken, als der 
relative Anteil der Muskelmasse an Gesamtgewicht durch Ausbildung 
des Fettpolsters herabgedriickt wird, worauf TALBOT kiirzlich eine 
Methode aufgebaut hat, um Kinder in magere, normale und fettsiichtige 
einzuteilen. Fiirs Sauglingsalter wird von GYORGY noch auf den Parallelis­
mus von Chronaxiewert und Resynthesegrad der Kreatinphosphorsaure 
hingewiesen. Nachdem die Chronaxie in der ersten Lebenszeit gegeniiber 
dem Erwachsenenalter bedeutend verlangert ist (vgl. Bd.2, S. 182f£.), 
sei schon allein deswegen ein verminderter Anfall von Kreatinin zu er­
warten. 

d) Der iibrige Rest-N des Harns. Die N eutral- Schwefelfraktion 
und der Schwefelstoffwechsel. 

Die Verhaltnisse beim Erwachsenen. Der Schwefelgehalt des Harns 
entstammt in der Hauptsache dem Abbau des EiweiBes, das ja die beiden 
schwefelhaltigen Aminosauren Cystin und Methionin enthalt, und der 
Schwefelstoffwechsel kann daher praktisch als MaB des EiweiBumsatzes 
gelten. Der Hauptanteil des Schwefels wird bis zu H 2S04 oxydiert. 
Etwa 10 % derselben werden in Bindung an die enterogenen Faulnis­
produkte Phenol und Indol, der iibrige Teil als anorganisches Sulfat 
im Harn ausgeschieden. Daneben gibt es die sog. Neutralschwefelfraktion, 
welche zu iiber 2/3 in den sog. Oxyproteinsauren (Oxyproteinsaure und 
Antoxyproteinsaure, Alloxyproteinsaure) des Harns enthalten ist, 
chemisch noch nicht vollig definierten besonders schwefelhaltigen Amino­
verbindungen, welche zum Teil Peptidcharakter aufweisen. Die Aus­
scheidung dieser Oxyproteinsauren erfolgt ersichtlich aus endogenen 
Griinden, da sie Schwankungen des N-Umsatzes nur in geringem MaBe 
folgt. Ihr Anteil an der gesamten N-Ausscheidung ist deshalb um so 
hoher, je geringer diese ist und betragt etwa 3-5%. Und dasselbe gilt 
eben auch fiir die Neutralschwefelausscheidung. 1m EiweiBminimum 
von relativ betrachtlicher Hohe, so daB der Neutralschwefel etwa 30% 
des Gesamt-S ausmacht, steigt sie auch bei betrachtlicher EiweiBzufuhr 

2* 
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nicht immer, jedenfalls aber nie entsprechend an, so daB der "Neu­
tralschwefelkoeffizient" dann von 30 auf etwa 10 abzusinken pflegt. 
Auf jeden Fall handelt es sich hier um einen zwangslaufigen, wohl mit 
notwendigen biologischen Funktionen zusammenhangenden unvoll­
kommenen EiweiBabbau. Denn dieser erfolgt in der gleichen Weise 
nicht nur, wenn der Organismus im EiweiBminimum auf das eigene 
KorpereiweiB zuriickgreifen muB, sondern auch bei reichlicher EiweiB­
zufuhr. fiber eine solche sich ergebende allgemeine SchluBfolgerung 
hinaus, weiB man im einzelnen leider nichts. 

KRAUSS hat Stickstoff- und Ge8amt-S-Ausscheidung im Harn im EiweiB­
minimum und bei gemischter Kost einander gegeniibergestellt und folgendes 
gefunden: 

EiweiBminimum . . 
Gemischte Kost . . 

2,8 g N 0,4g S 
15 g N 1,0 g S 

Verhiiltnis 7: 1 
Verhiiltnis 15: I 

Danach ware im EiweiBminimum auch die Gesamtschwefelausscheidung im 
Vergleich zur N -Ausscheidung sehr hoch, was fiir den Aufbrauch besonders schwefel­
haltiger EiweiBverbindungen sprache, wahrend die Oxydation des Nahrungs­
eiweiB (und auch die des K6rpereiweiB, wenn sie zu energetischen Zwecken 
erfolge, denn im absoluten Hunger sei das Verhaltnis von N zu S im Harn auch 
wie 15:1) einen Quotienten ergabe, wie er dem durchschnittlichen Schwefelgehalt 
der Proteine entspricht. Nach dem weiter oben Ausgefiihrten ware anzunehmen, 
daB ein solcher Abbau besonders schwefelhaltiger EiweiBsubstanzen immer vor 
sich geht und durch den Abbau gr6Berer Mengen von NahrungseiweiB nur ge­
wissermaBen verdeckt wird. 

Die Verhaltnisse beim Siiugling und Kinde. Will man eine Schwefel­
bilanz beim Saugling aufstellen, so begegnet man auf der Einnahmeseite 
d. h. hinsichtlich des Schwefelgehaltes von Frauen- und Kuhmilch, stark 
voneinander abweichenden Angaben in der Literatur, wie folgende 
Zahlen erweisen (die SOa-Werte sind jeweils in S-Gehalte umgerechnet): 
Nahrungsmitteltabellen von SCHALL: Kuhmilch etwa 40 mg-%, Frauen­
milch knapp 4 mg-% (letzterer Wert allerdings mit einem Fragezeichen 
versehen). STEFFEN und SULLMANN: Kuhmilch 30,5 mg-%, Frauen­
milch 12 mg- %. ALExANDRE BLAZSO, welcher dieselbe Methode, namlich 
die alkalische Veraschung nach v. FELLENBERG anwandte, wie letztere 
Autoren, gibt dagegen fUr Kuhmilch und Frauenmilch die gleichen 
Werte an, undzwar 48 mg-% S! Und nach SURANY wiirde die peptisch­
tryptische Verdauung bei colorimetrischer Bestimmung des freiwerden­
den Cystins in der Frauenmilch sogar hohere Cystinwerte ergeben als 
in der Kuhmilch: namlich durchschnittlich 100 gegeniiber 70 mg- % 
Cystin in der Kuhmilch (Cystin hat einen Schwefelgehalt von 26%). 
Nach den vorliegenden Angaben iiber die Proteinsubstanzen der Milch 
und deren Schwefelgehalt sind dagegen folgende Werte zu folgern: 
Kuhmilch 27 mg-%, Frauenmilch 16 mg-% S. Letztere Werte, welche 
auch etwa in der Mitte der aufgezahlten anderen Angaben liegen, sollen 
der Betrachtung zugrunde gelegt werden. Die hohen Neutral-Schwefel­
werte der Milch von BLAZSO diirften schon einem Abbau der Milchproteine 
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entsprechen, die den niederen eigentlichen Rest-N-Gehalt der Milch urn 
Produkte erhohen, welche als solche in der ganz frischen Milch nicht 
vorkommen (GRONOVER)_ Vgl. dariiber auch im Kapitel "Ernahrung". 

Ais relativ schwefelreich darf man dem Gesamtschwefelwerte nach 
die Frauenmilch iibrigens bezeichnen, denn ihr Gehalt an N-Substanz 
betragt 40%, ihr Schwefelgehalt aber fast 60% von den entsprechenden 
Werten in der Kuhmilch, was sie ihrem hohen Gehalt an Lactalbumin 
verdankt. 

Schwetelumsatz. Aus BLAZSOB Tabellen ergeben sich folgende Durch­
schnittswerte fiir die Harnausscheidung: 

Ta belle 1. 

Gesamt·S Ather- Neutral-S 
An- schwe-

Nahrung Alter Gewicht 
I pro 

organ. fel- I pro (g) 
abs. Kiirper- S si1uren 

% Kiirper-
kilo- % S kilo-

gramm % gramm 

Frauenmilch 4--6 Mon. 5950 0,036 0,006 60 - 39 0,0024 
Kuhmilch. 5-61/ 2Mon. 5200 0,076 0,015 64 16 20 0,0029 
Gem. Kost 8-14 J. (28000) 0,495 (0,017) 80 6,5 13,5 (o,oOIl) 

Dann gibt BLAZSO noch (im Verhaltnis zu den gewohnlichen Kot­
Stickstoffwerten ziemlich hohe) Gesamtschwefelwerte fiir den Stuhl 
an: fiir die Brustkinder durchschnittlich 0,0145, fiir die Flaschenkinder 
0,0390 g taglich. Hinsichtlich der von ihm auch durchgefiihrten Trennung 
in die einzelnen Schwefelfraktionen sollen hier nur die Atherschwefel­
sauren erwahnt werden, deren Tagesmenge im Stuhl der Brustkinder 
0,0033, bei den Flaschenkindern 0,010 g S ausmachte. 

BilanzmaBig ergibt sich in Anbetracht der hohen Gesamtschwefel­
werte BLASZOB in der Frauenmilch eine bedeutend hohere S-Retention 
pro Korperkilogramm bei den Brustkindern als bei den Flaschenkindern, 
eine Angabe, welche unbedingt der Nachpriifung bedarf! Auch im Ver­
Mltnis zu der tiblichen N-Retention der Brustkinder (vgl. S. 31) liegen 
diese S-Retentionswerte unwahrscheinlich hoch, da sie einen Durch­
schnittswert von 0,063 g S taglich erreichen. -oberhaupt dtirfte es 
sich, schon zur Kontrolle, empfehlen, den Schwefelstoffwechsel nie 
gesondert, sondern gleichzeitig mit dem N-Umsatz zu studieren. 

Der prozentige Neutralschwefelwert liegt in dem stickstoffarmen 
Harn der Brustkinder nattirlich sehr hoch und entspricht einigen alteren 
Angaben von TOBLER. Auch mit der relativ hohen Oxyproteinsauren­
ausscheidung der Brustkinder - 6,5-10,5% des Gesamt-N nach 
SIMON - stimmt dies tiberein. 

Beachtenswert erscheint weiter, wenn man den Angaben von BLASZO 
folgt, das Absinken des aufs Korperkilogramm bezogenen Neutralschwefel­
wertes im Harn von der Sauglingszeit bis zum spateren Kindesalter. 
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In diesem Abfall kommen zum Ausdruck einerseits die engen Beziehungen 
des Neutralschwefels zu den Rest-N-Substanzen des Harns und damit 
zum minimalen N -Umsatz und andererseits die Abhangigkeit des letzteren 
zu dem pro Korperkilogramm allmahlich sinkenden Energiewechsel. 
Da bei den alterenKindern die Pro-Kilowerte von mir nach demNormal­
gewicht des Durchschnittsalters eingesetzt wurden, diirften die tatsach­
lichen Neutral-S-Werte pro Korperkilogramm bei ihnen ubrigens noch 
etwas hoher liegen und dadurch noch besser ihren Grundumsatzwerten 
entsprechen. (Hinsichtlich dieser vgl. Bd.2, S.200.) 

e) Das Verhaltnis ~ sowie der H. MULLERsche 

O d · . Vakat o. H xy atlOnsquotlent N 1m arn. 

Die Verhiiltnisse beim Erwachsenen. Die in der tiberschrift genannten 
Harnquotienten (Methodisches bei OSUKA sowie KANITZ) sind besonders 
von BICKEL (1) und seinen Schiilern benutzt worden, um die "Oxydations­
lage" des Organismus zu erforschen, wobei aus Erhohungen der Quo­
tienten auf "dysoxydative Carbonurie" geschlossen wird. Dazu ist 

folgendes zu sagen: ~ im Harnstoff ist = 0,425, derQuotient ~::: ~ 
(es sind damit diejenigen Kohlenstoff- bzw. Stickstoffverbindungen 
gemeint, welche nicht als Harnstoff oder NHa vorliegen) hat dagegen 
bei gemischter Kost einen Wert von etwa 3,3. Infolgedessen mussen 
die in der "Oberschrift genannten Quotienten im Harn mit ansteigender 
N-Ausscheidung fallen, bei sinkenden N-Werten steigen. Die gesetz­
maBigen Beziehungen, die zwischen der Hohe der Gesamt-N -Ausscheidung 
und dem Harnstoffanteil an derselben bestehen (vgl. S. 9,10) bringen dies 

automatisch mit sich. So betragt der Quotient i bei gemischter Kost und 

Gesamt-N-Werten von 11-16 g im Tagesharn etwa 0,60-0,78, bei der 
eiweiBarmen vegetarischen Ernahrung dagegen 1,10-1,20. Soweit also 
in Arbeiten von BICKEL und dessen Schiilern, aber auch von anderen 
Autoren, die Erhohungen obiger Quotienten unbeabsichtigterweise 
mit einer erheblichen Erniedrigung der N-Ausscheidung einhergehen, 
sind sie nicht im Sinne einer dysoxydativen Carbonurie verwertbar, so, wie 
letztere gemeint ist und auch sicher vorkommt. In letzter Zeit hat sich 
BICKEL (2-6) mit seinen Mitarbeitern ubrigens einer etwasanderen 
Fragestellung zugewandt, indem er im Rattenversuch eine groBe Anzahl 
von EiweiBen auf ihre Beeinflussung der Harnquotientenlage prufte, 
und die im Literaturverzeichnis genannten Arbeiten sind solche, wo 
Veranderungen der Harn-N-Ausscheidung die Verwertung nicht unmog­
lich machen. Hiernach ergaben sich fiir jedes gepriifte EiweiB (auch fiir 
Aminosaurengemische und einzelne Aminosauren) charakteristische, 
immer wieder reproduzierbare Werte der Harnquotienten, ohne daB 
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ubrigens Beziehungen zur biologischen EiweiBwertigkeit erkennbar 
waren. Immerhin scheint hier ein neuer Weg gegeben, urn in die Fragen 
des intermediaren EiweiBstoffwechsels einzudringen. 

Merkwiirdigerweise ist der Rest-C des Hams im oben definierten 
Sinne noch zu etwa 40% unbekannt, d. h. man weiB nicht, urn was fur 
Verbindungen es sich dabei handelt t Wohingegen der "unbekannte 
Rest-N" des Hams, eine Fraktion, die bei Aufarbeitung der Oxyprotein­
sauren ubrig bleibt, nur etwa 0,8 % der Gesamt-N -Ausscheidung ausmacht. 
Nun enthalt der Tagesham des Erwachsenen, wenn man deren Gesamt-. 
wert nach VAN SLYKE und PALMER bestimmt, etwa 450 cern 0,1 n orga­
nischer Sauren [Naheres einschlieBliche Methodik bei BROCK (1)], und 
etwa 190 cern von diesen sind chemisch bekannt. Nimmt man nun an, 
daB die noch unbekannten 260 cern durchschnittlich 4 C-Atome im 
Molekul haben, so wiirden sie 1,248 g C und damit etwa die Halfte des 
"Restkohlenstoffdefizits" verbrauchen, bei der Annahme langerer 
C-Ketten entsprechend mehr, der Rest des Defizits muBte Verbindungen 
ohne Dissoziationskonstanten angehoren. 

Die VerhiiItnisse beim Siiugling. Nach vorstehend Ausgefuhrtem ist 
es klar, daB das eiweiBarmgenahrte Brustkind einen hohen, das Flaschen-

kind einen niedrigen Quotienten i haben muB. Und so wurden folgende 

Werte (Tabelle 2) ermittelt. Beim Saugling decken ubrigens die noch 
unbekannten organi­
schen Sauren innerhalb 
des nach VAN SLYKE 
und PALMER bestimm­
ten Gesamtwertes [vgl. 
BROCK (2 U. 3), sowie 
Bd. 2, S. 299ff.) gleich­
falls bei Annahme von 
4 C-Atomen im Molekul 

Ta belle 2. 

Autoren 

RUBNER und HEUBNER 

V.OORDT ..... . 

LANGSTEIN-STEINITZ .. 

Wert des 
Harnquotienten C/N beim 

Brustkind 

1,26 
1,13 

1,2-2,0 

Flaschenkind 

0,60 

0,67-0,78 

das Restkohlenstoffdefizit auch etwa zur Halfte, beim Brustkinde ver­
bliebe anscheinend ein etwas groBerer, beim Flaschenkinde ein etwas 
kleinerer Rest. Insbesondere fiir pathologische Zustande wie Emahrungs­
storungen, Rachitis usw. harren diese Verhaltnisse noch ganz der 
Bearbeitung. 

2. Der Gesamt-N-Umsatz quantitativ betrachtet. 

a) Die Verhaltnisse beim Erwachsenen. 
Der minimale N-Umsatz. 

Die minimalste N-Ausscheidung mit dem Ham wird erhalten bei 
einer eiweiBfreien, kohlehydrat- und calorienreichen Kost. Unter diesen 
Umstanden sinkt die Tagesausscheidung beim Erwachsenen pro Korper­
kilogramm auf etwa 0,038 g Harn-N + 0,012 Kot-N = 0,050 g N. 
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Besonders TERROINE hat darauf hingewiesen, daB dieser minimale 
N-Umsatz der Energieproduktion entspricht, da er auf die Gewichts­
einheit bezogen, bei kleinen Tierspezies sowie bei jungen Tieren in dem­
selben MaBe erhOht ist, wie die Energieproduktion (vgl. zu letzterer Bd. 2). 
Andererseits dient aber der miriimale N-Umsatz gerade nicht energe­
tischen Zwecken! Vielmehr ist nur die Frage, ob er eine Folge der 
standigen "Abnutzung" des Organismus ist, oder ob er im Zusammenhang 
mit der Deckung'gewisser standiger stofflicher Bediirfnisse steht (FRIED­
RICH MULLER). 1m ersteren Sinne wird gewohnlich auch auf die N-Ver­
luste des Korpers durch Abschilferung der Hornschicht der Epidermis 
(vermehrt durch eingetrockneten SchweiB), durch Schneiden der immer 
nachwachsenden Haare und Nagel, durch Abgabe von Samenfliissigkeit 
und Menstrualblut hingewiesen, ohne dabei zu erwahnen, wie die N-Ver­
luste auf besagten Wegen mit der Harn-N-Ausscheidung bei eiweiBfreier 
Ernahrung zusammenhangen sollen. Dabei ist ein indirekter Zusammen­
hang wohl moglich: Zur Produktion dieser N-haltigen Korpersubstanzen 
bzw. Sekrete muB bei eiweiBfreier Ernahrung an anderer Stelle des 
Organismus N-Substanz abgebaut, mit anderen Worten ein "Umbau" vor­
genommen werden, und es spricht vieles dafiir, daB bei einem solchen die 
nicht verwendbaren Bestandteile des EiweiBmolekiils teilweise oder ganz 
der Oxydation anheimfallen, so daB der Umbau unter Verlust erfolgt. 

tJbrigens muB man die gleiche Annahme wohl machen, wenn man 
die minimale Harn-Ausscheidung bei eiweiBfreier Ernahrung mit der 
Deckung stofflicher Bediirfnisse des Organismus in Zusammenhang 
bringt, wie sie etwa der standige Bedarf an Fermenten, Hormonen usw. 
bedingt. Denn der iiberwiegende Teil der Harn-N-Ausscheidung entfallt 
doch auch im EiweiBminimum auf die auf S. 9ff. behandelten Produkte 
der, sagen wir einmal, unspezifischen EiweiBoxydation. Wir hatten 
demnach sowohl fiir die Abniitzung, als fiir die Bedarfsdeckung einen 
Umbau von N-Substanz unter Verlust anzunehmen. 

Beide Vorgange sind ja iibrigens gar nicht so wesensverschieden. Denn 
bei den extrarenalen N-Verlusten erhoht ja doch auch nur das primare 
stoffliche Produktionsbediirfnis auf dem Wege iiber den Umbauvorgang 
die renale N -Ausscheidung. Ein unmittelbarer Abniitzungsvorgang, 
weiter und besser gefaBt: ein Verlust durch die Funktion, wird dagegen 
zugrunde liegen einem Teil der Purinausscheidung, sowie der Kreatinin­
ausscheidung. tJber die der Neutralschwefelfraktion entsprechende 
N-Ausscheidung vgl. in diesem Zusammenhang das S. 19,20 Gesagte. 

Wie hoch mufJ die N-Einluhr sein, um gerade noch ein Stickstolfgleich­
gewicht zu ermOglichen? Frage der verschiedenen biologischen Wertigkeit 

der EiweifJkOrper. 
Wahrend die Verhaltnisse des minimalen N-Umsatzes, bei denen ein 

standiger N -Verlust stattfindet, von hoher theoretischer Bedeutung sind, 
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kann fiir die Emahrung nur ein Zustand interessieren, bei dem sich der 
Erwachsenenorganismus im N-Gleichgewicht befindet~ 

Bekanntlich· wird ein solches· bei ausreichehder EiweiBzufuhr yom 
Erwa'Chsehenorganismus normalerweise immer hergestellt. Eine Aus­
nahme bedeutet nur die "Obergangszeit, wenn man etwa yom Minimum 
plotzlich auf eine eiweiBreiche Ernahrung iibergeht, und umgekehrt. 
1m ersteren FaIle wird N retiniert, im letzteren geht N zu Verlust, da 
dann die Harn-N -Ausscheidung erst im Verlaufe von 5 und mehr Tagen 
allmahlich auf den niedrigen Minimumwert absinkt. Daraus kann man 
wohl folgendes schlieBen: 1. Der Organismus ist"bestrebt", sich eine 
gewisse EiweiBreserve anzulegen. 2. Bei plOtzlicher Einschrankung der 
EiweiBzufuhr geht diese EiweiBreserve wieder zu Verlust. 3. Die Hohe 
des N-Umsatzes in den "Obergangstagen entspricht wahrscheinlich der 
noch vorhandenen Menge an ReserveeiweiB. Nach SHERMANN besteht 
ja in den Zellen ein fiir die Funktion wichtiger Gleichgewichtszustand 
zwischen freien Aminosauren und EiweiB, und wahrscheinlich werden 
fiir endogenen Bedarf an N-Substanzen zunachst erstere herangezogen 
(FELIX). Fiir das hauptsachlich in Leber und Muskulatur verlegte 
ReserveeiweiB (Synonyma: "Obergangs-, ZelleinschluB-, zirkulierendes, 
labiles EiweiB) scheint aber festzustehen, daB es nicht in Aminosiiuren­
form vorliegt. Wahrscheinlich handelt es sich um Polypeptide oder ein 
Gemisch von solchen und EiweiB. Nach den Bilanzstudien von RAZAFI­
MAHERY scheint es sich dabei um im Verhiiltnis zur Zusammensetzung 
des eigentlichen ZelleiweiB schwefelarmere N-Substanzen zu handeln. 
Die Frage, ob nicht iiberhaupt immer zuniichst dieses ReserveeiweiB 
zersetzt und jeweils durch NahrungseiweiB wieder ersetzt wird, werfen 
BORSOOK und KEIGHLEY auf. . 

Erstrebt man, yom minimalen N-Umsatz ausgehend, ein Stickstoff­
gleichgewicht auf moglichst niedriger Basis, so muB immer nicht unerheb­
lich mehr EiweiB zugefiihrt werden, als der minimalen N -Ausscheidung 
entspricht (das wenigste sind wohl 20%). Von manchen Autoren wird 
dies auf die Vorgiinge zuriickgefiihrt, welche der spezifisch-dynamischen 
Wirkung des NahrungseiweiB zugrunde liegen. Es kann aber auch 
vorkommen, daB ein Vielfaches des minimalen N -Ausscheidungswertes 
an EiweiB zugefiihrt wird, ohne daB sich ein N -Gleichgewicht herstellen 
laBt. Wie ist das moglich 1 

Nun, wie ist es iiberhaupt moglich, ein Stickstoffgleichgewicht zu 
erzielen, obgleich der endogene N-Umsatz zwangsliiufig immer gleich­
bleibt 1 Ersichtlich nur dadurch, daB von dem NahrungseiweiB so viel 
retiniert wird, als der endogenen N-Ausscheidung entspricht. Je gleich­
wertiger das NahrungseiweiB dem KorpereiweiB ist, welches dem endo­
genen Abbau unterliegt, um so kleiner wird der Mehrbedarf an Nahrungs­
eiweiB iiber die minimale N-Ausscheidung hinaus sein. 1st dagegen das 
NahrungseiweiB arm an bestimmten notwendigen Bestandteilen, so wird 
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eine groBe Menge davon zersetzt werden mussen, um dem Korper die 
zum Ersatz fur den endogenen Abbau benotigten Bausteine zur Ver­
fugung zu stellen. Und bei Ernahrung mit EinzeleiweiBen, denen be­
stimmte Bestandteile fehlen, ist es sogar moglich, daB auch bei noch 
so reichlicher EiweiBzufuhr kein N-Gleichgewicht zu erzielen ist. Die 
Stickstoffbilanz bleibt negativ - wenn auch natiirlich nicht ganz so 
negativ, wie bei der stickstofffreien Emahrung im N-Minimum -, und 
das Versuchstier nimmt langsam an Gewicht abo 

N ach dem Gesagten bestimmt also das stoftliche Ersatzbedurfnis fur das 
eigene KorpereiweifJ die zu einem bilanzmiifJigenN-Gleichgewicht notwendige 
Hifhe der Zufuhr eines ieden EiweifJes. Und nach dieser Hifhe bemifJt sick die 
sog. biologische Wertigkeit der verschiedenen EiweifJkih'per. Um sie zahlen­
ma6ig berechnen zu konnen, hat K. THOMAS folgende Formel aufgestelIt: 

Biologische Wertigkeit = (minimale N-Ausscheidung + N-Bilanz) 
in Prozenten des resorbierten N. 

Beispiel: MinimaleN-Ausscheidung 3g. N-Zufuhr jetzt 109. Harnaus­
fuhr II g, Kot-N 1 g. Biologische Wertigkeit also: 3 + (10 minus II) = 2, 
in Prozenten von 9 (10 minus 1) = 22. 

Es gibt nun aber fiir die biologische Wertigkeit emes EiweiBes noch 
ein anderes Kriterium: AuBer der Rohe des zur Erhaltung notwendigen 
N-Umsatzes beim erwachsenen Tier, die beim wachsenden Tier mit einer 
bestimmten Eiwei6menge in der Nahrung erzielbaren Gewichtszunahme, 

Tabelle 3. Biologische Wertigkeit. 
und es liegt auf der Rand, 
daB, wenn es sich darum 

Nach Nach handelt, einen Organis-
THOMAS TERBOlNE 

(Erhaltung) (Wachstum) mus uberhaupt erst auf-
---------+-----+----- zubauen,diegroBerenAn-
Milch ... 
Rindfleisch . 
Casein ... 
Sojamehl .. 
Kartoffel .. 
Blumenkohl 
Sproat ... 
Roggenmehl 
Erbsenmehl. 
feines Weizenmehl 

100 
104 
70 

79 
84 
64 

55 
40 

100 
77 
78 
70 

60 
55 
38 

forderungen an die Quali­
tat eines EiweiB gestellt 
werden. TERROINE (1) 
hat fur Wachstumsver­
Buche in dieser Hinsicht 
mehrere "Ansatzkoefti­
zienten" aufgestellt. Am 
einfachsten vergleicht man, 
wieviel Prozent der N-Re­

sorption die N-Retention bei gleichem EiweifJ- und Energiegehalt der 
Nahrung ausmacht. Besonders anschauliche Vergleichswerte erhalt man, 
wenn man den Retentionswert der Milch gleich 100 setzt. Als Anhalt 
fiir die verschiedene biologische Wertigkeit diene Tabelle 3. Die Zahlen 
beziehen sich durchweg auf gleiche Eiwei.6zufuhr! 

In Bestatigung der hohen Wertigkeitszahlen fiir Gemuse von THOMAS 
hat spiiter auch BORUTTAU darauf hingewiesen, daB die Eiwei.6korpel' 
der Cuticularsubstanzen von BIattem und Stielen ebenso eine verhaltnis-
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maBig hohe biologische Wertigkeit besitzen, wie die Schalen von Knollen 
und Friichten im Verhaltnis zu deren Inhalt (letzteres ja am bekanntesten 
bei den Getreidekornern). 

Fur die praktische Ernahrung kommt es naturlich entscheidend auch 
auf die in einem Nahrungsmittel vorhandene EiweiBquantitat an. Unter 
Berftcksichtigung dieser ergeben sich, folgende wichtige Zahlen nach 
K. THOMAS: Der in 100 Teilen des frischen Nahrungsmittels enthaltene 
Stickstoff kann ersetzen vom Korper-N: 

Rindfleisch . 3,69 g Weizenmehl .. 0,73 g Blumenkohl .. 0,22 g 
Fisch. . . . . 2,63 g Milch. . . . . 0,50 g Kartoffel. . . 0,20 g 
Erbsenmehl . . 2,06 g Spinat. . . . 0,33 g Banane . . . . 0,10 g 

FUr Ei~eiBqualitat und -quantitat lehrreich ist auch folgende "Ober­
sicht nach C. ROSE (Tabelle 4). 

Chemisch betrachtet, hangt die biologische Wertigkeit eines EiweiB 
bekanntlich davon ab, ob und in welcher Menge es einige unentbehrliche 
Ami'lW8auren enthalt. Dies sind 
solche, welche lebensnotwendig 
sind, aber vom Organismus 
nicht seIber gebildet werden 
konnen. Dabei mag eine be­
schrankte Bildungsfahigkeit 
unter Umstanden noch die 
Erhaltung ermoglichen, zum 
Wachstum wird sie nicht aus­
reichen (0. NEUBAUER). Unent­
behrlich sind in erster Linie die 
vier cyclischen Aminosauren 
Tryptophan, Prolin, Histidin 

Ta belle 4 .. 

Ein N-Gleichgewicht ist bei einem Erwach­
senen zu erzielen bei einer Tageszufuhr von: 

Eiwei/3 

g 

20,5 
26,5 
46,0 
67,0 
79,0 

Herlrunft 

Milch 
Kartoffeln 

Banane 
Wirsing 

Kohlriiben 

Enthalten in einer 
Menge des Nahrungs­

mittels von 
kg 

0,600 
1,325 
4,500 

(2,480) 
(5,643) 

und Phenylalanin, ferner Lysin und M ethionin sowie fiirs Wachstum 
nach FELIX (1938) noch Leucin und Isoleucin, Thyreonin und Valin. 

Entbehrlichkeit einer Aminosaure bedeutet andererseits nur, daB 
sie vom Korper gebildet werden kann. Gebraucht werden ja wohl alle 
Aminosauren, und ihr Vorhandensein in der Nahrung wird immer den 
Vorteil haben, dem Organismus die Synthese zu ersparen. 

Weiter besteht neben differenziertem, anscheinend ein undifferen­
zierter Bedarf an Aminostickstoff uberhaupt, der also selbst durch 
einfache Ammoniakverbindungen befriedigt werden kann, denen infolge­
dessen in dem nach K. THOMAS angestellten Versuche eine nicht unerheb­
liche biologische Wertigkeit zukommt [TERROINE (2)]. 

Der praldiBche EiweifJbedar/. 
Dessen Rohe hangt nach dem vorstehend Ausgefiihrten natiirlich 

weitgehend davon ab, inwieweit er durch biologisch hochwertiges 
EiweiB gedeckt werden kann. 
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AusschlieBlich ist solches iibrigens, auch wenn man eine moglichst niedrige 
Gesamtzufuhr erstrebt, anscheinend nicht notwendig. Aus experimentellen Er­
fahrungen iiber die Verfiitterung von EinzeleiweiBen und von Kombinationen von 
solchen geht namlich hervor, daB eine Mischung aus einem vollkommenen und 
unvollkommenen EiweiB eine hohere biologische Wertigkeit haben kann, als ersteres 
allein. FELIX deutet dies so, daB bei einer Mischung verschiedener EiweiBkorper 
ein Verhaltnis der einzelnen Aminos&uren zueinander hergestellt wiirde, das mit 
weniger Abfallen verwertet werden kann, als dies bei einem EinzeleiweiB mog­
lich ware. 

Wer also der Ansicht ist, daB man mit moglichst wenig EiweiB mit 
der Nahrung auskommen solI, darf nicht gleichzeitig die Ernahrung 
mit nur minderwertigem pflanzlichen EiweiB propagieren, denn eines 
schlieBt das andere aus! Dnd daB man bei alleiniger Reisnahrung 
gesund bleiben und schwer arbeiten kanne, ist ein Marchen. Der biolo­
gisch minderwertige Reis ist in Ostasien ein begehrter Luxus im Sinne 
eines zusatzlichen Nahrungsmittels, wie bei uns etwa das WeiBbrot. 
Die vegetarische Nahrung der breiten Massen enthalt dort hinreichend 
biologisch hochwertiges EiweiB aus Kartoffel, Hirse, Buchweizen, be­
sonders aber in Gestalt der Soja bohne, vgl. bei HINTZE! Dnd so erklart 
sich der Zusammenbruch SUSSKINDS bei seinem bekannten Selbst­
versuch mit lang dauernder eiweiBarmer Ernahrung wohl mit aus der 
vorzugsweisen Verwendung von minderwertigem EiweiB (N usse!) 1. 

Von lang dauernden Versuchen mit einer miJglichst eiweifJarmen N ahrung 
scheinen am exaktesten durchgefiihrt und vertrauenswurdigsten zwei 
neuere von ROSE (2) (1934), sowie SCHMID (1933). Bei der Kartoffel­
Milchkost ROSES genugten 23 g NahrungseiweiB keineswegs. Nach 
5 Monaten traten Appetitlosigkeit, mangelnde Arbeitslust und gedruckte 
Gemutsstimmung auf. Das mit 25 g EiweiB hergestellte N-Gleichgewicht 
wurde in langer Beobachtungszeit immer wieder durch kleinste Anlasse, 
welche die Harn-N-Ausscheidung bis urn 2 g und mehr steigerten, gestart. 
(Dazu genugte schon ein Schnupfen!) Bei 28 g NahrungseiweiB, in der 
Hauptsache dem EiweiB von 500 g Milch und 400 g Kartoffeln, sind 
nach ROSE auch solche StOrungen mit in Rechnung gestellt. Immerhin 
bewegt man sich auch dabei noch an der untersten Grenze des EiweiB­
bedarfs, und die gleichartige Kost, mit der ROSE als Bauernsiedler 15 Jahre 
bei bester Gesundheit lebte, enthielt denn auch 38--40 g EiweiB. 

Auch bei SCHMIDS zweijahrigem Selbstversuch mit einer Zufuhr von 
30--40 g, zu 50% hochwertigem, EiweiB war die Stickstoffbilanz dauernd 
leicht positiv, zum SchluB nahm trotzdem die karperliche Leistungs­
fahigkeit etwas ab, es entstand erhahtes Schlafbedurfnis und der Grund­
umsatz erniedrigte sich. Als optimal wird man ein solches Ernahrungs­
regime - bei dem neben 1 g Kot-N etwa 5,5 g Harn-N ausgeschieden 

1 Eine Diskussion der verschiedenen bekannten Vertreter eines Standpunktes 
in der Frage des praktischen EiweiBbedarfs findet sich in der Z. Volksernahrung 
9 (1934), Heft 8, 9, 11, 12, 17, 20, 23. 
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werden - deshalb nicht bezeichnen diirfen. Dagegen durften 60 g EiweiB 
fiir den gesunden Erwachsenen im allgemeinen geniigen, wenn mindestens 
die Halfte davon hochwertiges EiweifJ ist, und 80 g jedenfalls reichliCh 
auslangen (HEUPKE). 

Inwieioeit spielt ein BasenuberschufJ in der Nahrung fur die Hohe des 
EiweifJbedarfs eine Rolle 1 TERROINE (5) konnte in sorgfaltigen Tier­
versuchen die minimale N-Ausscheidung durch eine kiinstlich herbei­
gefiihrte Azidosis regelmaBig steigem. RAGN.Alt BERG sowie ROSE (1) 
konnten im Emahrungsversuch am Menschen nachweisen, daB ein Stick­
stoffgleichgewicht an der untersten Grenze des Bedarfs sich lange Zeit 
hindurch nur bei einer basenreichen Ernahrung aufrecht erhalten laBt. 
DaB deshalb auch bei auskommlicher EiweiBzufuhr ein BaseniiberschuB 
in der Nahrung gefordert werden muB, ist aber unbewiesen. 

Zunachst die Frage, warum eigentlich eine eiweiBreiche Kost im allge­
meinen den Stoffwechsel in saurer Richtung verschiebt 1 Nicht wegen 
der organischen Stoffwechselschlacken! Vergleicht man z. B. "vegeta­
risch" und "fleischreich", so wird die Minderausscheidung von Ham­
saure im ersteren FaIle zum Teil wettgemacht durch eine Mehrausschei­
dung von Hippursaure (Cellulose I), und auf der anderen Seite vermehrt 
starkere Fleischzufuhr neben der Hamsaureausscheidung auch die des 
basischen Kreatinins. Was die anorganischen Bestandteile betrifft, so 
enthalten Fleisch und Brot in Prozenten ihres Gewichtes etwa ebensoviel 
anorganische Basen, wie Kartoffeln und viele Gemiise und Friichte. 
Der Unterschied liegt vielmehr in den anorganischen Sauren: Fleisch, 
Fisch und Zerealien liefem schon an Phosphorsaure etwa das Doppelte 
und Dreifache, wie die sog. basenreichen Nahrungsmittel, und dazu 
kommt dann noch der starke Anfall von Schwefelsaure aus der Oxydation 
des in so groBer Menge vorhandenen EiweiB. 

DaB durch diese Azidosis die Oxydation des EiweiBmaterials beein­
trachtigt wird, ist aber recht unwahrscheinlich. Weisen doch gerade 
bei exogen stark erhohtem EiweiBstoffwechsel aIle Kriterien auf eine 
ausgezeichnete Durchoxydation desselben hin, wahrend umgekehrt der 
niedrigeendogene EiweiBumsatz wirklich relativ viel mangelhaft oxydierte 
Produkte liefert (vgl. dariiber die ausfiihrlichen Angaben weiter oben). 
Und was die Ausscheidung der sauren Produkte betrifft, so sind bei 
gemischter Kost die Moglichkeiten der Neutralitatsregulation ~urch 
NH3-Abspaltung in der Niere doch sicher bei weitem nicht ausgeschopft. 
Aber aus anderen Griinden muB man sich fragen: Schadet eine dauemde 
iiberreichliche (also 100 g taglich mehr oder weniger iiberschreitende) 
EiweiBzufuhr 1 Diese bedeutet praktisch eine hohe Zufuhr von anima­
lischem EiweiB, insbesondere von Fleisch. DaB der "Obergang von einer 
solchen Ernahrung zu einer "lactovegetabilen Diat" bei manchen GefaB­
und Stoffwechselkrankheiten von ersichtlichem Nutzen ist, laBt immerhin 
die Moglichkeiten offen, daB diese Erkrankungen, wenn die Ernahrung 
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von vornherein von letzterer Art gewesen ware, gar nicht entstanden 
waren. Dnd deswegen ist nichts dagegen einzuwenden, wenn die Gesund­
heitsfiihrung einen iibertriebenen FleischgenuB bekampft, auch ohne 
daB man vorlaufig weiB, worauf dessen Schadlichkeit fiir Menschen von 
bestimmter Veranlagung beruht. (Denn die Rolle der Harnsaure dabei 
ist ja durchaus hypothetisch.) 

b) Die Besonderheiten in der Wachstumsperiode. 

Das Siiuglingsalter. 

Der minimale (endogene) EiweifJumsatz. 
Diesen ermittelten FINKELSTEIN und LANGSTEIN nach folgendem 

Vorgehen: 3 Tage bekamen die Sauglinge eine eiweiBarme, mit Zucker 
und Fett angereicherte Nahrung, 1/5 Milch, dann eine eiweiBfreie Kohle­

Tabelle 5. Tages-N -W erte 
(g/Korperkilogramm ). 

Urin 

0,077 
0,060 
0,082 
0,100 

Durchschn. 0,080 

Kot 

0,036 
0,017 
0,035 
0,033 

0,030 

hydratkost solange, bis die Harn-N-Aus­
scheidung konstant war. Auf diese Weise 
erhielten die Autoren bei vier Sauglingen 
im ersten Lebenshalbjahr nebenstehende 
Werte fiir das N-Minimum (Tabelle 5). 

Ein Vergleich mit den auf S.23 mit­
geteilten entsprechenden Erwachsenen­
werten - 0,038 g Harn-N und 0,012 g 
Kot-N - steht in vollem Einklang mit der 
These, daB der minimale N-Dmsatz eine 

Funktion des Grundumsatzes ist. Letzterer ist namlich pro Korper­
kilogramm beim Erwachsenen mit 24, beim Saugling mit 54 Calorien 
anzunehmen (vgl. Bd. 2, S. 200, Abb. 15 und 16). Es verhiilt sich aber 
24:54 genau wie 38:80! 

tJber den bilanzmafJigen EiweifJstoffwechsel bei Ernahrung mit Frauenmilch 
(einschliefJlich der Frage des zusatzlichen EiweifJbedarfs filr das W achstum). 

Aus den sehr gut iibereinstimmenden Stoffwechselversuchen an gut 
gedeihenden Brustkindern von PEISER, TOBLER-NoLL, LINDBERG, MALM­
BERG und MUlIL sind im folgenden Durchschnittszahlen berechnet. 
Ebenso aus den mittels besonderer Methodik langfristig durchgefiihrten 
gleichartigen Versuchen von ROMINGER und MEYER. 

Der N-Umsatz. Dieser ist bei Ernahrung mit Frauenmilch auBerst 
niedrig, kaum hoher, als der Minimalumsatz. So ist in dem Durch­
schnittswert von 0,13 g Harn-N/kg z. B. ein Wert von 0,10 ent­
halten, welcher also nicht hoher liegt, als der eine Wert in der vor­
stehenden kleinen Tabelle nach FrNKELSTEIN-LANGSTEIN. DaB der 
Saugling mit einem so niedrigen N-Dmsatz auskommt, liegt wahrschein­
lich mit an der besonders hohen biologischen Wertigkeit der Frauenmilch 
(niiheres weiter unten S.33). 
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4825 25 

3890 2~26 
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Tabelle 6. N -Stoffwechsel bei Brustkindern 
(Durchschnittswerte ). 

Einfuhr Ausfuhr 
Urin 

pro Faeces pro Retention 
abs. Korper· 

abs. Korper· 
kilo· kilo· 

g gramm g gra= g 

1,3 0,27 0,18 0,62 0,13 0,54 
(0,13-0,27) (0,44-0,78) 

1,2 0,30 - - - 0,46 
(0,36-0,54) 

31 

Retention 
in Prozent der 

Re· Ein· sorp· fuhr tion 

48 41 

- 38 

Die N - Retention (Eiweif.Jansatz). Die durchschnittliche tagliche 
Gewichtszunahme betragt bei einem gut gedeihenden 8augling im ersten 
Lebensquartal 28 g (vgl. Bd. 1, S.20). Nimmt man an, daB der Ansatz 
denselben EiweiBgehalt aufweist, wie der Neugeborenenkorper, namlich 
11 % EiweiB (vgl. Bd.2, S. 231: Energetik der Massenbildung), so ent­
sprechen diese 28 g einem N-Wert von 0,52 g. Wie man sieht, wird 
dieser Wert beim Brustkind zuweilen nicht unerheblich unterschritten. 
Zur Erklii.rung bnn die Tatsache dienen, daB ein gut gedeihender 
Saugling und insbesondere das Brustkind erheblich rundlicher zu sein 
pflegt, als ein Neugeborener. Wegen dieses sich ausbildenden starkeren 
Fettpolsters muB aber natiirlich der relative EiweiBgehalt des Ansatzes 
etwas niedriger sein. Zusammen/as8end iBt zu 8agen, daf.J Frauenmilch das 
Eiweif.Jbedur/niB des Sa'U{/ling8 knapp, aber er8ichtlich vOllig hinreichend 
deckt mit einer tiiglichen Eiweif.Jzu/uhr von 1,8 g 'JITO Korperkilogramm, 
wobei anniihernd 2/5 die8er Menge zum Ansatz verwertet werden. 

Der bilanzmiifJige Eiweif.J8tolfwechBel bei Ernahrung mit K uhmilch. 
Bedenkt man, zu welch guten Resultaten die Aufzucht junger Sauglinge 

mit Kuhmilch, etwa in der Form von gesauerter Vollmilch, oft fiihrt, so 
zeigt sich darin eine erstaunliche Anpassungsffihigkeit des menschlichen 

Kor· 
per· 
ge· 

Tabelle 7. N -Stoffwechsel bei mit Kuhmilch ernahrten Sauglingen 
(Durchschnittswerte) . 

Einfuhr Ausfuhr Retention Tages- Urin in Prozent der zunahme 
wAhrend Retention 

Faeces pro I pro wicht des Ver· abs. KOrPer- abs. Korper- Re- Ein-suches kilo- kilo- sorP· 
g g g gra= g 

fuhr 
g gra= g tion 

- ~ 4450 33 2,63 0,59 0,25 1,61 0,36 0,73 30 28 
(0,22-0,27) (0,58-0,88) 

4410 34 2,92 0,66 - - 0,85 - 29 
(0,66-1,07) 

8175 48 5,14 0,62 0,55 3,37 0,41 1,22 26 24 
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Organismus schon auf dieser friihen Entwicklungsstufe, .welche alle 
einseitigen Emahrungsapostel nachdenklich stimmen sollte! Fiir den 
N-Stoffwechsel des kiinstlich genahrten Sauglings bringe ich die sehr 
gut iibereinstimmenden Werte einmal aus Versuchen von CRONHEIM 
und ERICH MULLER sowie TANGL, andererseits wieder die Zahlenergeb­
nisse der langfristigen Versuche von ROMINGER und MEYER (angeordnet 
nach der Rohe des N-Umsatzes) (Tabelle 7). 

Vor der Besprechung von Tabelle 7 seien noch des Zusammenhanges 
wegen die folgenden Versuchsergebnisse wiedergegeben: 

Tabelle 8. N -Umsatz bei extrem eiweillangereicherter Nahrung. 
(Nach den Versuchen von FINKELSTEIN und JONAS 

fiber das Eiweillfieber des Sauglings.) 

Korper· Urin Retention 
gewicht Einfuhr Faeces 

abs. I pro Korper· abs. pro Korper· 
g g g g kilogramm g kilogramm 

6000 8,55 0,47 6,08 1,01 2,10 0,35 
17,85 1,88 7,20 1,20 8,77 1,46 
32,20 1,78 16,95 2,82 13,47 2,24 
48,30 3,09 28,39 4,73 16,82 2,80 

Die Kot-N- Werte. Rierfiir sei auf das Kapitel Verdauung in Bd. 1 
verwiesen, vergleiche dort S.206/207 (Ausnutzung des NahrungseiweiB). 
Bei Kuhmilch werden hohere Werte, als bei Frauenmilch gefunden, doch 
bleiben sie bedeutend hinter der erhOhten Einfuhr zuriick. Wahrschein­
lich handelt es sich nur darum, daB der hOhere Gehalt der Kuhmilch 
an EiweiB, dem Hauptsaftlocker, eine erhOhte Ausscheidung von Sekret-N 
mit dem Stuhl bewirkt, wobei letzteres natiirlich teilweise in Form der 
Stuhlbakterien vorliegt. Aus Tabelle 8 kann man die Stuhl-N-Werte 
bei extrem angereicherter Versuchsnahrung ersehen. 

Der N-Umsatz. Die Rohedesselben ist beim mit 2/3 Kuhmilch emahr­
ten Saugling etwa 3-31/ 2 mal so groB wie beim Brustkinde (Prokilo­
werle 0,36-0,41 gegen 0,13). Wohl mit Recht nehmen ROMINGER 
und MEYER an, daB der hohere Calorienbedarf des Flaschenkindes mit 
diesem hoheren EiweiBumsatz in Beziehung zu bringen ist, welcher ja 
eine hOhere spezifisch-dynamische Wirkung der Kuhmilch bedeutet (vgl. 
iiber diese Verhaltnisse in Abschnitt Kraftwechsel Bd.2, S.222/225). 
DaB der N-Umsatz des Sauglings auch extremen EiweiBangeboten 
geniigen kann, so daB er bis zum 50( !)fachen des Wertes beim Brust­
kinde emporgetrieben wird, zeigen die Versuche von FINKELSTEIN mid 
JONAS (Tabelle 8). 

Wie steht es mit der N-Retention bei Ernahrung mit Kuhmilch? 
Bei Frauenmilchemahrung sahen wir Retentionswerte, die 38--41 % 
der Resorption betragen. Bei den iiblichen Kuhmilchgemischen werden 
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nur 24-29% der Resorption retiniert, trotzdem liegen die absoluten 
N-Retentionswerte iiber 50% hoher als beim Brustkinde. Eine langsame 
Wiederausscheidung des retinierten N sahen ROMINGER und MEYER 
nur, wenn von Kuhmilch auf eine eiweiBarme Nahrung iibergegangen 
wurde. E8 i8t daher nach den langfristigen Versuchen dieser Autoren kein 
Zweifel, da(J da8 FlaBchenkind nicht nur einer H yperminerali8ation unter­
liege (vgl. 8.128/129), 80ndern da(J e8 auch dauernd 8tick8toff in erhohtem 
Ma(Je the8auriert, wobei sich es sich um sog. ReserveeiweiB handeln wird. 
Wie groB die Fahigkeit zur Stickstoffretention in dieser Periode der 
groBten Wachstumsintensitat ist, geht ja aus den EiweiBanreicherungs­
versuchen von JONAS und FINKELSTEIN hervor: Gegeniiber den von 
diesen Autoren durchgefiihrten extremen EiweiBbelastungen erreicht 
die relative N-Retention zeitweise sogar die hohen Werte wie beim Brust­
kinde, und die absolute tagliche Retentionsmenge erklimmt die gewaltige 
Rohe von 16,82 g N, das ist mehr als das 30fache des Wertes beim Brust­
kinde! 

N-AnBatz und biologi8che ,E,iwei(Jwertigkeit bei der 8augling8erniihrung. 
Frauenmilch und Kuhmilch. Das ausgezeichnete Gedeihen des Brust­

kindes bei einem an der unteren nach der Theorie zulassigen Grenze 
liegenden EiweiBumsatz spricht, wie wir sahen, fUr eine optimale biolo­
gische Wertigkeit der Frauenmilch. Anscheinend verdankt sie diese 
ihrem hohen Gehalt an Lactalbumin, welches mit 2/5 an ihrem Gesamt-N­
Gehalt beteiligt ist, dagegen nur mit 1/7 in der Kuhmilch. FINKELSTEIN 
und LANGSTEIN ermittelten namlich in ihren auf S. 30 besprochenen 
Versuchen, in dem sie nach Feststellung des minimalen N-Umsatzes der 
Sauglingsnahrung wieder EiweiB zulegten, bis die Rarn-N-Ausscheidung 
an· zwei aufeinanderfolgenden Tagen konstant war, folgende durch­
schnittliche biologi8che Wertigkeiten nach K. THOMAS: 

Lactalbumin . . . 87 
Frauenmilch . . . 88 

Casein. . . . . 73 
Kuhmilch . . . 73 

Nach der Natur solcher Versuche kommt es bei diesen Zahlen weniger 
auf ihre absolute Rohe, als auf das Verhaltnis der Werte zueinander an, 
und dieses zeigt eindeutig, daB das arteigene FrauenmilcheiweiB eine 
noch hohere biologische Wertigkeit besitzt, als das schon so hochwertige 
KuhmilcheiweiB. 

Kuhmilch und Pflanzenmilchen. Aus Versuchen an wachsenden 
jungen Ratten von BROCK und RONTSCH ging schon hervor, daB Soja­
eiweiB, wenn es auch das Wachstum ausgezeichnet fordert, hinter Kuh­
milcheiweiB biologisch zuriicksteht (S. 619). Tso und CHu ernahrten 
nun Siiuglinge vergleichsweise mit Sojamilch und Kuhmilch mit folgen­
dem Ergebnis: Obgleich der sog. Resorptionswert bei SojaeiweiB nur 
etwa 80% der Einfuhr ausmachte gegeniiber mehr als 90% bei Kuh­
milcheiweiB, waren die Retentionswerte in Prozent der Resorption 

Brock, Biologische Daten III. 3 
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bei Sojamilch nur etwa halb so hoch wie bei Kuhmilch. Mit anderen 
Worten: Der auf S.26 besprochene Ansatzkoeffizient TERROINES ist bei 
Sojabohnenmilch erheblich niedriger als bei Kuhmilch. Trotzdem ist 
es natiirlich moglich, Bauglinge mit SojaeiweiBmilch zu ernahren. Dagegen 
sind andere pflanzliche EiweiBe, wie z. B. das der Mandelmilch, biolo­
gisch so minderwertig, daB ihre Propagierung fiir die Sauglingsernahrung 
geradezu eine Gefahr bedeutet. [Ansatzwert im Rattenversuch 1/5 von 
dem der Kuhmilch, knapp 1/3 von dem der Sojabohnenmilch (BROCK 
und RONTSCH)!]. 

Eine besondere Besprechung erfordern die Neugeborenenperiode sowie 
die Verhiiltnisse bei den Friihgeborenen. 

Der N -8toflwecksel in der N eugeborenenperiode. 
Die Natur hat es so weise eingerichtet, daB dem in den ersten Tagen 

noch trinkschwachen Neugeborenen eine in bezug auf die Ansatzstoffe 
EiweiB und Mineralien konzentriertere Nahrung, namlich die Erstmilch 

oder das Colostrum zur Ver-
Tabelle 9. 

N-Stoffwechsel der Neugeborenen bei 
Kolostralernahrung. (Nach BIRK.) 

Lebens'l Eln· I tag nahme 

1 
2 
3 
4 
5 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

0,418 
0,585 
0,839 
1,045 

0,203 
0,231 
0,768 
0,536 
0,580 
0,752 

Urin I Kot 

Versuch I. 
0,070 
0,336 
0,392 
0,256 

} 0,524 0,357 

Versuch II. 

0,109 
0,102 
0,174 
0,592 
0,255 
0,222 
0,315 

0,004 
0,029 
0,010 
0,108 
0,169 
0,056 

BiIanz 

-0,070 
+0,082 
+0,193 
+0,383 
+0,383 

-0,109 
+0,100 
+0,028 
+0,166 
+0,173 
+0,189 
+0,381 

fiigung steht, welche etwa erst 
im Laufe einer Woche die Be­
schaffenheit reifer Frauenmilch 
annimmt (vgl. Kapitel "Ernah­
rung"). Soisteseigentlich nicht 
verwunderlich, daB Neugebo­
rene, welche von vornherein mit 
abgespritzter reifer Ammen­
milch ernahrt werden, trotz die­
ser Erleichterungder Nahrungs­
aufnahme noch negative N-Bi­
lanzen aufweisen, Friihgeburten 
sogar noch nach 8 Tagen (LANG­
STEIN und NIEMANN, BIRK). 
Anders bei der natiirlichen 
Kolostralernahrung nach von 
BIRK durchgefiihrten Stoff­
wechselversuchen. 

Bei diesen wurde, wahrend die 
Neugeborenen an der einen Brust 

tranken, jeweils die andere Brust kiinstlich entleert und diese Milch zur Analyse 
verwendet. Die Stiihle wurden logischerweise nur insoweit zur Berechnung der 
Ausfuhr herangezogen, als sie nicht mehr aus Meconium bestanden, weil dieses ja 
ein Restprodukt der Fetalzeit darstellt (vgl. Bd. 1, S.212). 

In diesen Versuchen war nun die N-Bilanz schon am 2. bzw. 3. Tage 
positiv, obgleich die Neugeborenen in der ersten Woche wegen unge­
niigender Fliissigkeitszufuhr in iiblicher Weise an Korpergewicht ab­
nahmen. 
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Der N -Stol/wech8el bei Fruhgeburten. 

Dieser sei auf Grund langfristiger Stoffwechselversuche von JOHN 
hier kurz besprochen. Vgl. nachstehende Tabelle: 

Tabelle 10. N -Stoffwechsel von natiirlich geniihrten Friihgeburten. 
(Nach JOHN.) 

----~~-----.~---.--

Geburts- Ver- Ausfubr Retention 
Lebens- suchs- Elnfuhr Reten- in Prozent der gewicht alter dauer tlon Re~Ol,p-1 Einfuhr g (Tage) g Faeces I Urin tion 

1700 1 Monat 10 0,78 0,097 0,17 0,52 76 66 
llOO 1 Monat 10 0,49 0,11 0,12 0,26 68 53 
llOO 2 Monat 1,94 1 0,080 0,55 1,30 70 66 

Aus diesen Versuchen geht folgendes hervor: 1. Die EiweiBausniitzung 
ist eine vorziigliche, wie insbesondere die niedrigen Stuhl-N-Werte bei 
der EiweiBzulage beweisen. 2. Der N-Umsatz ist, wenn man seinen Wert 
pro Korperkilogramm abschatzt, noch niedriger als bei ausgetragenen 
Brustkindem. Dies wiirde mit dem niedrigeren Grundumsatz der Friih­
geburten gut im Einklang stehen (vgl. Bd.2, S.208/209). Es bestatigt 
femer den klinischen Eindruck, daB diese kleinen Geschopfe gewisser­
maBen nur eine vita minima fiihren und ganz der vegetativen Funktion 
des Wachsens hingegeben sind. 3. Die Retention ist namlich" eine noch 
hervon'agendere, als bei den ausgetragenen Brustkindem, und erreicht 
auf die "Resorption" bezogen, den phantastischen Wert von iiber 70%! 
Besonders verdient hervorgehoben zu werden, daB diese Fahigkeit zur 
N-Retention auch aphysiologisch hohen EiweiBangeboten gewachsen 
ist, wie sich bei der Anreicherung der Frauenmilch mit 3 % Lactana­
eiweiB zeigt. 

Das spatere Kindesalter. 

Der minimale (endogene) Eiwei/Jumsatz. 
Bei 9 Kindem zwischen 10-12 Jahren hat WAGNER folgende Werte 

fiir den minimalen N-Umsatz erhalten: 

Tiigliche Harn-N-Ausscheidung bei N-freier Kost (gJKorperkilogramm). 
0,0527 
0,0478 
0,0705 
0,0613 
0,0584 
0,0558 
0,0630 
0,0666 
0,0402 

Durchschn. 0,0599 
Dazu tiiglich Kot-N-Ausfuhr tgJkg) 0,018 

1 Anreicherung der Frauenmilch mit 3 % Lactanaeiwei.6. 
3* 
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Auch dieser Harn-N-Wert zeigt wieder, daB der minimale N-Umsatz 
eine Funktion des Grundumsatzes ist, denn sein Verhaltnis zum Er­
wachsenenwert von 0,038 entspricht wieder ziemlich genau dem Ver­
haltnis der zugehorigen aufs Korperkilogramm bezogenen Grundumsatz­
werte, namlich 35 : 24. 

Der praktische EiweifJbedarf im Wachstumsalter 
jenseits der Siiuglingsperiode. 

Uber diesen Gegenstand sind sehr viele Untersuchungen angestellt 
worden, ohne daB eine Vbereinstimmung erzielt worden ware. In folgen­
dem soIl deshalb einmal - anders wie bisher - nicht von Beobachtungen 
und Stoffwechselversuchen an so oder so ernahrten Kindern ausgegangen 
werden, sondern es wird gefragt, welches EiweiBangebot aus unseren 
Einsichten in den N-Stoffwechsel als Forderung abzuleiten ist! ' 

Aus den fiir das Sauglingsalter sowie fiir 1O-12jahrige Kinder er­
mittelten minimalen N-Umsatzwerten lassen sich diese, als eine Funktion 
des Grundumsatzes, fiir das iibrige Kindesalter berechnen. Danach fallt 
dieser Wert vom 3. bis zum 14. Lebensjahre allmahlich von 0,086 auf 
0,052 g Harn-N/kg. 

Nach den Ausfiihrungen iiber den praktischen EiweiBbedarf des 
Erwachsenen (S. 29) geniigt der EiweiBumsatz reichlich allen Anforde­
rungen, wenn er das Dreifache des Minimumwertes ausmacht, was beim 

Tabelle II. EiweiBbedarf im 
Wachstumsalter 

(nach Verfasser). 

Erwachsenen der Fall ist bei einer Zufuhr 
von 60 g zur Halfte hochwertigem, ani­
malischen, EiweiB. Wenn man jeweiIs 
7/6 dieses Wertes als Zufuhr nimmt, ist 

Lebens· 
alter 

(Jahre) 
g Njkg g Eiweill/kg damit schon einer ungiinstigen "Resorp-

3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
II 
12 
13 
14 

0,322 
0,300 
0,290 
0,273 
0,260 
0,254 
0,248 
0,224 
0,225 
0,225 
0,214 
0,214 

1,93 
1,88 
1,81 
1,70 
1,63 
1,59 
1,55 
1,39 
1,41 
1,41 
1,34 
1,34 

tion" (von 85%) Rechnung getragen. 
Bleibt noch der Ansatzbedarf. Aus 

den bekannten Tabellen - so derjenigen 
von PIRQUET-KoRNFELD, Bd.l, S. 24/25-
laBt sich die durchschnittliche tagliche 
Gewichtszunahme fiir jedes kindliche 
Lebensalter ohne weiteres berechnen. Der 
EiweiBgehalt dieses Ansatzes betragt, 
hochgerechnet, 15%. Danach laBt sich 
dann der tagliche Bedarf an EiweiB bzw. 
Stickstoff fiir das Wachstum ausrechnen. 
Dieserist erstaunlich gering und schwankt 
zwischen dem 3. und 14. Lebensjahr 

zwischen 0,0053 und 0,0092 g N/KorperkiIogramni. Wegen des unregel­
maBig verlaufenden Wachstums wird dieser Wert wieder verdreifacht. 

Zieht man nun beide Posten, den fiir die Erhaltung (Umsatz) und 
den fiirs Wachstum, zusammen, so ergeben sich fiir den EiweiBbedarf 
im Wachstumsalter die Werte der Tabelle II. 
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Diese Werte decken sich interessanterweise fast ganz mit denen, 
welche SIEGERT 1906 fiir den EiweiBbedarf des Kindes ableitete, denn 
seine Zahlen gingen in der entsprechenden Altersspanne von 2,00-1,10 g 
EiweiB/Korperkilogramm. 1907 teilte SIEGERT dann auch entsprechende 
Stoffwechselversuche mit: Kinder von 41/ 2-14 Jahren erhielten taglich 
1,89-1,28, zur Halfte animalisches, EiweiB taglich pro Korperkilo. 
gramm. Dabei schwankte der durchschnittliche tagliche N.Ansatz/kg 
zwischen 0,033-0,067 g N, was nach der oben angestellten Berechnung 
etwa das 7fache des durchschnittlichen normalen Wachstumsbedarfes 
darstelIt, auf jeden Fall also reichlich genug ist. 

GewiB ist nach den vorliegenden Stoffwechseluntersuchungen kein 
Zweifel, daB sich, ebenso wie beim Baugling, auch im spii,teren Kindes· 
alter durch reichliche EiweiBzufuhr die N.Retention, zum mindesten vor· 
iibergehend, iiber den tatsachlichen Bedarf 
hinaus steigem laBt, wie z. B. aus neben· 
stehender Tabelle nach DANIELS, HUTTON, 
KNOTT, WRIGHT, EVERSON und SOOULER 
hervorgeht. 

Man darf nur aus solchen Beobach· 
tungen keine falschen Schliisse ableiten, 
wie es die Autoren tun, wenn sie aus 
dem Wiederabsinken der Retentionszahlen 
bei Steigerung der N·Zufuhr iiber. 0,59 g 
N/kg hinaus folgem, daB mehr also nicht 
gegeben zu werden "brauche", und daB 
also etwa 0,57 g N (= 3,5 g EiweiB!) pro 
Korperkilogramm gegeben werden " soli. 
ten". Denn ·mit dem tatsachlichen Bedarf 
haben diese Zahlen ja gar nichts zu tun, 

Tabelle 12. N -Retention der­
selben Kinder bei steigen­

dem Eiwei8angebot. 

N-Zufuhr 
g/kg 

0,26 
0,30 
0,31 

0,35--0,39 
0,40---0,44 
0,45--0,49 
0,50--0,54 
0,55--0,59 
0,60-0,64 
0,65--0,69 

N -Retention 
g/kg 

0,010 
0,031 
0,041 
0,063 
0,066 
0,083 
0,101 
0,121 
0,112 
0,114 

zeigen vielmehr nur die Anpassungsfahigkeit des kindlichen Organismus 
und seine Fahigkeit zur Thesaurierung. 

Es ist zuzugeben, daB bei frei gewahlter Kost die EiweiBzufuhr im all. 
gemeinen hOher liegt, als den Werten der Tabelle II entspricht. Dies kann 
z. B. einer guten Zusammenstellung von ELLEN .Am.QVIST entnommen 
werden. Danach enthielten die untersuchten Kostformen vom 2. bis 
10. Lebensjahr etwa 3,4-2,4 g EiweiB pro Korperkilogramm, also etwa 
75% mehr, als von mir als Bedarf errechnet. Es ist sogar anzunehmen, 
daB eine EiweiBzufuhr in dieser Hohe den Kindem keineswegs schadlich 
ist. Eine vollig offene Frage ist jedoch, ob sie etwa einen besonderen 
Nutzen bedeutet. Und auf alle Falle hat die Wissenschaft doch die 
Aufgabe, der Volkswirtschaft Auskunft dariiber zu geben, mit welcher 
EiweiBzufuhr ein Kind gut auskommen kann, und dies sollen die von mir 
berechneten Werte besagen, wobei in Rechnung gesetzt ist, daB 50% des 
EiweiB hochwertiger, also animalischer Natur sind. Durch 1/21 Kuhmilch 
ist dieser :Anteil iibrigens meist schon ganz oder iiberwiegend gedeckt. 
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Auch ROMINGER gibt iibrigens fUr den praktischen EiweiBbedarf 
im Kindesalter ziemlich niedrige Werte an, namlich 2,5-2,0 g EiweiB 
vom 3.-6. und 2,0-1,8 g EiweiB vom 7.-14. Lebensjahr (auch berech­
net aufs Korperkilogramm). Untergewichtigen Kindem, welche an 
Korpergewicht aufholen sollen, mag man und soIl man mehr geben. 
Solche Kinder haben nach den Untersuchungen von WANG, HAWKS 
und HAYS ja sicher auch eine erhohte Retentionsbereitschaft. 
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B. Der Kohlebydratstotfwechsel. 
Von HANS KNAUER-Bonn. 

I. Physiologisch -Chemisches. 
1. Die Baustoffe. 

a) Allgemeine Chemie der Kohlehydrate. 
Kohlehydrate stellen wie fiir jeden tierischen Organismus, so auch fiir den 

menschlichen eine besonders leicht angreifbare und verfiigungsbereite Energie­
quelle dar. Die Stapelungsform im tierischen Organismus ist das Glykogen. Der 
im Blut vorhandene Traubenzucker diirfte die Transportform darstellen. 

Will man sich ein Bild iiber die Auf- und Abbauvorgange der Kohlehydrate 
im menschlichen Organismus verschaffen, dann ist es zweckmaBig, ganz kurz auf 
die Chemie der Kohlehydrate iiberhaupt einzugehen. 

Kohlehydrate (K.H.) sind Stoffe, die aus Kohlenstoff, Wasserstoff und Sauer­
stoff im Verhitltnis 1:2: 1 zusammc;mgesetzt sind - Cn(HzO)n. Es gibt sehr viele 
Stoffe mit dieser gleichen Zusammensetzung und verschiedenartigsten Eigen­
schaften. Man kann die K.H. am besten aIs primare Oxydationsprodukte mehr­
wertiger Alkohole ansprechen. Je nachdem, ob die Oxydation an der primaren 
oder sekundaren Alkoholgruppe erfolgt ist, spricht man von Aldosen oder Ketosen. 

Aldosetyp Ketosetyp 

C,/O ~RzOR 
I"'-R C=O 

(CROR)n I 
I (CHOH)n 

CRsOH I 
CRsOH 

Je nach der Zahl der C-Atome spricht man von Diosen, Triosen, Tetrosen, 
Pentosen und Hel[osen. Nur einige von den zahlreichen vorkommenden bzw. 
denkbaren Formen haben praktische Bedeutung fiir den menschlichen Stoffwechsel. 

Diejenigen K.H., die durch Behandlung mit Sauren nicht in einfachere, gleich­
artig gebaute Korper iibergefiihrt werden konnen, heillen Monosaccharide oder 
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einfache Zucker. Entstehen bei der Behandlung mit Sauren 2, 3 oder 4 Mono· 
saccharide, so .spricht man von Di., Tri· oder Tetrasacchariden, bezeichnet diese 
Korper auch als Oligosaccharide. Entstehen bei der entsprechenden Behandlung 
zahlreiche Monosaccharide, dann handelt es sich um Polysaccharide. 

K.H., die ein C·Atom besitzen, das an seinen 4 Valenzen mit 4 verschiedenen 
Substanzen abgesattigt, d. h. asymmetrisch ist, haben die Fahigkeit, die Ebene 
des polarisierten Lichtes zu drehen, sind also optisch aktiv. Sind gleiche Mengen 
der optischen Antipoden (d. und I.Form) vorhanden, dann hebt sich die Wirkung 
auf, es entsteht die optisch inaktive Racemform. 

Durch milde Oxydation lassen sich sowohl die Aldehyd. als auch die endstandige 
Alkoholgruppe eines K.H. zu Sauregruppen oxydieren. Bei starkerer Oxydation, 
die im menschlichen Korper wohl nicht vorkommt, entstehen verschiedene Zerfalls· 
produkte von zum Teil noch unbekannter chemischer Natur. Bei Behandlung 
mit schwachen Alkalilosungen kommt es zu einer Umlagerung stereo·isomerer 
Zucker, die sich bei den Aldosen zwischen der Aldehyd. und der benachbarten 
Alkoholgruppe, bei den Ketosen zwischen der primaren Alkohol· und der Keto· 
gruppe abspielt. Durch starkere Alkalien kommt es zum Zerfall der Molekiile, 
hierbei entstehen groSe Mengen von Milchsaure (Weiteres bei LEHNARTZ und 
LICHTWITZ). 

b) Monosaccharide. 
Die 2· und 4.wertigen Zucker kommen in der Natur nicht vor, sind des. 

halb fur uns bedeutungslos. Die 3-wertigen Zucker - d· und I.Glycerinaldehyd 
und Dioxyaceton - kommen im Organismus nicht in freier Form vor, spielen 
jedoch als Phosphorsaureester eine wichtige Rolle im intermediaren Stoffwechsel 
der Muskulatur. Penrosen kommen besonders in Friichten vor und sind auch fur 
den menschlichen Organismus als Bausteine der Nucleotide und Nucleoside be· 
deutungsvoll. 

Von den 16 moglichen, verschiedenen, stereo·isomeren Aldo·Hexosen sind 
bisher 14 im Laboratorium synthetisch dargestellt worden. Nur 3 von ihnen kommen 
jedoch in der Natur vor: d·Glucose, d·Mannose und d.Galactose. Am wichtigsten 
hiervon ist der Traubenzucker, auch Glucose oder Dextrose genannt. Er kommt 
in zahlreichen Friichten und im tierischen Organismus vor und ist ein lebena. 
notwendiger Bestandteil des menschlichen Korpers. Er wird durch Hefe unter 
Bildung von Alkohol oder organischen Sauren (Essig., Milch., Buttersaure) ge· 
spalten. Dieser Spaltungsvorgang, der ohne Beteiligung von Sauerstoff - also 
anaerob - ablauft, wird als Garung bezeichnet. Durch Oxydation der primaren 
Alkoholgruppe entsteht Glucuronsaure, die auch im menschlichen Organismus 
im Blut und im Ham vorkommt. 

Von besonderem Interesse fur den Kinderarzt ist auch die d·Galactose. die 
im Tier· und Pflanzenreich in zahlreichen Derivaten vorkommt. Sie wird in der 
tierischen Milchdriise wahrscheinlich aus Glucose gebildet, wo sie mit Glucose zum 
Disacdl.arid M ilchzucker vereinigt wird. Die Galactose ist als Bestandteil der Cere­
broside unentbehrlich fur das Zentralnervensystem, in Verbindung mit Glucosamin 
ein Bestandteil fast samtlicher EiweiBkOrper. 

d.Mannose ist ein pflanzliches Produkt, das aber als Baustein vieler EiweiB. 
korper auch im menschlichen Organismus nachgewiesen wurde. 

Der linksdrehende Fruchtzucker, Fructose oder Liivulose, wird im Pflanzen· 
reich in verschiedenen Bildungsformen angetroffen. Vom Korper aufgenommen 
wird er als Rohr· oder RUbenzucker, der aus Fructose und Glucose besteht. Er soIl 
auch gelegentlich im tierischen Organismus in freier Form vorkommen, bei schweren 
Fallen von Diabetes findet man ihn neben Glucose. 
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Aminozucker entstehen im Organismus aUB Kohlehydraten dadurch, daB die 
der AIdehydgruppe benachbarte Hydroxylgruppe durch eine Aminogruppe ersetzt 
ist. Von Bedeutung sind fiir den Organismus das Chitosamin (Amino-Mannose) 
und das Chondrosamin (Aminogalactose), die als Bausteine bestimmter EiweiB­
korper vorkommen. 

Besondere Bedeutung besitzen die Pho8phar8auree8ter der Zucker. Durch Ver­
esterung von Zucker mit o-Phosphorsaure entsteht eine Gruppe von Verbindungen, 
die in freier Form oder im Verband groBerer Molekiile als chemische BausteiIie 
des Korpers fungieren oder beim Abbau von K.H. als Ubergangsstufen auftreten. 
Schon in der Darmwand und besonders in der Muskulatur entstehen beim Zucker­
abbau Phosphorsaureester. Am bekanntesten ist das Lactacidogen von EMBDEN, 
eine C8-phosphorylierte Monophosphorsaure bzw. eine Hexose-Monophosphorsaure. 
Es kommt sowohl die AIdo- wie die Ketoform dieses Esters vor. Aber auch Triose­
und Pentose-Phosphorsauren sind im menschlichen Korper festgestellt worden. 

c) Disaccharide. 
Treten 2 Monosaccharide unter Wasseraustritt zusammen, dann bilden sich 

Disaccharide (Cl~H22011). Es verbindet sich hierbei die Aldehydgruppe des einen 
Monosaccharids mit einer Hydroxylgruppe eines anderen, es entstehen also Glucoside. 
Je nachdem, ob sich die beiden Acetalhydroxyle unter H 20-Austritt vereinigen, 
oder nur ein Acetalhydroxyl mit einem der alkoholischen Hydroxyle des zweiten 
Zuckers zusammentritt, entstehen verschiedenartige Zucker. Die Doppelzucker 
mit noch einem freien Acetalhydroxyl geben positive Reduktionsproben und bilden 
Osazone, die Zucker ohne freies Acetalhydroxyl geben diese Reaktionen nicht. 

Nur einige Zucker haben fiir den Saugling und den Menschen iiberhaupt prak­
tische Bedeutung. Aus 2 Molekiilen Glucose kann entstehen: 

(X) Die Maltose oder der Malzzucker, ein Glucose-d-Glucosid. Sie reduziert 
FEHLINGSche Losung, bildet ein Osazon und wird durch Hefe vergoren. 1m Korper 
wird sie durch das Ferment Maltase gespalten und entsteht beim fermentativen 
Abbau des Glykogens als Zwischenprodukt. Auch im Darm bildet sich bei fer­
mentativer Spaltung der Polysaccharide Maltose. 

fJ) Die Zellobio8e, ein Glucose-fJ-Glucosid, die beim unvollstandigen Abbau 
der Cellulose gebildet wird, reduziert, bildet Osazone, wird aber durch Hefe nicht 
vergoren. Sie ist fiir das Kind bedeutungslos. 

y) Entsteht durch den Zusammentritt von I Molekiil Glucose und I Molekiil 
Galactose die Lactose oder der Milchzucker, ein Glucose-fJ-Galactosid. Dieser fiir 
.den Saugling so wichtige Zucker wird bekanntlich in der Milchdriise gebildet. 
Ob hierbei in der Driise eine sterische oder - wie v. WENDT annimmt - sogar 
eine strukturelle Umlagerung stattfindet, ist noch nicht geklart. ROHlllANN nahm 
die Mitwirkung spezifischer Fermente an. Man hat zwei isomere Galactosen, die 
Gynolactose und die Allolactose gefunden, deren Struktur noch nicht feststeht. 
Die Lactose reduziert, bildet Osazone und wird durch das Ferment Lactase ge­
spalten. 

b) Die Saccharose oder der Rohr- bzw. Riibenzucker entsteht aus d-Glucose und 
fJ-Fructose in der Pflanze. Er ist ein d-Glucosido-fJ-Fructosid. Dieser Zucker 
reduziert nicht, bildet kein Osazon, wird aber von Hefe vergoren, wenn er vorher 
fermentativ in Glucose und Fructose gespalten wird. Dieses Ferment Invertin, 
Invertase, Saccharase kommt auch im Darm vor und spaltet den Nahrungszucker. 
Rohrzucker dreht die Ebene des polarisierten Lichtes nach rechts, das bei seiner 
Aufspaltung entstehende Gemisch aus Glucose und Fructose wegen der hoheren 
entgegengerichteten spezifischen Drehung der Fructose nach links. Dieser V or­
gang wird als Inversion, der Zucker deshalb alB Invertzucker bezeichnet. 
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d) Polysaccharide. 
Durch Verbindung zahlreicher Monosaccharide entstehen Polysaccharide. Sie 

dienen dem tierischen und pflanzlichen Organismus als Geriist- oder Reserve· 
substanzen. Die Geriistsubstanz des pflanzlichen Organismus ist die Cellulose. 
Reservesubstanzen des pflanzlichen und tierischen Organismus sind Starke, Gly­
kogen und Inulin. Polysaccharide sind nicht mehr im iiblichen Sinne krystallinisch 
und schmecken nicht siiB. Ihre chemische Formel ist (C6H1oO.)n. 

Starke wird in den griinen Blattern unter Mitwirkung von Chlorophyll aus 
Kohlensaure und Wasser gebildet. Aus dem Starkekorn konnen 2 verschiedene 
Starkefraktionen gewonnen werden - Amylose und Amylopektin. Amylose liegt 
im Inneren des Kernes, Amylopektin ist die Umhiillungssubstanz. Amylose lOst 
sich ohne Fallungserscheinungen in Wasser auf und bildet nicht den typischen 
Starkekleister; es gibt mit Jod Blaufarbung. Amylopektin quillt in Wasser und 
bildet beim Erwarmen Kleister, der beim Stehen gelatiniert; mit Jod gibt es 
Violett· oder Braunfarbung. Amylopektin enthalt Phosphorsaure in esterartiger 
Rindung; der P-Gehalt betragt 0,075%. Rei Hydrolyse durch Saure oder auf· 
einanderfolgende Wirkung von Amylase und Maltase wird Starke quantitativ in 
Glucose aufgespalten. Durch Amylase allein erfolgt die Spaltung bis Maltose. Zahl­
reiche Kindermehle und Nahrzucker sind fermentativ teilweise aufgeschlossene Starke. 

Auf dem Wege von Starke zur Maltose werden verschiedene Zwischenstufen 
durchlaufen, die Dextrine, die auch bei Einwirkung von Sauren auf Starke gebildet 
werden. Ihre MolekulargroBe ist verschieden, die Dextrine geben bereits positive 
Reduktionsproben. Je nach dem Verhalten gegeniiber Jodliisungen unterscheidet 
man bei dem Abbau der Starke - Amylodextrine (blau), Erythrodextrine (rot) 
und Achroodextrine (farblos). Der weitere Abbau erfolgt iiber Maltose zur Glucose. 

Die fiir den menschlichen Organismus wichtigste Starke ist das Glykogen. 
AuBer im tierischen Organismus kommt es auch in der Hefe vor. Es stellt die 
Speicherungsform, ein Reservekohlehydrat, dar. 1m tierischen Organismus ist es 
nahezu in allen Zellen vorhanden. Besonders reichlich findet es sich jedoch in 
der Leber und der Muskulatur, neuerdings ist es auch im Fettgewebe in groBen 
Mengen nachgewiesen worden. Durch Mastung mit K.H. gelingt es, bei Tieren 
den Glykogengehalt der Leber auf sehr hohe Werte zu treiben - bis zu 20% des 
Gesamtgewichtes der Leber beim Hund. Aber auch beim Menschen sind je nach 
Ernahrung bzw. Stoffwechsellage hohe Werte gefunden worden. Die hochsten 
beim Menschen bisher festgestellten Mengen fanden sich in der Leber von Patienten 
mit Glykogenspeicherkrankheit (bis zu 47 % des Gesamtgewichtes der Leber, 
nach UNSHELM). 

Rei Hydrolyse verhalt sich das Glykogen genau wie die Starke; durch Amylase 
wird es zur Maltose, durch Saure zu d·Glucose abgebaut. Glykogen farbt sich 
mit Jod braun, quillt in Wasser und bildet hier eine opalescierende kolloidale 
Losung. Es enthalt Phosphorsaure in hoherer Konzentration als Starke. Auch 
beim Glykogen findet man 2 Fraktionen; beide sind jedoch im Gegensatz zur 
Pflanzenstarke phosphorhaltig. Glykogen und Amylopektin sind chemisch sehr 
nahe verwandt, vielleicht sogar identisch (v. KLINKENBERG). Glykogen stellt 
eine ex-Starke dar. 

Ob gewisse Darmbakterien des Menschen die Fahigkeit besitzen, Cellulose 
teilweise zu spalten, ist noch nicht einwandfrei entschieden. Die cellulosespaltenden 
Fermente Zellulase und Zellobiase kommen im tierischen Organismus nicht vor. Von 
den iibrigen Polysacchariden seien nur noch das Inulin und der Agar.Agar er· 
wahnt. Inulin, ein Polysaccharid aus Fructose, kommt in gewissen Pflanzenknollen 
vor. Agar.Agar, ein Polysaccharid aus Galactose wurde neuerdings von SCHEER warm 
fiir die Rehandlung dyspeptischer Storungen des Sauglings <:'mpfohlen. Sonstige 
Polysaccharide sind fiir den Menschen, besonders den Saugling, bedeutungslos. 
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2. Der Kohlehydratabbau. 
Die Erkenntnisse iiber den heute noch keineswegs volIig geklarten intermediaren 

Kohlehydratab. und -aufbau hind fast ausschlieBIich im Tierexperiment gewonnen 
worden. Wir miissen bei dem Abbau eine anaerobe bzw. anoxybiotische und eine 
aerobe bzw. oxybiotische Phase auseinanderhalten. 

a) Der anaerobe Abbau. 
Als wichtigstes Endprodukt entsteht beim anaeroben Abbau die Milchsaure. 

Schon LAQUER hatte festgestellt, daB im phosphatgepufferten Muskelbrei die Starke 
der Mi!chsaurebildung aus Glykogen der aus Dextrose weit iiberlegen ist. Man 
hat den Eindruck gewonnen, als ob Dextrose, urn abbaufahig zu werden, im 
Korper zunachst in Glykogen iibergeht. Aus dem Glykogen entsteht iiber bisher 
noch unbekannte Zwischenstufen (Maltose?) eine aktive Form der Dextrose, die 
durch Veresterung mit 1 oder 2 Molekiilen H3PO, in eine Hexose-Diphosphorsaure 
iibergeht. Nach den Untersuchungen von EMBDEN, DEUTICKE und KRAFFT sowie 
EMBDEN und ZIMMERMANN konnte diese Synthese folgendermaBen stattfinden: 

entweder 1 Mol Hexose + 1 Mol H3PO, = Hexosemonophosphorsaure; 
aus 1 Molekiil Hexose-Monophosphorsaure + 1 Mol HaP04 entsteht Hexose­

Diphosphorsaure, 
oder es entsteht direkt aus 1 Mol Hexose + 2 Mol H3P04 -+ Hexosediphosphor­

saure. 
In der frischen Muskulatur findet sich nach den eben genannten Autoren 

ausschlieBIich Hexosemonophosphorsaure, die von EMBDEN als die nachste im 
Muskel vorgebildete Vorstufe der Milchsaure deshalb "Lactacidogen" genannt wurde. 
Hexosediphosphorsaure ist wohl deshalb nicht im Muskel nachzuweisen, wei! sie 
viel leichter als die Hexosemonophosphorsaure abgebaut wird. Der weitere Abbau 
einer Hexosediphosphorsaure wiirde nach EMBDEN und Mitarbeitern folgender­
maBen verlaufen (Phase 1): 

o 0 
CH2-0-P~OH CH2-O-P( OH 
I OH I "OH 
C=O C=O 

6HOH ~m20H 
6HOH -C-<-O ---

6HOH I H 
I 0 CHOH 
CH2-O-P!' OH I 0 

"-OH CH2-O-P( OH 
Fructose- "OH 

= Dioxyacetonphosphorsaure 

= GlycerinaldehydphosphorEaure 

diphosphorsaure 

Durch Dismutation nach Art der CANNIZZARoschen Umlagerung konnten diese 
beiden Triosephosphorsauren umgewandelt werden in 1 Mol. Glycerinphosphorsaure 
und 1 Mol. Phosphoglycerinsaure (Phase 2): 

/0 /0 /0 /0 
CH2-0-P",OH CH2-O-P;::-OH CH2-0-P~OH CH2-O-PZ OH 
I @ [ '@+~ I @ [@ 
C=O + CHOH = CHOH + CHOH 

[ [ 1'0 I CI'OOH 
CH20H C'ZH CH20H 

Dioxyaceton­
phosphorsaure 

Glycerinaldehyd­
phosphorsaure 

Glycerin­
phosphorsaure 

Phospho­
glycerinsaure 
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Hierbei konnte cr.. oder p·Glycerinphosphorsaure entstehen, je nachdem, ob 
die Hexosediphosphorsaure Ketose- oder Aldosecharakter hat. 

Die Phosphoglycerinsaure wird entweder auf dem Wege iiber Phosphobrenz. 
traubensaure oder direkt in Brenztraubensiiure + H,PO, gespalten: 

Aus Brenztraubensaure + Glycerinphosphorsaure erfolgt reduktive Umwand­
lung der Brenztraubensaure in Milchsaure auf Kosten oxydativer Triosephosphor­
saurebildung aus Glycerinphosphorsaure: 

LO /0 
CH2 CH2-0-P"g~ yHa ?H2-0-P"g~ 

t=O + tHOH = OHOH + CHOH 

tOOH tH20H tOOH t<: 
Brenztrauben­

saure 
Glycerin­

phosphorsaure 
Milch­
saure 

Glycerinaldehyd bzw. 
Triosephosphorsaure 

Folgendes Schema nach EMBDEN, das von LEHNARTZ modifiziert wurde, laBt 
die einzelnen Phasen des Aubbaues iibersichtlich erkennen: 

Glykogen 
.I­

(Zwischenstufen) Maltose! 
.I-

(Reaktionsform der Glucose) + H,PO, 
.I-

Hexosemonophosphorsaure 
.I-

Hexosediphosphorsaure 

Glycerinaldehydphosphorsaure + Dioxyacetonphosphorsaure 

.I-
~+H20 ____________ ~ 

Phosphoglycerinsaure 
.I-

Phosphobrenztraubensaure 
.I­

Brenztraubensiiure (+ MaPO,) 

Milchsaure 

+ Glycerinphosphorsaure 

+H2+( __ 1 

Glycerinaldehydphosphorsaure. 

Einen etwas anderen Ablauf des Kohlehydratabbaues im Organismus nimmt 
MEYERHOF an (weiteres bei LEHNARTZ). 
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b) Der aerobe Abbau. 
N"achdem der anaerobe Abbau bis zu Milchsaure gegangen ist, erfolgt die Auf. 

spaltung von der Brenztraubensaure ab wohl oxydativ. Nur ein Teil der Milchsaure 
und Brenztraubensaure wird auf oxydativem Wege zu CO2 und H 20 verwandelt. 
Das nachstehende Schema' zeigt die Moglichkeiten des Aubbaues: 

Milchsaure 
-I-

Brenztraubensaure 

,-------;t 1 
Aldol +-- Acetaldehyd -----+ Essigsaure 

-I- t 
p.Oxybuttersaure Essigsaure 

-I- t 
Acetessigsaure Bemsteinsaure 
/~ t 

Essigsaure Aceton Fumarsaure 
-I-.x pfelsaure 
-I-

Oxalessigsaure 
-I-

Brenztraubensaure + CO2 

-I­
Acetaldehyd + CO2 

I 

t 
Oxalsaure 

t 

Nach dem Oxydationsquotienten der Milchsaure (MEYERHOF) 

verschwundene M·I h .. 3 6 
verbrannte 1 c saure = - . 

wird nur etwa 1/3 bis 1/6 der Milchsaure verbrannt, 2/a bis % werden wieder zu K.H. 
resynthetisiert. Der Korper geht also sehr sparsam mit dem K.H. um. Nach den 
neuesten Arbeiten von DEuTICKE, der auch im Herzmuskel eine - wenn auch 
geringgradigere - Fahigkeit des Kohlehydratabbaues, ahnlich wie im Skeletmuskel, 
feststellen konnte, spielt die Brenztraubensaure bei dem Abbau in anderen Organen 
eine wesentlich groBere Rolle als die Milchsaure. Ein nicht unwesentlicher Teil 
von Brenztraubensaure verschwindet z. B. im Leberbrei, ohne in Milchsaure iiber­
zugehen, teils oxydativ, teils auf vorerst unbekanntem Wege. Es ware demnach 
moglich, daB der Abbau in einzelnen Organen verschieden ablauft. Wir sehen 
also, daB das ganze Problem des intermediaren Kohlehydratauf- und -abbaues 
sich noch in volligem FluB befindet. 

Fiir die modeme Fermentchemie, soweit sie den intermediaren Kohlehydrat­
abbau betrifft, muB auf das Buch von LEHNARTZ verwiesen werden. 

II. Der Stoffwechsel der K.H. im Organismus. 
1m 1. Band wurde die Verdauung und Resorption der K.H. im Darm 

besprochen. Die dort resorbierten Monosaccharide werden wahrschein­
lich so wie sie vom Darm aufgenommen werden, d. h. als Glucose, Ga­
lactose oder Fructose durch die Pfortader der Leber zugefiihrt. 1m all­
gemeinen Kreislauf, also im Blut, das die Leber bereits passiert hat, 
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findet man unter normalen Ernahrungsbedingungen lediglich Trauben­
zucker. Das Pfortaderblut enthalt wahrend der Resorption bis zu 0,4% 
Glucose. 1m iibrigen Blut schwankt der Blutzuckerwert beim Erwach­
senen zwischen 0,08-0,12%. Die Erythrocyten enthalten etwa die 
gleiche Menge Glucose wie das Plasma, von einigen Untersuchern wurden 
in den Erythrocyten nur etwa 80% des Traubenzuckergehaltes des 
Plasmas festgestellt. Nach EDELMANN und SINGER soll jedoch die Ver­
teilung des Zuckers auf Erythrocyten und Plasma abhangig von dem 
Verhaltnis der Adrenalin- zur Insulinwirkung sein. Es sei zunachst auf 
die Besonderheiten der Blutzuckerwerte im Sauglings- und Kindesalter 
und deren Abhangigkeit von der Ernahrung eingegangen. 

1. Der Blutzucker. 

Der Blutzuckerwert eines Menschen ist abhangig von dem Zucker­
bestand der Gewebe und den mit der Nahrung zugefiihrten K.H. Ein 
Teil des mit der Nahrung aufgenommenen Zuckers entgeht der Fixierung 
in der Leber und fiihrt so zu einer, wenn auch nur voriibergehenden 
Erhohung des peripheren Blutzuckerwertes. In erster Linie diirfte aber 
der Blutzucker durch die bei der Glykogenmobilisierung der Leber frei­
werdenden Traubenzuckermengen zu erklaren sein. Zunachst ware die 
Frage zu diskutieren, wann man am zweckmaBigsten die Hohe des 
Blutzuckerspiegels bestimmt. Der sog. Morgen-Niichtern-Blutzucker wird 
von manchen Autoren beim Kind nicht als der normale Blutzuckerwert 
sondern bereits als ein Hungerwert angesprochen. Bisher wurde ange­
nommen, daB der Niichternblutzucker bei den einzelnen Menschen in 
bestimmtem Alter ziemlich konstant ist. SCHLOMKA und Mitarbeiter 
haben jedoch gezeigt, daB auch beim vollig gesunden Menschen recht 
erhebliche Schwankungen vorkommen; hierbei hat sich besonders eine 
deutliche Abhangigkeit vom Lebensalter erwiesen. In nachstehender 
Tabelle 13 und Abb. 1 sind die Schwankungen des Vormittagblutzuckers 
in verschiedenen Lebensaltern nach SCHLOMKA undFRENTZEN verzeichnet. 

Tabelle 13. 

Alter in J ahren MittJere Blutzuckerwerte in mg-% urn 

Bereich Mittel 9 Uhr I 10 Uhr 11 Uhr 12 Uhr 13 Uhr 

6-10 8 90 87 87 83 85 
11-20 15 91 88 86 83 87 
21-30 23 91 88 83 83 88 
31--40 

I 

34 92 89 89 89 93 
41-50 44 93 89 87 86 91 
51-60 56 94 90 89 87 90 
61-70 64 99 94 94 93 98 
71-85 I 77 104 102 101 100 103 I 

I 
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Es geht aus dieser Tabelle hervor, daB mit zunehmendem Alter die 
Blutzuckerkurve immer stabiler Wird, und daB gerade beim jugend­
lichen Organismus Spontanschwankungen besonders haufig anzutreffen 
sind. Welche Werte soIl man nun als den reellen Niichternblutzucker 
ansprechen 1 Man bevorzugt im Sauglings- und Kindesalter im all-
110 gemeinen die Zeit 4 Stunden nach der 

ms% letzten Nahrungsaufnahme. SCHONFELD 16-kJahre III vo -.}q.hhre 
J[ 2f)-1IO H JY ii6tr5IJ .. 

to-.. - H ......-
~ ~ 

-..:::: :::::... r-;--....... 

fand, daB der Blutzucker (B.Z.) 4 Stunden 
nach der Nahrungsaufnahme beim Saug­
ling etwa 80 mg-% betragt, 16 Stunden 
nach der letzten Mahlzeit jedoch bereits 
auf 57 mg-% abgesunken war. Man wird 
also zunachst, wenn man sich iiber den 

80g 10 11 12 13"' normalen Blutzuckerwertunterrichten 
Abb.l. Durchschnittliches Verhalten der 

Niichternblutzuckerkurve in den will, den Zeitpunkt der Bestimmung 
elnzelnen Lebensaltern. festlegen miissen, und es sollen im folgen-

den fur den Siiugling nur Werle nach 4stundiger Nahrung8pau8e di8kutierl 
werden. 

a) Der Niichternblutzucker. 

B.Z. beim Embryo und Friihgeborenen. Schon der Embryo besitzt 
nach SZENDI ein den Kohlehydratstoffwechsel regulierendes Organ und 
damit einen autonomen Kohlehydratstoffwechsel. Dieses ist zuerst die 
Decidua - liegt also extraovular -; spater sind es die fetalen Lungen, 
weil zu dieser Zeit die Leber Blutbildungsorgan ist. Von der 2. Hii.lfte der 
Schwangerschaft an greift die Leber immer intensiver in die Regulation 
der K.H. ein und iibernimmt vom 7. Monat ab die fiihrende Rolle. 
Schon in der 2. Halfte der Schwangerschaft sind deutliche Glykogen­
depots vorhanden. Trotzdem ist der B.Z. bei Friihgeburten noch auBer­
ordentlich labil. 

BOTT fand bei 22 Friihgeburten einen Durchschnittsblutzuckerwert 
von 79,8 mg- %. Bei HAAS schwankten die Werte zwischen 79-95 mg- % ; 
auffallend tiefe Werte - bis 31 mg-% - fand er bei unterkiihlten Friih­
geburten. 1m Gegensatz zu VAN CREVELD, der bei Unterkiihlung eben­
falls eine Abnahme des B.Z. feststellte, erblickt HAAS die Ursache der 
Abnahme nicht in einer physiologischen Uureife, sondern in einer 
schadigenden Beeinflussung des vegetativen Nervensystems durch die 
Unterkiihlung, wodurch es zu einer Hemmung der Glykogenolyse 
kommen soIl. Wesentlich niedriger lagen die Werte bei DESSYLLA, 
der bei Friihgeburten bei einem Minimalwert von 40 mg-% einen Mittel­
wert von 67 mg-% fand. 

B.Z. bei Mutter und Neugeborenem. Mit den Beziehungen des B.Z. 
der Mutter und des Neugeborenen befaBt sich eine Arbeit von MARTI­
NOLL!. Er fand entsprechend anderen Untersuchern beirn Neugeborenen 
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niedrigere Werte ala beirn Erwachsenen. Am niedrigsten war der Wert 
am Tage der Geburt, urn von da ab konstant anzusteigen. 

Mittelwerte: 1. Tag .... 67 mg-% 
7." .... 89 mg-%. 

Bei der Mutter lagen die Werte erheblich bOher. Auch hier waren 
sie am Tage der Geburt am niedrigsten, was wohl auf den vermehrten 
Verbrauch und die verminderte Nahrungsaufnahme zuriickzufiihren sein 
diirfte. Das Verhiiltnis von kindlichem und miitterlichem B.Z. schwankte 
zwischen 1:1,52 und 1:1,24, irn Mittel 1:1,38. 

Der B.Z. reiter Neugeborener. nber den B.Z. des ausgetragenen 
Neugeborenen in den ersten Lebenstagen liegen derart zahlreiche Unter­
suchungen vor, daB nur auf einen kleinen Teil der Arbeiten eingegangen 
werden kann. Die Mehrzahl der Autoren, z. B. KOHLER, sind der Ansicht, 
daB der B.Z. in den ersten Lebenstagen eine auBerordentHch labile GroBe 
darstellt. So fand SCHMIDT am 1. Lebenstage Schwankungen zwischen 
47 und 95 mg-%. Bei Kindern mit bOherem Gewicht solI der B.Z. relativ 
geringer sein ala bei solchen mit niedrigem Geburtsgewicht, bei Knaben 
etwas bOher a1s bei Madchen Hegen. Die Immobilisierung des Zuckers 
solI beim Neugeborenen langsamer als beirn Erwachsenen erfolgen. So­
lange der Neugeborene an Gewicht abnimmt, solI auch der B.Z. absinken. 
KOHLER fand hierbei ausgesprochene Hypoglykamien bis zu 20 mg- % 
und erklart sie mit einer nberproduktion von Insulin im Verhaltnis zu 
dem geringen Glykogen- und Zuckergehalt der Gewebe. Bei Kindern, 
deren Gewicht nur wenig abnimmt, sinkt der B.Z. nur wenig abo WINTER 
bezeichnet diese Hypoglykamie direkt als physiologisch und bringt sie 
mit der in den ersten Tagen bestehenden Unterernahrung in Zusammen­
hang. FERRI, der ebenfalls ein Parallelgehen von Gewichtskurve und 
Blutzuckerwert fand, gibt folgende Mittelwerte an: 

1. Lebenstag 
3. 
5. " 

85mg-% 
. ..... 77mg-% 
...... 98mg-%. 

Mit dem Anstieg des B.Z. biegt auch die Gewichtskurve nach oben 
um. 

SCHRETTLER fand bei 48% der Neugeborenen Werte von unter 
70 mg-%, erst am Ende der 1. Woche kommt es zu einer gewissen Stabi­
lisierung. 

Der B.Z. beim Siugling. Bei etwas alteren Sauglingen fand LUCIA 
einen Durchschnittsblutzucker von 82,4 mg- %, bei Kleinkindern von 
95 mg- %. KLINGENBERG fand folgende Mittelwerte: 

4.-21. Tag ... 74,4 mg-% 3.-6. Monat .. 72 mg-% 
1.-3. Monat .. 78,6 mg-% 6.-10. " .. 76 mg-% 

Um die Anfiihrung weiterer Einzelwerte zu ersparen, sind in folgen­
der Tabelle 14 die Zahlen verschiedener Untersucher gegeniibergestellt. 

Brock. Biologische Daten III. 4 
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Diese teilweise recht divergierenden Resultate lassen erkennen, daB 
der Blutzucker des Neugeborenen und jungen Sauglings keine konstante 
GroBe ist, sondern ziemlich erheblichen Schwankungen, die zum Teil 

Autoren 

RUMPF. .1 

Tabelle 14. 

71 
70 
70 

60 

89 
85 
88 

101 

Mittel· 
wert 

mg-% 

76 
79 
77 

81 

auf auBere Einwirkungen zu 
beziehen sind, unterworfen ist. 
Wir verstehen WINTER, wenn 
er sagt, daB die K.H .. Assi· 
milationsfahigkeit beim Neu· 
geborenen infolge einer ge· 
wissen Unfertigkeit des Or· 
ganismus normalerweise sehr 
schlecht ist. Auch GILCHRIST 
spricht von einer sehr vari. 

ablen Zuckertoleranz des Sauglings. Nur RUMPF glaubt, daB die 
Niichternwerte beim Saugling nur kleinen Schwankungen unterworfen 
sind, und SIMONINI ist sogar der Ansicht, daB der N eugeborene bereits 
einen vollig normal funktionierenden Zuckerstoffwechsel besitzt. SIMO· 
NIN! fand auch keine erheblichen Unterschiede im Blutzuckerwert der 
stillenden Miitter und der von ihnen gestillten Sauglinge und lehnt da· 
mit die These von MASSA ab, nach der der B.Z. bei der stillenden Mutter 
niedriger als in der Norm liegen soll. 

LUCIA unterscheidet den freien und gebundenen B.Z. Er fand an 
gebundenem Zucker beim Saugling und Erwachsenen Werte von 37 
bis 51 mg·%. Die Werte fUr freien Zucker schwankten zwischen 75 und 

Ta belle 15. 

Alter 

Sauglinge ....... . 
Kleinkinder (3-7 Jahre) 
Schulkinder (10-14 Jahre) 

Tabelle 16. 

Minimal· Maximal· 
Autoren wert wert 

mg-% mg-% 

STAUB. 75 113 
RUMPF 90 101 
PUNSCHEL. 

Blutzucker 
(Mittel· 
werte) 

106 mg· %. Durch sub· 
cutane Glucosezufuhr 
soll nur der freie B.Z. 
ansteigen. 

mg-% Blutzuckerwerte im 
Verlaufe der Kindheit. 
RUMPF gibt hierfiir die 
Werte der nebenstehen· 
den Tabelle 15 an. 

Mittel· 
wert 

mg-% 

96 
96 
94 

76 
85 
91 

Blutzuckerwerte bei Er­
wachsenen. In nebenstehen­
der Tabelle 16 sind einige 
Niichternwerte beim Erwach­
senen angefiihrt. 

Nach den Untersuchungen 
PUNSCHELS soll mit zuneh­
mendem Alter der B.Z. weiter 

ansteigen. So fand er bei Menschen im Alter von 58-70 Jahren 
einen Mittelwert von 106 mg· %, bei einem Alter zwischen 70 und 
91 Jahren einen Mittelwert von llO mg- %. Er stellt deshalb die 
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These auf, daB der Blutzuckerspiegel um so tiefer liegt, je junger das 
Individuum ist. 

b) Die Blutzuckerregulation bei Nahrungsentzug 
und im Hunger. 

Beim Siugling und Kind. DaB der B.Z. im Hunger absinkt, und 
zwar um so starker, je junger das Kind ist, ist bekannt. Es war nun 
von Interesse, festzustellen, wie die Blutzuckerkurve bei liinger dauerndem 
Hunger sich verhiilt. Hieruber gibt die folgende Tabelle 17 von HEYMANN 
und HOWE Auskunft. Sie laBt deutlich erkennen, daB die Blutzucker· 
erniedrigung um so rascher eintritt und um so tiefer ist, je junger das Kind 

Tabelle 17. Das Verhalten des Blutzuckers nach der letzten Mahlzeit 
(nach HEYMANN und HOWE). 

Kinder Sil.ugiinge 
Alter 1'/. J. 2 J. 4 J. 1 Mon. 2 Mon. 6Mon. 
Gewicht 1l,6kg 12,8kg 14,1 kg 3200 g 3830 g 5000g -
4 Std. nach dar letzten Mahlzeit 86 74 73 64 67 73 
8 

" " " " " 
74 90 72 86 61 84 

12 
" " " " " 60 73 67 81 42 55 

16 
" " " " " 

78 83 70 57 48 50 

ist. Wahrend bei 4jahrigen Kindern selbst nach 16 Stunden kaum eine 
Erniedrigung festzustellen ist, kann bei Sauglingen die Erniedrigung 
uber 30% betragen. Nach 2tiigiger kohlehydratfreier Kost sinkt der B.Z. 
auf 30~55 mg. % ab, der Abfall erfolgt in den ersten 3 Tagen progredient, 
scheint sich aber dann im Bereich der genannten Werte einzustellen. Eine 
Gegenregulation zu Normalwerten tritt innerhalb der 3 Tage nicht ein. 

Diese Befunde bedeuten eine Bestatigung der klinischen Erfahrung, 
daB der Kohlehydratbedarf des Sauglings besonders hoch ist. Ist doch 
die Zuckerzufuhr von besonderer Bedeutung fiir die Wasserbindung. 
FINKELSTEIN geht sogar so weit, zu sagen, den Besonderheiten des 
intermediaren Kohlehydrathaushaltes komme fur die Wasserbindung eine 
groBere Bedeutung zu als den Besonderheiten des Salzhaushaltes .. 

Auf die Erniedrigung des B.Z. bei alteren Kindem, welche ketogene 
Kost erhalten, also unter relativem Kohlehydratmangel leiden, weisen 
GILCHRIST sowie TALBOT und BATES hin. 

Beim Erwachsenen. Im Gegensatz zu diesem raschen Blutzucker­
abfall beim hungemden Saugling zeigen Untersuchungen am Erwach­
senen, daB hier nur ein geringes Absinken festzustellen ist. So fand 
BILLIGHEIMER, daB nach 3tagigem Kohlehydrathunger die Blutzucker­
werte von 130 und lOO nur auf 120 und 96 mg- % gesenkt waren. Bei 
ketogener Kost fand SCHLOSS ein Absinken von 113 und 82 auf- 97 und 
74 mg-%. Der B.Z. erweist sich demnach auch beim Erwachsenen als 

4* 
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von der oralen Zuckerzufuhr abhangig, schwankt aber in so geringen 
Grenzen, daB die niedrigeren Werte noch als im Bereich des N ormalen 
liegend anzusehen sind. 

c) EinfluB von Zuckerzufuhr und Ernahrung 
auf den Blutzucker. 

rx) Die Glylciimiekurve nach Zuckerbelastung. 
Die Verhaltnisse beim Erwachsenen. Die Blutzuckerkurve des ge­

sunden Erwachsenen bei Zuckerbelastung verlauft nach den Unter­
suchungen von MEYTHALER und SEEFISCH in 4 verschiedenen Phasen. 
In den ersten 5 Minuten kommt es zu einer alimentaren Prahyperglyk­
arnie, anschlieBend zu einer kurz dauernden Prahypoglykamie. Dieser 
folgt die alimentare Hyperglykamie, nach deren Abklingen sich eine 
posthyperglykamische Hypoglykamie einstellt. Der Zeitraum einer der­
artigen Untersuchung erstreckt sich im allgemeinen iiber 4 Stunden. 
Die Glykamiekurve ist beim Erwachsenen fUr die einzelnen K.H. ziem­
lich einheitlich. Eine besondere Priifungsform sind die Belastungen 
nach STAUB und TRAUGOTT. Bei der Belastung nach STAUB werden 
in kiirzeren Abstanden gewisse Mengen von Zucker eingenommen, bei 
der Belastung nach TRAUGOTT wird nach der ersten Belastung nach 
etwa 1 Stunde eine zweite Belastung mit einer kleineren oder gleichen 
Menge vorgenommen. Beim gesunden Erwachsenen kommt es hierbei 
zu keinem dauernden Anstieg des B.Z., weil beim Normalen durch die 
jetzt eintretende Insulinausschiittung der Zucker rascher an die Ge­
webe absorbiert wird. So ist beim normalen Erwachsenen bei der Be­
lastung nach TRAUGOTT der zweite Anstieg der Kurve bedeutend niedriger 
als der erste (STAUB-TRAUGOTT-Effekt). Bei unvollkommener Regulation 
z. B. beim Diabetes, ergibt eine zweite oder mehrmalige Belastung ein 
dauerndes Ansteigen der Blutzuckerkurve. 

Was die quantitativen Verhaltnisse betrifft, so erfolgt beim Erwach­
senen (es wird im allgemeinen mit 20 bzw. 50 g Glucose gepriift) schon 
auf 20 g, also etwa 0,3 g/Korperkilogramm des Traubenzuckers eine 
deutliche Reaktion, so z. B. ein Anstieg des B.Z. von 95-135 mg- % in 
30 Minuten. 

Die Verhaltnisse beim Saugling einschlielUich des Friihgeborenen. 
Nach den Untersuchungen von RUMPF fUhrt beim Saugling erst die 
3--4fach groBere Menge - 1,0-1,5 g Dextrose pro kg Korpergewicht­
zu demselben Effekt wie 0,3 g Dextrose' beim Erwachsenen. Dieser 
Autor stellt danach fest, daB die glykamische Reaktion eine Funktion 
des Alters ist, und daB bei gleich groBer Belastung die Blutzuckerkurve 
urn so hoher ansteigt, je alter das Individuum ist. 

Dies gilt allerdings nur mit Einschrankungen! Diese betreffen zu­
nachst die Friihgeborenen. So sah DESSYLLA nach peroraler Darreichung 
von 1,3 g Glucose pro kg Korpergewicht bei diesen einen hoheren und 
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steileren Anstieg sowie einen langsameren Abfall des B.Z. als beim nor­
malen Saugling. Und auch BOTT fand, daB bei Friihgeburten nach 
Zuckerbelastung der Quotient der Blutzuckererhohung mit 1,93 wesent­
lich hOher lag als bei reifen Sauglingen (1,5-1,6). 

Und weiter zeigen Sauglinge und Friihgeburten hinsichtlich des 
STAUB-TRAUGOTT-Effektes ein anderes Verhalten als der Erwachsene. 
Sauglinge reagieren nach BOTT mit einem verzogerten STAUB-TRAUGOTT­
Effekt, welcher auch bis ins Spielalter hinein noch nicht einheitlich 
positiv ist, um erst im Schulalter typisch zu werden wie beim Erwach­
senen. Hiermit stimmen die Untersuchungen von WINTER iiberein, der 
beim Saugling bei Priifung nach STAUB-TRAUGOTT stets einen zweiten 
Gipfel feststellte, der erheblich hoher war als der erste. Noch aus­
gepragter ist dieses Verhalten nach BOTT bei Friihgeburten anzutreffen, 
die auf haufige kleine Zuckergaben mit anhaltendem Steigen des B.Z. 
reagieren und bei denen bei Blutzuckerbelastung nach TRAUGOTT die 
zweite Blutzuckerzacke die erste weit iiberragt. 

SCHAFFERSTEIN spricht die Ansicht aus, daB die glykamische Reaktion 
als Indicator fUr die Resorptionsfahigkeit des Darmes anzusehen ist 
und deshalb von Art und Konzentration der Nahrung abhangig sei. 
Kinder mit guter Resorptionsfahigkeit zeigten deshalb im allgemeinen 
einen steilen Anstieg des B.Z., solche mit schlechter Resorptionsfahigkeit 
eine flache Kurve. Jedoch ist nach v. KULIN die Hohe der Blutzucker­
kurve weitgehend von der Leber abhangig, da diese das Resorptions­
organ des Zuckeriiberschusses darstellt. Unterstellt man dieses als rich­
tig, so wiirde das Verhalten des Sauglings insoweit dem Verstandnis naher 
geriickt, als infolge seines hoheren relativen Lebergewichtes (vgl. Bd. 1, 
S. 170) erst relativ groBere Zuckermengen zu denselben Blutzucker­
anstieg fUhren wie beim Erwachsenen. Damit, daB die Leber vor der 
Geburt auch hamatopoetischen Zwecken dient, konnte man das ab­
weichende Verhalten der Friihgeburten erklaren. Andererseits ware 
anzunehmen, daB die Fahigkeit zu einer reaktiven Insulinausschiittung 
(auf welcher der positive STAUB-TRAUGOTT-Effekt beruht) in der ersten 
Lebenszeit leichter erschopfbar ist. 

Damit wiirde iibereinstimmen, daB durch reichliche Kohlehydrat­
zufuhr die Assimilationsfahigkeit fUr Zucker beim Saugling geiibt und 
damit beschleunigt wird. Denn bei reichlich mit K.H. ernahrten Saug­
lingen verlauft der Anstieg des B.Z. rascher und der Abfall schneller, 
wahrend bei eiweiB- und fettreicher Nahrung mit wenig K.H. (also 
ketogener Kost) ein steiler Anstieg und ein langsames Abfallen des B.Z. 
beobachtet wird (GILCHRIST). Und letzteres Verhalten ist nach RUMPF 
auch bei Sauglingen festzustellen, die. gehungert haben und deren Er­
nahrungszustand geschwacht ist. 

Auch die Tatsache, daB sich die Blutzuckerkurven bei parenteraler 
Zuckerzufuhr nicht von denen bei oraler Belastung unterscheiden 
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(RUMPF), wiirde dafiir sprechen, daB in ihnen weniger die Resorption 
als die Stoffwechselregulierung zum Ausdruck kommt. 

fJ) Der EintlufJ verschiedener Zucker aut den Ablaut der Glykiimiekurve. 
Die Verhiiltnisse beim Erwachsenen. Bei diesen ist in der Hauptsache 

das Verhalten bei Zufuhr von Lavulose und Galactose gepriift, weil 
diese zur Leberfunktionspriifung verwendet werden. Nach 100 g Lavu­
lose (also etwa 1,4 g/Korperkilogramm) wird nach ISAAC beim gesunden 
Erwachsenen der Gesamtblutzucker nur 'unwesentlich beeinfluBt, da die 
gesunde Leber bei Lavulosezufuhr die Sekretion der Dextrose ins Blut 

mg% 
110 

100 

/ 
90 

/ 
80 

/ 
V "'" '" '~ 

einstellt bzw; verringert. Und 
auch 40-100 g Galactose per os 
sollen beim Erwachsenen nach 
KAHLER und MACBOLD, FOLIE 
und BERKLUND kaum zu einem 
Anstieg des B.Z. beim Leber­
gesunden fiihren. Die Hyper­
glykamie nach diesen Zuckern ist 
also beim Erwachsenen viel ge-

70N, 15 JO 115 6IJ 75 $() 105 ringer als auf Dextrose (vgl. oben 
Hi/l. 

Abb.2. (Nach KULIN.) Lavuiose Kurventyp. 
(50 g Lavuiose + 250 g Aq. dest.) 

S.52). 
Das Verhalten in der Wachs­

tumsperiode. v. K ULINuntersuchte 
das Verhalten bei iilteren Kindern (von 7-10 Jahren) und stellte folgendes 
fest: im Gegensatz zum Erwachsenen erfolgte auch auf 50 g (also etwa 
2 g/Korperkilogramm) Lavulose ein erheblicher Anstieg des B.Z. mit 
flachem Abfall (vgl. Abb. 2). Noch groBer war die Abweichung hinsichtlich 
der Galactose (vgl. Abb. 3); denn hier war die Reaktion sogar starker als 
bei Dextrose, und zwar waren 40 g (also etwa 1,6 g/Korperkilogramm) 
Galactose biologisch aquivalent mit der Kurven-Gipfelreaktion von 100 g 
gleichartig verabreichter Glucose (vgl. Abb. 4). In bezug auf die Assi­
milationsgrenze stellte v. KULIN folgende Reihenfolge fest: Lavulose, 
Glucose, Galactose. Der rascheste Anstieg erfolgt bei Dextrose; bei 
Galactose wurde die langste Dauer des Anstieges beobachtet; die Kurve 
verlief auBerordentlich protrahiert. 

Siiuglingsalter. fiber die glykamische Kurve nach Darreichung ver­
schiedener Zucker - im allgemeinen wurde 1 g/Korperkilogramm ver­
abreicht - stellte BENTIVOGLIO ausfiihrliche Untersuchungen an. Da­
nach ruft im friihen Kindesalter Liivulose sogar einen starkeren Anstieg 
hervor als Glucose! Das Maximum wurde nach 1/2-1 Stunde erreicht 
(nach Glucose nach 1/2 Stunde), die Kurve blieb dann 1 Stunde lang 
hoch und kehrte erst nach 2-21/2 Stunden zur Norm" zuriick. Dagegen 
war hier der Anstieg nach Galactose nur maBig hoch. Er erfolgte im Laufe 
einer Stunde, der Abfall trat innerhalb von 3 Stunden ein. Auch nach 
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Lactose (Galactose + Dextrose) war das Verhalten ahnlich: ein geringer 
und langsamer Anstieg des B.Z., zuweilen erst nach 60-90 Minuten er­
folgend, das Maximum durchschnittlich nach 90 Minuten erreichend und 
nach 2 Stunden wieder abgeklungen. Nach Saccharose (Lavulose + Dex­
trose) wurde schon innerhalb 1/4 Stunde ein derartiger Anstieg gesehen, 
das Maximum war nach 1/2-1 Stunde erreicht, der Abfall verlief lang­
samer und unregelmaBig. Nach Maltose (Dextrose + Dextrose) war der 
Anstieg sehr rasch, das Maximum bereits nach 1/2 Stunde erreicht. Der 
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Abb.3. (Nach KULIN.) Galactose Kurventyp. 
(40 g Galaktose + 250 g Aq. dest.) 
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AbbA. (NachKuLIN.) Dextrose Kurventyp. 
(100 g Dextrose + 250 g Aq. dest.) 

rasche Abfall wurde nach 1-F/2 Stunden unterbrochen, doch war nach 
2 Stunden der Blutzuckerwert wieder zur Norm zuriickgekehrt. 

Beim Neugeborenen fanden GREENWALD und PEUNELL den hochsten 
Anstieg des B.Z. nach Dextrose und Rohrzucker. Der Hohepunkt der 
Kurve war nach 1/2-1 Stunde, der Niichternwert nach 2 Stunden erreicht. 
Bei Lactosezufuhr war der Anstieg ahnlich, jedoch der Abfall verlangsamt. 
Die Blutzuckerkurve nach Belastung mit Dextrinmaltose ergab kein 
einheitliches Bild: mitunter wurde iiberhaupt kein Anstieg beobachtet, 
in anderen Fallen ein verzogerter oder normaler Ablauf gesehen. 

d) Die Beeinflussung der Blutzuckerkurve durch andere, den 
Stoffwechsel beeinflussende Nahrungsfaktoren. 

Die reinen Untersuchungen des B.Z. gestatten uns nicht, tiefere 
Einblicke in den intermediaren Kohlehydratstoffwechsel zu gewinnen. 
Es erscheint unwahrscheinlich, ob alles, was wir als reduzierende 
Substanz bestimmen, wirklich Zucker ist. Es ist ja noch nicht einmal 
moglich festzustellen, wieviel von den K.H. im Darm wirklich resorbiert 
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werden, da die Kohlehydratmengen, die der Resorption etwa entgehen 
sollten, in den tieferen Darmabschnitten durch Bakterien weiter ab­
gebaut werden konnen. Wollte man den intermediaren Kohlehydrat­
stoffwechsel verfolgen, so miiBte man zumindest die CO2-Ausscheidung 
und den respiratorischen Quotienten bestfmmen, Untersuchungen, welche 
beim Saugling fast unmoglich sind. Mit dem B.Z. bestimmen wir nur 
die Zuckermengen, welche sich auf dem Transport von und zu den 
Geweben befinden. Und erst hier diirfte der eigentliche Stoffwechsel 
stattfinden. 

Dariiber hinaus ist die Hohe des B.Z. weitgehend abhangig von dem 
gesamten Nahrungsmilieu. Dies scheint z. B. aus den Untersuchungen 
von WELCKER und JXGER hervorzugehen. Diese gingen aus von der 
Verschiedenheit der glykamischen Kurve nach Frauen- und Kuhmilch. 
1m ersteren Falle ein steiler Anstieg und langsamerer Abfall, bei Kuh­
milch ein langsamerer Anstieg zu niedriger Hohe und ein noch lang­
sameres Absinken. Sie fanden denselben Unterschied auch bei Ver­
fiitterung der auf gleichen Zuckergehalt gebrachten Molken und konnten 
wahrscheinlich machen, daB der hohe Phosphatgehalt der Kuhmilch( molke) 
den Unterschied der glykamischen Reaktion bedingt. 

Ferner haben Untersuchungen von GEYER aus der STOLTEschen 
K1inik gezeigt, daB der Ablauf der Blutzuckerkurve weitgehend von 
der am Vortage gereichten Nahrung abhangig ist. BERTAZZOLI fand 
an Kindem, daB der B.Z. nach kohlehydratreicher Diat weniger als 
nach Normalkost ansteigt, wahrend nach GERsoN-Diat das Maximum 
hOher als bei Normalkost lag. Der starkere Ausschlag erfolgte nach 
ketogener Kost. Der B.Z. wies hiernach einen Anstieg bis zum Drei­
fachen der Norm auf; das Maximum war erst nach 1 Stunde erreicht, 
nach 3 Stunden waren die Werte noch nicht zur Norm zuriickgekehrt. 
BERTAZZOLI nimmt an, daB durch die verschiedene Diat das neuro­
humorale Gleichgewicht gestort wird. Da reine KohleJ:!.ydrat-, Fett­
oder EiweiBnahrung normalerweise wohl nie gereicht wird und da wir 
heute noch recht wenig dariiber wissen, wie durch Fett- und EiweiB­
zufuhr der B.Z. beeinfluBt wird, scheint es fast unmoglich, die Blutzucker­
kurven richtig zu deuten. Wie widersprechend hier die Ergebnisse 
einzelner Autoren sein konnen, zeigen folgende Untersuchungen. 

KNAUER und Mitarbeiter untersuchten den EintlufJ von Fett und 
EiweifJ aut den Ablaut der Blutzuckerkurve. Sie fanden nach Fett im 
allgemeinen eine deutliche Erhohung, nach EiweiB keine Veranderung. 
SCHIAPARELLI sah nach Olzufuhr bald eine Steigerung, bald ein Ab­
sinken des B.Z. Andere Untersucher, z. B. SCHONFELD, PAN OFF, MAC 
LEAN u. a., beobachteten dagegen nach Olzufuhr regelmaBig ein Ab­
sinken der Blutzuckerkurve. Glycerinzufuhr soIl nach Untersuchungen 
von BEHRENS und KNOOP keine Steigerung der Blutzuckerkurve ergeben, 
wahrendMAcLEAN einAnsteigen von 8,4-43,0 (imMitte120,Omg-%) fand. 
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2. Das Verhalten bei Toleranzpriifung und die Nierenschwelle. 

a) Bei oraler Zufuhr. 

Die Verhiltnisse beim Erwachsenen. Nach verschiedenen Angaben 
der Literatur werden bei oraler Zufuhr vom gesunden Erwachsenen 
folgende Zuckermengen toleriert, nach deren Dberschreitung es erst zur 
Zuckerausscheidung kommt: 

Glucose 150-180 g = etwa 2-2,5 gjKorperkilogramm, 
Rohrzucker 150-200 g = etwa 2-2,8 gjKorperkilogramm, 
Milchzucker 70-120 g = etwa 1-1,7 gjKorperkilogramm, 
Lavulose bis etwa 100 g = 1,45 gjKorperkilogramm, 
Galactose bis 42 g = 0,6 gjKorperkilogramm. 

Dabei solI die Nierenschwelle bei einem Blutzuckerwert von etwa 
160 mg-% liegen, bei Dberschreitung desselben tritt normalerweise 
Zucker in den Harn iiber. 

Die Verbii.ltnisse in der Wachstumsperiode. Hier liegt zunachst die 
Nierenschwelle nicht unerheblich hoher, namlich nach GILCHRIST selbst 
beim Kleinkinde noch bei 190-230 mg-% B.Z. Das Verhalten gegen­
iiber den einzelnen Zuckern ist natiirlich verschieden. 

Glucose. Nach GROSS werden vom Saugling 5 g/Korperkilogramm 
toleriert, nach GILCHRIST werden sogar vom Kleinkinde noch 11 g 
Glucose/Korperkilogramm ohne Glucosurie vertragen. 

Rohrzucker. Es wird nach GROSS vom Saugling eine Zufuhr bis zu 
3,1-3,6 g/Korperkilogramm toleriert. 

Milchzucker. Derselbe Wert (3,1-3,6 g/Korperkilogramm) gilt nach 
GROSS bei Sauglingen auch fiir den Milchzucker. 

Liivulose. Nach FABISCH und ETZOLD toleriert der unreife Neugeborene 
1,5 g, derreife Neugeborene schon bis zu 2,6 g Lavulose/Korperkilogramm. 

Am meisten Untersuchungen liegen vor iiber das Verhalten gegeniiber 
Galactose. Nach FABISCH und ETZOLD vertragt der unreife Neu­
geborene 1,6, der reife Neugeborene 2,2 g/Korperkilogramm. HEYMANN 
und HOWE gaben Sauglingen 30 g, groBeren Kindem 40 g Galactose in 
150-200 g Tee. Bei 14 Sauglingen fiel die Probe im Harn nur zweimal 
positiv aus (danach ergabe sich fUr den Saugling eine Galactosetoleranz 
von mindestens 4 g/Korperkilogramm, namlich 25 g dividiert durch etwa 
6 kg). Bei den alteren Kindern war die Toleranz schon bedeutend 
niedriger, da bei den 16 gepriiften 14mal eine positive Probe fest­
gestellt wurde. Dies entspricht auch Feststellungen von CHROMET. Bei 
lebergesunden alteren Kindern sah er bei einer Galactosebelastung mit 
30 g eine Harnausscheidung von 2-3 g (je nachdem es sich um Kinder 
von iiber oder unter 30 kg Korpergewicht handelte), bei 40 g Zufuhr 
konnte die Ausscheidung bis 5 g betragen. An dieser Stelle diirfte eine 
Beobachtung von FANCONI interessieren. Er fand bei einem 9jahrigen 
Knaben mit Neurofibromatose eine ganz hochgradige Galactoseintoleranz. 
Etwa 50-87 % der zugefiihrten Galactose wurden im Harn ausgeschieden, 
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der B.Z. stieg dabei bis 440 mg-% an. AIle anderen K.H. wurden von 
diesem Kind gut verwertet, woraus hervorgeht, wie weitgehend un­
abhiingig die einzelnen Partiarfunktionen der Leber voneinander sind. 

Zusammenfassend kann man feststellen, daB beim Saugling die 
Zuckertoleranz bedeutend groBer ist als beim Erwachsenen. Daran 
werden zwei Faktoren beteiligt sein. Einmal tritt bei ihm eine entspre­
chende Hyperglykiimie erst nach relativ viel groBeren Zuckergaben 
auf als beim Erwachsenen (vgl. S. 54), und zweitens muB der B.Z. 
bei ihm viel hoher ansteigen bis es zur Zuckerausscheidung kommt 
(vgl. S. 57). 

b) Parenterale Zuckerzufuhr. 

Bei parenteraler Zufuhr von Traubenzucker - nur dieser Zucker 
kann ja auf diese Weise zugefiihrt werden - ist die Toleranz, da ja 
die Leber umgangen wird, naturgemaB viel geringer. Nach GYORGY 
und VESZELSKY toleriert der Siiugling 0,3-0,4 g parenteral zugefiihrte 
Dextrose, ohne daB eine Glucosurie auftritt. Nach 0,5-2 g/Korper­
kilogramm kommt es zu Glucosurie, Fieber und Schiittelfrost infolge 
osmotischer Veriinderung der Gewebssafte. Aber auch hierbei ist selbst 
bei 2 g/Korperkilogramm nach 2 Stunden der Ausgangswert des B.Z. 
erreicht. Ablauf der Kurve und Vertriiglichkeit hangen jedoch weit­
gehend vom Wassergehalt der Gewebe abo So konnte ich kiirzlich. fest­
stellen, daB bei einem wasserverarmten Siiugling mit Pylorospasmus, 
dem als V orbereitung fiir die Operation eine Traubenzuckerlosung in­
jiziert wurde, das Bild einer schweren Dehydratation auftrat. Fiilsch­
licherweise war eine 20%ige Traubenzuckerlosung benutzt und von dieser 
dem 3 kg schweren Siiugling 80 ccm injiziert worden. Hiernach kam es 
zu hohem Fieber, Wasserverlust und BewuBtseins;triibung. Nach Zufuhr 
von RINGER-Losung war nach 24 Stunden der normale Zustand wieder 
erreicht. 

Hat der Siiugling vor der intravenosen Zuckergabe gehungert und 
ist infolgedessen sein B.Z. niedrig, dann kann es zu sehr steilem Anstieg, 
lange dauernder Glykamie und voriibergehender Hydriimie kommen. 

3. EinfiuB der Hormone auf den KohlehydratstoffwechseI. 

a) Insulin. 
DaB das Insulin die Fahigkeit besitzt, den B.Z. im Sinne einer Sen­

kung zu beeinflussen, wird heute wohl von keinem mehr bezweifelt. 
Die Frage, wie aber das Insulin sonst auf den Organismus wirkt, ist 
damit keineswegs gelost. 1st doch das Insulin nicht in der Lage, in vitro 
die Blutglykolyse zu beeinflussen. Es muB der Angriffspunkt des Insulins 
demnach direkt in die Gewebszellen verlegt werden. 1m iibrigen Wirkt 
das Insulin auch auf den Wasser- und Mineralstoffwechsel sowie die 
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Ketonurie, d. h. auf den Saurebasenhaushalt und den Fettstoffwechsel. 
Auch der EiweiBstoffwechsel, das iibrige endokrine System und Nerven­
system werden, wie im folgenden zu zeigen ist, durch das Insulin beeinfluBt. 
Von BURGER wurde gezeigt, daB in dem gewohnlichen Pankreasextrakt 
des Insulins noch eine zweite Substanz enthalten ist, die hyperglykami­
sierende Eigenschaften entfaltet und mit dem Adrenalin nicht identisch 
ist. BURGER gewann diese Substanz, die er Glukagon nennt, dadurch, 
daB er Insulin Welcome durch Kochen mit Soda inaktivierte. HEY­

MANN und HOWE studierten den EinfluB des Insulins auf den Stoffwechsel 
unter verschiedenen Voraussetzungen. Folgende Tab. 18 u. 19, die dieser 
Arbeit entnommen sind, zeigen, daB beim Saugling die initiale Insulin­
hyperglykamie nur knapp halb so groB ist als beim Erwachsenen, beim 

Tabelle 18. Initiale Insulinhyperglykamie unter normaler Ernahrung 
(nach HEYMANN und HOWE). 

(Je kg 1 Einheit Insulin Welcome, inaktiviert.) Ma:ximale Ausschlage. 

Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

Durchschnittswerte 

Erwachsene 

% I absolut 

Nach BURGER 

20 I 17 

SlLuglinge 

% 

39 
16 
10 
10 
24 
13 
7 

17 
18 

17 

I absolut ! ;. % 

21 
12 
7 
6 

16 
9 
3 
8 

10 

10 

75 
38 
32 
54 
38 
23 
16 
38 

39 

Kinder 

I absolut_ 

33 
18 
22 
27 
26 
13 
9 

26 

22 

Tabelle 19. Initiale Insulinhyperglykamie nach kohlehydratfreien Tagen 
(Anstieg in mg- % Glykose) (nach HEYMANN und HOWE). 

SlLuglinge Kinder 

Nr. Anzahl Anzahl 
nachher I Ausfall kohle· vorher nachher Ausfall kohle- vorher hydrat- hydrat-

freier Tage freier Tage 

1 2 12 30 0 2 22 22 0 
2 2 7 13 0 1 13 14 0 
3 2 6 16 0 1 9 10 0 
4 1 9 10 0 2 33 7 + 
5 1 3 10 0 2 18 9 + 
6 1 7 16 0 2 27 2 + 
7 2 21 0 + 2 26 18 + 
8 2 16 8 + 1 22 5 + 
9 2 16 4 + 1 9 0 + 

10 - - - - 1 26 17 + 
Durchschnittswerte: Von 9 = 3 + Von 10=7 + 
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Kleinkind dagegen h6her. Die Autoren glauben, daB das Leberglykogen 
bei Siiuglingen schwerer diastasiert wird als bei gr6Beren Kindem. Nach 
kohlehydratfreien Tagen fiel der Versuch nur bei einem Drittel der 
Sauglinge positiv aus, bei gr6Beren Kindem in 3/4 aller Fiille. Diese 
schwere Glykogenfreigabe der Leber soll die geringe Neigung der Siiug­
lingsleber zur Acetonkorperbildung erkliiren. 

Der Gewebszucker. Die Zellen der Muskulatur sollen nach BURGER 
der Hauptangriffspunkt des Insulins sein. Es wiire deshalb von Interesse, 
sich mit dem Gewebszucker zu befassen. Leider sind die Untersuchungen 
hieriiber sehr sparlich. BELA STEINER priifte den Gewebszucker im 
Inhalt von Cantharidenpflasterblasen und fand, daB der B.Z. gesunder 
Kinder hoher ist als der Gewebszucker. Die Unterschiede liegen zwischen 
wenigen Milligramm bis 40 mg- %. Siiuglinge verhalten sich wie groBere 
Kinder. Der niedrigste Gewebszuckerwert betrug 51 bei 69 mg- % B.Z. 
Beim Diabetes fand STEINER analog den Beobachtungen von GXNSSLEN, 
BARAT und HETENYIS einen hoheren Gewebs- als B.Z. Nach BURGER 
benotigt jede Zelle fiir ihre geordnete Arbeit ein Minimum an Kohle­
hydratmaterial, an "Zellzucker". Das Insulin steigert den Zucker­
verbrauch der Muskulatur; die Leber hat die Aufgabe, gebrauchsfiihiges 
Material nachzuliefem. 

b) Die N ebennierenhormone. 

Adrenalin. Niichst dem Insulin wird die Zuckerausschiittung in das 
Blut durch das Adrenalin, das bis zu einem gewissen Grade ein Anta­
gonist des Insulins ist, gefOrdert. Nach Untersuchungen von MANN und 
MAGATH wirkt es durch Diastasierung des Leberglykogens. Schon sehr 
kleine Mengen Adrenalin bewirken eine starke Glucosurie. Dieser Glyko­
surie geht eine Hyperglykiimie voraus, die ihre Ursache in einer Mobili­
sierung der Glykogenvorriite des K6rpers und zwar, nicht wie man 
friiher annahm, ausschlieBlich oder auch nur vorwiegend, in der Leber, 
als vielmehr in der Skeletmuskulatur hat. Dies kann man besonders 
an Tieren mit glykogenverarmter Leber nachweisen (CORI und CORI). 
Auch bei diesen wird zuniichst in der Leber Glykogen gespalten und 
als Traubenzucker an das Blut abgegeben; aber in noch h6herem Grade 
erfolgt die Blutzuckersteigerung auf Kosten des Muskelglykogens. Zwi­
schen den Glykogenabbau im Muskel und die Hyperglykiimie ist aber 
die Leber geschaltet. 1m Muskel entsteht beim Glykogenabbau nicht 
Glucose, sondern Milchsiiure. Diese tritt ins Blut iiber, so daB auch dessen 
Milchsaurespiegel ansteigt. In der Leber wird Milchsiiure zu Glucose 
aufgebaut, zum gr6Bten Teil ins Blut abgegeben und eventuell durch die 
Niere ausgeschieden. Ein Teil der neugebildeten Glucose wird aber in 
der Leber als Glykogen abgelagert. 1m Verlauf einiger Stunden sind 
Milchsiiure und Zucker im Blut wieder auf normale Werte abgesunken, 
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dabei ist aber der Glykogengehalt der Muskulatur fast erschOpft, der­
jenige der Leber dagegen vielfach hOher als vor der Adrenalininjektion. 

Die Zuckerausschiittung nach Adrenalininjektion ist aber oft wesent­
lich groBer als der gesamte Kohlehydratbestand der Tiere gewesen sein 
kann. Das beruht wahrscheinlich auf einer Neubildung von Zucker 
aus Fett. Das Leberfett wird durch Adrenalin beschleunigt zum Ver­
schwinden gebracht und beim Hungertier kann die Glucosurie, die wegen 
Erschopfung der Kohlehydratreserven des Korpers aufgehort hatte, 
durch Olinfusion wieder ausgelost werden. 

Durch die wechselnde GroBe der Adrenalinabgabe ins Blut ist eine 
weitgehende Beherrschung des Kohlehydratstoffwechsels gewiihrleistet. 
Die feinere Regulation erfolgt aber durch das enge Zusammenwirken 
mit dem entgegengesetzt wirkenden Hormon, dem Insulin. 

Verhiiltnisse beim Kind. HEYMANN und HOWE fanden nach sub­
cutaner Injektion von 0,5 ccm Adrenalin bei 18 Siiuglingen nach 1 his 
21/2tiigiger Kohlehydratkarenz den Adrenalineffekt 14mal verringert, 
bei 16 untersuchten iilteren Kindem wurde dasselbe Ergebnis 12mal 
erhalten. Es hiingt also der Adrenalineffekt weitgehend vom Glykogen­
vorrat des Korpers ab, der sich bei Siiuglingen schon nach relativ kurzem 
Hunger rasch zu erschopfen scheint, ein Beweisfiir die groBe Bedeutung 
der K~H. in der Siiuglingserniihrung. DaB aber trotzdem immer noch· 
gewisse Glykogenreserven verbleiben, zeigen die Befunde von SCHON­
FELD, der nach 16stiindigem Hunger noch eine mehr oder weniger starke 
Adrenalinhyperglykiimie feststellte (vgl. aber dazu die oben erwiihnte 
Moglichkeit der Neubildung von Zucker aus Fett). 

Nebennierenrindenhormon. Auch das lipoidlosliche Nebennieren­
rindenhormon Corticosteron hat nach REICHSTEIN und KEUDALL eine 
sehr groBe Bedeutung fiir den Kohlehydratstoffwechsel. Es ist im Muskel 
fiir den normalen Ablauf der chemischen Prozesse unbedingt notwendig. 
Sein EinfluB scheint sich hauptsiichlich auf die Phosphorylierungs­
vorgiinge zu erstrecken. In der Darmwand ist anscheinend die Bildung 
von Hexosephosphorsiiure und damit die Resorption der K.H. gestort, 
auch an anderen Stellen des Korpers geht das Phosphorylierungsver­
mogen verloren. Der Grundumsatz sinkt bis unter die Hiilfte der 
Norm, der B.Z. ist niedrig, Leber- und Muskelglykogen schwinden fast 
vollstiindig, es kommt zur Bluteindickung. 

c) Hypophyse. 
DaB zwischen den beiden eben genannten - den Kohlehydratstoff­

wechsel regulierenden - DrUsen, Pankreas und N ebenniere, sowie der 
Hypophyse engste wechselseitige Beziehungen bestehen, ist auf Grund 
zahlreicher klinischer und pathologisch-anatomischer Beobachtungen, 
z. B. von FALTA, BORCHARDT, PARTOS, KATz-KLEIN, seit langem wahr­
scheinlich. Experimentelle Untersuchungen der letzten Jahre haben nun 
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zur Entdeckung einer Reihe von Stoffen in der Hypophyse gefiihrt, die 
in den Kohlehydratstoffwechsel eingreifen. Von ANSELMINO, HEROLD 
und HOFFMANN wurde aus dem H ypophysenvorderlappen ein Stoff iso­
liert, der das Pankreas zu gesteigerter Funktion anregt, und den die 
Autoren deshalb als pankreatotropes Hormon bezeichnen. Vermehrte 
Zufuhr dieses Stoffes fiihrt zur PankreasvergroBerung. STEPPUHN, der 
diese Befunde von ANSELMINO bestatigte, fand im Hypophysenvorder­
lappen noch ein zweites Hormon, das entgegengesetzt wirkt, d. h. zur 
Verminderung des Leberglykogens und Hyperglykamie fiihrt. Schon 
nach 5 Minuten war bei Tieren die Leber glykogenfrei geworden. LUCKE, 
der sich besonders eingehend mit dem Studium dieses Hormons befaBt 
hat, nennt es das kontrainsulare. KYLIN hat auch im Hypophysenstil 
einen dem kontrainsularen gleichen Stoff festgestellt. LUCKE nimmt 
an, daB dieses Hormon des Hypophysenvorderlappens durch den Hypo­
physenstil direkt in den Liquor - wo es KYLIN, KJELLIN und KRI­
STENSON nachwiesen - abgegeben wird und so an das zentrale Zucker­
zentrum gelangt. Auf dem Wege iiber die sympathische Nervenbahn 
wird dann der Reiz zur Nebenniere weitergeleitet. 

HOGLER fand auch im H ypophysenhinterlappen ein den Kohlehydrat­
stoffwechsel beeinflussendes Hormon. Nach Tonephinzufuhr beobachtete 
er eine mehr oder weniger starke Erhohung des B.Z. Dieses Hormon 
soli weder im GroBhirn noch Corpus striatum, noch im Zwischenhirn 
oder in den oberen Partien des Mittelhirns angreifen. Auch durch Zufuhr 
von Pituitrin konnten PARTOS und KATZ-KLEIN den B.Z. um 20-50% 
steigern. 

SCHONFELD studierte an Siiuglingen den EinflufJ verschiedener H ypo­
physenpriiparate auf den B.Z. Er fand, daB das Hormon des Hinter­
lappens - Pituitrin - in fast allen Fallen die Hungerhypoglykamie 
beseitigt, wahrend das Vorderlappenhormon - Praphyson - keine ein­
deutigen Resultate zeitigte. Nur in der HaUte aller Falle kam es hier 
zu einer Blutzuckersenkung. 

d) Schilddriise. 
DaB die Schilddriise den gesamten Stoffwechsel beeinfiuBt, ist be­

kannt. Durch vermehrte Zufuhr kann der Grundumsatz bis auf das 
Doppelte gesteigert werden. In erster Linie ist hierbei jedoch die Fett­
verbrennung vermehrt. MEYTHALER und MANN fanden, daB beim Men­
schen bei Hyperfunktion der Schilddriise infolge Hyperfunktion des 
sympathico-adrenalen Systems Glykogenarmut, bei Myxodem - also 
Unterfunktion - normaler Glykogengehalt der Leber vorhanden ist. 

e) Ovar. 
Nach den Untersuchungen von DE AMILIBIA und BOTELLA-SLUSSIA 

sollen auch Ovarialhormone den Kohlehydratstoffwechsel beeinflussen. 
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Bei Tieren steigerl Follikelhormon den B.Z. und senkt den Glykogen­
gehalt der Leber, Luteumhormon hat die genau entgegengesetzte Wirkung. 
tiber den EinfluB maniilicher Sexualhormone auf den Kohlehydratstoff­
wechsel konnte ich nichts finden. 

f) Parotis. 
Die Parotis solI nach MOMMSEN keinen unmittelbaren EinfluB auf 

den Kohlehydratstoffwechsel haben. Bei Erkrankungen der Parotis 
fanden MOMMSEN und MAYER jedoch nach Zuckerbelastungen diabetische 
Glykamiekurven und nehmen an, daB der Parotisinfekt gleichzeitig das 
Pankreas schadigt. In Untersuchungen der STOLTEschen Klinik wurde 
bei Diabetikern mit Parotitis keine Verschlechterung der Kohlehydrat­
bilanz gefunden. 

4. Die neuro-humorale Regulation des Kohlehydratstoffwechsels sowie der 
Einfiu8 der Erbanlage. 

Hiember haben uns in letzter Zeit besonders die Arbeiten von MEy­
THALER und RAAB AufschluB verschafft. Nach MEYTHALER solI es kein 
einheitIiches Zuckerzenirum, sondern mehrere geben. Die Hauptbedeu­
tung bei der ReguIierung scheint dem Sympathicus obzuIiegen. Yom 
Sympathicus lauft die Verbindung zu den Inkretorganen. Die Zucker­
stichhyperglykamie solI nach MEYTHALER mit der Adrenalinhyperglyk­
amie identisch sein. Zentren fiir die Kohlehydratregulation wurden unter 
anderem im Tuber cinereum (ASCHNER, VAN BOGAERT), im Hypo­
thalamus (DAVIS) und an anderen Stellen des Zwischenhirns gefunden. 
Es konnen bier jedoch nur Hinweise auf die betreffenden Arbeiten erteilt 
werden. 

Wie eindeutig durch psychische Faktoren auch beim Saugling 
der KohIehydratstoffwechsel beeinfluBt werden kann, zeigen Versuche 
von GUIDO SAN PAOLESSI. Er IieB Sauglinge, die 5-10 Stunden lang 
keine Nahrung erhalten hatten, an der leeren Flasche saugen. Dabei 
war nach 15 Minuten ein deutlicher Anstieg des B.Z. im Mittel um 
20 mg-% zu erkennen. In gleicher Weise erklart STOLTE den giinstigen 
EinfluB der normalen Ernahrung auf den Kohlehydratstoffwechsel des 
kindlichen Diabetikers. 

Nach MAcLEAN kann man bei Kramp/en in der ersten und spateren 
Kindheit in der Halfte aller Falle eine Hyperglykamie beobachten, der 
bei der Halfte 1 Stunde spater eine Hypoglykamie folgt, die sich trotz 
Nahrungsaufnahme nicht andert. Adrenalin fiihrte aber auch in diesen 
Fallen zu einem bedeutenden Anstieg des B.Z. Es handelt sich wohl 
auch hier um eine zentral-nervose Regulationsstorung. 

Durch M edikame1lie, die die Gehirnzentren beeinflussen, geIingt es 
auch, den ~.Z. zu andern. So fanden HOGLER und ZELL, daB Pyramidon 
in groBen Dosen durch Reizung des hypothalamischen Zuckerzentrums 
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auf dem Wege iiber den Sympathicus zur Hyperglykamie fiihrt. Diese 
ist selbst groBeren Insulinmengen gegeniiber gewohnlich unterempfind­
lich. Auch Ergotamin und Atropin konnen die alimentare Hyperglyk­
amie iiberdecken, Chloralhydrat solI den B.Z. nicht wesentlich be­
einflussen. 

An der Regulation des B.Z. solI sich nach KOPPE auch die Katalase 
des Blutes beteiligen. Die Katalase, die nach WIELAND die roten Blut­
korperchen gegeniiber entstehendem H20 2 schiitzt, ist weiterhin ein 
Oxydationsferment. B.Z. und Katalase andern sich in entgegengesetztem 
Sinne. Mit Hille des geblldeten H20 2 wird der Traubenzucker oxydiert, 
wobei die oder ein Tell der Katalaseenergie verbraucht wird. Die Kata­
lase wird durch Kohlehydratzufuhr, Hunger und Muskeltatigkeit be­
einfluBt. Diese Befunde von KOPPE kbnnten von HERBST bestatigt 
werden. 

SchlieBlich solI der Vollstandigkeit halber noch erwahnt werden, daB 
wahrscheinlich auch die Erbanlage die Blutzuckerregulation beeinfluBt. 
So wurde festgestellt, daB bei zweieiigen Zwillingen die Blutzuckerkurven 
nach Traubenzuckerbelastung unahnlicher verliefen als bei eineiigen. 
Dies gilt vor allem fUr den hyperglykamischen Tell der Kurve, wahrend 
der hypoglykamische Tell mehr umweltbedingt sein solI. 

5. Beziehungen zwischen Blutzucker und Liquorzucker. 
Der Milchsiuregehalt des Liquors. 

a) Der Liquorzucker. 
DaB in jedem Liquor Zucker nachgewiesen werden kann, ist seit 

langem bekannt. MATOSSI beziffert den Zuckergehalt des normalen 
Liquors beim Kinde auf 40-70 mg-%, PANAGOTTI gibt Werle von 39 
bis 56 mg- % bei Blutzuckerwerten von 62-93 mg- % an. RIMELE, der 
an meiner Klinik Untersuchungen iiber die Glykolyse im Liquor aus­
fiihrte und in dessen Arbeit die Befunde der verschiedensten Autoren 
angegeben sind, fand beim normakn Kinde eine Schwankungsbreite von 
45-75 mg-%. (Lediglich CHEVASSUT fand im Zisternal- und Ventrikel­
liquor erheblich hohere Werte als im Lumballiquor.) Nach HONIG ist 

der Quotient ~:~: beim Kinde ziemlich konstant und liegt etwa bei 1,5. 
Bei erhohtem B.Z. ist meist auch der Liquorzucker erhoht. Nach 
MATOSSI bewirkt perorale Zuckerverabreichung nur eine geringe, par­
enterale dagegen eine erhebliche Liquorzuckervermehrung. Weicht der 
Wert des Quotienten erheblich von 1,5 ab, dann muB eine Storung der 
Blut-Liquorpassage angenommen werden. DaB selbstverstandlich Blut­
beimengungen zum Liquor den Wert erheblich erhohen konnen, braucht 
wohl nicht betont zu werden. Von Interesse ist die Frage, ob im Liquor 
ein glykolytisches Ferment enthalten ist. Entgegen friiheren Behaup­
tungen (CHEVASSUT), konnten aber sowohl FASOLD und SCHMIDT als 
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auch RIMELE nachweisen, daB normaler Liquor nicht glykolysiert. Beirn 
Stehen tritt nur dann eine' Abnahme ein, wenn der Liquor bakteriell 
verunreinigt ist. trber den Zuckerschwund bei Meningitis vgl. den fol­
genden Abschnitt. 1m Gegensatz hierzu wird bei akuter Encephalitis, 
Chorea minor und Poliomyelitis haufig eine Vermehrung gefunden (vgl. 
z. B. PANAGOTTI); bei Encephalitis trifft das wohl irn allgemeinen zu. 
Bei der letzten groBen Poliomeylitisepidemie in Bonn fanden wir jedoch 
bei sehr zahlreichen Zuckerbestimmungen kein charakteristisches Ver­
halten. Eine von uns gemachte Feststellung ist jedoch besonders in­
teressant. Bei prognostisch besonders ungiinstigen Fallen steigt der 
Liquorzucker bis 170 mg- % an, er kann scheinbar sogar hoher liegen 
aIs der B.Z. Es handelt sich hierbei wohl urn eine rein zentrale Regu­
lationsstorung. 

Nachdem festgestellt war, daB die Einbringung liquorfremder Stoffe 
in den Lumbalkanal, z. B. Lufteinblasung, gesetzmaBig zu einem -
meines Erachtens zentral-nervos bedingten - starken Anstieg des B.Z. 
fiihrten, untersuchte SCHONFELD die Veranderung des Liquorzuckers 
selbst. Er fand, daB unmittelbar nach der Lumbalpunktion auch ein 
Anstieg des Liquorzuckers urn 30-50 mg- % auf tritt, daB aber nach 
1/2 Stunde in der Regel die Ausgangswerte erreicht sind. Nach Ence­
phalographie wurden Werte bis zu 226 mg-% gefunden. 

b) Der Milchsauregehalt des Liquors. 
An dieser Stelle seien der Vollstandigkeit halber auch die bisher be­

kannten Befunde iiber den Milchsauregehalt des Liquors wiedergegeben. 
DE TONI fand bei intakten Meningen bei normalem Zuckergehalt Milch­
saurewerte von 12,3-17,1 mg-%, GELDRICH bei Kindern auch 12 bis 
16 mg- %. Bei Meningitis waren bei niedrigem Liquorzucker die Milch­
saurewerte sehr hoch und lagen im Mittel bei 63,2 mg- % (Hochstwert 
120 mg- %). Es ist fraglos, daB dieser Anstieg durch Glykolyse zu er­
klaren ist. Bei ausgesprochen eitrigen Meningitisformen ist es nach 
den Untersuchungen von FASOLD und SCHMIDT vorstellbar, daB der 
Zuckerschwund und die Milchsaurebildung durch die Eiterzellen (und 
Bakterien) von Meningen und Liquor zustande kommen. Fiir die 
zell- und bakterienarme tuberkulose Meningitis mit ihren besonders 
niedrigen Zucker- und besonders hohen Milchsaurewerten im Liquor ist 
nach den Untersuchungen von FASOLD und SCHMIDT eine solche Er­
klarung wohl nicht mehr moglich. BRUHL nimmt deshalb hierbei eine 
Steigerung der Glykolyse im Gehirn an, welche nach ihm iiberhaupt fiir 
die Differenz zwischen Liquor- und Blutzuckerwert verantwortlich ist. 

6. Die Bedeutung der Leber irn intermediaren Kohlebydratstoffwecbsel. 

Der Nachweis der Regulation des ZuckerstoffwechseIs durch die 
Leber wurde zunachst durch den EinfluB der Leberexstirpation auf den 

Brock, Biologische Da.ten III. 5 
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B.Z. erbracht, welcher nach dieser auf Spuren absinkt (JOHANNES 
MULLER, KAUSCH und insbesondere MINKOWSKI). Weiter oben (Ein­
fluB der Nebennierenhormone auf den Kohlehydratstoffwechsel, vgl. 
S.60) wurde diese Regulation des B.Z. durch die Leber sehr ausfiihr­
lich besprochen. Hier wurde auch schon erwahnt, daB das Leber­
glykogen, die Quelle des B.Z., anscheinend auch aus Nichtkohlehydraten 
(Fett- und EiweiBabbauprodukten) in der Leber aufgebaut werden kann 
(vgl. auch LAUFBERGER). 

Die Ansichten iiber die Wirkung des Insulins auf den Glykogen­
gehalt der Leber sind verschieden. Wahrend nach RAAB Insulin die 
Glykogenfixation an die Leber fordern soll, nimmt BURGER das Gegen­
teil an. Die Wirkung ist wohl eben verschieden, jenach der Do­
sierung und dem Ausgangszustand bei Einwirkung des Insulins. Die 
Leber vermag iibrigens auch aus Lavulose und Galactose Glykogen 
aufzubauen. Die Umwandlung von Lavulose in Dextrose kann nach 
LEHNARTZ auch in anderen Organen erfolgen, diejenige der Galactose 
dagegen vorwiegend in der Leber (Galactoseprobe!). 

Glykogengehalt der Leber in verschiedenen Lebensaltem. Nach den 
Untersuchungen von MITALLI findet sich bereits in der Leber eines 
1,2 cm langen Fetus etwas Glykogen, in der eines 3 cm langen schon 
ziemlich reichlich. Der Glykogengehalt der Leberzellen nimmt vom 
Schwangerschaftsbeginn bis zum Ende allmahlich zu. Das Glykogen wird 
wahrend der Geburt- unabhangig von ihrer Dauer-nurwenig verbraucht. 
(Dagegen soll es bei durch Kaiserschnitt entbundenen Kindern fast 
vollig fehlen konnen.) Nach dem ersten Atemzug sinkt das Leber­
glykogen stark ab, so daB nach 3-5 Stunden nur noch wenig vor­
handen sein soll. 

Quantitative Untersuchungen iiber den Glykogengehalt der Leber 
wurden von BURGHARD und PAFFRATH ausgefiihrt. Nach diesen soll 
bei Feten der Glykogengehalt der Leber 0,69-2,07 g- %, bei ausgetra­
genen Neugeborenen iiber 2,0, bei Erwachsenen 2,57-8,32 g- % (im all­
gemeinen 4-8 g- %) betragen. Bei einem Lebergewicht von 1500 g 
besitzt letzterer also etwa 75 g Leberglykogen (BURGER). 

Das Leberglykogen in Abhangigkeit von einigen anderen Faktoren. 
Der Glykogengehalt ist abhiingig von Erniihrung und Konstitution. 
Bei Tieren gelingt es, nach den Untersuchungen von JUNKERSDORF 
durch (K.H.-) Mast das Gewicht der Leber von 2,7% des Gesamt­
gewichtes bis auf 6,58, ja sogar bis 12,43 % zu steigern. Hierbei kann 
allein der Glykogengehalt bis zu 18% ansteigen. Je jiinger das Indivi­
duum ist, urn so rascher erfolgt die Glykogenstapelung; der B.Z. sinkt 
bei Glykogenmast abo 

Bei Jugendlichen kennen wir einen abnormen Zustand der Glykogenspeichemng 
in der Leber, die Glykogenose oder Glykogenspeioherkrankheit. Hierbei kann nach 
UNSHELM der Glykogengehalt der Leber (auf Trockensubstanz berechnet) bis 
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47,68 g.% ansteigen. Selbst 7 Tage nach dem Tode enthielt eine solche Leber 
wegen der fehlenden Glykogenolyse noch 45,95 g- % Glykogen. 

1m Hunger nimmt nach den Untersuchungen von SAKES der Gly­
kogengehalt der Leber bei Mutter und Saugling, besonders in den ersten 
Tagen sehr rasch ab, die niedrigsten Glykogenwerte zeigten Patienten 
mit terminalen Krampfen oder stundenlanger Agonie. 1m Gegensatz 
dazu sind nach den Untersuchungen von BURGHARDT und PAFFRATH 
sowie GLOTZ hei der alimentaren Intoxikation die Glykogenwerte der 
Leber relativ hoch (1,4-4,0 g- %), wahrend bei experimenteller Exsikkose 
nach SCHIFF, BAYER und CHOREMIS das Leberglykogen vermindert ist. 
Ein Zusammenhang zwischen Leberverfettung und Glykogengehalt 
konnte nicht nachgewiesen werden. Bei Meningitis fand BECK auBer­
ordentlich hohe Leberglykogenwerte, obgleich Krampfe allein den Gly­
kogengehalt ja nicht erhOhen (vgl. oben). 

Bei entziindlichen Erkrankungen der Leber fanden LONDON, SCHWARZ und 
POPROFSKAJA eine Erhohung des Blutglykogens um 44% bei Erwachsenen, wahrend 
bei Kindern ein entgegengesetztes Verhalten beobachtet werden konnte. Bei 
letzteren war hierbei der Blutglykogenspiegel parallel zur Schwere der Erkran­
kung bis 4,5 mg- % (im Mittel um 60%) erniedrigt, wahrend der Milchsaurespiegel 
stark anstieg. Die Autoren nehmen an, daB durch Milchsaure bei Kindern der 
Glykogenabbau beeinfluBt wird. 

7. Der Glykogengehalt anderer Organe. 

a) Muskulatur. 
Es ist unmoglich auf die zahlreichen Arbeiten der letzten Jahre tiber 

diese Fragestellung einzugehen. Es sei nur kurz die Anschauung von 
RIESSER tiber dieses Problem angeftihrt. Nach den Untersuchungen von 
BURGER betragt beim Menschen der Glykogengehalt der Muskulatur 
etwa 0,4 g- %. Nach Ansicht von RIESSER ist das Muskelglykogen viel­
leicht nicht voll identisch mit dem Leberglykogen. Der aus dem Leber­
glykogen mobilisierte Zucker wird auf dem Blutwege der Muskulatur 
zugefiihrt und hier teils verbrannt (veratmet), teils zu Glykogen auf­
gebaut. Das Muskelglykogen seinerseits, das niemals Zucker zu bilden 
vermag, zerfallt (wie schon bei Besprechung der Adrenalinwirkung er­
wahnt, vgl. oben S.60) zu Milchsaure, in geringem MaBe auch bei 
Muskelruhe, in stark erhohtem MaBe bei Muskelarbeit (Abbauweg s. in 
der Einleitung, S.44). Die Milchsaure schlieBlich wird im venosen 
Blutstrom wieder der Leber zugeftihrt und hier zu Leberglykogen zu­
riickverwandelt, soweit sie nicht im Harn ausgeschieden oder an anderen 
Stellen des Korpers verwendet wird. Das Muskelglykogen stellt demnach 
eine Art Relais dar, das dazu dient, iiberschii8sigen B.Z. abzufangen und 
ihn in Form der Milchsaure der Leber zum Glykogenaufbau verfiigbar zu 
machen, vor allem dann, wenn bei M uskelarbeit die Glykogenvorrate der 
Leber stark beansprucht werden und ein moglichst schneller Ersatz not­
wendig wird. Das so wieder zu Leberglykogen umgewandelte M uskelglykogen 

5* 
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kann nun erneut als B.Z. dem Muskel zur Verfugung gestellt werden, also 
in derjenigen Form, die allein fur den Muskel verwertbar ist. 

b) Fettgewebe. 

Auller in der Muskulatur ist nach neueren Untersuchungen auch im 
Fettgewebe reichlich Glykogen vorhanden. Nach JUNKERSDORF schwankt 
der Glykogengehalt jugendlichen Fettgewebes zwischen 2,36 und 8,81 g- % 

c) Blut. 
Auch mit den Glykogenwerten des Blutes befassen sich mehrere 

Autoren. Die Werte sind in folgender Tabelle 20 zusammengestellt. 

Zustand 

normal 
normal 
normal 

Kinder 
Erwachsene 

normale Kinder 

Glykogenspeicher. 
krankheit 

Tabelle 20. 

Autor 

HUPPERT 

SCHONDORF und PFLUGER 

GABBE 

BRAILOWSKY 

BRAILOWSKY 

UNSHELM 

UNSHELM 

Gefundene Werte in mg.% 

0,1-7,0 
2,0--9,0 

18-30 Gesamtblut 
15-20 Plasma 

19,4-27,9 (Mittel 23,4) 
10-14,5 (Mittel 13,1) 
5,0-8,6 Gesamtblut 

0,8-3,1 OxalatplaBma 
0,7-2,3 Serum 

200-266 Gesamtblut 

In den Werten von UNSHELM ist die Restreduktion enthalten, die 
im Gesamtblut 0,8-1,8, im Serum und Plasma 0,5-1,3 mg- % aus­
macht. Die Glykogenwerte des BIutes sollen nach UNSHELM abhangig 
vom Leukocytengehalt des Blutes sein. Mit steigender Leukocytenzahl 
soll der Glykogengehalt des Blutes bis 19,2 mg- % ansteigen konnen. 
Es sollen im allgemeinen je 1000 Leukocyten etwa 0,7 mg- % Glykogen 
entsprechen, 1-2 Stunden nach der Kohlehydrataufnahme ist eine ge­
ringe Glykogenvermehrung des Blutes festzustellen, die mit derVer­
dauungsleukocytose in Zusammenhang gebracht wird. 1m Reagens­
glas ist nach 72 Stunden bei 5° eine Verminderung um 7-38% fest­
zustellen, bei 38° soll nach 24 Stunden schon erheblich mehr abgebaut 
sein. 

Auller in der Leber fand DIAMANTOPULOS bei Neugeborenen auch 
in der Niere, Rypophyse, Pankreas und Thymus sowie den Roden 
Glykogen. 

8. Milchsiiure und GIykolyse. 

W ARBURG und Mitarbeiter haben als erste auf die grolle Bedeutung 
der auch ohne Gegenwart von O2 verlaufenden fermentativen Zucker­
spaltung fUr das Leben des Organismus hingewiesen. Tumoren leben 
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in sauerstofffreiem Milieu weiter und konnen pro Stunde 10-12% ihres 
Trockengewichtes an Milchsaure bilden. Dieser Vorgang, bei dem aus 
1 Mol. GlUCOBe 2 Mol. M ilchsaure gebildet werden, wird alB GlykolY8e -
nach W ARBURG auch Garung - bezeichnet. Bei Hiihnerembryonen tritt 
nach W ARBURG nur in Stickstoff Milchsaure auf, wahrend im Sauerstoff 
im Gegensatz zur Tumorzelle keine Glykolyse nachweisbar wird, weil 
zwar Milchsaure gebildet, aber so gut wie vollstandig oxydiert bzw. 
resynthetisiert wird (vgl. u.). 

Nach W ARBURG unterscheidet man namlich aerobe und anaerobe 
Glykolyse. Die 02-Atmung wirkt nach MEYERHOFF nicht nur, indem 
sie die Produkte des Spaltungsstoffwechsels oxydiert - denn die Atmung 
bringt im Muskel mehr Milchsaure zum Verschwinden als sie oxydieren 
kann, - sondern unter dem EinfluB der Atmung wird auBerdem (und 
zwar in betrachtlichem MaBe) die gebildete Milchsaure zu K.H. resyn­
thetisiert: K.H. ~-:. Milchsaure. Vorgang 1 verlauft freiwillig, auch ohne 
Anwesenheit von O2, Vorgang 2 verlangt die Zufuhr von Energie und 
kommt nur in Gegenwart von O2 zustande. Die notige Energie wird 
von der Atmung geliefert. Atmung und Giirung 8ind 80 durch eine CM­
mi8che Reaktion verbunden, die W ARBURG nach ihrem Entdecker "PASTEUR-
8CM Reaktion" nennt. 

Ahhiingigkeit der Glykolyse von verschiedenen Faktoren. Die Glyko­
lyse ist weitgehend abhangig von der H-Ionenkonzentration. Nach 
RONA und WILENKO zeigt die Glykolyse ihr Maximum bei PH = 7,52, 
wahrend sie unter 6,3 nicht mehr nachsweibar ist. Alie Anderungen 
der PH-Zahl miissen demnach von Anderungen der Glykolyse begleitet 
sein. Auch der Bicarbonatgehalt des Plasmas beeinfluBt die Glykolyse, 
eine Erhohung bei gleichem PH fiihrt zu einer Steigerung. Auch eine 
PhosphaterhOhung fiihrt zu einer Glykolysesteigerung, desgleichen be­
einflussen Schwankungen der 02-Aufnahme der Gewebe die Glykolyse. 
So ist eine Verminderung derselben, z. B. bei Stauung, von erhohter 
Glykolyse begleitet. In gleicher Weise wird durch den Blutzuckergehalt 
die Glykolyse abgeandert. Nach W ARBURG liegt der Hochstwert der 
Glykolyse bei einer Blutzuckerkonzentration von 0,2-0,3 g- %. Auch 
TemperaturerhOhungfiihrt zu einer Steigerung der Milchsaurebildung. 
Muskeltatigkeit kann durch vermehrten Lactacidogenzerfall, Schreien 
durch Alkalose zu Erhohung des Milchsaurespiegels fiihren. FREUDEN­
BERG und WELCKER haben entsprechend den vorstehenden Ausfiihrungen 
fiir die Regulierung der Glykolyse folgenden Quotienten aufgestellt: 

OH' HCO~ HPO~ 
H+ 

wobei im Zahler die fordernden, im Nenner die hemmenden Einfliisse 
enthalten sind. 

Glykolyse und Milchsaure in der Wachstumsperiode. Unter ent­
sprechenden Versuchsbec;lingungen konnen embryonale Zellen auch unter 
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aeroben Bedingungen Milchsaure in Erscheinung treten lassen. Denn 
wachsendes Gewebe glykolysiert am starksten und "kein W achstum ohne 
Glykolyse" (WARBURG). PFAUNDLER hat die Milchsaure direkt als 
Wuchsstoff bezeichnet und ihre Wirkung in eine Reihe mit der der 
Vitamine und Hormone gestellt. Infolgedessen sind in der fruhen Kind­
heit die Blutmilchsaurewerte bedeutend hOher als spater, wie folgende 
Aufstellung zeigt. 

Tabelle 21. N ormale Milchsaurewerte im Blu t (mg· % im VollbIut). 

Autor 

GYORGY und Mitarbeiter . 
SCHONFELD ...... . 
VALENTIN, SCHUMACHER, GOLDSCHEIDER, 

LOSER u. a ........ . 

1. Vierteljahr 

18-19 
10,1-17,1 

I Altere Er· 
Sauglinge wachsene 

13,8 10,2 

10,0 

Danach liegen die Werte alterer Sauglinge nach GYORGY und Mit­
arbeitern also urn 35 %, diejenige junger Sauglinge urn 83 % uber den 
Erwachsenenwerten. 

Das WARBURGSche Gesetz: kein Wachstum ohne gesteigerte Glykolyse 
hat also auch fiir den Siiugling Giiltigkeit. Je jiinger der Organismus, 
desto niiher steht er beziiglich seines Stoffwechsels noch dem embryonalen 
Zustand, wo er besonders starke glykolytische Fiihigkeiten aufweist, Fiihig­
keiten, die er mit zunehmendem Alter immer mehr verliert. In welcher 
Weise die M ilchsiiure am Wachstum beteiligt ist, wissen wir allerdings 
heute noch nicht. 

EinfluB der Ernahrung (einschIieBlich von Milchsaurezufuhr) auf den 
MilchsaurespiegeI des BIutes und den SaurenbasenhaushaIt. Entsprechend 
den oben gemachten Ausfiihrungen liegen auch bei iilteren Brustkindern 
die Blutmilchsaurewerte wegen der alkalotischen Stoffwechselrichtung 
noch relativ hoch. Auch andere Nahrungsgemische, deren alkalotische 
Wirkung auf den Stoffwechsel bekannt ist, fuhren zu hohen Milchsaure­
werten. So fanden GYORGY und Mitarbeiter bei einem Kinde folgende 
Werte: 1m Alter von 6 Monaten bei 2/3 Milch 14,8 mg-%; als das Kind 
auf Malzsuppe gesetzt wurde, betrug der Wert bei ihm mit 7 und 8 Mo­
naten 18, mit 9 Monaten sogar 20 mg- %. Bei der besonders den Ansatz 
d. h. das Wachstum fordernden Wirkung der Malzsuppe ist dies auBer­
ordentlich interessant. 

Exogen zugefiihrte Milchsaure - selbst wenn die Zufuhr rectal er­
folgt (GYORGY) - fiihrt zu keinem Anstieg des Milchsaurespiegels, sie 
wird vielmehr fast momentan zum Verschwinden gebracht (PERGER). 
Auch in Form von Buttermilch oder Milchsauremilch zugefiihrte Milch­
saure fiihrt nach BRANDY nicht zu einer Steigerung der Blutmilchsaure, 
d. h. die per os zugefiihrte Milchsiiure gelangt nicht in den grofJen 
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Krei8lauf. Die Kurve verlauft hierbei genau wie nach einer gewohn­
lichen Kuhmilchmahlzeit. E8 i8t demnach anzunehmen, da(J die M ilch-
8iiure vom Darm zwar re80rbiert wird, in der Leber iedoch zUriickgehalten 
wird, auf ieden Fall 8ich ienBeitB der Leber nicht im gro(Jen Krei8lauf 
bemerkbar macht. FASOLD stellte fest, daB Sauglinge bei Zufuhr sehr 
groBer Mengen racemischer Milchsaure zur bisherigen Nahrung diese 
verbrennen. Hierbei wurde eine Azid<{se mit Alkaliretention beobachtet, 
die NHa- sowie die Bicarbonatausfuhr waren erhoht. Der Harn wurde 
alkalisch. Es ergab sich demnach wie beim Brustkinde die zunachst 
paradoxe Reaktion, daB durch Zufuhr einer verbrennbaren organischen 
Saure die Ausfuhr der organischen Sauren zuriickgeht. V gl. iiber diese 
Verhiiltnisse und ihre wahrscheinliche Erklarung den Abschnitt "Saure­
basenstoffwechsel" von BROCK, Bd. 2, S. 287. 

Auch iahreBuitliche Schwankungen deB Blut-Milch8iiuregehalteB sind 
festzustellen. 1m April/Mai liegen die Werte am hOchsten zwischen 15 
und 16 mg-%, bleiben im Sommer bei 14-15 mg-% relativ hoch, um 
von Dezember bis Marz abzusinken und Anfang Marz einen Tiefpunkt 
von 11-12 mg- % zu erreichen. Bei geringer Sonnenscheindauer wurden 
besonders niedrige Werte gefunden. 1m Friihjahr erfolgt bekanntlich 
ein fast krisenartiges Langenwachstum - hormonale Friihjahrskrise -, 
eine Feststellung, die nach GYORGY zwanglos mit dem Anstieg der Milch­
saure in Zusammenhang gebracht werden kann. Auch das Serum-. 
phosphat ist nach F ALKENHEIM und KRUSE ahnlichen Schwankungen 
unterworfen - Hohepunkt Mai bis J uni -, und im April/Mai erfolgt 
auch beim titrierbaren Blutalkali einer ehebliche Zunahme. Beide Fak­
toren aber fordern die Glykolyse, d. h. die ErhOhung der Blutmilchsaure. 

Die Verhiiltnisse bei Raehitis and Tetanie. FREUDENBERG und WELCKER 
fanden im Rachitikerblut verminderte Glykolyse. Das Blut normaler Sauglinge 
glykolysierte im Brutschrank innerhalb von 5 Stunden 32 % des vorhandenen 
Zuckers, das von rachitischen durchschnittlich nur 4%. Bei der Rachitisheilung, 
so auch bei Tetanie kommt es zu einer sehr lebhaften, oft die normalen Zahlen 
iibertreffenden Glykolyse. Entsprechend sind die Blutmilchsaurewerte; mit etwa 
12,5 mg- % liegen sie bei Rachitis unterhalb denjenigen normaler alterer Sauglinge, 
wahrend latente Tetaniker Werte von 15,5, manifeste einen Anstieg auf durch­
schnittlich 20,4 mg- % zeigten (GYORGY). Nach dem oben mitgeteilten Quotienten 
von FREUDENBERG und WELCKER ist dies ja ohne weiteres verstandlich. Bei 
Tetanie bewirken die Erhohung der Serumphosphate und die al~lotische Stoff­
wechselrichtung den umgekehrten Effekt wie bei der Rachitis mit entgegen­
gesetzten Stoffwechselverhaltnissen. 

Bei Aniimien fand sich trotz teilweise sehr niedrigem Serumphosphat eine 
sehr hohe Glykolysefahigkeit. Der Durchschnittswert lag - obgleich as sich hier 
um Kinder im 2. Lebenshalbjahr, ja Bogar 2.--4. Lebensjahre handelte - bei 
21,1 mg-%. GYORGY und BREHME erklaren diesen hohen Milchsauregehalt mit 
der schlechten Sauerstoffversorgung, d. h. Steigerung des anoxybiotischen Abbaues. 
Vielleicht liegt nach MEYERHOFF auch eine Storung der Resynthase vor. 

MEYER ZUR BORSTE fand, daB das Blut exsudativer Kinder starker glyko­
lysiert (44,5--80 mg- %) als das normaler Sauglinge (26-37,5 mg- %) im gleichen 
Zeitraum. 
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Die im Blut gefundene Milchsaure entstammt nach den vorherigen 
Ausfiihrungen den verschiedenen Organen, in denen sie gebildet wird, 
insbesondere der Muskulatur. Da auch der ruhende Muskel nach den 
Untersuchungen von JANNSSEN und JOST immer kleine Mengen Milch­
saure bildet, ist stets eine gewisse Menge vorhanden. Die Hohe des 
Spiegels hangt weitgehend von der Schnelligkeit der Resynthese der 
Milchsaure in der Leber und Muskulatur abo Der intakte Herzmuskel 
soll jedoch nach RUHL niemals Milchsaure abgeben, sondern zugefiihrte 
sogar verbrauchen. Sonst besteht nach HOCHREIN und MEYER ein 
Spannungsgefalle von den Muskeln zur Leber hin. Daneben kommt 
als Quelle der Blutmilchsaure das Blut selbst in Frage. Die Erythro­
cyten - auch wenn sie sauerstoffgesattigt sind - bilden aus ihrem 
Zucker stets kleine Mengen von Milchsaure. In vitro wird nach 
W ARBURG mil~hsaurefreies Blut im Laufe von 2 Stunden auf den 
mittleren Normalmilchsauregehalt gebracht. SCHONFELD konnte einen 
gesetzmaBigen Parallelismus von Blutmilchsaure und Hamoglykolyse 
in vitro beim Kind nicht finden. 

Es wird also der Milchsauregehalt von den verschiedensten Faktoren 
Z. B. Alter, Art der Nahrung, Stoffwechselrichtung und der Resynthese­
fahigkeit der Leber beeinfluBt. 

9. Phosphatasen und Diastase. 

a) Phosphatasen. 
1m vorhergehenden war von der Glykolyse die Rede, bei der einfache 

Zucker zerlegt werden. Dariiber gibt es aber im intermediaren Stoff­
wechsel noch weitere Fermente. Zunachst wirken, da der Zucker zum 
Abbau in phosphorylierte Form gebracht wird, Pkosphatasen dabei mit. 
So wurde von TOMITA und ROBISON eine Hexosemonophosphatase ge­
funden, deren Wirkung weitgehend von dem PH abhangig ist. JAGER 
konnte sie in allen Korperfliissigkeiten und Organen in wechselnder 
Starke, am deutlichsten im Blutserum des Sauglings nachweisen. Das 
Wirkungsoptimum liegt bei PH = 8,0. Urin, Liquor und Duodenalsaft 
spalten sehr wenig. FORRAI wies auch eine Saccharo-Phosphatase nacho 

b) Diastasen. 
Verdauungsdiastasen. Von besonderem Interesse sind jedoch die 

diastatischen Fermente, die den intermediaren Kohlehydratstoffwechsel 
beeinflussen. Diese haben die Fahigkeit, Polysaccharide durch Hydrolyse 
in einfache Zucker zu zerlegen. Die in dem Darm vorhandene - aus 
Mundspeichel, Pankreas und Diinndarm stammende - Diastase ver­
laBt mit dem Kot den Korper, sie passiert nicht die Darmwand (HEN­
NESNY und BACH sowie TERASHINA). Ein kleiner Teil des diastatischen 
Fermente$ wird jedock an den ProduktionBstiitten in die Lympkbahnen 
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abgegeben, pa,88iert den KreiaZauf und wird 8ckliefJlich im Urin auageachieden. 
Alle Anderungen der Darmdiaatasen fuhren deahalb auch zu A:nderungen 
der Blut- und Urindiastase. 

Organdiastasen. AuBer den erwahnten Diastasen bilden nach OPPEN­
HEIMER, BIAL u. a. Leber, Herz, Korpermuskulatur, Nieren, Neben­
nieren, Gehirn, Lunge, Schilddriise, Haut und Hoden Diastase, nach 
LOSCHKE ist beim Jugendlichen auch im Knorpel und Knochen reich­
Hch Diastase nachzuweisen. 

Die intermediiire Zuckerbildung aua Glykogen iat hauptaiichlich von 
3 Faktoren abhiingig: Sympathicu8, Diastase und Adrenalin. 1m Ruhe­
zustande ist nach LESSER die Diastase an Zellkolloide absorbiert, d. h. 
zeitHch unwirksam. ELIAS glaubt, daB die H-Ionen Anderung - Ver­
schiebung nach der sauren Seite - zur Diastaseaktivierung fiihrt. Nach 
DOXIADES solI die Diastase nicht nur eine polysaccharidespaltende, 
sondern auch eine synthetisierende Wirkung haben. 

Die (Blut-) Diastasen im Kindesalter. Beim Kinde hat sich in letzter 
Zeit besonders LOSCHKE mit dem Studium der Diastase befaBt. Er 
unterscheidet eine exogene und eine endogene Diastase. Mit der Diastase 
stets vergesellschaftet ist die Maltase (ROHMANN und SClrULER). Die 
optimale Diastasewirkung solI nach LOSCHKE bei einem PH von 7,0 
Hegen. 

Die Blutdiastase ist weitgehend abhangig vom Lebensalter. Bei 
Friihgeburten liegen die Diastasewerte besonders niedrig - unter 20 Ein­
heiten (E.). Mit zunehmendem Alter steigen die Blutdiastasewerte an. 
Am Ende des ersten Jahres liegen sie um 80 E., dann erfolgt rasch ein 
weiterer Anstieg. In der Pubertat ist ein gewisses Absinken und Regel­
maBigerwetden zu beobachten, beim Erwachsenen ist eine gewisse Kon­
stanz zu beobachten. Die Werte schwanken hier nach LOSCHKE zwischen 
60 und 120 E. In der gesamten Kindheit bewegen sich die Diastasewerte 
zwischen 30 und 363 E., am hochsten liegen sie in der Zeit zwischen dem 
4. und 7. Lebensjahr. In folgender Tabelle 22 sind die von einzelnen Au­
toren in den verschiedenen Altern gefundenen Diastasewerte gegenuber­
gestellt. 

Tabelle 22. Blutdiastase (Einheiten). 

Autor Frith- Nenge· 3.-4. 6.-12. 1 .Jahr Gesamte Er-
geburt borenes Monat Monat Kindheit wachsene 

LOSOHKE. >20 - - - 80 30-363 60-120 
PERNIOE. 20-45 40--80 60-120 80-160 - - 120-220 
FISOHER • - - - - - - 100-300 

Die Hohe des Blutdiastasespiegels wird durch die verschiedensten 
Faktoren beeinfluBt. So solI nach LOSCHKE orale Kohlehydratzufuhr, 
wahrscheinlich infolge Glykogensynthese, zu einer Senkung der Blut­
diastase fuhren, wahrend FISCHER das gegenteilige Verhalten beschreibt. 
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Auch bei subcutaner Insulinzufuhr kommt es nach L6scHKE zur Ab· 
nahme der Blutdiastase. PERNICE beobachtete beim Saugling Abhiingig. 
keit von Gewicht und Alter. Nahrungskarenz soll Anstieg, Adrenalin· 
zufuhr Abfall bewirken, wahrend Thyreoideazufuhr die Blutdiastase un· 
beeinfluBt laBt. Zwischen B.Z. und Blutdiastase sollen nach L6scHKE 
und J ORNS keine Beziehungen bestehen. 

Erkrankungen konnen die Hohe weitgehend beeinflussen. So sah 
L6sCHKE bei Parotitis Zunahme, wahrend bei infektiosen Darmerkran· 
kungen niemals eine Vermehrung festzustellen war. PERNICE beobachtete 
bei ErniihrungsstOrungen, Dystrophien und fieberhaften Erkrankungen eine 
Senkung des Diastasespiegels und nimmt an, da(J die Diastase als A usdruck 
der fermentativen Kriifte dem Allgemeinszutand des Siiuglings parallel 
geht. Bei der Glykogenspeicherkrankheit ist die Diastase abnorm ernied. 
rigt oder fehlt vollig; dagegen soll sie bei Diabetes und Rachitis erhOht 
sein. MARCHIONINI und H6vELBORN fanden, daB bei Ultraviolett· 
bestrahlung in bestimmter Dosierung die Blutdiastase ansteigt. 

Liquordiastase. Schon 1896 ist erstmalig von CAVAZZANI ein diasta. 
tisches Ferment im Liquor nachgewiesen worden. Nach ECKHARDT, der 
besonders die Diastase im Liquor von Kindern untersuchte, liegen beim 
normalen Liquor des Kindes die Diastasewerte zwischen 20 und 200, 
bei nichtentziindlichen Erkrankungen schwanken die Werte zwischen 
20-50, bei entziindlichen liegen sie iiber 50 je 100 ccm Liquor. Auch 
im Liquor war ein Zusammenhang zwischen Zuckergehalt und Diastase· 
wert nicht festzustellen. 

Urindiastase. Obgleich nach LOSCHKE die Urindiastasewerte kein 
Spiegelbild der Blutdiastase darstellen, sei kurz auf die beim Kind er· 
hobenen Befunde eingegangen. 1m Urin wurde erstmalig im Jahre 1863 
von COHNHEIM ein diastatisches Ferment gefunden. Nach ECKHARDT 
schwanken im Kinderharn die Diastasewerte zwischen 0,4 und 9,6 E. 
je 100 ccm. Auch hier liegen die Werte beim Saugling niedrig - zwischen 
0,4 und 2,0. 1m spateren Alter liegen sie unabhangig von Alter und 
Gewicht ziemlich konstant zwischen 2,0 und 3,0, das Maximum war 9,6. 
Die Ausscheidung soll zu den verschiedenen Zeiten ziemlich gleich sein. 
(Die von FISCHER gefundenen Urindiastasewerte von 100-200 E. diirften 
wohl wesentlich zu hoch sein.) Bei ErnahrungsstOrungen soll nachEcK· 
HARDT die Urindiastase oft vermindert, bei Fieber dagegen erhoht sein. 
Bei Rachitikern fand HIZUMO KANZATURO gelegentlich vermehrte Urin· 
diastase, weist aber besonders auf die hohe Ausscheidung bei dieser 
StOrung im Kot hin. 

10. Der Einflu8 der Vitamine auf den Kohlehydratstoffwechsel. 
(Vgl. auch den Abschnitt "Vitamine" im Kapitel Ernahrung.) 

Die bei Vitamin.BrMangel auftretenden Storungen werden auf eine 
Anderung des Kohlehydratstoffwechsels im Zentralnervensystem und 
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Herzmuskel zuruckgefuhrt. Die Storung macht sich besonders deut­
lich in dem reichlichen Auftreten von Brenztraubensaure bemerkbar. 
SILBERSCHMIDT fand in den Geweben auBer der Zunahme der Brenz­
traubensaure eine Anreicherung mit Milchsaure und Methylglyoxal. 
Zur normalen Verbrennung des Zuckers im H erzmuskel, Gehirn und in 
der N iere scheint Vitamin Bl erforderlich zu sein. Bei reichlicher Kohle­
hydrataufnahme ist der B1-Bedarf erhoht, d. h. es wird beim Kohle­
hydratstoffwechsel Bl verbraucht. SILBERSCHMIDT fand, daB bei 
avitaminotischen Tieren die Ketonkorper aus den Geweben ver­
schwinden, wenn man Bl zufUhrt. Er erklart die Wirkung des Bl mit 
einer Regulierung des gestorten Kohlehydratstoffwechsels im Nerven­
gewebe. Auf der anderen Seite steigert B1-Zusatz den respiratorischen 
Quotienten, d. h. bewirkt auch eine Steigerung des Kohlehydrat­
umsatzes. Ob die anderen B-Vitamine den Kohlehydratstoffwechsel 
beeinflussen, ist nicht bekannt. 

Nach STEPP, SCHRODER und ALTENBURGER solI intravenos zugefiihrtes Vita­
min C durch Verstarkung der Insulinwirkung den B.Z. senken. STRICESCO und 
GINGOLD priiften die Wirkung oraler und intravenoser C-Zufuhr auf den Kohle­
hydratstoffwechsel. Gaben sie intravenos 240, oral 500 mg bei gesunden Menschen, 
so sank der B.Z. langsam aber deutlich ab., Bei gleichzeitiger Glucosezufuhr 
verlief die Belastungskurve niedriger als die Kontrollkurve. Bei Diabetikern 
waren die Ausschlage geringer und wechselnd. Die Autoren nehmen folgende 
Wirkungsmechanismen an: 

1. Ascorbinsaure (300 mg intravenos!) schwacht die blutzuckersteigernde Wir­
kung von 1 mg Adrenalin subcutan ab, 

2. Ascorbinsaure vertieft und verlangert die hypoglykamisierende Eigenschaft 
des Insulins, 

3. durch Ascorbinsaure wird die Fixierung der Glucose besonders als Glykogen 
in der Leber begiinstigt. 

Das Vitamin A scheint an den Oxydationsprozessen beteiligt zu sein, wirkt 
aber nur in der Gegenwart von Hamineisen. Bei avitaminotischen Tieren werden 
durch Vitaminzufuhr in Leberschnitten die Oxydationsprozesse gesteigert. Ein­
deutige Untersuchungen bei Kindern liegen nicht vor, lediglich BOMSKOV sah nach 
A-Fiitterung einen maBigen Anstieg des B.Z. 

Auch Vitamin D scheint den Kohlehydratstoffwechsel zu beeinflussen. So 
beobachtete BOMSKOV deutliche Blutzuckeranstiege. BENVENUTO sah in Tierver­
suchen bei Ultraviolettbestrahlung eine Blutzuckersenkung, die sich iiber 3 Stunden 
und langer erstreckte. Auch bei der Rachitis und Spasmophilie nimmt ADAM 
eine Storung des Kohlehydratstoffwechsels im Sinne einer Assimilationsstorung an. 

11. Das Ketoseproblem 1. 

Physiologisch-chemische Grundlagen. Die meisten Autoren - weiteres 
bei FREISE - nehmen heute an, daB jede Ketonurie in einem absoluten 

1 Es ist nach den neueren Erkenntnissen iiber den Saurebasenstoffwechsel 
(insbesondere nach den Untersuchungen von HOWLAND und MARIOTT) natiirlich 
nicht mehr angangig, Bezeichnungen wie Azidose und Ketose als gleichsinnig zu 
gebrauchen. Denn es ist inzwischen bekannt geworden, daB nicht jede Acidose 
mit erhohter Ketonkorperausscheidung einhergeht, daB es ferner vermehrte Keton-
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oder relativen Mangel der K.H. in der Nahrung, in einer StOrung der 
Kohlehydratresorption oder in einem gestorten intermediiiren Kohlehydrat­
stoffwechsel ihren Grund hat. 

Dabei iibt der absolute Glykogengehalt der Leber keinen direkten 
EinfluB auf die Ketogenese aus. Fiir das AusmaB der Ketonkorperbildung 
diirften vielmehr die dem Gesamtorganismus in allen Organen zum Zwecke 
der Verbrennung zur Verfiigung stehenden Kohlehydratreserven von Be­
deutung sein. 

Als Hauptbildungsstiitte der Acetessig- und {3-0xybuttersiiure miissen 
wir die Leber ansehen. Daneben nehmen wahrscheinlich auch die M usku­
latur und die Nieren an der Ketonkorperbildung teil. Als Muttersubstanz 
gelten die Fettsiiuren mit gerader Kohlenstojjzahl sowie eine Reihe von 
Aminosiiuren. In der Hauptachse handelt es sich aber urn eine Storung 
des Fettsaureabbaues, die vom Kohlehydratstoffwechsel beherrscht wird: 
Fett wird mobilisiert, urn Glykogenmangel auszugleichen, hierbei wird 
das Fett bis zu den Ketonsauren abgebaut, diese aber wegen des Kohle­
hydratmangels unzureichend weiter oxydiert. 

Neuere Untersuchungen von HEINSEN wollen zeigen, daB das EiweiB in viel 
hoherem MaBe an der Ketonkorperbildung beteiligt ist als bisher angenommen 
wurde (vgl. die Darstellung im Abschnitt EiweiBstoffwechsel, S. 7). Wahrend 
SCHAFFERS noch fast 60 % des EiweiB als antiketoplastisch ansprach, sprechen die 
Untersuchungen von HEINSEN dafiir, daB auBer den schon bekannten ketogenen 
Aminosauren Tyrosin, Leucin und Phenylanalin auch die IX-Aminosauren Norvalin 
und Lysin sowie Alanin und die Aminovaleriansaure, unter gewissen Berlingungen 
- namlich bei Dberangebot - auch das d-Isoleucin als ketoplastische Amino­
sauren zu gelten hatten. Lediglich Histidin, Tryptophan und Prolin seien ohne 
EinfluB auf die Ketogenese der Leber. 

Nach den gemachten Ausfiihrungen wird bei Kohlehydratmangel 
jedenfalls nicht nur die reichliche Fett-, sondern auch die EiweiBzufuhr 
zur Ketosis AnlaB geben konnen. An dieser Stelle sei der bekannte Quotient 
jur den ketogenen Faktor angejuhrt (dem die Annahme zugrundeliegt, dafJ 
anniihernd 60 % der A minosiiuren aketoplastisch sind): 

Fett + 40% des EiweifJ 
Kohlehydrate + 60% des EiweifJ 

Betriigt dieser 2 und mehr, dann treten Ketonkorper im Harn auj. Eine 
etwas andere Formel gibt PALMER an. 

Schon EMBDEN hat auf die Acetonbildung aus Brenztraubensiiure hin­
gewiesen. Diese spielt nicht nur bei der Milchsiiuregiirung, sondern auch 
beim oxydativen Abbau der K.H. eine bedeutsame Rolle. Ja, Untersuchun­
gen von DEUTICKE u. a. lassen erkennen, daB Brenztraubensaure teils 
auf oxydativem, teils auf vorerst unbekanntem Wege verschwinden kann, 
ohne daB Milchsaure auftritt. Dieses Verschwinden wird durch Glycerin­
korperausscheidung ohne nachweisbare Azidose gibt. Der Organismus ist ja tiber­
haupt in der Lage, groBe Mengen von Sauren zu neutralisieren, ohne daB es zu 
Azidose kommt (vgl. hierzu auch den Abschnitt von BROCK tiber den Saurebasen­
stoffwechsel, Bd. 2, S. 287). 
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phosphorsiiurezusatz begiinstigt. DEUTICKE und ZENS nehmen deshalb 
an, dafJ die Brenztraubensiiure eher als die M ilchsiiure eine zentrale Stel­
lung beim Kohlehydratabbau in der Leber einnimmt. Die normale Oxy­
dation von Brenztraubensaure ist nun an die Anwesenheit von C4-Di­
carbonsauren, die als Wasserstofftrager fungieren, gebunden (A. v. SZENT­
GYORGY). Es sind dies vor allem die Oxalessigsaure, Apfelsaure, Fumar­
saure und Bernsteinsaure. 1st dieses C4-Dicarbonsystem geswrt, so bleibt 
die normale Oxydation der Brenztraubensiiure aus; es kommt zum atypi­
schen Abbau und zur Aceton- und Acetessigsiiurebildung. 

DaB die Ketonurie durch Zufuhr von Traubenzucker giinstig be­
einfluBt wird, ist ja allgemein bekannt. Nach BISCHOFF und HIESTER­
MANN besitzen aber auch Lactose und reine Galactose (beirn Saugling) 
stark antiketogene Wirkung, da nach den Untersuchungen von WEIN­
LAND auch die Galactose weitgehend an der Glykogenbildung beteiligt 
ist. Sie solI in der Leber eine sterische Umwandlung in Dextrose und 
weiterhin in Glykogen erfahren. AuBer den iibrigen K.H., die mehr 
oder weniger antiketogene Wirkung ausiiben, kommt nach den Unter­
suchungen von SILVIO MARKEES auch dem Glycerin eine erhebliche 
antiketogene Wirkung zu. 1st das Glycerin jedoch an Fettsauren gebun­
den, so besitzt es keine antiketogene Wirkung mehr. 

Beeinflussung der KetonkorperbHdung durch cerebral-vegetative Regu­
lation. Nach SALOMONSEN und BJELKE kann man bei verschiedenen 
Gehirnleiden Acetonurie beobachten. Diese Autoren nehmen ein den 
Fettstoffwechsel regulierendes Hormon in Hypothalamus an, eine An­
nahme, die mit den Beobachtungen WERTHEIMERB iibereinstimmt, daB 
Reizung bestirnmter Hirnzentren zu Acetonurie fiihrt. ANSELMINO und 
HOFFMANN verlegen dieses Zentrum in den Hypophysenvorderlappen. 
Wegen dieser Fragen sei jedoch auf das Kapitel "Fettstoffwechsel" 
verwiesen. Hier sei nur erwahnt, daB SALOMONSEN und BJELKE auch 
beirn acetonamischen Erbrechen der Kinder eine Reizung cerebral­
vegetativer Zentren annehmen. 

Blutketongehalt. Dieser betragt beim normalen Saugling nach GRAY 
1,4--2,Omg-%. Bei Sauglingen mit Erbrechen schwankt er bei solchen 
unter 3 Monaten zwischen 1,6--4,0, bei alteren zwischen 2,0 und 19 mg- %. 
Er steigt also mit zunehmendem Alter an, bzw. der Organismus alterer 
Kinder bildet in hOherem MaBe Acetonkorper als der des Neugeborenen. 
Beirn Erwachsenenorganismus ist die Ketosebereitschaft wieder geringer 
geworden und der Blutketongehalt erreicht hier im allgemeinen nicht 
die Werte wie irn Kindesalter. 

Hungerketose in der Kindheit. Diese haben besonders BEUMER und 
Mitarbeiter (1924 und 1934) untersucht. In der neuesten Arbeit geben 
BEUMER und PETERS an, daB beirn mannlichen Saugling irn allgemeinen 
nach 2P/2 Stunden, beirn weiblichen bereits nach 191/ 3 Stunden Hunger­
ketonurie auftritt. Der Fliissigkeitsbedarf wurde in diesen Fallen durch 
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Tee gedeckt. Anders ist es, wenn vollige Nahrungskarenz stattfindet, 
also die Fliissigkeitszufuhr auch eingestellt (oder wenigstens stark ein­
geschrankt) wird. Schon beim alteren Kinde fUhrt nach den Unter­
suchungen von HEYMANN und MAYER ketogene Kost besonders rasch 
zur Ketose, wenn die Fliissigkeitszufuhr eingeschrankt wird. Fiir die 
kindliche Toxikose nehmen SCHIFF und CHOREMIS so wie andere Forscher 
an, daB die Exsikkose geradezu die Vorbedingung fUr die Entstehung 
der Azidose sein solI. Nach letztgenannten solI sich der Saugling bei 
der Kombination von Hunger mit Fliissigkeitsmangel genau wie ein 
Diabetiker verhalten, d. h. es ist die Kohlehydratverwertung, insbesondere 
auch die Glykogensynthese gestOrt, weil die Insulinabgabe vom Pankreas 
eingeschrankt ist. 

Beeinnussung der Ketosis durch Alkali- und Siiurezufuhr. Alkali­
zutuhr steigert die Ketosis, Siiurezutuhr (etwa durch Gaben von HOl oder 
NH,Cl) tilhrt zu Abnahme oder Verschwinden derselben: hierin stimmen 
zahlreiche Autoren iiberein (PORGES und LIPSCHUTZ, ELIAS, DAVIS, 
HALDANE und KENNEW A Y, von padiatrischer Seite: BEUMER und Mit­
arbeiter, FASOLD, SCHIFF und CHOREMIS, HEYMANN und MAYER, ROH­
LEDER u. a.). So treten bei Alkalizufuhr im Hunger die Acetonkorper 
beim Saugling nach ROHLEDER 31/2-71/2 Stunden friiher auf als bei 
einfachem Hunger, was gut mit den Feststellungen von BEUMER und 
PETERS iibereinstimmt, daB unter diesen Umstanden bereits nach 141/2 
bis 16 Stunden Aceton ausgeschieden wird. Und andererseits solI nach 
BIEDERMANN bei hungernden Kindern bei Darreichung von 3mal tag­
lich 50-60 ccm 0,1 n HCl der Blutzuckerabfall ausbleiben bzw. nicht 
die Hohe wie bei ausschlieBlichem Hunger erreichen. 

Zur Erklarung werden von den genannten Autoren verschiedene 
Moglichkeiten herangezogen. Nach ELIAS wirkt Alkali dem Glykogen­
abbau entgegen, wahrend Saure dieses mobilisiert, so daB es zur Hyper­
glykamie kommt. SCHIFF und CHOREMIS glauben, daB bei Alkalose die 
physiologische Wirkung des Pankreashormons aufgehoben ist, wodurch 
eine mangelhafte Kohlehydratverwertung und damit eine Ketosis· ver­
ursacht wird. DAVIS, HALDANE und KENNEWAY sowie PORGES und 
LIPSCHUTZ nehmen an, daB AlkaliiiberschuB die gebildete Acetessigsaure 
dem weiteren oxydativen Abbau entzieht. 

"Ober die Veriinderungen der Blutzuckerregulation bei ketogener Diiit 
wurde weiter oben berichtet (vgl. S. 56). 

Acetonurie und Kreatinurie. Nach den Arbeiten von BRENTANO solI 
erstere niemals ohne letztere vorkommen. Dies spricht dafiir, daB nicht 
nur die Leber, sondern auch die Muskulatur an der Ketonkorperbildung 
beteiligt ist. Der eigentliche Zusammenhang zwischen beiden Erschei­
nungen ist noch nicht vollig durchsichtig. 

Inkretdriisen in ihrem EinfluB auf die Ketosis. AuBer fiir das Pan­
kreas wird ein solcher EinfluB noch fiir Nebenniere und Schilddriise 
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angegf;lben. Nach Nebennierenentfernung sollen die Gesamtketonkorper 
im Blut steigen (THADDEA und KUHN); andererseits gelang es ROHLEDER, 
durch Nebennierenrindenhormon die Hungerketonurie des Sauglings etwas 
zu hemmen. Bei Hypofunktion der Thyreoidea soIl es erst sehr viel 
spater als beim Gesunden zur Hungeracetonurie kommen, wahrend um­
gekehrt bei Schilddriisenzufuhr Ketonurie fmher auftritt als in der Norm. 

12. Der Kohlehydratbedarf des Kindes in den einzelnen Lebensaltern. 

Kohlehydratstoffwechsel und respiratorischer Quotient. Eine eigent­
liche Bilanz beim Kohlehydratstoffwechsel aufzustellen, diirfte fast un­
moglich sein, da es UDS hierbei - im Gegensatz zum EiweiBstoffwechsel­
an den charakteristischen Endprodukten fehlt. Die Endprodukte beim 
normalen Kohlehydratstoffwechsel sind die gleichen wie beim Fett, d. h. 
002 und H 20. Lediglich der respiratorische Quotient 002/02 kann uns 
in etwa einen AufschluB iiber die Kohlehydratverbrennung geben. Dieser 
betragt nach DUBOIS bei K.H. bekanntlich 1,0, beim Fett 0,707, beim 
EiweiB 0,801. 

Aus der GroBe dieser Quotienten ist bis zu einem gewissen Grade 
zu errechnen, welche Korper jeweilig verbrannt werden. Nun stoBt aber 
die Bestimmung dieses Quotienten beim Saugling und Kleinkind oft auf 
fast uniiberwindliche Schwierigkeiten, und so ist die Zahl der Arbeiten 
hieriiber relativ klein, die Werte vielleicht nicht absolut zuverlassig. 

Nach HASSELBALCH ist der respiratorische Quotient in den ersten 
Lebensstunden etwa 0,9, da das gesunde ausgetragene Kind einen Vor­
rat von Glykogen in seinen Organen besitzt, der im Laufe weniger 
Stunden verbraucht wird. Dann sinkt er nach den Untersuchungen 
von BENEDICT und TALBOT auf 0,80 am Ende des 1., 0,73 am 3. Tage 
urn am 5.-6. Tage wiederum 0,80 zu betragen. Hieraus ist also zu ent­
nehmen, daB auch der Sauglingsorganismus als Energiequelle in erster 
Linie die K.H. benutzt, urn nach deren Erschopfung das Fett anzugreifen. 
Die sog. physiologische Gewichtsabnahme diirfte demnach neben dem 
Wasserverlust infolge des Aufbrauches der Kohlehydratreserven auch 
auf einem Verlust an Korperfett beruhen. 

Die Untersuchungen von SCHLOSSMANN und MUBSCH1I.A.USER zeigen, 
daB auch in spaterer Zeit und besonders beim gesunden Brustkind der 
respiratorische Quotient urn 0,9liegt, d. h. daB relativ viel K.H. umgesetzt 
wird. 1m Hunger kann er bis auf 0,728 absinken. 

Praktischer Kohlehydratbedarf im Kindesalter. Fiir den Grundstoff­
wechsel errechnen die beiden Autoren einen Bedarf an Glykogen, der 
bei einem mageren Kinde bei 6,32, bei einem fetten bei 3,0 g Glykogen 
je Kilogramm in 24 Stunden liegt. Diese Werte gelten jedoch nur fUr 
den Grundstoffwechsel und geben uns nicht den wirklichen Bedarf an 
K.H. an. DaB dieser beim Saugling relativ hoch liegt, zeigt uns die 
Zusammensetzung der Frauenmilch, die etwa 7 % Milchzucker enthalt. 
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A U8 den M ilckanalysen bei verschiedenen Tieren geht eindeutig herv.or, 
daf3 der Kohlehydratbedarf um so hOher liegt, je langsamer die Verdoppelung 
des Geburtsgewichtes erfolgt. Genau umgekehrt verhaIt es sich mit dem 
EiweiBgehalt. Dieser liegt z. B. beim Hund, bei dem die Verdoppelung 
des Geburtsgewichtes nur 9 Tage dauert, bei 9,72, wahrend der Milch­
zuckerwert etwa bei 2,0 liegt. In der menschlichen Milch - die Ver­
doppelung des Geburt~gewichtes dauert beim Saugling bekanntlich 4 bis 
6 Monate - haben wir ein fast umgekehrtes Verhalten. 1m allgemeinen 
wird der Kohlehydratbedarf des Siiuglings im 1. Lebensjahr mit 10-12 g 
K.H. je Kilogramm und Tag angegeben. Dieser Bedarf sinkt dann gegen 
Ende des 1. Jahres entsprechend der Abnahme des Energiequotienten 
etwas abo (1m VerhaItnis zu den Gesamtcalorien steigt er allerdings 
an, da die um die Wende des 1. Lebensjahres gegebene Nahrung im all­
gemeinen fett- und wohl etwas eiweiBarmer, dagegen kohlehydratreicher 
wird.) 

In folgender Tabelle (nach CAMERER) ist der Bedarf an K.H. fUr die 
einzelnen J(orpergewichte angegeben. 

Tabelle 23. (Nach CAlIfERER.) 

Gewicht in kg 10 12 114 16 118 20 I 22 1 24 26 I 28 30 35 40 50 60 

Knaben. .. } 97 105 135 170 220 225 230 235 240 245 247 260 280 315 350 
Miidchen 185 195 205 220 230 240 250 265 275 285 

Hieraus geht hervor, daB der J(ohlehydratbedarf selbstverstandlich 
im spateren Alter entsprechend dem groBeren J(orpergewicht absolut 
ansteigt, relativ aber geringer wird. Auffallend ist, daB bei J(naben im 
}(leinkindesalter der J(ohlehydratbedarf ij.oher liegt als bei gleich­
altrigen Madchen, wahrend sich gegen die Pubertat hin die Werte wieder 
angleichen. Es erscheint mir aber recht zweifelhaft, ob die in vorstehender 
Tabelle verzeichneten Zahlen (welche die J(.H. der aufgenommenen 
Nahrung angeben) auch den wirklichen Bedart bedeuten. 

Kohlehydratbedarf der Friihgeburten. DaB der J(ohlehydratbedarf 
wirklich so groB ist, wie bisher angenommen wurde, mochte ich zu­
mindest fUr die Friihgeburten ablehnen. Wir sind in den letzten Jahren 
bei der Aufzucht debiler }(inder derart vorgegangen, daB wir nur soviel 
Nahrung verabreichten, daB eine Gewichtszunahme stattfand. Dabei 
kamen wir im Durchschnitt zu einem Energiequotienten, der zwischen 
50 und 70 Calorien je J(ilogramm liegt (vgl. dazu auch die Ausfiihrungen 
im Abschnitt "J(raftwechsel", Bd.2, S.208). Wenn wir hieraus die 
zugefUhrte J(ohlehydratmenge errechnen, so kommen wir auf eine 
Kohlehydrataufnahme von 5-8 g je Kilogramm. Die Gewichtszunahmen 
waren hierbei ausgezeichnet, das Gedeihen tadellos. Die Sterblichkeit 
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auBerst gering, jedenfalls sehr viel geringer als in den friiheren Jahren 
bei einer erheblich groBeren Nahrungszufuhr. 

In spateren Lebensjahren kann zweifelsohne ein Teil des Calorien­
bedarfs statt durch K.H. durch EiweiB und Fett gedeckt werden. Das 
junge Kind jedoch benotigt eine bestirnmte Menge an K.H. in der 
Nahrung, deren Verhaltnis zu den anderen Nahrstoffen uns wohl am 
besten die Zusammensetzung der Frauenmilch anzeigen diirfte. Sind 
doch die K.H. fUr die Quellung und Wasserbindung im Gewebe von einer 
ungeheuren und nicht zu ersetzenden Bedeutung. Durch iiberreichliche, 
zum Teil einseitige Kohlehydratzufuhr kann andererseits eine abnorme 
Wasserretention erzielt werden, wie der Mehlnahrschaden beweist. Tag­
lich kann man beirn Saugling die Beobachtung machen, daB in vielen 
Fallen erst dann eine Gewichtszunahme erzielt wird, wenn die Nahrung 
mit K.R. angereichert wird. 

Der Ansatzwert der einzelnen K.H. (vgl. dazu auch die Ausfiihrungen 
im Kapitel "Ernahrung",). Der hohe Bedarf des Sauglings an K.R. 
ist nicht nur rein calorisch, sondern auch funktionell bedingt. Mit dem 
Alterwerden des Sauglings steigt· der funktionelle Bedarf an und liegt 
dann weit iiber dem des Neugeborenen. 

In der natiirlichen Nahrung erhalt der Saugling lediglich ein K.H., 
namlich den Milchzucker. Da hierbei aIle gesunden Sauglinge ausgezeich­
net gedeihen, muB der Anschlagwert des Milchzuckers in der Frauen­
milch gut sein. Es ist auffallend, daB dieser Zucker, der in der Frauen­
milch so ausgezeichnet vertragen wird, sich in kiinstlicher Nahrung ganz 
anders auswirkt (vgl. dariiber jedoch die Ausfiihrungen irn Kapitel 
"Ernahrung"). So wird Milchzucker heute nur noch in Ausnahme­
fallen - namlich bei Obstipation - als Zusatz zu kiinstlicher Nahrung 
gegeben. 

Man miiBte annehmen, daB reine Glucose, da sie ja einer Weiter­
aufspaltung im Darm nicht bedarf - es erscheint heute noch unklar, 
weshalb in der Brustdriise aus Glucose die im Stoffwechsel als schwer 
angreifbar bekannte Galactose gebildet wird -, das ideale K.H. ffir 
den Saugling darstelle. So wurde von STOLTZNER u. a. (Weiteres bei 
GREISER) Glucose als Zusatz zur Sauglingsnahrung benutzt, denn der 
STOLTzNERSche Kinderzucker ist fast reine Glucose. Von verschiedenen 
Beobachtern, z. B. LEOPOLD, wurde jedoch festgestellt, daB bei Glucose 
Ofters Dyspepsien auftreten als bei Dextrinmaltose. Dies wird ver­
standlich durch die Untersuchungen von PAFFRATH und Mitarbeitern. 
N ach diesen ist der osmotische Druck einer Glucoselosung 3mal so hoch 
als der einer Dextrinmaltoselosung, was Resorption sowohl des Zuckers 
als auch des Losungswassers verzogert. Aber auch bei guter Darmvertrag­
lichkeit war der Ansatzwert der Glucose (bei Friihgeburten) fast 50% 
geringer als der von SOXHLETH-Zucker. Eine solche Mangelhaftigkeit 
kiinstlicher Glucose in der Sauglingsnahrung wird vielleicht verstand-

Brock, Bioiogische Daten III. 6 
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licher, wenn man mit FISCHER u. a. im Korper eine besondere Reaktions­
form der Glucose im Korper von kurzer Lebensdauer annimmt, die von 
der stabilen Modifikation verschieden ist. Das gesunde Kind vertragt 
auch die Glucose gut. Fiir darmempfindliche Sauglinge scheint sie zwi­
schen Rohrzucker und Nahrzucker (Dextrin-Maltose) zu stehen. 

Man hat iibrigens feststellen miissen, daB ausgezeichnet wasserlosliche, 
gleich gut diffundierende Zucker verschieden verwertet werden. Es er­
geben sich nicht nur bei den Di-, sondern auch bei den isomeren Mono­
sacchariden verschiedene Resorptionsgeschwindigkeiten. Nach CORl 
scheinen gewisse Zucker yom Darm bei der Resorption bevorzugt zu 
werden. CORl spricht deshalb von nahrungseigenen und nahrungsfremden 
Zuckern. 

Die Einfiihrung der Malzsuppe durch LIEBIG im Jahre 1865 liWt er­
kennen, daB man bereits damals erkannt hatte, daB dieses Kohlehydrat­
gemisch einen besseren Ansatzwert besitzt, als der gewohnliche Riiben­
zucker. Naheres dariiber vgl. in den Kapiteln "Verdauung" (Bd.1, 
S.207) und "Ernahrung" (dieser Bd., 13. Kapitel). 

Die so haufige Anwendung des Riibenzuckers (Rohrzuckers) bei der 
Rerstellung von Sauglingsnahrungsgemischen und das hierbei zu beob­
achtende gute Gedeihen lassen erkennen, daB der gesunde Saugling in 
der Lage ist, diesen Zucker gut zu verwerten. Man gibt zu den iiblichen 
Milch-Schleimgemischen im allgemeinen einen Zusatz von 5%. DaB aber 
auch groBere Mengen vertragen werden, laBt die Zusammensetzung von 
DUBO erkennen, wo der Kuhvollmilch 17 % Riibenzucker zugesetzt 
werden. Der Ansatzwert dieser N ahrung ist zufriedenstellend. 

Vom darmempfindlichen oder gar darmgeschadigten Saugling wird 
Riibenzucker jedoch vielfach nicht vertragen. Die alten Milch-Schleim­
mischungen enthalten neben dem Riibenzucker deshalb immer noch 
hochmolekulares Mehl. Gerade sie scheinen die Wasserbindung beson­
ders zu erleichtern, wie der Mehlnahrschaden beweist. 1)ber ihre physi­
kalische Bedeutung fiir die Feinheit der bei der Magenverdauung ent­
stehenden Caseingerinnsel (durch die sie via Vertraglichkeit der Nahrung 
indirekt auch das Gedeihen der Sauglinge begiinstigen) vgl. im Kapitel 
"Ernahrung" . 

Aber auch hochmolekulare K.R., die kiinstlich aufgespalten sind, 
haben in immer groBerem Umfange Eingang in die Sauglingsnahrung 
gefunden. Sie werden durch enzymatischen Abbau der Starke gewonnen 
und enthalten im allgemeinen 50% Maltose und 50% Dextrin. Die 
verschiedenen Niihrzucker stellen sokhe Dextrinmaltosegemische dar. Nach 
neueren Untersuchungen - Literatur bei MAr,YOTH und GRElSER -
erfolgt iibrigens durch pflanzliche Amylasen ein anderer Abbau als durch 
tierische. So entsteht bei Anwendung von Malzamylase fJ-Maltose, bei 
Anwendung tierischer Pankreasamylase IX-Maltose, auch die leuko­
cytaren Amylasen liefern IX-Maltose. 
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Der erste und bekannteste - 1902 von SOXHLETH eingefiihrte -
Nahrzucker ist ein derartiges durch Gerstenmalzamylase aus pflanz­
licher Starke hergestellter Nahrzucker, der dem darmempfindlichen oder 
emahrungsgestorten Saugling Fermentarbeit abnehmen soIl. Die Tat­
sache, daB dieser Nahrzucker heute noch vielfach angewendet wird, 
spricht fiir seine Brauchbarkeit. Darmvertraglichkeit und Ansatzwert 
sind bei diesen Dextrin-Maltosegemischen gleich ausgezeichnet (vgl. 
auch im Kapitel "Ernahrung"). 

Von MALYOTH ist mit einer Aspergillusamylase ein Nahrzucker her­
gestellt worden, der hauptsachlich IX-Maltase enthii.1t und den er wegen 
dieser auch im Korper vorkommenden Aufspaltung als korpernahen 
Zucker bezeichnet. Er ist im Handel unter der Bezeichnung Alete­
Nahrzucker zu haben. Von MALYOTH wird neben der guten Vertraglich­
keit auf die besondere ansatzfOrdernde Wirkung dieses Zuckers hin­
gewiesen. Austauschversuche gegeniiber anderen Nahrzuckern - Soxhleth 
(MALYOTH), Toepfers (Lactana-) Nahrzucker (GREISER, MAYER) - er­
gaben eine mehr oder weniger deutliche "Oberlegenheit des Alete-Nahr­
zuckers. Gerade diese Versuche sind deshalb so bedeutungsvoll, weil 
sie uns zeigen, daB es nicht allein auf die rein mengenma8ige Zufuhr 
der K.H. ankommt. 

Von den hohermolekularen K.H. lassen die meisten eine deutlich 
ansatzfordernde Wirkung erkennen. Es sei nur auf die Wirkung von 
Zwiebackzulagen auf die Gewichtskurve des Sauglings hingewiesen. In 
gleicher Weise sehen wir, dall besonders vom Ende des ersten Halbjahres 
ab Mehle und sonstige Getreideaufkochungen gut vertragen und ver­
wertet werden. In den letzten Kriegsjahren konnte von AnoN festgestellt 
werden, daB selbst dunkles Roggenmehl vom Sauglingsdarm anstandslos 
vertragen und im Korper gut verwertet wird. 

Vom Ende des 1. Lebensjahres ab steigt die Kohlehydrataufnahme 
bei gleichzeitiger Abnahme der Fettzufuhr an. Das Kind nimmt jetzt 
bereits K.H. in so vielfaltiger Form zu sich, daB man von dem Ansatz­
wert einzelner K.H. nicht mehr gut reden kann, zumal entsprechende 
Versuche kaum vorhanden sind. Selbst die K.H. aus Gemiise bzw. 
Gemiisemehlen werden gut verwertet. Man hat auch im 2. und 3. Jahre 
gelegentlich auf die ansatzfordernde Wirkung des Malzextraktes hin­
gewiesen und aus diesen Griinden fiir schlecht gedeihende Kinder in diesem 
Alter die Zufuhr von Malzzucker empfohlen. "Ober die mengenma8ige 
Aufnahme von K.H. s. o. S. 80. 

Sollen kohlehydratreiehe Kostformen bevorzugt werden 1 N ach CZERNY· 
KELLER muB man gerade im spateren Kindesalter je nach der wirtschaft­
lichen Lage der Eltern zwei Kostformen unterscheiden. Die armeren 
Bevolkerungsschichten nehmen groBe Kohlehydratmengen, verhii.1tnis­
mallig wenig Eiweill und Fett auf, wahrend in den sozial besser gestellten 
Schichten die EiweiIl- und Fettzufuhr reichlicher und die Kohlehydrat-

6* 
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aufnahme geringer ist. Die Erfahrung hat gezeigt, daB die Kinder bei 
der ersteren Kostform besonders gut gedeihen und daB bei der eiweiB­
und fettreichen Nahrung Aussehen und Appetit der Kinder oft viel 
schlechter sind und gelegentlich auch die Massenentwicklung zuruck­
bleibt, woraus sich wichtige Folgerungen fur die staatlich gelenkte Er­
nahrungswirtschaft ergeben. 

Das, was soeben fUr das altere Kind gesagt wurde, gilt in gleichem 
MaBe fUr den Erwachsenen. Hier erkennen wir besonders die hohe 
Bedeutung der K.H. als Energiespender. Die zugefuhrten Kohlehydrat­
mengen schwanken vom Kinde nach dem Erwachsenen hin zwischen 
200-500 g je Tag. Die Toleranzbreite ist also besonders groB und die 
STOLTEschen Ernahrungsversuche beim kindlichen Diabetes lassen er­
kennen, wie gut selbst der stoffwechselgestorte kindliche Organismus in 
der Lage ist, bei entsprechender Insulinzufuhr K.H. zu verwerten. 
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c. Der Fettstofl'wechsel. 
Von HANS KNAuER-Bonn. 

I. Physiologisch·Chemisches 1• 

1. Die BaustoUe. 

Vor einigen Jahren wurde auf dem internationalen Kongrell fiir reine und 
angewandte Chemie fiir die Gesamtheit der Fette und fettahnlichen Stoffe, d. h. 
die Neutralfette, hohere Fettsauren und Seifen sowie die Gruppe der sog. Lipoide, 
d. h. die Phosphatide, Sterine und Sterinester die Bezeichnung "Lipide" eingefiihrt. 

Der Chemiker versteht hierunter eine Gruppe in ihrer chemischen Struktur 
nur sehr entfernt miteinander verwandter Stoffe, die wegen einer Reihe gemein­
samer Eigenschaften, insbesondere der Loslichkeit in organischen Losungsmitteln, 
Z. B. Benzin, Benzol, Ather, Aceton und "Tetrachlorkohlenstoff - den "Fett­
li:isungsmitteln" - eine Zusammenfassung berechtigt erscheinen lassen. Man kann 
die grolle Gruppe dieser chemisch teilweise nur ganz entfernt untereinander ver­
wandten Stoffe nach LEHNARTZ folgendermallen einteilen: 

1. Fette, 3. Phosphatide, 5. Sterine, 
2. Wachse, 4. Cerebroside, 6. Carotinoide. 

THUDICHUM unterschied aullerdem noch "Sulfatide", d. h. schwefelhaltige Fett­
sa ureverbindungen. 

1 Die Darstellung folgt in diesem Abschnitt LEHNARTZ: Einfiihrung in die 
chemische Physiologie. Berlin 1937. 
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a) Die chemische Struktur der einzelnen "Lipide". 
a) Die Fette. 

Allgemeiner chemischer AulbBu. Auch die Fette sind wie die Kohlehydrate 
ausschlieBlich aus C, H und 0 aufgebaut, sie werden als N- und P-freie Lipide der 
aliphatischen Reihe bezeichnet. 1m Gegensatz zu den· Kohlehydraten stellen sie 
aber nicht einfache, sondern zusammengesetzte Verbindungen dar, die sich durch 
chemische Eingriffe in kleinere Molekiile aufspalten lassen und dann andere Eigen­
schaften aufweisen als das ungespaltene Fettmolekiil. Unter der Einwirkung von 
Alkalien auf Fette entstehen Seifen, d. h. Alkalisalze hoherer Fettsauren und der 
dreiwertige Alkohol Glycerin. E8 kandelt 8ich al80 bei den N eutralletten um Glycerin­
e8ter kOkerer Fett8auren. 

Je nachdem, ob eine oder mehrere Alkoholgruppen des Glycerins mit Fett­
sauren verestert sind, unterscheidet man - wie nachstehendes Schema zeigt -
Mono-, Di- und Triglyceride: 

?,,-OOOOO&] . 

~HsOIl:El90C. R ]}/~~:OCO R ] Monoglycerlde 

~H 0Il:El00C.R ~~HO'OC'R Diglyceride 

CHsOIl:El()OC'R CHsOH 
--------------------
CH O'OC'R] 

~H~'OC'R Triglyceride 

CHsO·OC·R 

Gesiittigte Fettsiiuren. Die Fette enthalten sowohl gesattigte als auch in ver­
schieden hohem MaBe ungesattigte Fettsauren. In den natiirlich vorkommenden 
Fetten sind fast ausschlieBlich Fettsauren mit einer geraden Zahl von C-Atomen. 
In der folgenden Tabelle 24 sind ein Teil der wichtigsten gesattigten Fettsauren 
(CnH2n+1 'COOH) mit gerader C-Atomzahl aufgefiihrt. 

Tabelle 24. Gesattigte Fettsauren mit gerader C-Atomzahl. 

C4 CSH7COOH CHs(CHs)sCOOH Buttersaure 
C6 CSHllCOOH CHs(CHs)4COOH Capronsaure 
Cs C7H15COOH CHs(CHs)6COOH Caprylsaure 
CIO C9H18COOH CH3(CHs)sCOOH Caprinsaure 
C12 CllH 23COOH CHa(CHshoCOOH Laurinsaure 
~4 ClaH s7COOH CHs(CHshsCOOH Myristinsaure 
C16 ClsHslCOOH CHs(CHs)14COOH Palmitinsaure 
CIS C17Ha5COOH CHs(CHshoCOOH Stearinsaure 
Coo C19HsaCOOH CHs(CHzhsCOOH Arachmsaure 
Css CslH43COOH CHs(CHs)soCOOH Behensaure 

Ungesiittigte Fettsiiuren. Daneben enthalten die Fette auch ungesattigte Fett­
sauren, die ein- oder mehrfach ungesattigt sein konnen. Die wichtig8te, einlach 
unge8attigte Fett8aure (CnH2n - 1 • COOH) i8t die (jl8aure: 

Cl?Hsa . COOH -
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Die Doppelbindung liegt hier zwischen den C·Atomen 9 und 10. Mit ihr isomer 
ist die Elaidinsaure, die das Transisomere der einfach ungesattigten C1S-Saure ist, 
wahrend die Olsaure das Cisisomere darstellt: 

Elaidinsaure 
CHa . (CHsh . CH 

II 
CH(CH.hCOOH 

Olsaure 
CH . (CHzh . CHa 
II 
CH . CH(zh . COOH 

Die nachst hohere, einfach ungesattigte Fettsaure mit gerader C-Atomzahl 
ist die Erucasaure: CU H4l . COOH. 

Als Beispiel fiir eine doppelt ungesattigte Fettsaure (CnH2n _ 3' COOH) sei die 
Linolsaure: 

angefiihrt. 
Eine dreifach ungesattigte Fettsaure (CnH 2n_ 5 ·COOH) ist die Linolensaure: 

C17H 29 • COOH. 
Die ungesattigten Fettsauren sind flUssig. Sattigt man jedoch die Doppelbindungen 

durch Einfiihrung von Wasserstoff ab, so gehen sie in die festen, gesattigten Sauren 
uber. Auf dem Vorhandensein der Doppelbindungen beruht auch die Fahigkeit der 
ungesattigten Fettsauren, Halogene anzulagern. 

Die Zahl der verschiedenen Fette mull sehr groll sein, da die grolle Zahl der 
Fettsauren, die zur Bildung der Fette herangezogen werden, sowie die Moglich­
keit der Bildung einfacher und gemischter Triglyceride durch das V orkommen 
von Di- und Monoglyceriden erwiesen ist. Die Zahl wird dadurch noch groller, 
dall viele Fette nicht nur ein einziges Glycerid, sondern meist ein Gemisch mehrerer 
Glyceride sind. 

Physikalische und chemische Konstanten der Fette. Wegen der Schwierigkeit 
der lsolierung der verschiedenen Bausteine begniigt man sich zur Charakterisierung 
in der Praxis mit der Bestimmung des Schmelzpunktes eines Fettes. Fette mit 
niedrigem Schmelzpunkt, die bereits bei gewohnlicher Temperatur fliissig sind, 
werden als Ole, solche mit hoherem Schmelzpunkt, die bei gewohnlichen Tempe­
raturen mehr oder weniger fest sind, als eigentliche Fette bezeichnet. Die Lage 
des Schmelzpunktes ist abhangig von dem Gehalt an ungesattigten Fettsauren 
sowie von der Lange der Kohlenstoffkette der gesattigten Fettsauren. J e mehr 
ungesattigte Fettsauren, je kurzer die Kette der gesattigten Fettsauren, um so niedriger 
der Schmelzpunkt. In folgender Tabelle 25 sind die Schmelzpunkte einiger wichtiger 
Depotfette angefiihrt: 

Tabelle 25. Schmelzpunkt verschiedener tierischer Fette (nachLEHNARTZ). 
Hammeltalg 44-510 Hiihnerfett.. 33--400 

Rindertalg. . . . . . . . . 42-490 Gansefett......... 26-340 

Schweinefett ........ 36-460 Menschenfett ........ 17-180 

1m iibrigen konnte ROHMANN in Tierfiitterungsversuchen zeigen, dall die Art 
der Ernahrung die Zusammensetzung und damit den Schmelzpunkt der Depot­
fette weitgehend beeinflullt. 

Weitere Erkenntnii!se iiber die Zusammensetzung eines Fettes vermittelt una 
die Versei/ungszahl, die die Menge der verbrauchten KOH angibt sowie die Jod­
mhl, d. h. die Menge von Jod in Gramm, die zur Absattigung der Doppelbindungen 
von 100 g Fett au/genommen wird. Durch letztere erhalten wir Aufschlull iiber die 
Zahl der Doppelbindungen eines Fettes. Auch die Lichtbrechung der Fette hangt 
von der Zahl der Doppelbindungen abo 

Ranzigwerden. Fette werden bei langerem Aufbewahren ranzig: durch Ein­
wirkung von Licht und Luft werden sie zu einem geringen Teil in Glycerin und 
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Fettsauren aufgespalten, in gleicher Weise konnen sie durch Fermente (z. B. von 
Bakterien) gespalten und die Fettsauren in Ketone umgewandelt werden. Auf 
ihnen BOwie den niederen Aldehyden beruht der eigentiimliche Geruch ranziger 
Fette sowie mancher Kasesorten. 

Fette sind in Wasser unloslich, konnen aber teils direkt, teils durch Vermitt­
lung anderer Stoffe mit Wasser Emulsionen bilden. Hierfiir besonders geeignet 
sind Gallensauren sowie EiweiBkorper, bei alkalischer Reaktion auch Alkaliionen. 
Bei der Verdauung im Korper ist diese Emulsionsbildung von groBer Bedeutung. 
Eine durch EiweiB stabilisierte Emulsion ist die Milch, wobei jedes Fetttropfchen 
von einer Eiweillhiille (Haptogenmembran) umgeben ist. 

P) Die Wach8e. 
Auch sie sind, wie Fette, Ester hoherer Fettsauren, aber mit einwertigen hoch­

molekularen Alkoholen. Ihr Gehalt an ungesattigten Fettsauren ist im allgemeinen 
viel geringer als der der Neutralfette. Der Alkohol BOwie die Fettsaure, aus denen 
ein Wachs besteht, haben oft die gleiche Anzahl von C-Atomen. Die Bildung 
derartiger Korper kann durch Dismutation eines hoheren Aldehyds nach Art der 
CANNIZZARoschen 1 Umlagerung erklart werden: 

o 
R.C< lit R·ClIt0H 

: + I -+ l_R.CHSO.OC.R + H20. 

R.C<H 0 R·COOH 

Von den verschiedenen Wachsen sind am besten untersucht das Bienenwachs 
und das Walrat (Potwal). Das erstere ist ein Gemenge einer in Alkohol leicht 
loslichen und einer schwer loslichen Fraktion. Die erstere, das Sericin, besteht im 
wesentlichen aus freier Cerotinsaure (Ci5H51COOH), die zweite, das Myricin, ist 
zum groBten Teil ein Ester aus Palmitinsaure und Myricilalkohol (C3o~OH); 
daneben finden sich auch freie hahere Alkohole und hohere Kohlenwasserstoffe. 
1m Walrat findet sich in groBer Menge ein Cetyl-Palmitat (ClIH31CO . OC18H32). 

'Y) Die PhoBphatide. 
1m Gegensatz zu den bisher besprochenen Lipiden enthalten die Phosphatide 

stets P- und meist N-Komponenten. Ihr Bau ist wesentlich komplizierter. Rei 
der Spaltung liefern sie neben Glycerin und Fettsauren noch eine stickstoffhaltige 
Base und Phosphorsaure; letztere ist an Glycerin gebunden. Phosphatide sind in 
Aceton unloslich. Je nach dem Verhaltnis von N zu P unterscheidet man: 

1. Monoaminophosphatide (N:P = 1:1). 
2. Diaminophosphatide (N:P = 2:1). 
3. N-freie Phosphatidsauren. 
1. MonoamitwphoBphatide. Die Hauptvertreter sind das Lecithin und Cephalin. 

Bei der Aufspaltung des Lecithins erhalt man neben freien Fettsauren und Glycerin­
phosphorsaure die Base Cholin (Trimethyl-Oxyathyl-Ammoniumhydroxyd): 

CHBOH 
I /OH 
CH2·N~ 

(CH3)s 

1 CANNIZZARO nimmt an, daB von 2 Molekiilen des gleichen oder verschiedener 
Aldehyde eines den Wasserstoff, das andere den Sauerstoff eines Wassermolekiils 
aufnimmt, und daB dabei aquivalente Mengen von Saure und Alkohol entstehen 
(Dismutation). 
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Bei der Aufspaltung des Cephalins wird die Base Colamin (Aminoathylalkohol) 
frei: 

CHsOH 
I 
CHuNH• 

Die Glycerinphosphorsaure, der kennzeichnendste Bestandteil der Phosphatide, 
kommt in zwei verschiedenen Formen vor, je nachdem, ob die Veresterung an der 
primaren (ct.Glycerinphosphorsaure) oder der sekundaren Alkoholgruppe (fJ-Glycerin­
phosphorsaure) erfolgt. 

An Fettsauren hat man aus Lecithin und Cephalin bisher Palmitinsaure, 
Stearinsaure, Olsaure, Linol- und Linolensaure sowie die vierfach ungesattigte 
Arachidonsaure (CsoHz.Os) erhalten. Anscheinend enthalt jedes Phosphatidmole­
kill je eine ungesattigte und gesattigte Fettsaure. Wegen der ungesattigten Fett­
sauren sind Phosphatide nicht nur chemisch, sondern auch biologisch auBerordent­
lich reaktionsfahig. 

Je nach dem Verhalten gegenuber den ublichen Fettliisungsmitteln, vor allen Dingen 
Ather, lassen sich zwei Pho8phatid/raktionen unter8cheiden. Die erstere laBt sich 
ohne weiteres extrahieren, die zweite wird erst nach vorangegangener Alkohol­
behandlung extrahierbar. 

2. Diaminopho8phatide. Hauptvertreter: die verschiedenen Sphingomyeline. 
Hierbei fehlt das Glycerin als Baustein. Auch sie enthalten je ein Molekill PhOR­
phorsaure und Cholin, aber nur ein Molekiil Fettsaure. An Stelle des Glycerins 
befindet sich ein ungesattigter zweiwertiger Alkohol, das Sphingosin: 

NH. 
I 

CHz • (CH.)12-CH=CH-CH-CHOH-CHgOH 

3. PhosphatidBauren. Sie entstehen aus Phosphatiden durch Abspaltung der 
N-haltigen Rasen. Ihr Vorkommen siehe nachster Abschnitt. 

~) Cerebroside. 
Sie stehen in bezug auf Loslichkeit und 80nstige Eigenschaften den Phosphatiden 

sehr nahe, enthalten jedoch weder Phosphorsaure noch Cholin. Bei ihrer Auf­
spaltung erhalt man neben Sphingosin (s .. bei den Diaminophosphatiden) ein Molekiil 
einer hoheren Fettsaure und als dritten Baustein ein Kohlehydrat, die Galactose. 
Es kann ala sicher angenommen werden, daB es nur vier verschiedene Cerebroside 
gibt, die sich durch das in ihnen enthaltene Fettsauremolekiil unterscheiden. 

Die Fettsauren enthalten stets 24 C-Atome und es finden sich zweimal normale, 
je eine ge8ii.ttigte und ungesattigte und zweimal Oxyfettsauren, die sich von dem 
normalen ableiten: 

C24H,S02: CHz-(CHB)2S-COOH = Lignocerinsaure, 
CU H480.: CHz-(CHB)r-CH=CH-(CHBha-COOH = Nervonsaure, 
C24H4s0a: CHz-(CHz)21-CHOH-COOH = Cerebronsaure, 
Cz,H480 a: CHz-(CHBh-CH=CH-(CHz)12-CHOH-COOH = Oxynervonsaure. 

Aus den vier genannten Fettsauren entstehen folgende Cerebroside: 

Lignocerinsaure -+ Cerasin, 
N ervonsaure -+ N ervon, 
Cerebronsaure -+ Cerebron (Phrenosin), 
Oxynervonsaure -+ Oxynervon 

wobei die Galactose glucosidisch mit dem Sphingosin verbunden ist (Struktur­
formel bei LEHNARTZ). 
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e) Die Sterine und Gallensiiuren. 
Es handelt sich bei ihnen chemisch um hochmolekulare, sekundare, einwertige 

Alkohole. Das Strukturbild laBt sich am einfachsten auf das Ringsystem des 
Phenanthrens zuriickfiihren, und zwar auf ein Phenanthren, das vollig hydriert 
iat, und an das sich ein Pentan ala vierter Ring angelagert hat: 

H2 H2 

HC2 /~"~/~"CH 
11 13 16 2 

H2 HI C I D I 
/C'" H /C" )C--15CH2 

H2C2 1 C'0 9 sCHH 
I A I B I Cyclo-pentano-perhydro-

H2C~ 4 )C"", 6 )C phenanthren 
C C H2 

H2 H2 

Von ihm lassen sich aIle Sterine, die Gallensauren, die D-Vitamine und die 
Keimdriisenhormone a bleiten. 

Das wichtigste tierische - im menschlichen Organismus bisher nur alB einziges 
nachgewiesenes - Sterin ist das Cholesterin. Seine Bruttoformellautet C27H'80, die 
genaue Konstitutionsformel verdanken wir WINDAUS. Es ist ein einwertiger, 
sekundarer Alkohol, dessen Hauptgeriist aus 4, den Terpenen ahnlichen Ringen 
besteht. Mit Fettsauren bildet es Ester und kreist in dieser Form zum groBten 
Teil im Blut. 

Zwischen dem Cholesterin und den Gallensiiuren bestehen chemisch enge ver­
wandtschaftliche Beziehungen. Diese Sauren stellen, da sie sich aus zwei Bestand­
teilen zusammensetzen, gepaarte Sauren dar. Der eine Baustein, die spezifische 
Gallensaure, weist einen hochmolekularen Bau auf; der andere Baustein ist eine 
niedermolekulare Substanz, und zwar entweder die einfachste Aminosaure, das 
Glykokoll oder ein Derivat der AminosaurP Cystein, das Taurin. Danach werden 
die gepaarten Gallensauren als Glykochol- oder TaurocholBaure bezeichnet. (Weiteres 
bei LEHNARTZ.) 

Wegen der V itamine D und der Sexua1Jwrmone siehe die entsprechenden Ka pitel. 

C) Die Carotinoide. 
Auch sie werden wegen ihrer Loslichkeitseigenschaften in Fetten und Fett­

losungsmitteln den Lipiden zugerechnet und auch als Lipoch1-ome bezeiohnet. Es 
sind bisher etwa 20 verschiedene, natiirlich vorkommende Carotinoide bekannt 
geworden. Sie stellen die bekannten gelben und roten Farbstoffe der Pflaru;en, 
indirekt auch die tierischer Fette dar. Es handelt sich bei ihnen um Abkommlinge 
des Isoprens: 

CH2=G--CH=CH2 
I 
CHa 

d. h. hochmolekulare, ungesattigte Kohlenwasserstoffe mit Doppelbindungen. Die 
Farbnatur geht bei Absattigung der Doppelbindungen verloren. Die bekanntesten 
Vertreter sind die verschiedenen Carotine (a, f3 und ,,), das Xanthophyll (Lutein) 
BOwie das Kryptoxanthin. (Weiteres bei LEHNARTZ.) 

b) Vorkommen und Bedeutung der Lipide. 
Die Lipide - Fette + Lipoide - sind lebenswichtige Bestandteile 

alier lebenden Zellen und sowohl im Tier wie im Pflanzenreich gleich-
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weit verbreitet. Sie finden sich in allen Korperzellen und haben eine 
doppelte funktionelle Bedeutung. 

Die NeutraHette sind in ausgedehnten Depots vor allem im Unter­
hautfettgewebe und in der BauchhOhle vorhanden, wohin bei Vber­
angebot von Nahrungsstoffen eine Einlagerung in Form von Neutral­
fett stattfindet. Dieses dient auBer dem Warmeschutz als eine Energie­
reserve, die allerdings nicht so leicht angreifbar ist wie die Polysaccharide. 

In den tierischen Depotfetten finden sich uberwiegend Fettsauren mit 
16 und 18 C-Atomen, und zwar die gesattigten Sauren Palmitin- und 
Stearinsiiure sowie die ungesiittigte Olsiiure. W iihrend die ersteren fest 
und biologisch weniger aktiv sind, sind die flUssigen und ungesiittigten, 
besonders die mehrfach ungesiittigten, von erheblicher Bedeutung fur den 
Aufbau der eigentlichen Fette, der Organfette. 

Diese bestehen neben den Neutralfetten in der Hauptsache aus Lipoiden. 
Sie haben fUr die Funktion und den Stoffwechsel der Zellen und Organe 
die allergroBte Bedeutung. Von den relativ unspezifisch zusammen­
gesetzten Neutralfetten unterscheiden sie sich dadurch, daB sie je nach 
Tierart, ja vielleicht auch je nach Organ eine verschiedene Struktur 
aufweisen und von der Art der Zusammensetzung der Nahrung weit­
gehend unabhiingig sind. 

Der Schmelzpunkt der Fette aus verschiedenen Teilen des Korpers 
ist sehr verschieden. Den Mchsten Schmelzpunkt zeigen die Fette im 
Inneren des Korpers, den niedrigsten die des Unterhautfettgewebes. Beim 
Fetus und Neugeborenen wird der relativ hohe Schmelzpunkt mit der 
hohen Temperatur in utero erklart. Durch die verschieden hohen Schmelz­
punkte scheint fur aUe Teile des Korpers - trotz der unterschiedlichen 
Temperatur - eine relativ gleichmiifJige Konsistenz garantiert. 

Wachse sind fUr den menschlichen Organismus von geringerer Bedeu­
tung. Sie stellen Produkte der Oberflachenbedeckung dar und sind be­
sonders im Pflanzenreich weit verbreitet, wo sie Blatter und Friichte 
mit einer mehr oder minder diinnen Schicht iiberziehen. Auch bei Vo­
geln, besonders Wasservogeln, werden sie in bestimmten Driisen, z. B. 
der Biirzeldriise, gebildet. Auch das W ollfett der Schafe ist ein wachs­
artiger Stoff. 

Phosphatide sind Bestandteile aller Zellen und ermoglichen durch 
ihre Quellbarkeit im Wasser eine besonders innige Vermischung mit den 
Salz-EiweiBlosungen. Ihre Wirksamkeit spielt sich z. T. an der Zell­
oberflache ab, die auf diese Weise fiir wasser- und lipoidlosliche Stoffe 
durchgangig wird (Narkose 1). Die Oephaline und Sphingomyeline finden 
sich vorwiegend in der Gehirnsubstanz, die Lecithine in den ubrigen Geweben, 
besonders reichlich im Herzmuskel. 

Cerebroside finden sich ebenfalls besonders im Gehirn und im Nerven­
gewebe, und zwar fast ausschliefJlich in der weifJen Substanz; in geringerer 
Menge werden sie auch in anderen Organen gefunden. 
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Sterine kommen in allen tieri8chen und pflanzlichen Zellen in Kom­
bination mit Fetten und Phosphatiden vor. Die im tierischen Organis­
mus anzutreffenden Sterine werden als Zoosterine, die der Pflanzen als 
Phytosterine, die der Pilzwelt als Mycosterine bezeichnet. Zu den Myco­
sterinen gehOrt das Ergosterin; Phytosterine sind das Sitosterin und 
Stigmasterin, Zoosterine das Cholesterin und das Koprosterin. Phyto­
und Zoosterine sind chemisch auBerordentlich nahe verwandt. Sie ent­
stehen nur in der belebten Natur. Fiir die Pflanze ist die Synthese schon 
seit langem angenommen; fUr den tierischen Organismus wurde das bis 
in die neueste Zeit jedenfalls von manchen Forschern, unter anderem 
HOFMEISTER, bestritten. Neuere Untersuchungen (GAMBLE und BLACK­
FAN, WACKER und BECK, BEUMER und LEHMANN sowie THANNHAUSER) 
haben auf Grund der negativen Cholesterinbilanz beim Menschen auch 
hier die Fahigkeit einer aktiven Cholesterinsynthese ergeben. (Weiteres 
beim Cholesterinstoffwechsel). 

Carotinoide sind rein pflanzlicher Herkunft. Der TierkOrper i8t auf 
ihre Zufuhr mit der Nahrung angewieBen. Sie bedingen die gelbe Farbe 
des KorperfetteB, sind regelmallig im Serum vorhanden, ferner im CorpuB 
luteu'tn, den Nebennieren, Hoden, Hypophy8e und Retina nachgewiesen. 
Auch in der Milch, Butter und im Eidotter sind sie vorhanden. In der 
Pflanze finden sie sich meist in Begleitung des Chlorophylls; sie haben 
vielleicht fiir Assimilation und Wachstum eine Bedeutung. Ob die Caro­
tinoidfarbstoffe als solche eine Rolle im Stoffwechsel des Menschen 
spielen, ist nicht bekannt. Sie sind jedoch von groBter Bedeutung als 
Vorstufen des Vitamins A (s. Kapitel "Vitamine"). 

2. Der Stoffweehsel der Fette. 

Ober die Spaltung und Resorption der Lipide im Magen-Darmkanal 
siehe Bd. 1, S. 195. 

a) Der Aufbau der Lipide. 

Die Fette itn engeren Sinne. 
oc) Fettbildung aUB Fett. 

Die Frage, ob eine Resorption der Fette hauptsachlich in Form von 
Fettsauren oder von fein emulgiertem Fett erfolgt, sei hier nicht be­
sprochen. J edenfalls ist schon seit den Untersuchungen ROSENFELDS 
erwiesen, daB Nahrungsfett in Korperfett iibergehen kann. Dieses resor­
bierte Fett kann zum Teil direkt in die Fettdepots - besser Fettorgane -
wandern und dort abgelagert werden. Dies zeigen die Fiitterungsversuche 
von E. JAKOBSTHAL, bei denen gefarbtes Fett zunachst nicht in der Leber, 
dagegen in den iibrigen Depots nachzuweisen war. Man gewinnt also 
den Eindruck, als ob das Fett zunachst nur in die Organe wandert, die 
der Fettspeicherung dienen und erst dann an die Leber gelangt. 
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Schon in der Darmwand kann bei Resorption von Fettsauren eine 
Synthese zu Monophosphatiden erfolgen. Die Phosphatide stellen mog­
licherweise die Transportform der Fette im Korper dar. Wie und wo 
die Diaminophosphatide - Sphingomyeline - sowie die Cerebroside 
gebildet werden, ist bisher nicht bekannt. 

(3) Fettbildung aus Kohlehydraten. 
Der Ubergang von Kohlehydrat in Fett tindet in der ganzen belebten 

N atur statt. So ist bekannt, daB unreife Pflanzensamen Kohlehydrate, 
reife aber Fette als Reservestoffe enthalten. Da die Reifung vieler Pflan­
zen erst nach Entfernung von der Pflanze vor sich geht, muB in dem 
Samen direkt die Umwandlung von Kohlehydrat in Fett stattfinden. 

Fettbildung aus Kohlehydrat und respiratoriseher Quotient. Auch fUr 
den tierischen Organismus ist die Umwandlung von Kohlehydraten in 
Fette durch zahlreiche Fiitterungsversuche (z. B. die Fiitterungsversuche 
KNAUERs bei Gansen) erwiesen. Dieser Dbergang driickt sich in einer 
charakteristischen Veranderung des respiratorischen Quotienten aus. Fette 
haben im Vergleich zu Kohlehydraten ein hohes Sauerstoffdefizit. Ein 
Kohlehydrat enthalt geniigend Sauerstoff, um den Wasserstoff des Molekiils 
zu verbrennen; es benotigt also nur noch Sauerstoff fiir die Verbrennung 
des Kohlenstoffs (Respirationsquotient = 1,0). Wird dagegen aus Kohle­
hydraten Fett gebildet, dann wird Sauerstoff frei, d. h. der respiratorische 
Quotient steigt iiber 1 an. So hat man bei der Kohlehydratmast der 
Schweine Werle bis 1,58 gefunden. Nach EGER ware sogar ein Wert von 
8 moglich, wenn man sich vorstellt, daB aus 4 Hexosemolekiilen durch 
Oxydation 1 Molekiil Palmitinsaure entstehen kann nach der Gleichung: 

4 C6H120 S + O2 = C16H a20 2 + 8 CO2 + 8 H20. 
Das aus Kohlehydrat gebildete Fett solI nach ROSENFELD olein­

armer sein als das bei gewohnlicher Kost. 
Physioiogische Chemie der Fettbildung sus Kohiehydrsten. Der chemische Weg, 

auf dem die Umwandlung von Kohlehydrat in Fett stattfindet, ist noch nicht 
endgiiltig geklart. Der Zucker zerfallt bei seinem Abbau im K6rper in Dioxy­
acetonphosphorsaure und Glycerinaldehyd. Aus den beiden Triosephosphorsauren 
kann durch eine Dismutation nach Art der CANNIZARoschen Reaktion 1 Mol 
Phosphogiycerinsaure und 1 Mol Glycerinphosphorsaure entstehen (ElI!llDEN, 
DEUTICKE und KRAFT), und letztere durch Phosphatasewirkung in Glycerin und 
Phosphorsaure gespalten werden. Da alles Glycerin im K6rper praktisch als 
Neutralfett gebunden ist, muB das fiir die Veresterung der Fettsauren erforderliche 
Glycerin synthetisiert werden. 

Die Vorstellung von der BiIdung der langen Fettsaurekette aus Kohlehydrat 
basiert dagegen bisher nur auf theoretischen Erwagungen. Eine Meinung geht 
dahin, daB aus Hexose iiber MiIchsaure zunachst Acetaldehyd nach folgender Glei­
chung entsteht: 

CSH120 6 + O2 = 2 CaHGOa + O2 = 2 CHa . CHO + 2 CO2 + 2 H 20. 
Die Aldehyde haben Neigung sich zu kondensieren, so daB aus 2 Molekiilen 

Acetaldehyd entstehen k6nnte das Aldol: 
CHa · CHO + CHa . CHO = CHa . CR(OR) . CH2 . CRO. 
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Dieses konnte durch Oxydation in p-Oxybuttersaure und durch gleichzeitige Reduk­
tion am P-C-Atom in normale Buttersaure iibergehen. Durch Kondensation einer 
groBeren Menge von Aldehyden konnten langere Fettsaureketten entstehen. 

Die zweite Theorie hat SMEDLEY aufgestellt. Nach den Untersuchungen der 
EMBDENschen Schule, die besonders durch die neuesten Arbeiten von DEUTICKE 
eine weitere Stiitze erfahren haben, entsteht beim Zuckerabbau Brenztraubensaure 
und aus dieser Acetaldehyd: 

CHa · CO· COOH = CH3 • CHO + CO2 • 

Brenztraubensaure und Acetaldehyd vereinigen sich 
CHa . CH(OH) . CH2 • CO . COOH. 

Durch CO2-Abspaltung entsteht iiber den zugehOrigen Aldehyd durch weitere 
Oxydation die p.Oxybuttersaure: 

CHa · CH(OH)· CH2 • COOH. 
und aus dieser durch Reduktion Buttersaure. Durch Kondensation von Brenz­
traubensaure mit verschiedenen Aldehyden, z. B. Croton· oder Butylaldehyd, 
wiirden langere Ketten entstehen. 

Bedeutung des Fettgewebes flir die Umwandlung. Als Ort der Um­
wandlung von Kohlehydrat in Fett wurde bisher meistens die Leber 
angenommen. Nun haben aber neuere Untersuchungen gezeigt, daB die 
Leber bei der Fettbildung aus Kohlehydrat keine beherrschende Rolle 
spielt. Man faBt heute vielmehr das Fettgewebe selbst als ein auBer­
ordentlich aktives selbstandiges Organ auf, das die Fahigkeit besitzt, 
aus Kohlehydraten Fette zu bilden. Interessant ist der Befund, daB man 
im Fettgewebe auch groBe Mengen von Glykogen nachweisen kann 
(z. B. RIESSER). Man wird das Fettgewebe also nicht mehr als verfettetes 
Bindegewebe ansehen durfen, sondern in ihm ein Organ zum Auf - und 
Umbau von Fetten erblicken mUssen. EGER unterscheidet weiBes und 
braunes Fettgewebe, wobei gerade das letztere besonders aktiv zu sein 
scheint. Schwindet aus diesem braunen Fettgewebe das Fett, dann 
erinnert es in seinem Aufbau an ein driisiges Organ, z. B. die Zonula 
glomerulosa der Nebennierenrinde. (Weiteres hieriiber bei EGER.) 

y) Fettbildung aus EiweifJ. 
Eine direkte Fettbildung aus EiweiB nahmen VOlT und PETTEN­

KOFER sowie VIRCHOW an. Weitere Beobachtungen haben jedoch die 
Unrichtigkeit dieser Anschauung ergeben. Da aber aus EiweiB Zucker 
und aus Zucker Fett entstehen kann, ist es moglich, daB auch EiweiB­
korper auf dem Umwege iiber Zucker als Fettbildner in Frage kommen 
konnen. 

Die Lipoide. 
t5) Phosphatidbildung. 

Die Frage, ob Phosphatide im Darm als solche oder erst nach Auf­
spaltung resorbiert werden, wird verschieden beantwortet. Es mag das 
zum Teil von der Art der zugefiihrten Phosphatide abhangen. So konnte 
REwALD zeigen, daB ein aus Sojabohnen gewonnenes Phosphatid zu 
90% als solches resorbiert wird. Durch fortlaufende Fiitterung mit ihm 
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kam es zu einer erheblichen Speicherung in den verschiedensten Organen. 
DaB dariiber hinaus der Korper die Fahigkeit besitzt, aus Glycerin, 
Fettsauren, Phosphorsaure und Cholin bzw. Colamin Phosphatide auf­
zubauen, ist erwiesen. Schon im vorigen Abschnitt wurde auf die Be­
deutung der Phosphatidsynthese in der Darmwand hingewiesen. Die 
bei der Aufspaltung der Kohlehydrate nach dem Schema von EMBDEN 
und DEUTICKE entstehende Glycerinphosphorsaure konnte direkt zu dem 
Aufbau der Phosphatide benutzt werden. 

e) Cerebrosidbildung. 
Es diirfte als sicher anzunehmen sein, daB der menschliche Korper 

genau wie bei den Phosphatiden aus den entsprechenden Bausteinen 
die Cerebroside aufbauen kann. 

1;) Die Clwlesterinbildung. 
Bis in die neueste Zeit wurde von manchen Forschern die Ansicht 

vertreten, daB der Korper zur Cholesterinsynthese nicht befahigt sei, 
sondern daB er auf die Zufuhr dieses Stoffes in der Nahrung angewiesen 
sei. Nun haben aber die zahlreichen Fiitterungsversuche mit zum groBen 
Teil negativen Cholesterinbilanzen (z. B. BEUMER) erwiesen, daB auch 
der menschliche Organismus schon im jugendlichen Alter der Chore­
sterinsynthese fahig sein muB. 

Das in der Nahrung enthaltene Cholesterin wird im Darm - wohl 
unter der Mitwirkung von Gallensauren - resorbiert. HEINLEIN halt 
die Anwesenheit von Galle nicht fUr unbedingt erforderlich. Dieser 
Autor kommt auch im Gegensatz zu BEUMER u. a. zu positiven Chole­
sterinbilanzen und nimmt an, daB der menschliche Organismus Chole­
sterin speichere. 1m iibrigen soll nach HEINLEIN, besonders bei der 
gemischten Kost des Erwachsenen, soviel Cholesterin zugefUhrt werden, 
daB eine Cholesterinsynthese im Korper iiberfliissig seL UNSHELM fand 
bei Sauglingen und Kindern nach peroraler Belastung mit 1-2 g 
Triolein einen Anstieg des Blutcholesterins um 20-30%. Da das 
Triolein cholesterinfrei ist, miissen andere Fettsauren an der Chole­
sterinbildung im Korper beteiligt sein. Da man insbesondere nach 
Olsaurezufuhr einen erheblichen Cholesterinanstieg gesehen hat, wird 
von manchen in der Olsaure die Muttersubstanz des Cholesterins ge­
sucht. Bewiesen ist diese Annahme noch nicht. (Weiteres hieriiber 
bei LEHNARTZ und SCHALLY.) 

'Yj) Die Carotinoidbildung. 
Wie schon erwahnt, sind die Carotinoide rein pflanzlicher Abkunft 

und finden sich fast stets in Begleitung des Chlorophylls, so daB ihr 
Vorkommen im Tierkorper allein durch die Zufuhr mit der Nahrung be­
dingt ist. Am Hiihnerei laBt sich der Beweis erbringen, daB der tierische 

Brock, Bioiogische Daten III. 7 
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Organismus nicht der Carotinoidsynthese fahig ist, da Hiihner, die caro­
tinoidfrei gefiittert werden, Eier mit fast farblosem Dotter legen. Auch 
die Beobachtung von Xerophthalmie beim menschlichen Saugling -
die Carotine sind bekanntlich die Vorstufen des Vitamins A - erweist 
die U nfahigkeit der Carotinoidsynthese im menschlichen Korper. 

b) Der Fettabbau. 
(1..) Neutralfett und Fettsiiuren. 

Bei der Auf8paltung der Neutralfette im Korper werden Glycerin und 
FettBiiuren frei. Das Glycerin kann, wie im Abschnitt "Kohlehydrat­
stoffwechsel" aufgezeigt wurde, zur Glykogenbildung verwandt werden. 
Naheres iiber Abbau bzw. Umbau ist nicht bekannt. 

Physiologische Chemie des Fettsiiurenabbaues. 1m normalen Stoffwechsel werden 
die Fettsiiuren vollstiindig zu den Endprodukten der Verbrennung: CO2 und R 20 
oxydiert. tJber den Abbau der Fettsiiuren haben die Untersuchungen von KNOOP 
sowie FRIEDMANN und DARKIN AufschluB gebracht. Von der Beobachtung aus­
gehend, daB Phenylpropionsiiure, die im Darm durch Bakterieneinwirkung ent­
steht, als Rippursiiure ausgeschieden werden kann, verfiitterte KNOOP mit dem 
Phenylrest substituierte, gesiittigte Fettsiiuren von der Benzoesiiure bis zur Phenyl­
valeriansiiure und fand im Ram der Versuchstiere entweder Rippursiiure, das 
Glykokollderivat der Benzoesaure, oder die Phenacetursaure, das entsprechende 
Derivat der Phenylessigsaure. Die Paarung mit Glykokoll erfolgt scheinbar nur 
zur Entgiftung der Phenylessig- bzw. Benzoosiiure. KNOOP konnte nun feststellen, 
daB aus Phenyl-substituierten Fettsauren mit gerader C-AtoJllZahl regelmiiBig Phenyl­
essigsaure, aus solchen mit ungerader C-Atomzahl immer Benzoesiiure entsteht. 

Nach den Untersuchungen von KNOOP erfolgt der Abbau dieser Fettsauren 
nach dem Prinzip der P-Oxydation, indem jeweils durch Oxydation am ,6-Kohlen­
stoffatom die um 2 C-Atome armere Fettsaure entsteht. Die P-Oxydation wird 
bei liingeren Ketten soweit fortgesetzt, bis entweder Benzoesaure oder Phenyl­
essigsaure iibrig bleiben. Die endstandig abgespaltenen beiden C-Atome werden 
wahrscheinlich als E&Sigsiiure frei. 

Versuche von EMBDEN an der iiberlebenden Leber ergaben, daB auch normale, 
nicht Phenyl-substituierte Fettsauren na.ch dem Prinzip der p-Oxydation abgebaut 
werden. Solche mit gerader C-Atomzahl geben AnlaB zur Bildung groBer Mengen 
von Aceton: 

CRa CRa CRa 
I I I 
CHB CHOR C=O ORa 
~H2 6n2 

I I 
CH2 C=O 

I ~OOR ~OOH I 
COOH CHa 

ButtersAure /i-Oxy-Buttersllure AcetessigsAure Aceton 

solche mit ungerader C-Atomzahl dagegen nicht. Aus den letzteren miiBte bei 
der Oxydation schlieBlich Propionsaure entstehen, iiber deren Bildung und Schicksal 
aber noch nichts Sicheres bekannt ist. Vielleicht geht sie in Milchsiiure iiber (HAHN). 

Wir sehen also, daB bei der Aufspaltung der Fettsauren mit gerader C-Atom­
zahl P-Oxybuttersaure und Acetessigsaure entstehen, die auch bei dem Abbau der 
Kohlehydrate als Folge intermediiirer synthetischer Vorgiinge auftreten konnen. 
Der weitere Abbau ist dort bereits besprochen. 

Wiihrend friiher angenommen wurde, daB Ketonkorper im Organismus in 
merklichem Umfange nur bei krankhaften Zustanden, z. B. Diabetes, vorkommen, 
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setzen sich neuere Autoren z. B. BRENTANO und MARKEES, dafiir ein, daB auch der 
ruhende Muskel normalerweise Ketonkorper verbrennt, die in der Leber gebildet 
und von dort dem Muskel zugefiihrt werden, daB es also eine physiologische Ketose 
gibt. So konnten neuerlich KRAINICK und MULLER zeigen, daB nach reichlicher Fett· 
zufuhr neben geringen Mengen anderer Nahrungsmittel oder bei alleiniger Fett­
zufuhr die Blutketonwerte nach 4-6 Stunden von etwa 2 mg- % auf 4-6 mg- % 
angestiegen waren. Das Auftreten groBerer Mengen von Acetonkorpern laBt sich 
aber nach EMBDEN dadurch verhiiten, daB dem zugefiihrten Fett hinreichend K. H. 
oder Intermediarprodukte des K. H. Stoffwechsels zugesetzt werden. In gleicher 
Weise wirken Fettsauren mit ungerader C-Atomzahl, bei deren Abbau bekanntlich 
Propionsaure entsteht, antiketogen. Ober die Art der Wirkung ist nichts Naheres 
bekannt. Auf die neuerdings von VERKADE und FLASCHENTRAGER festgestellte 
w-Oxydation kann hier nicht eingegangen werden. Weiteres iiber das Ketose­
problem s. S.75. 

{3) Die Phosphatide. 
Diese diirften unter Dephosphorylierung in ahnlicher Weise abgebaut 

werden wie die Neutralfette. 

y) Cholesterin. 
Etwas komplizierter liegen die Verhaltnisse beim Cholesterin. Ein 

erheblicher Tell ist mit Fettsauren verestert; dieser konnte durch die 
Cholesterinesterase in Fettsauren und freies Cholesterin umgesetzt werden. 

Es ist bis heute noch nicht sicker erwiesen, ob und wo das Cholesterin 
abgebaut wird. Auffallend ist die konstitutionelle Verwandtschaft mit den 
Gallensauren. Schon LIFSCHUTZ nahm einen Abbau des Cholesterins in 
der Leber zu Gallensauren auf dem Wege iiber das Oxycholesterin an. 
Das Oxycholesterin wird aber heute von den meisten Autoren fUr ein 
Kunstprodukt erklart. Auch von WINDAUS, WIELAND und WElL wird 
die Moglichkeit eines Cholesterinabbaues zu Gallensauren in Erwagung 
gezogen. In gewissem Grade spricht jedoch die umfangreiche Chol­
esterinausfuhr mit der Galle gegen eine Zerstorung in groBerem Umfange. 
So lehnen HUECK und BEUMER eine erhebliche Cholesterinzerstorung 
abo Insbesondere konnten BEUMER und F ASOLD beim Saugling trotz 
Verfiitterung groBer Mengen von Cholesterin keinen Cholesterinabbau 
feststellen. THANNHAUSER glaubt, daB die Cholesterinmengen der Nah­
rung gar nicht geniigen konnten, um den Bedarf fiir die Gallensauren­
produktion zu decken. 1m iibrigen ist durch die Untersuchungen von 
SPERRY sowie BEUMER und HEPPNER festgestellt, daB die Leber gar 
nicht das Hauptausscheidungsorgan fiir Cholesterin sein kann, sondern 
daB der Dickdarm den groBten Tell der Cholesterinausfuhr besorgt. 

II. Die biologischen Verhaltnisse beim Menschen, 
insbesondere beim Kinde. 

Schon im vorigen Kapitel wurde darauf hingewiesen, daB wir im 
menschlichen Korper zwischen Depotfett und Organfett unterscheiden 

7* 
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miissen. Die Depotfette, deren Aufbau viel weniger spezifisch ist als 
der der Organfette, dienen neben der Warmeisolation hauptsachlich als 
Reservestoffe. Die groBe Bedeutung des Fettpolsters als Warmeschutz 
erkennt der Kinderarzt besonders bei der Aufzucht der Friihgeborenen, 
denen dieses Fettpolster bis zu einem gewissen Grade fehlt. 

1m Gegensatz zu den Depotfetten sind die Organ- und Zellfette viel 
komplizierter gebaut, in hohem MaBe art- und organspezifisch und von 
einer auBerordentlichen Bedeutung fiir den Aufbau und die Funktion 
der betreffenden Zellen und Organe. Zunachst sei jedoch auf den Lipid­
gehalt des Ktirpers und einzelner Organe in den verschiedenen Lebens­
altern eingegangen. 

1. Lipidgebalt einzeIner Organe. 

a) Gesamtfettgehalt. 
Die Verbiiltnisse beim Erwachsenen. Der Fettgehalt eines Menschen 

ist weitgehend abhangig von seinem Ernahrungszustand und seiner 
Konstitution. Wahrend beim normalen Menschen das Fett etwa 18% 
des Korpergewichies ausmacht, liegen bei Magersucht die Prozentzahlen 
erheblich niedriger und ktinnen andererseits bei extremer Fettsucht bis 
zu 50% und mehr des gesamten Ktirpergewichtes erreichen. 

Die Verhiiltnisse in der Wacbstumsperiode. In der Fetalperiode ist 
der Fettgehalt des Organismus zunachst sehr niedrig, nimmt aber im 
Laufe der Fetalzeit regelmaBig zu, wie nachstehende Tabelle 26 von 
FEHLING zeigt. 

Tabelle 26. Fettgehalt des Korpers wah rend der fetalen Entwicklung 

LAnge in em 

12 
18,5 
23 
26 

(nach FEHLING). 
--------~--------~-------

I Fettgehalt in Fettgehalt in 
Gewieht in g % des Gesamt- Lange in em 

gewiehtes 

36,5 
104,7 
264 
361,8 

0,57 
0,51 
0,52 
0,72 

30 
36 
44 
53,5 

Gewieht In g % des Gesamt-

575 
836 

1760 
3294 

gewiehtes 

1,06 
2,21 
8,7 
9,1 

Noch etwas htihere Werte fanden CAMERER und SOLDNER bei der 
AnalY8e ausgetragener N eugeborener mit einem Gewicht zwischen 2500 
und 3000 g. Der Gesamtfettgehalt schwankte zwischen 270 und 378 g, 
betrug also 10,2-16,1%, auf Trockensubstanz bezogen 35,1-48,1 %. 

Diese Tabellen sind also eine Bestatigung der allgemeinen Anschauung, 
daB die Hauptfettmenge beim Fetus in den letzten Monaten angesetzt wird 
und daB der ausgetragene Saugling bereits iiber Fettmengen verfiigt, 
die prozentual nahe an die eines Erwachsenen herankommen. 
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Wahrend iibrigens beim Erwachsenen das Fett in starkerem MaBe 
in die Abdominalorgane, z. B. das Mesenterium, eingelagert ist, befindet 
sich beim Saugling die Hauptmenge im Unterhautf~ttgewebe. 

b) Das Depotfett. 

Die Verhaltnisse beim Erwaehsenen. Die Jodzahl des Depotfettes liegt 
beirn Menschen zwischen 40 und 65, wahrend sie bei den Organfetten 
sich zwischen 115 und 135 bewegt. Das Organfett ist demnach sehr viel 
reicher an ungesattigten Bindungen als das Depotfett. Doch auch dieses 
ist noch so reich an Olsaure, daB ihm eine fliissige bis halbfliissige Be­
schaffenheit und ein ziemlich niedriger Schmelzpunkt zukommt. Der 
Schmelzpunkt schwankt nach SCHIRMER zwischen 16-26° und liegt bei 
mittlerem Erniihrungszustand zwischen 18 und 20°. Die Fette dicht unter 
der Haut haben einen tieferen, die mehr im Inneren liegenden einen 
bOheren Schmelzpunkt. 

Die Verhiiltnisse in der Waehstumsperiode. Beim N eugeborenen ist 
das Fett im Unterhautzellgewebe sehr fest: Jodzahl nach LASCH 32-38; 
auch das BICHATSche Fettpolster, das nach LICHTWITZ besonders arm 
an Olsaure sein solI, zeigt nach LASCH beirn Neugeborenen die gleiche 
Jodzahl. Der Hartegrad des Fettes nimmt nach SIEGERT irn Laufe des 
1. Jahres konstant abo Mit dem Fliissigerwerden des Fettes steigt die 
Jodzahl von 38 auf 45 am Ende des 1. Jahres an, und zwar andert sich 
die Jodzahl der einzelnen Fette im 1. Jahre entsprechend der Schnellig­
keit des Wachstums. Am bOchsten liegt dann die Jodzahl des Wangen­
fettes, niedriger die des Bauchfettes, am tiefsten die des BICHATSchen 
Fettpfropfes. Beim Fettabbau des Korpers werden die Fettpolster ent­
sprechend der Hohe der Jodzahl angegritten, so daB das BICHATSche zu 
allerletzt abnimmt. Entsprechend den mitgeteilten Befunden zeigen die 
Untersuchungen von EGG, daB daB Unterhautfettgewebe von Feten und 
N eugeborenen besonders reich an gesattigten Fettsauren ist, wahrend im 
Laufe des 1. Jahres die (jlsaure aUf Kosten der gesattigten FettBauren 
ansteigt. 

1m iibrigen ist auch beim Saugling und Kleinkind die GroBe und 
Zusammensetzung des Fettpolsters weitgehend abhangig von Ernahrung 
und Konstitution. Das Fett pastoser Kinder zeigt zwar nach MOSSE 
und BRAHM die gleiche J odzahl sowie den gleichen Schmelzpunkt wie 
das normaler Kinder, es finden sich jedoch Veranderungen am Stiitz­
gewebe; auBerdem ist der N-Gehalt dieses Fettes bOher. In Fiitterungs­
versuchen an Tieren konnt~ der Beweis erbracht werden, daB bei eiweiB­
reicher NahrUng das Fett solcher Tiere einen hoheren EiweiB-, Wasser­
und Aschengehalt bei niedrigerem P-Gehalt aufwies, als das bei Fett­
und Kohlehydratmast. Die Farbe der einzelnen Fette ist bekanntlich 
abhangig von dem Gehalt an Lipochromen. 
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c) Der Lipidgehalt des Blutes. 
Beim Erwachsenen. Fast uniibersehbar ist die Zahl der Arbeiten, 

die sich mit dem Lipidgehalt des Blutes bzw. des Serums oder Plasmas 
befassen. Von diesen Arbeiten beschrankt sich die Mehrzahl auf die 
Bestimmung des Cholesterins. Die gefundenen Werte sind nur teilweise 
zu vergleichen, da sie zum Teil mit unzulanglicher Methodik ausgefiihrt 
wurden. Es sei deshalb nur auf ganz wenige Befunde eingegangen, die 
in der Tabelle 27 zusammengestellt sind. 

Tabelle 27. Lipidgehalt des Blutes nach verschiedenen Autoren. 

In mg.% 

Autor Art des Gesamt- I Chole-I freies I N eutral-Materials Phospha- Chole- sterin- Chole- fett und Gesamt-
tide sterin ester sterin Fettsauren Lipide 

KNAUER. Gesamt1Jlut 208 136 294 638 
(Oxalat) 

HORIUCHI. Gesamtblut 290-300 220 360 980 
(Oxalat). 

I 
KNAUER. (Defibri- 227 158 312 697 

niert) 
NEUMANN 237 144 58 86 219 590 
NEUMANN } (gravide 224 120 97 23 436 780 
KNAUER Frauen) 208-338 187-278 444-757 

KNAUER. Erythro- 227 117 308 652 
cyten 

ROSENTHAL. Erythro- 123-243 100-146 740-840 
cyten 

KNAUER. Serum 178 
I 

180 339 666 
STEPP, BUR-

GER u.a .. Serum 140-180 
BLOOR. Serum 700 

Danach ergeben sich folgende Besonderheiten: 
Die Erythrocyten haben durchschnittlich einen hOheren Phosphatid­

gehalt als Serum bzw. Plasma. 
Der Cholesteringehalt der Erythrocyten ist deutlich niedriger als der 

des Plasmas, und zwar ist das Cholesterin fast ausschlieBlich in freier 
Form enthalten. 

Die Gesamtmenge von Neutralfett und Fettsauren ist in den Erythro­
cyten niedriger als im Plasma. 

1m Serum bzw. Plasma entspricht die Gesamtmenge von Phosphatid 
+ Cholesterin etwa derjenigen von Neutralfett + Fettsauren, me fol­
gende Dbersicht zeigt: 

Phosphatide . . . . . . . 
Cholesterin. . . . . . . . 
Neutralfett und Fettsauren 

160-200 mg-% 
140-180 mg-% 
300---400 mg- 0/0 
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1m Serum und Plasma befinden sich ferner 1/2 bis 1/3 des Cholesterins 
in veresterter Form, wahrend in den Blutkorperchen das Cholesterin 
fast ausschlieBlich als freies Cholesterin enthalten ist. Es wird heute 
allgemein angenommen, daB die Leber dasjenige Organ ist, das bei 

Fettzufuhr das Verhaltnis Ch Cfo~es~eri~ konstant zu halten sucht. o es ennes er 
Infolgedessen wird sich bei Lebererkrankungen eine Storung der Vereste­
rung und damit eineAbnahme des Estercholesterins einstellen, einProblem, 
mit dem sich besonders BURGER und seine Mitarbeiter befaBt haben. 

Dbrigens ergeben sich auch bei der Untersuchung von Serum, 
Oxalat- bzw. Citratplasma gewisse Unterschiede. Die Veranderungen 
sind nach KNAUER nicht durch den Verbrauch von Lipoiden bei dem 
Gerinnungsvorgang zu erklaren, als vielmehr dadurch, daB die gerinnungs­
hemmenden Substanzen den Erythrocyten Wasser entziehen. Weiteres 
iiber Lipoidbefunde beim Erwachsenen bei SCHALLY, KNAUER u. a. 

In der Wachstumsperiode. 1m fetalen Blut ist entsprechend dem 
niedrigen Gesamtfettgehalt des Organismus auch der Lipidgehalt niedrig. 
Wahrend friiher gelegentlich angenommen wurde, daB im fetalen Organis­
mus das Fett aus Kohlehydraten selbst gebildet wird (NURNBERGER), 
haben neuere Untersuchungen (Rupp) gezeigt, daB die Placenta fiir 
miitterliches Fett durchlassig ist und daB demnach der Fetus nicht ge­
zwungen ist, Fette selbst zu bilden. 1m Nabelschnurvenenblut sowie im 
Blut von Neugeborenen wurden von GENTILI, NEUMANN und HERIIiANN 
Ge8amtlipidwerte von 436 mg- % gefunden. 

Nach ACUNA andern sich die Chole8terinwerte im Blut in der ersten 
Lebenszeit wie folgt: 

Saugling von 14 Tagen Mittelwert 103 mg-% 
1-11 Monate. Mittelwert 130 mg-% 
1-7 Jahre. . . . . . Mittelwert 137 mg-% 
8-14 Jahre . . . . . Mittelwert 149 mg-% 

In der folgenden Dbersicht sind Serumlipoidwerte von KNAUER und 
GYORGY einander gegeniibergestellt: 

1. KNAUER: Nabelschnurserum: 
Phosphatide. . . . . . . 
Gesamtcholesterin . . . . 
N eutralfett und Fettsauren 

2. GYORGY (Serum): 

Neugeborener ..... . 
3 Monate alter Saugling. . 
1 Jahr alter Saugling. . . 
Kinder von 2-12 Jahren . 

Tabelle 28. 

74-131 mg-% 
33- 81 mg-%, davon 5-16 mg-% verestert 

149-238 mg- % 

Lipoid·P 

4,1 
6,0 
6,5 
8,0 

Phosphatide t I Cholesterin 
mg-% 

105 
153 
166 
204 

80 
140 

150-160 
180 

1 Aus dem Lipoid-P wird der Phosphatidwert errechnet, indem man mit 25-26 
multipliziert. 
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Aus der Analyse der verschiedenen Autoren geht trotz gewisser Unter­
schiede der auBerordentlich niedrige Lipid-, insbesondere Cholesterin­
gehalt des Nabels.chnurblutes hervor. Er falIt besonders gegeniiber den 
hohen Werten im miitterlichen Blutserum auf, bei der nach der Geburt 
die Lipoidwerte ziemlich rasch abzusinken pflegen. Hierbei ist im Neu­
geborenenserum der Gehalt an freiem Cholesterin relativ hoch, was auf 
eine gewisse Funktionsuntiichtigkeit - in diesem FalIe schlechte Ver­
esterung - der Leber schlieBen laBt. 

Nach MUHLBOECK beginnt der Cholesterinanstieg im Blute schon 
wenige Stunden nach der Geburt, und zwar nimmt wiederum in der 
Hauptsache das freie Cholesterin zu. VielIeicht ist dieser Anstieg mit 
dem Erythrocytenzerfall in Zusammenhang zu bringen. 

Bei Brustkindern liegen in den ersten M onaten die Lipoidwerte hOher als 
bei kunstlich geniihrten K indern. GALDO fand auBerdem bei weiblichen 
Sauglingen etwas hohere Werte als bei mannlichen. 

Aber auch bei grofJeren Kindern ist eine deutliche Abhangigkeit 
von dem Cholesteringehalt der Nahrung festzustellen. Bei Kindern 
im Alter von 1 Jahr bis 12 Jahren liegt der Mittelwert fiir Gesamt­
cholesterin bei 180 mg- %, der fiir freies bei 50 mg- %. Etwas niedrigere 
Werte mit einer groBeren Schwankungsbreite bei groBeren Kindem 
fanden MOLITSCH und POLIAKOFF. 

Es ist unmoglich, auf Einzelarbeiten iiber Blutlipoide, besonders das 
Cholesterin einzugehen. Soviel kann jedoch als feststehend angesehen 
werden, dafJ in den ersten Lebenstagen alle Werte relativ niedrig sind, um 
dann rasch anzusteigen und in der Pubertat die Werte des Erwachsenen 
zu erreichen. In dieser Zeit ist die Gesamtmenge von Phosphatiden 
und Cholesterin etwa genau so hoch wie die Neutralfette und Fettsauren. 

V d L · idq t· nt Cholesterin (G·' ) h" "tli h Z 11 on em ~po uo ~e en Phosphatide YORGY angen sam c e e-
funktionen, insbesondere Permeabilitat, Atmung sowie Erregbarkeit 
der Zellen abo Dieser Quotient liegt im Serum in der ersten Lebenszeit 
sehr niedrig. Und dies ist sicher mit ein wichtiger Grund fUr die 
auffalIend langsame Blutsenkungszeit in den ersten Lebenswochen 
(vgl. Bd. 1, S. 118). 

EinfiuB der Ernurung auf die Blutlipide. Der EinfluB von Nahrungs-, 
insbesondere Fettzufuhr ist besonders in bezug auf das Cholesterin 
vielfach studiert worden. 1m Niichtemzustand ist das Blutserum im 
ailgemeinen klar, nach Zufuhr fettreicher Nahrung tritt meist eine mehr 
oder minder starke Triibung auf, die durch Hamokonienbildung bedingt 
ist. Die Dauer dieser Triibung, die mit einem Lipidanstieg einhergeht, 
betragt etwa 3-8 Stunden und ist nach etwa 10 Stunden meist ver­
schwunden. Unter pathologischen Umstanden kann aber trotz Anstieg 
der Fette die Triibung ausbleiben; man spricht dann von maskierter 
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Lipamie. Diese Maskierung wird mit den Gallensauren und dem Cholein­
saureprinzip in Verbindung gebracht (BEUMER). 

Nach Zufuhr von 50 g Olivenol ist beim Kind nach spatestens 4 Stunden 
ein Anstieg der Serumlipide um etwa 100% zu beobachten. Es ist be­
merkenswert, daB auch Cholesterin und Phosphatide einen entsprechen­
den Anstieg erfahren. Noch starker ist der Anstieg der Lipide, wenn dem 
()I Cholesterin zugesetzt wird. Das Cholesterin scheint also die Resorption 
der Fette zu erleichtern. In den Fallen, wo bei Zufuhr cholesterinfreier 
Fette das Cholesterin erheblich ansteigt, muB entweder Depotchole­
sterin mobilisiert werden oder Cholesterin neu gebildet werden. Nach 
LAWAETZ und VOGT-MoLLER ist der Grad der alimentaren Lipamie ab­
hangig von der Rohe des Nuchternwertes. Die Autoren fanden folgende 
Steigerungen: 

bei Werten unter 0,43 g-% . . Anstieg um 85% 
bei Werten von 0,44--0,64 g- % Anstieg um 40% 
bei Werten tiber 0,65 g-% Anstieg um 25% 

Es ist also nicht nur die Resorption maJ3gebend fur die Rohe des 
An stieges , sondern daneben individuelle Faktoren. So fand KNAUER in 
seinen Belastungsversuchen, daB auch je nach der Konstitution (pastoser 
oder magerer Typ) die SchnelIigkeit und Hohe des Blutfettanstieges 
sowie des Abfalles ganz verschieden war. 

Schon im Siiuglingsalter steigen nach BOYD bei oraler Fettzufuhr 
die Lipide deutlich an; UNSHELM fand bei peroraler Zufuhr von 1-2 g 
Triolein einen Anstieg des Blutcholesterins um 20-30%; der Rohe­
punkt war nach 3-6 Stunden erreicht. Es ist interessant, daB selbst 
bei Fehlen von Galle im Darm, z. B. bei kongenitalem Gallengangs­
verschluB, die Resorptionsverhaltnisse gar nicht so schlecht zu sein 
brauchen, wieder Lipidanstieg des Blutes erkennen laBt. 

Unter pathologischen Verhaltnissen, z. B. bei Diabetes, Lipoid­
nephrose, im Hunger und nach AderlaJ3, kommt es zu einer Dauerlipamie, 
die schon im nuchternen Zustande vorhanden ist. Es sind hierbei An­
stiege des Cholesterins bis auf das FUnffache der Norm beobachtet worden. 
Gleichzeitig erfahren auch die ubrigen Lipidfraktionen eine entsprechende 
Zunahme. (Weiteres hieruber bei KNAUER: Lipoidstoffwechselforschung.) 

d) Der Lipidgehalt des Liquors. 
Die Werte fUr Lipoide und Fette liegen im Liquor auBerordentlich 

niedrig. Da man zur Bestimmung bei dem geringen Gehalt groBe Liquor­
mengen benotigt und diese beim hirngesunden Menschen im allgemeinen 
nicht zu bekommen sind, ist es schwer, uberhaupt von Normalwerten 
zu sprechen. KNAUER hat an dem Encephalographieliquor in etwa 
hirngesunder Erwachsener folgende Werte gefunden: 

Phosphatide 
Cholesterin . 
Fettsauren . 

1,0 mg-% 
0,1 mg-% 
4 mg-% 
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A ff"m' d f) d h d Ii . h Q' Cholesterin u a g 1St, au emnac er pOCytlSC e uotlent Phosphatide' 

der im Blut 1,0 ist, hier nur 0,1 betragt. Direkte Beziehungen zwischen 
Blut- und Liquorlipoiden konnte KNAuER nicht feststellen. Wahrend 
bei Hypersekretion die Werte besonders tief liegen, steigen sie bei 
eitrigen Erkrankungen erheblich an. Bei den verschiedensten Liquoren 
fand KNAuER in mg- % folgende Schwankungsbreite: 

Minimalwert . 
Maximalwert 

Ta belle 29. 

Phosphatide 

0,243 
12,626 

Cholesterin 

0,050 
8,0 

Fetts/l,uren 

0,820 
14,620 

Bei eitrigem Liquor diirfte die Lipidzunahme groBtenteils durch die 
darin enthaltenen Leukocyten, vielleicht auch Bakterien erklart werden. 
Aber auch durch gesteigerte Permeabilitat der Meningen bzw. durch 
Abbau von Hirnsubstanz konnten die hohen Lipidwerte des Liquors 
erklart werden. 

e) Der Lipidgehalt einzelner Organe und deren Bedeutung 
im Lipidstoffwechsel. 

oc) GeMrn. 
Nach FRANKEL besteht die Trockensubstanz des Gehirns zu 2/3 aus 

Lipiden und zu 1/3 aus eiweiBartigen Korpern. Der Wassergehalt nimmt 
vom Fetus zum Erwachsenen hin konstant abo "Ober die verschiedenen 
Lipidfraktionen gibt uns eine Arbeit von SCHIFF und STRANSKY Aus­
kunft. Diese fanden, daB - auf Trockengewicht berechnet - der 
Gesamtlipidgehalt folgende Werte zeigt: 

beirn Fetus . . . . .. 32,42 % 
beirn 13jahrigen Knaben 50% 
beim Erwachsenen ... ' 59,5% 

Die einzelnen Fraktionen verteilen sich in Prozent der Gesamt­
lipide des Gehirns wie folgt: 

Ta belle 30. 

Fraktion S/l,ugIlng 13jil.hriges Kind I Erwachsener 

Aceton . 61,8 18,7 18,4 
Petrolather 23,6 53,9 46,8 
Benzol 5,2 14,5 22,7 
Alkohol . 10,0 12,8 10,5 

Dabei sind in der Acetonfraktion hauptsachlich das Cholesterin, in 
der Petrolather- und Alkoholfraktion ungesattigte und gesattigte Phos­
phatide enthalten. 
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Es zeigt sich also, daB sich die Lipidfraktionen im Laufe der Ent­
wicklung erheblich andern. 1m Gegensatz zu SCIDFF und STRANSKY 
fanden jedoch GRALKA und POGORSCHELSKY, daB der Hauptgehalt des 
normalen Gehirns aus alkoholloslichen Korpern, d. h. gesattigten Phos­
phatiden und wahrscheinlich Cerebrosiden besteht. Schon bei leichten 
Ernahrungsstorungen kommt es zu einer nachweisbaren Abnahme, bei 
schweren Storungen zu erheblicher Verminderung aller Lipide. 

In nachstehender Tabelle 31 sind die Oholesterinwerte des Gehirns im 
Laute der Entwicklung nach BEUMER und HENTSCHEL gegeniibergestellt: 

Tabelle 31. 

Kiirper- Him- Steringehalt 
Autor .Alter gewicht gewicht 

ing ing absolut g g-% 

HENTSCHEL. Friihgeburt ? 131 0,50 0,38 

BEUMER • { Neugeborener 3050 332 1,507 0,45 
24 Stunden 3400 400 2,868 0,70 

HENTSCHEL. Saugling ? 493 4,82 0,97 

1 
21/2 Monate 3800 540 4,272 0,79 

BEUMER • 
5 Monate 5700 650 5,883 0,90 
9 Monate 6000 800 7,682 0,96 
18 Monate 9000 860 12,140 1,41 

HENTSCHEL. { Kleinkind ? 1094 14,9 1,36 
Erwachsener ? 1106 18,0 1,62 

FRXNKEL. Erwachsener ? ? 28,6 

Es zeigt sich also, iktfJ der prozentige Oholesteringehalt des Gehirns im 
Laute des Wachstums zunimmt, und zwar am stiirksten im 1. und 2. Jahre. 
Dementsprechend findet auch eine Vermehrung aller anderen Gehirn­
lipide statt. Die tagliche Cholesterinzunahme des wachsenden Sauglings­
hirns errechnet BEUMER auf 20-30 mg. Auch unter krankhaften Be­
dingungen sucht der Korper diese Zunahme zu erreichen. 

Dagegen ist der Phosp/&atidgehalt des Gehirns prozentual und ahsolut 
beim Saugling honer als beim Erwachsenen. Nach RUBNER entfallen 
namlich in den einzelnen Lebensaltern auf Phosphatide in Prpzent des 
Gesamtgewichtes -von Gehirn und Nerven bei: 

Ta belle 32. 

% Hirngewicht 
g 

einem 13 Monate alten Kinde 29,24 965 
16 

" 24,93 

" 
24 

" " " 
13,38 972 

Erwachsenen . 2,4 1450 



108 Der Fettstoffwechsel: Die biologischen Verhiiltnisse beirn Menschen. 

Und aus den daneben gesetzten Hirngewichten (vgl. Bd. 2, S.108/109) 
geht ohne weiteres hervor, daB sogar der absolute Phosphatidgehalt beim 
Saugling bedeutend h6her ist als beim Erwachsenen. 1m iibrigen ist 
nach GORODISSKAY der Cholesteringehalt der einzelnen Gehirnpartien 
verschieden, am reichsten ist die motorische Region, am armsten die 
stumme Region. 

Wahrend der Ch9lesteringehalt ziemlich rasch ansteigt, nimmt der 
Ergosteringehalt relativ wenig zu. Bei einer Friihgeburt fand RENT­
SOREL eine absolute Menge von 0,6 mg, bei einem Erwachsenen 1,80 mg. 

{3} Die N ebennieren. 
Sie sind das relativ Cholesterinreickste Organ des KiJrpers und bestehen 

zu etwa 50% aus Cholesterin (CHAUFFARD u. a.). Die Gesamtmenge des 
Cholesterins in den beiden Nebennieren eines Erwachsenen wird auf 
etwa 0,5 g errechnet. Das freie Cholesterin der Nebennieren andert sich 
nach FEX nur wenig, wahrend das Estercholesterin erhebIichen Schwan­
kungen unterworfen ist. Unter pathologischen Verhaltnissen, z. B. bei 
der Lipoidnephrose, kann es zu enormer Speicherung von Esterchole­
sterin kommen, wahrend normalerweise Omnivoren im Gegensatz zu 
Herbivoren nur wenig Cholesterin in den Nebennieren speichern. Eine 
Bildungsstatte von Cholesterin ist nach LANDAU u. a. in den Neben­
nieren nicht zu erblicken, da nach beiderseitiger Nebennierenexstirpation 
ein Cholesterinanstieg im Blute zu beobachten ist, ein Befund, der durch 
eigene Untersuchungen bestatigt werden konnte. Weiteres s. bei E. THO­
MAS, Bd. 2, S. 64-66. 

y) Die Leber. 
DaB die Leber eines der wichtigsten Organe im Lipidstoffwechsel ist, 

diirfte als sieher anzunehmen sein. Der eigentIiche Fettgehalt ist eine'm. 
dauernden Wechsel unterworfen und abhangig von Ernahrungszustand 
und Konstitution. Bei schweren Krankheiten, z. B. Toxikose, Mehl­
niihrschaden u. a., kommt es im Sauglingsalter zur Verfettung mit 
biologisch minderwertigen Fetten, wie GRALKA zeigen konnte. 

WesentIich konstanter als der Gehalt an Neutralfett ist unter nor­
malen Verhaltnissen der Cholesteringehalt: 

Tabelle 33. Cholesteringehalt der Leber. 

Autor 

LANDA.U und MAcNEES 
FEX .... 
BURGER .• 

HENTSCHEL. 

Prozentiger 
Cholesteringehalt 

0,2--0,4 
0,241-0,430 
0,18--0,46 

Absoluter Cholesteringehalt 
g 

4---8 

0,14 (Friihgeburt) 
0,23 (Neugeborener) 
1,08 (Kind) 
3,48 (Erwachsener) 
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Nach LOMBROSO hat die Leber das Bestreben, Lipide aus der Blut­
bahn aufzunehmen; die Vena portae fuhrt ihr ja auch ein relativ lipid­
reiches Blut zu. In der Leber werden nun die Fettsauren in hohem 
MaBe verestert. Es sei hier nur an die zahlreichen Untersuchungen von 
BURGER und seinen Mitarbeitern bei Gesunden und Leberkranken er­
innert. Jede ernstere Leberstorung auBert sich in einer Abnahme der 
Veresterung sowie in einer Storung des Lipidgehaltes des Blutes. In­
teressant sind die Beobachtungen von SCHALLY, daB man durch Injek­
tion von Leberextrakt auf den erhohten Cholesterinspiegel regulierend 
einwirken kann. SCHALLY halt eine endokrine Funktion der Leber, die 
regulierend auf Fett- und Lipoidstoffwechsel einwirkt, fUr moglich. 
PORGES und SALOMON glaubten sogar, daB die Leber die einzige Statte 
des oxydativen Fettabbaues sei, eine Ansicht, die keineswegs allgemein 
Anerkennung gefunden hat. 

~) Lipidgehalt weiterer Organe. 
Es handelt sich bei den entsprechenden Untersuchungen fast aus­

schlieBlich um Cholesterinbestimmungen. So gibt HUECK an, daB die 
Muskulatur zwar nur etwa 0,2% Cholesterin enthalte, daB aber trotzdem 
die Gesamtmuskulatur eines Erwachsenen mit etwa 30 kg Muskelgewicht 
etwa 60 g Cholesterin beherberge, d. h., daB in der Muskulatur die Haupt­
menge des Korpercholesterins enthalten sei. 

Der Gesamtsteringehalt der Haut nimmt nach HENTSCHEL von 0,194 g 
bei der Fruhgeburt bis zu 4,451 g beim Erwachsenen zu, wobei er pro­
zentual bei der Fruhgeburt mit 1,203 fast 4mal Mher liegt als beim Er­
wachsenen mit 0,367 %. MEYER errechnete folgende Gesamtcholesterin­
werte fUr die Haut: 

Neugeborener von 3300 g . 0,58 g 
6jahriges Kind . . . .. . 1,5 g 
Erwachsener (70 kg). .. . 4,5 g 

Auf lOOg trockene Haut fand er folgende Prozentzahlen fur den Gesamt­
cholesteringehalt : 

Fetus . . . . . .. 1,2 
Neugeborener. . .. 0,65 

Kind . . . . . .. 0,49 
Erwachsener . . .. 0,37 

In der Lunge betragt der Cholesterindurchschnittswert nach HUECK 
0,35%. Dieses Organ spielt fraglos im Fettstoffwechsel eine erhebliche 
Rolle, weil es weitgehend an der Lipodiarese beteiligt ist (ROGER u. BINET). 

1m Knochenmark wird der Cholesteringehalt mit zunehmendem Alter 
geringer. Nach GLICKIN betragt er 

bei einem 131/ 2 Monate alten Kinde. 29,24% 
bei einem Kinde von 17 Monaten. 24,93 % 
bei einem 2jahrigen . . . . . . . . 30,38 % 
im Greisenalter . . . . . . . . . . Spuren, 

dafur steigt mit zunehmendem Alter der Gehalt an Neutralfett an. 
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Der prozentuale Cholesteringehalt der Milz entspricht etwa dem der 
Leber, gewohnlich ist er sogar etwas niedriger. Auch dieses Organ hat 
eine groBe Bedeutung im Lipoidstoffwechsel; unter pathologischen Be­
dingungen (Lipoidosen) kommt es zur Einlagerung verschiedenartigster 
Phosphatide (z. B. Kerasin) sowie von Cholesterin. 

In den Nieren ist im aIlgemeinen nur freies Cholesterin nachzuweisen, 
der Wert betragt etwa 0,3%. In pathologischen Nieren kann er nach 
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Abb. 5. Choiesteringehait gesunder Organe auf 100 g feuchte Substanz (nach BtlRGER). 

KLEMPERER bis etwa 1 % ansteigen, wobei in erster Linie das Ester­
cholesterin zunimmt. 

In vorstehender Abb. 5 von BURGER ist der prozentige Cholesterin­
gehalt verschiedener Organe graphisch gegeniibergesteIlt. 

2. Der EinfluB verschiedener Faktoren auf den intermediaren 
LipidstoffwechseI. 

Die rein chmnische Seite des Fettabbaues wurde an friiherer Stelle 
besprochen. Die Veranderungen, die sich am Fett in den Organen ab­
spielen, bestehen einerseits in einer FettzerstOrung (Lipodiarese), anderer­
seits in einer fermentativen Aufspaltung durch Lipasen (Lipolyse). 

a) Die Lipasen. 
Die Fahigkeit, Fette abzubauen, besitzen in mehr oder minder hohem 

MaBe aIle Organe des Korpers. Nachdem von RONA und MICHAELIS 
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eine Methode angegeben war, bei der man mit Hilfe des Stalagmometers 
die Einwirkung von Serum auf die Oberflachenaktivitat einer Tributyrin­
losung feststellen konnte, ist diese so einfach auszufUhrende Methode 
selbstverstandlich oft angewandt worden. FREISE weist jedoch darauf 
hin, daB man hierbei eigentlich nicht von Lipase, sondern von Tributyrase 
reden miiBte. Gibt es doch auch Mono- und Dibutyrasen! Jedenfalls 
konnte man mit dieser Methode feststellen, daB auch das Serum des 
Sauglings in hohem MaBe die Fahigkeit besitzt, Glycerinester von Fett­
sauren zu spalten. 

Nach LEDERER sollen zwar Friihgeburten und Sauglinge des 1. Vier­
teljahres einen geringeren "Lipasetiter" im Serum aufweisen als altere 
Sauglinge, wah rend VON GOTTBERG nachwies, daB nur bei elenden und 
schwachen Individuen eine Abnahme zu beobachten ist. Bei ernsteren 
Erkrankungen nimmt aber die Serumlipase deutlich abo 

Auch in allen iibrigen Organen des Korpers konnten organspezifische 
Lipasen gefunden werden, die sich durch ihr verschiedenes Verhalten 
gegen Chinin und Atoxyl ("chininresistent" bzw. "atoxylresistent") von­
einander unterscheiden. Besonders wirksame Lipasen wurden in Leber 
und Lungen gefunden. 

b) Die Vitamine 1. 

rJ.) Vitamin A. 
Es kommen hier in erster Linie die fettlOslichen Vitamine in Frage. 

Bereits ASADA fand, daB bei Avitaminosen nach einer kurzen Periode 
von Hypolipamie sich ein rapides Anwachsen des Blutfettes einstellt, 
das erst kurz vor dem Tode allmahlich wieder absinkt. Entsprechend 
steigt !nit zunehmendem Grade der Unterernahrung die Starke der Leber­
verfettung an, wahrend der iibrige Korper an Fett verarmt. FRANK 
und STOLTE fanden bei "Mehlkindern" auf Trockensubstanz berechnet 
Fettwerte von 10,23-13,06%. Hierbei wird die Leber praktisch gly­
kogenfrei. In dieser avitaminotischen Leber - bekanntlich werden die 
fettlOslichen Vitamine in besonders hohem MaBe in der Leber gespeichert 
- kann wegen Glykogenmangel eine Fettverbrennung nicht stattfinden. 
Nach GEELMUYDEN versucht die Leber dann aus den Depots Fett heran­
zuholen, um dieses zur Bildung von Kohlehydraten heranzuziehen. 
Hierzu ist aber nach ABDERHALDEN und GYORGY der avitaminotische 
Organismus nicht mehr in der Lage, da die Gewebe einen herabgesetzten 
O2- Verbrauch aufweisen. Das Vitamin A, das andererseits Antagonist des 
Thyroxins ist, wirkt fraglos oxydationssteigernd, wie an Leberschnitten 
avitaminotischer Tiere gezeigt werden konnte. In den Fettorganen und 
Depots kann Vitamin A in erheblichen Mengen gespeichert werden, 

1 Vgl. zur Ergiinzung den Abschnitt "Vitamine" im Kapitel "Erniihrung" 
von BROOK in diesem Bande. 
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wahrend es bei Ernahrungsstorungen trotz Verfettung der Leber ab­
sinkt. So konnten GRALKA und REIMOLD zeigen, daB Ratten bei Fiitte­
rung des Fettes von Keratomalacielebern allmahlich zugrunde gingen, 
wahrend sie bei Zugabe von Leberfett von Normallebern gut gediehen. 
Nach DEBRE und BUSSON ist der A-Gehalt der Leber von Neugeborenen 
gering, nimmt dann deutlich zu, ist dabei abhangig von dem A-Gehalt 
der Nahrung und sinkt bei den verschiedensten Erkrankungen rasch 
abo Vgl. den Vitamin-Abschnitt im Kapitel "Ernahrung". 

(3) VitaminB. 
Aus dem B-Komplex sei nur das BI herausgegriffen. Bei Mangel 

dieses Stoffes kommt es zu einer erheblichen Zunahme des Blutfett­
gehaltes; es werden Wechselbeziehungen zwischen dem Vitamin BI und 
der Nebennierenrinde, die bei Fehlen dieses Vitamins eine erhebliche 
VergroBerung erfahrt, angenommen. Die iibrigen B-Vitamine scheinen 
nicht direkt in den Fettstoffwechsel einzugreifen. 

y) Vitamin C. 
Ob dieses Vitamin den Lipidstoffwechsel direkt beeinfluBt, ist noch 

nicht geklart; indirekt iibt es aber sicher eine Wirkung aus. So be­
stehen enge Beziehungen zwischen Vitamin A und C. Bei Gabe groBer 
Mengen von C kann das Entstehen einer A-Avitaminose unterdriickt 
werden. Ascorbinsaure steigert weiterhin die Wirkung von Thyroxin und 
Adrenalin, iibt also auch auf diesem Umwege einen EinfluB auf den 
Lipidstoffwechsel aus. 

IJ) Vitamin D. 
Auch bei diesem Vitamin haben wir es mit einem Komplex von 

Vitaminen zu tun. Es hat besonders enge Beziehungen zum Lipoid­
stoffwechsel, da ja bekanntlich die Vorstufe, das Ergosterin, direkt zu den 
Lipoiden gerechnet wird. Wahrend zunachst angenommen wurde, daB das 
Ergosterin, ein pflanzliches Sterin, alleindas Provitamin sei, haben neuere 
Untersuchungen erwiesen, daB der menschliche Organismus in der Lage 
ist, aus 7 -Dehydrocholesterin unter BestrahlungseinfluB aktives Vitamin D3 
zu bilden. Durch Zufuhr bestrahlten Ergosterins wird nach NAKAE das 
Blutcholesterin gesenkt, wahrend inaktives Ergosterin keinerlei Wirkung 
ausiibt. Es scheint also, daB das Vitamin D den Lipoidspiegel direkt 
beeinfluBt. In der Leber wird es in hohem MaBe gespeichert - oder 
synthetisiert? - und greift auf dem Wege iiber innersekretorische Driisen, 
z. B. Nebenschilddriise, Schilddriise und Thymus, in den Stoffwechsel 
ein. Als rein fettlOsliches Vitamin kommt es in der Natur stets in der 
Gemeinschaft mit Fetten vor und wird mit diesen vom Korper auf­
genommen. 
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e) Vitamin E. 
Es gehOrt ebenfalls zu den fettlOslichen Vitaminen. Ob es irgend­

welche Beziehungen zum Fettstoffwechsel hat, ist nicht erwiesen; ja, 
es ist nicht einmal mit Sicherheit bekannt, ob es fUr den Menschen 
uberhaupt notwendig ist. 

1;) Vitamin H. 

Dieses hat enge Beziehungen zum Lipidstoffwechsel. Bei Fehlen 
kommt es zur Seborrhoe, d. h. einer vermehrten Sekretion der Talg­
drusen der Haut. In Leber und Niere, nicht aber in der Haut, wird es 
in groBem Umfange gespeichert. 

c) EinfluB der Hormone sowie des N ervensystems 1. 

Abgesehen von den fast allen Organen eigenen Lipasen hat man 
in bestimmten Drusen noch besondere Hormone festgestellt, die den 
intermediaren Fettstoffwechsel direkt beeinflussen. 

ex) Die H ypophyse und das Zwischenhirnsystem. 
Abnorme Fettansammlungen hat man sowohl bei Keimdrusen- wie 

bei Hypophysenstorungen beobachtet (RAAB). Von manchen Autoren 
wurde angenommen, daB die Zwischenhirnbasis direkt den Fettstoff­
wechsel beeinflusse; hier sollen nach RAAB kompensatorische Hormon­
bildungen vorkommen. 

Von RAAB wurde in der Hypophyse eine Substanz gefunden, die das 
Blutfett senkt, das Leberfett vermehrt und die Ketonkorperbildung vermin­
dert. Sie ist in allen Teilen der Hypophyse vorhanden und wird von 
RAAB und KERSCHBAUM als "Lipoitrin" bezeichnet. AuBer in der Hypo­
physe wurde es in den Wanden des 3. Ventrikels nachgewiesen und 
greift nach RAAB wahrscheinlich im Zwischenhirn an. Ubrigens konnte 
auch nach Injektion von Pituitrin (das doch mit Lipoitrin rucht identisch 
ist) von den verschiedensten Autoren eine mehrstundige Senkung des 
Blutfettgehaltes beobachtet werden. 

DaB im Hypophysenvorderlappen ein besonderes, den Fettansatz 
fOrderndes Hormon vorhanden sein muB, hat erstmalig FROHLICH 1901 
bei der Dystrophia adiposogenitalis angenommen. Von ANSELMINO und 
HOFFMANN wird ein Fettstoffwechselhormon des Vorderlappens be­
schrieben, das dem Prolan chemisch und physikalisch sehr ahnlich, 
biologisch mit ihm jedoch nicht identisch ist. Es wirkt acetonkorper­
vermehrend (insbesondere wird in gesteigertem MaBe Oxybuttersaure ge­
bildet) und erhOht den Blutfettgehalt. Wie das Insulin, wird es je nach 
Bedarf ausgeschuttet. Das acetonamische Erbrechen der Kinder soIl 

1 Vgl. dazu auch die Ausfiihrungen von E. THOMAS iill Kapitel "Inkretorgane", 
Bd. 2, S. 22-90 sowie den Nachtrag dazu in diesem Bande. 

Brock, Bioiogische Daten III. 8 
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auf einer 1Jberproduktion dieses Hormons, das von anderen als "Oro­
physin" bezeichnet wird, beruhen. 

fJ) Die N ebenniere. 
Das Adrenalin wirkt im Stoffwechsel durch Steigerung des Grund­

umsatzes. Diese kommt nicht zentralnervos, sondern durch direkte Wir­
kung auf die Gewebe zustande. Nach RIESSER und WERTHEIMER be­
schleunigt es hier die Umwandlung von Fetten in Kohlehydrate, hemmt 
weiterhin die Verwertung der Acetonkorper im Muskel und steigert ihre 
Bildung in der Leber, so daB es zur Ketonamie kommt. 

SCHMITZ und KUHNAU haben aus der Nebennierenrinde drei ver­
schiedene Substanzen isolieren konnen, von denen die eine den Elut­
phosphatidgehalt senkt, eine zweite ihn steigert, wahrend eine dritte 
zur Abnahme des Blutcholesterins fiihrt. Es konnte weiterhin fest­
gestellt werden, daB durch Zufuhr von Nebennierenrindenextrakt die 
Resorption der Neutralfette sowie die Bildung von Lactoflavinphosphor­
saure gefordert wird. 

y) Pankreas. 
Schon im Darm kommt es bei Wegfall des Pankreassaftes zu einer 

StOrung der Fettresorption. Da das Insulin den Kohlehydratstoffwechsel 
reguliert, wird indirekt durch Insulin gleichzeitig die Fettmobilisierung in 
der Peripherie gehemmt. Hierbei nimmt der Fettgehalt der Leber bei 
ansteigendem Glykogengehalt abo Auf diese Weise kommt es zu einer 
Begiinstigung der Fettverwertung und Abnahme der Acetonkorper. Bei 
Erkrankungen des Pankreas steigen dagegen die Blutlipide an. 

{)) Thyroidea. 
Die im Kindesalter zu beobachtenden Zustande bei Myxodem machten 

schon friihzeitig einen EinfluB des Schilddriiseninkretes auf den Fett­
stoffwechsel wahrscheinlich. In Tierversuchen fanden z. B. BING und 
HECKSCHER bei Entfernung der Schilddriise unter anderem eine Zu­
nahme der Lipide, bei vermehrter Schilddriisenzufuhr eine Erniedrigung 
des Blutfettspiegels. SinngemaBe Veranderungen finden sich bei den 
entsprechenden menschlichen Krankheitszustanden. So fanden LESNE 
u. a. bei Hypothyreose starke ErhOhung des Blutcholesterins, bei Hyper­
thyreose dagegen Abnahme. 

f) Keimdriisen. 
Zunachst finden sich zwischen beiden Geschlechtern keine greifbaren 

Unterschiede im Lipidgehalt des Elutes. Schon CHAUFFARD hatte dem 
Corpus luteum cholesterinsynthetisierende und regulierende Eigenschaften 
zugeschrieben. Auch die Schwangerschaftslipamie spricht in ahnlichem 
Sinne. Nach Entfernung der Keimdriisen beobachteten BAUMANN und 
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HOLLY ein Absinken des Phosphatid- und Cholesterinspiegels. Gleich­
zeitig kommt es zu einem gesteigerten Fettansatz, d. h. verminderter 
Fettverbrennung und vermehrter Fettbildung. Ob die Sexualhorm.one 
vielleicht auf dem Umwege iiber die Hypophyse wirken, ist noch nicht 
eindeutig geklart. 

C) Besondere Beeinll'l),8sung durch das Nervensystem 
(die vegetativen Stollwechselzentren). 

Schon 1898 zeigte DOZIEL, daB die Fettlager auch nervos versorgt 
sind; diese Versorgung wurde erst neuerdings eingehend von STOHR 
und REISER sowie BOECKE studiert. GORING und WERTHEIMER er­
brachten weiterhin experimentelle Beweise fiir die Abhangigkeit der 
Fettmobilisierung vom Zentralnervensystem; nach HAUSBERGER regu­
liert dieses direkt - nicht das Fettangebot - den Fiillungsgrad der 
Fettlager. 1m entnervten Fettgewebe land HAUSBERGER trotz Hypolipiimie 
starke Fettvermehrung. 

INGLESSI prufte den EinfluB von Stoffen, die das vegetative Nerven­
system beeinflussen, auf den Cholesterin- und Phosphatidgehalt des 
Blutes. Er fand dabei, daB sympathicotrope Mittel im allgemeinen zu 
einer Cholesterinsteigerung, vagotrope dagegen zu einer Phosphatid-

t . fiihr" E h "t I das V 1.:.:U· Cholesterin h s elgerung en. s sc em a so ernu nf,8 Phosphatid auc 
durch das vegetative N ervensystem reguliert zu werden. Diese vegetativen 
Stoffwechselzentren liegen nach BERLIN im Nucleus periventricularis, 
Tuber cinereum und den vegetativen Kernen der Medulla oblongata. 
Die von ihnen ausgehenden Bahnen verlassen in der Gegend des 6. Brust­
wirbeldornes das Riickenmark und laufen von hier ab im Splanchnicus 
zur Peripherie. Das Haupterfolgsorgan diirfte die Leber sein, in der die 
Richtung des Fetttransportes (Peripherie-Leber) sowie diejenige des 
Zuckertransportes (Leber-Peripherie) zentralnervos geschaltet wird (RAAB, 
JUNKERSDORF, ARNOLDI und COLLAZO u. a.). In diesen nervosen Regu­
lationsmechanismus greifen nun die Hormone ein. So glaubt RAAB, 
daB die Wirkung des Lipoitrins auf dem Wege iiber Tuber cinereum, 
Halsmark, Splanchnicus zur Leber erfolgt. (Weiteres bei Hypophyse.) 
Von Interesse ist ferner die Beobachtung von RAAB, daB bei isolierter 
Encephalitis des Tuber cinereum - ohne irgendwelche Beteiligung der 
Hypophyse - eine hochgradige cerebrale Adipositas entstehen kann. 

d) EinfluB des Fettstoffwechsels 
auf den iibrigen Gesamtstoffwechsel. 

Schon in den vorigen Kapiteln wurde an den verschiedensten Stellen 
aufgezeigt, wie weitgehend der Fettstoffwechsel durch den iibrigen Stoff­
wechsel beeinfluBt wird und wie er seinerseits den Gesamtstoffwechsel 

8* 
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beeinfluBt. Bei reiner Fettverbrennung liegt bekanntlich der respira­
torische Quotient erheblich unter 1. Es wurde femer gezeigt, daB durch 
Kohlehydratzufuhr der Fettverbrauch weitgehend eingeschrankt werden 
kann. Auch wurde darauf hingewiesen, daB sich gerade Fette und 
Lipoide weitgehend wechselseitig beeinflussen. 

Fiir den Cholesterinstoffwechsel konnte GRIESHABER zeigen, daB beim 
Menschen durch Traubenzuckerzufuhr eine Storung des Cholesterin­
haushaltes eintritt. Eingehend haben sich mit der wechselseitigen Be­
ziehung zwischen Kohlehydrat- und Fettstoffwechsel KNAUER u. a. be­
faBt, ohne eine einwandfreie Klarung herbeifiihren zu konnen. 1m Ab­
schnitt "Kohlehydratstoffwechsel" wurde hieriiber das Erforderliche ge­
sagt. Hier sei nur noch auf die Besonderheiten des Saure-Basen-Stoff­
wechsels eingegangen, nachdem das Ketoseproblem schon im Abschnitt 
"Kohlehydrate" besprochen wurde. 

Schon CZERNY hatte Anfang dieses Jahrhunderts festgestellt, daB bei 
Fettzufuhr die NH3-Ausscheidung des Urins ansteigt. Dies wurde als 
Zeichen eines vermehrten Basenbedarfes gedeutet und konnte entweder 
auf 'Vermehrter Basenausfuhr mit dem Stuhl oder auf vermehrter inter­
mediarer Saurebildung beruhen. LANDSBERGER, der die erhohte NH3-

Ausscheidung bestatigte, fand, daB bei Zulage 'Von 40 g Sahne zur iib­
lichen Nahrung des Sauglings der ~-Koeffizient von 2,4 auf 3,2 anstieg. 

BROCK und HOFFMANN fanden, daB bei normalen Stiihlen trotz 
Fettzulage zur Nahrung keinerlei Basenverlust mit dem Stuhl auftrat; 
ja, der organische Saurenwert des Urins nahm sogar abo BROCK erklart 
die hohen N~-Werte bei Fettbelastung emahrungsgestorter Kinder mit 
gesteigerter Basenausfuhr durch die dyspeptischen Stiihle; moglicher­
weise ist sie auch mit dem Auftreten von Ketonkorpern im Urin zu er­
klaren. FUr das gesunde Brustkind lehnen diese Autoren eine Fett­
azidose als unbewiesen abo (Weiteres hieriiber S. Ketoseproblem.) 

3. Der Fettbedarf in den einzelnen Lebensaltern. 
1m Gegensatz zum EiweiB ist das Fett - abgesehen 'Von den fett­

lOslichen Lipoiden und Vitaminen - keineswegs unumganglich in der 
Nahrung notwendig. Wir wissen yom Erwachsenen, daB sich insbeson­
dere Kohlehydrate und Fette isodynam vertreten konnen. Die Iso­
dynamielehre hat aber weniger praktisches, als vielmehr theoretisches 
Interesse. Zunachst muB einmal festgestellt werden, daB das Fett mit 
seinem hohen Brennwert auch rein calorisch betrachtet sehr wertvoll 
fUr den Korper sein muB. Gilt es doch gerade beim Kinde mit seinem 
hohen Energiebedarf oft, in moglichst kleinem Volumen eine moglichst 
groBe Menge von Calorien zuzufiihren. Hierzu ist das Fett ganz be­
sonders geeignet. Doch zunachst sei auf den Fettbedarf im Sauglings­
alter eingegangen. 
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a) Fettbedarf beim Saugling. 

Die Fettresorption. In der Frauenmilch werden beirn ausgetragenen 
Kinde je Kilogramm Korpergewicht etwa 5-6 g Fett zugefiihrt. Es ist 
zuniichst erstaunlich, daB diese groBen Fettmengen so anstandslos ver­
tragen werden. Nimmt doch ein Saugling von 5 kg Gewicht etwa 30 g 
Fett mit der Frauenmilch zu sich, wahrend beim groBeren Kinde und 
Erwachsenen die Fettzufuhr pro Tag 30-60 g oft nicht iiberschreitet. 
Von Brustkindern werden nach POTTER etwa 98% des in der Nahrung 
zugefiihrten Fettes resorbiert, bei Flaschenkindern liegt die Resorption 
des Nahrungsfettes bei 95%. Man findet aber auch niedrigere Werte 
in der Literatur angegeben: 95 bzw. 90% (vgl. im Kapitel "Verdauung", 
Bd. 1, S. 199). 

1m folgenden sei aus den zahlreichen Arbeiten iiber die Fettresorption 
des Sauglings nur eine Tabelle von FREUND wiedergegeben: 

Tabelle 34. Fettbilanz beim Saugling (nach FREUND). 

Versuch 1 { 

Versuch 2 { 

Periode 1 (fettarm) 
Periode 2 (fettreich) 
Periode 1 (fettarm) 
Periode 2 (fettreich) 

Fett· Kotfett Tligliche I 
zufuhr in g 
ing 

3,13 
16,5 
3,17 

15,9 

0,447 
2,4 
0,578 
2,259 

FettverluBt 
in% 

14,27· 
16,64 
18,25 
14,21 

Rier ist also sowohl bei fettarmer wie bei fettreicher Nahrung der 
prozentuale Fettverlust etwa gleich. Besonders giinstige Resorptions­
verhaltnisse scheinen fiir das Olivenol beim Saugling zu gelten. Dies 
ist sehr reich an Triolein, wie auch das Frauenmilchfett (Gehalt davon 
90%, in letzterem 70%). Die Fettausniitzung betragt nach FRONTALI 
bei seiner (der Buttermehlnahrung nachgebildeten) ,,6Imilch" durch­
schnittlich 91,75%, bei der Buttermehlnahrung nur 85,49%. 

FUr die Fettresorption maBgebend ist neben der Starke der Peri­
staltik die Anwesenheit von Gallensauren. So konnen bei Durchfallen 
erhebliche Mengen von Fett mit dem Stuhl in Verlust gehen. Aber auch 
bei Fehlen von Galle im Darm kann die Resorption noch ganz leidlich 
sein. So fanden KOPLICK und CRoHN bei angeborenem Gallengangs­
verschluB noch eine Resorption von 48,4 % , PARKER bei einem alteren 
Kinde eine Resorption von 55 % der Zufuhr; FREISE dagegen sah in 
einem ahnlichen FaIle nur eine Resorption von 14,46%. 

Die Fettzufuhr bei den verschiedenen Formen der Siiuglingserniihrung. 
Betrachten wir nun einmal die Fettmengen, die der ausgetragene Sii.ugling 
in einigen der gebrauchlichsten Nahrungsgemische zugefiihrt bekommt. 
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Wenn wir je Kilogramm und Tag 100 Calorien geben wollen, so erhalt 
er je Kilogramm bei Zufuhr: 

von Frauenmilch. . .................. etwa 5-6 g 
von 1/2-Milchverdunnungen mit entsprechendem Kohlehydrat-

zusatz. . . . etwa 2 g 
von Buttermilch. etwa 1,2-1,5 g 
von Malzsuppe ...................... etwa 1,5 g 
von EiweiBmilch. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . etwa 3--4 g 
von Saurevollmilch mit etwa 7 % Kohlehydratzusatz . . . . . etwa 3,5 g 
von Buttermehlnahrung nach CZERNy-KLEINSCHMIDT (2/5 Milch, 

7 g Butter). . . . . . . . . . . . . . . . etwa 6-7 g 
von LAHMANNS vegetabiler Milch (Mandelmilch) . . . . . . . etwa 4--5 g 

Bei den Fettmilchen liegen die zugefiihrten Fettmengen selbstverstand­
lich wesentlich hoher und konnen 8-9 g je Kilogramm erreichen. Von 
Bedeutung ist nun die Entscheidung der Frage: 

Wieviel benotigt der Saugling als Minimum an Fett, urn zu gedeihen? 
V ON GROER konnte zeigen, daB schon Sauglinge im 1. Halbjahr lange 
Zeit fettfrei ernahrt werden konnen und gedeihen, wenn nur das Fett 
isodynam durch Zucker ersetzt wird. Ja, er geht so weit zu behaupten, 
daB das theoretische Fettminimum des Sauglings so klein ist, daB es 
praktisch vernachlassigt werden kann. Man muB annehmen, daB bei 
diesen Versuchen die Fettbildung beim Saugling - der tagliche Fett­
ansatz ist ja klein und betragt bei einer Tageszunahme von 25 g nur 
etwa 3 g - aus Kohlehydraten erfolgte. Die tagliche Erfahrung lehrt 
jedoch, daB der Saugling in vielen Fallen trotz ausreichender Calorien­
zufuhr erst dann gedeiht, wenn er Fett zugelegt erhalt. 

Andererseits ist der individuelle Fettbedarf bei den einzelnen Kin­
dern sicher sehr verschieden. Es ist keineswegs immer die zugefiihrte 
und vertragene Fettmenge identisch mit dem wirklichen Bedarf. So 
konnte ich in jahrelangen Beobachtungen an Friihgeburten feststellen, 
daB sie am besten gedeihen, wenn sie bei einem Energiequotienten von 
50-70 g je Kilogramm etwa 3 g Fett je Kilogramm erhalten. Eine 
Friihgeburt von etwa 2000 g gedeiht also bei 5-6 g Fett je Tag aus­
gezeichnet. DaB Friihgeburten gelegentlich aber auch groBere Fett­
mengen vertragen, zeigt die Tatsache, daB gerade fiir solche unter­
gewichtigen Kinder die Einbrennnahrung empfohlen wurde. 

Dariiber hinaus ergibt die Beobachtung des guten Gedeihens aus­
getragener Sauglinge bei wochenlanger Ernahrung mit Buttermilch, daB 
selbst bei 1,2-1,5 g Fett je Kilogramm der Fettbedarf gedeckt werden 
kann. Und gerade hier konnte ich feststellen, wie je nach Konstitution 
der Fettbedarf wechseln kann. So gedeihen in der Klinik Sauglinge 
mit der selbst hergestellten, etwa 0,8-1,0% Fett enthaltenden Butter­
milch im allgemeinen ausgezeichnet, setzen gut Fett an und zeigen keine 
Zeichen von Avitaminose. Bei einem schweren Ekzematiker jedoch, der 
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in einem Kleinstadtkrankenhaus nur 4 Wochen Trockenbuttermilch er­
hielt, kam es zu schwerster Keratomalacie mit Verlust beider Augen. 
Allerdings war hier ein grippaler Infekt hinzugetreten, und wir wissen, 
daB gerade im Infekt der Vitaminverbrauch gesteigert ist. Andererseits 
besteht gerade beim Ekzematiker eine gewisse Leberfunktionsstorung 
und wahrscheinlich ein gesteigerter Lipoidverlust durch die Raut! 

Es ist also praktisch unmoglich, Werte fiir einen absoluten Fettbedarf 
des Sauglings aufzustellen. Wir sehen, daB er groBe Mengen vertragt, 
aber auch bei kleinen Mengen gedeiht. Das Fett ist fraglos als hoch­
wertiger Brennstoff und Vitamintrager von erheblicher Bedeutung fiir 
das Gedeihen. Sauglinge, die geniigend Fett erkalten, 8ind im allgemeinen 
Infelcten gegenUber re8i8tenter, nicht jeiloih fettgemastete Kinder! 

1m Laufe des 1. Jahres nimmt bei langsamem Abstillen die Fett­
zufuhr in der Nahrung erheblich abo 

b) Der Fettbedarf jenseits des Sauglingsalters. 

Bei Dbergang auf eine gemischte Kost nimmt automatisch die Fett­
menge abo Ja, man kann jetzt vielleicht sagen, daB es gar nicht mehr 
zweckmaBig ist, iibermaBig viel Fett zu geben, weil hierdurch ein:~ 
Anorexie erzeugt werden kann. CAMERER errechnet die tagliche Fett­
aufnahme fiir einzelne Lebensalter wie folgt: 

Tabelle 35. Fettzufuhr im Kindesalter (nach CAMERER). 

a) Madchen. 

Alter in J ahren. . . 2--4 5-7 8-10 11-14 15-18 21-24 
Korpergewicht in kg 12,7 16,6 22,3 31,9 41,0 44,5 
tagliche Fettaufnahme in g 39 30 30 44 35 71 

b) Knaben. 

Alter in Jahren. 5-6 7-10 11-14 15-16 17-18 
Korpergewicht. in kg 18 24 34 52,8 59,4 
tagliche Fettaufnahme in g 46 32 34 73 83 

Die relativ hohen Fettmengen im Kleinkindesalter diirften vielleicht 
auf eine etwas iiberreichliche Milchzufuhr zu beziehen sein. Die Tabellen 
lassen uns die groBe Schwankungsbreite der Fettaufnahme erkennen. 
Interessant ist, daB nach diesen Zahlen der Fettverbrauch in den ersten 
Jahren nach der Pubertat beiden Knaben so viel hoher ist als bei den 
Madchen. Es wurde schon erwahnt, daB zu reichliches Fettangebot zu 
Appetitlosigkeit fiihren kann. Die optimalen Fettmengen fiir das Kindes­
alter diirften 30-40 g je Tag betragen. 
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c) Der Bedarf des Erwachsenen. 
Es ist genugend besprochen, in wie hohem MaBe gerade der Erwachsene 

Fett aquicalorisch durch Kohlehydrate ersetzen kann. Die Reichsstatistik 
hat ergeben, daB der Fettverbrauch der letzten Zeit in Vergleich zu den 
Vorkriegsjahren eine geradezu unerwunschte Steigerung erfahren hat. Eine 
Fettmenge von 50-70 g fur den Erwachsenen durfte vollkommen aus­
reichend sein. DaB naturlich beischwerer Arbeitsleistung der Fettverbrauch 
ansteigenkann und muB, haben die Beobachtungen der Kriegsjahre ergeben. 

4. Der Ansatzwert der einzelnen Lipide. 

Es ist schon im vorigen Kapitel angedeutet worden, daB sowohl bei 
Kuhmilch wie bei Frauenmilch die Fettausnutzung im Darm gut ist 
und zwischen 90 und 98 % betragt. THoENEs hat gezeigt, daB die Fett­
resorption weitgehend von dem Milieu abhangig ist, in dem das Fett 
gereicht wird. Die Fettausnutzung bei fettreicher Nahrung ist ebenso gut, 
ja vielleicht noch besser, als bei Halbmilch. 

Das vom Darm resorbierte Fett wird groBtenteils vom Organismus 
verbrannt und nur zu einem kleinen Teil angesetzt. So wiirden von einem 
6 kg schweren SaugIing, der ausschlieBlich mit Frauenmilch ernahrt 
wird und hierbei etwa 30 g Fett aufnimmt, nur etwa 3 g angesetzt. 
Andererseits sehen wir, daB der gleiche Saugling bei reiner ButtermiIch­
ernahrung hochstens 6-8 g Fett aufnimmt und dabei ebenfalls 3 g Fett 
ansetzt. Theoretisch gesehen muBte also der Sauglingsorganismus, selbst 
wenn er uberhaupt kein Fett biIdete, mit 3-4 g Fett je Tag fur den 
Ansatz auskommen. Nun besitzt er aber bereits die Fahigkeit, aus Kohle­
hydraten Fett zu biIden. So ist es also schon bei ihm unmoglich, eine 
Fettbilanz aufzustellen. 

Frauenmilch- und Tiermilchfett. Man sollte annehmen, daB das Fett 
der Frauenmilch am besten ausgenutzt wird; das scheint aber nicht 
der Fall zu sein. So fand PAUL, daB Kuhmilchfett bei Fehlen von Galle 
sogar besser resorbiert wurde, als das der FrauenmiIch. HOLT jun. be­
obachtete, daB oleinsaurehaltige Fette und auch reines Triolein bessere 
Retentionswerte als Kuhmilchfett, ja sogar als Brustmilchfett ergaben. 
Bei Athylestern der Fettsauren sah er allerdings raschere Ketonkorper­
biIdung eintreten. 

In der Praxis wird man fur das Sauglings- und Kindesalter - wenig­
stens fur das gesunde Kind - nur biologisch hochwertige Fette ver­
werten. Kommt es doch gerade bei den Fetten auf den Gehalt an 
Begleitstoffen - Lipoiden und Vitaminen - an. In frweren Kapiteln 
wurde gezeigt, daB die Fettverwertung durch Lipoide erheblich be­
gunstigt wird. Zwischen Frauenmilch- und Kuhmilchfett haben sich 
chemisch deutIich faBbare Unterschiede nicht finden lassen. Auch die 
Austauschversuche von Frauenmilchfett gegen Kuhmilchfett haben keine 
Unterschiede im Resorptions- und Ansatzwert ergeben. (Vielfach hat es 
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sich ubrigens eingeburgert, das Kuhmilchfett der Sauglingsnahrung vor 
der Zufuhr zu erhitzen, urn durch die Entfernung der niederen Fett­
sauren eine noch bessere Vertraglichkeit zu erzielen.) 

Bei der Ziegenmilch wird dagegen immer wieder die Ansicht geauBert, 
daB vielleicht gerade das Fett mit seinem reichen Gehalt an Capron­
Capryl- und Caprinsaure die Ursache fUr die bei dieser Ernahrung 
gelegentlich auftretende Ziegenmilchanamie sein konne. 

Andere - tierisehe und pflanzliehe - Fette. Bekannt ist die gute Aus­
nutzung des Lebertrans sowie des Eigelbfettes. Bei ersterem konnte GRALKA 
trotz ziemlich reichlicher Zufuhr gute Resorptions- und Ansatzwerte fest­
stellen; beim Eigelb, das besonders reich an Lipoiden ist, erbrachte 
STOLTZNER durch seine Eiersuppe den Beweis fUr die gute Verwertbarkeit. 

Von italienischer Seite (FRONTALI) wurde kurzlich das - nach diesem 
Autor ubrigens nicht vitamin-A-freie - Olivenol als ausgezeichneter Fett­
spender fUr den Saugling empfohlen. Nach den erwahnten Beobachtungen 
von HOLT durfte gerade hier wegen des hohen Oleinsauregehaltes der 
Retentionswert besonders gut sein. Die Anwendung von Pflanzenfetten -
auBer Olivenol auch Kokosfett - durfte gerade bei solchen Kindern in 
Frage kommen, die tierische Fette nicht vertragen, z. B. solchen mit 
Allergie, Ekzem u. dgl. Vgl. auch die AusfUhrungen uber die "Olmilch" 
nach FRONTALI im Kapitel "Ernahrung". 

DaB Margarine - trotz der guten Vertraglichkeit und des hohen 
Brennwertes - fUr den Saugling und das Kleinkind nicht als vollwertiges 
Fett in Frage kommen diirfte, ist wohl anzunehmen. Sind doch gerade 
in ihr diejenigen Stoffe - Lipoide und Vitamine -, auf die es uns bei 
der Fettdarreichung besonders ankommt, nur in geringer Menge vor­
handen; ja, in fruheren Margarinen fehlten sie voIlkommen. So konnte 
ich in der Inflationszeit einen Saugling beobachten, der an der Mutter­
brust tadellos gedieh, jedoch eine Xerophthalmie bekam. Die Erklarung 
brachte uns die Ernahrungsanamnese der Mutter. Diese aB wenig Ge­
muse und benutzte als Fettspender lediglich Margarine und Schmalz. 

Auch die tierischen Depotfette, z. B. Schmalz, kommen, da sie Lipoide 
und Vitamine kaum enthalten, nicht in Frage. Beim alteren Kinde 
konnen sie bei gemischter Kost neben Butterfett als Energiespender 
dienen. Anders ist es dagegen mit den Organfetten. So ist insbesondere 
das Fett in der Leber besonders wertvoll und die Ernahrungsversuche 
von CZERNY u. a., die Sauglinge im 1. Lebensjahre ohne Milch lediglich 
mit Leberbeigabe zu gutem Gedeihen bringen konnten, sprechen dafiir, 
daB in ihm aIle erforderlichen Stoffe enthalten sein mussen. 

Zusammenfassend mussen wir jedoch bekennen, daB wir weder bei 
den Fetten, noch bei den Lipoiden von einer wirklichen Stoffwechsel­
bilanz sprechen konnen. Bei den Fetten konnen wir bei normalem 
Abbau wie bei den Kohlehydraten die Endprodukte nicht klar ab­
grenzen, das gleiche gilt fUr die Phosphatide. Auch fur das Cholesterin 
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wissen wir nicht einmal, ob es abgebaut wird. Wir konnen nicht mit 
Sicherheit feststellen, wieviel der Korper neben dem zugefiihrten Nah­
rungscholesterin aufbaut. So sind wir bei der Beurteilung des Fett­
bedarfs fast ausschlieBlich auf die klinische Empirie angewiesen. 

Literatur. 
I. Monographien. 

BURGER: Erg. inn. Med. 34, 583 (1928). 
CZERNy-KELLER: 2. Auf I. Berlin u. Wien: Franz Deuticke 1925 u. 1928. 
KNAUER: Lipoidstoffwechselforschung im Kindesalter. Berlin: S. Karger 1928. 
KUHNAU: Die Fette im StoffwechseI. Handbuch der Biochemie, 2. Auf I., Erg.-Bd. 

Jena 1936. 
LANGSTEIN: Dystrophien. Leipzig: Georg Thieme 1926. 
LEHNARTZ: Chemische Physiologie. Berlin: Julius Springer 1937. 
LICHTWITZ: Klinische Chemie. Leipzig 1930. 
PFAUNDLER-SCHLOSSMANN: Handbuch der Kinderheilkunde, Bd. 1. Leipzig: F. C. 

W. Vogel 1931. 
RAAB: Erg. inn. Med. 1)1, 125 (1936). 
SCHALLY: Erg. inn. Med. 1)0, 480 (1936). 
SCHMrrz, E.: Chemie der Fette. Handbuch der normalen und pathologischen Physio· 

logie, Bd.3. 1927. 

II. Einzeldarstellungen. 
AcuNA: Arch. itaI. Pediatr. 3, 135 (1935). 
ANSELMINO u. HOFFMANN: Klin. Wschr. 1931 II, 2380, 2383. 
ASADA: Biochem. Z. 141, 166; 142, 44; 143, 387; 144, 203. 
BERLIN: Z. exper. Med. 87, 151 (1933). 
BEUMER: Z. Kinderheilk. 33, 184 (1922). 
- Z. exper. Med. 31), 328 (1923). 
- Jb. Kinderheilk. 146, 1 (1936). 
BEUMER u. FAsOLD: Biochem. 'Z.. 2a9, 471 (1933). 
BEUMER u. HEPPNER: Klin. Wschr. 1928 II, 1470. 
BEUMER u. LEHMANN: Z. exper. Med. 37, 274 (1923). 
BOYD: Amer. J. Dis. Childr. 1)2, 1319 (1936). 
BRENTANO u. MARKEES: Z. exper. Med. 99, 498 (1936). 
BROCK u. HOFFMANN: Z. Kinderheilk. 48, 585 (1929). 
CAMERER Zitiert nach CZERNy·KELLER: Handbuch, 2. Auf I. 
DEBRE et BussoN: C. r. Soc. BioI. Paris 114, 1164 (1933). 
EGER: Klin. Wschr. 1938 II, 1033. 
EGG: Schweiz. med. Wschr. 1928 I, 266. 
EMBDEN: Klin. Wschr. 1922 I, 401. 
FAERBER: Jb. Kinderheilk. 98, 307 (1922). 
FLASCHENTRAGER u. Mitarb.: Hoppe.Seylers Z. 221), 157 (1934); 238, 221 (1936); 

240, 19 (1936). 
- Helvet. chim. Acta 18, 962 (1932). 
FRANK u. STOLTE: Jb. Kinderheilk. 78, 167 (1913). 
FREISE: Siehe CZERNy·KELLER. 
FREUND: Zitiert nach LANGSTEIN. 
FRONTALI: Mschr. Kinderheilk. 71), 189 (1938). 
GALDO: Arch. espafi. Pediatr. 11, 199 (1930); 17, 49-97 (1933). 
GAMBLE and BLACKFAN: J. of bioI. Chern. 42, 401 (1920). 
GEELMUYDEN: Erg. PhysioI. 24, 1 (1925). 
GENTILI: Arch. itaI. Pediatr. 3, 135 (1935). 



Literatur. 

GORODISSKAY: Biochem. Z. 164, 446 (1925). 
GOTTBERG, v.: Mschr. Kinderheilk. 29, 51 (1925). 
GRALKA u. POGORSCHELSKY: Jb. Kinderheilk. 116, 1 (1927). 
GRALKA u. REDlOLD: Jb. Kinderheilk. 111), 127 (1927). 
GRIESHABER: Z. klin. Med. 126, 405 (1934). 
GROER, v.: Biochem. Z. 97, 311 (1919). 
GYORGY: Jb. Kinderheilk. 112, 283 (1926). 
HAUSBERGER: Klin. Wschr. 1931) I, 77. 
HEINLEIN: Z. exper. Med. 91, 638 (1933). 
HENTSCHEL: Z. Kinderheilk. 1)2, 623 (1932). 
HOLT jun.: Acta paediatr. (Stockh.) 16, 166 (1935). 
INGLESSI: Arch. itaI. Pediatr. 2, 577 (1934). 
- Clin. Pediatr. 16, 935 (1935). 
J AKOBSTHAL: Zitiert nach LICHTWITZ. 
JUNKERSDORF: Pfliigers Arch. 186, 238-254 (1921); 187, 269 (1921). 
KNAUER: Hoppe-Seylers Z. 176, (1928). 
- Mschr. Kinderheilk. 1)1, 378 (1932). 
KOPLICK and CRoHN: Amer. J. Dis. Childr. 5, 36 (1913). 
KRAINICK u. MULLER: Klin. Wschr. 1938 I, 1040. . 
LANDSBERGER: Z. Kinderheilk. 39, 586-597 (1925). 
LASCH: Jb. Kinderheilk. 107, 233 (1924). 
LAWAETZ u. VOGT-M0LLER: Hosp.tid. (dan.) 1936, 1009, 1029. 
LEDERER: Mschr. Kinderheilk. 27, 608 (1924). 
LEITES: Klin. Wschr. '1.93.4 I, 1056. 
MEYER: Z. Kinderheilk. 1)0, 596 (1931). 
MOSSE u. BRAHM: Jb. Kinderheilk. 122, 151 (1929). 
NAKAE: Nagoya J. med. Sci. 7, 88 (1933). 
NURNBERGER: Zitiert nach Rupp. 
OFFENKRANTZ and KARSHAN: Amer. J. Dis. Childr. 1)2, 784 (1936). 
PARKER: Amer. J. Dis. Childr. I), 386 (1913). 
PORGES u. SALOMON: Arch. f. exper. Path. 97 (1923). 
POTTER: Arch. of Pediatr. 41), 483 (1928). 
RAAB: Wien. Arch. inn. Med. 17, 439 (1929). 
- Klin. Wschr. 1926 II, 1516; 1934 I, 281. 
- Z. exper. Med. 89, 588 (1933). 
RAAB u. KERSCHBAUM: Z. exper. Med. 90, 729 (1933). 
REISER, K. A.: Z. Zellforsch. 11), 761 (1932). 
REWALD: Biochem. Z. 198, 103 (1928). 
RIESSER: Klin. Wschr. 1937 II, 1449. 
ROEHMANN: Biochem. Z. 13 (1908). 
RONA u. MICHAELIS: Biochem. Z. 31, 345 (1911). 
Rupp: Z. Geburtsh. 101, 632 (1933). 
SCHIFF u. STRANSKY: Jb. Kinderheilk. 96, 245 (1921). 
SCHIRMER: Arch. f. exper. Path. 89, 263 (1921). 
SCHMITZ u. KUHNAU: Siehe Monographien. 
SIEGERT: Beitr. chem. PhysioI. u. Path. 1, 183 (1902). 
SMEDLEY: J. of bioI. Chem. 7, 364 (1913). 
SPERRY: J. of bioI. Chem. 60, 68, 71, 82 (1923/29). 
STOHR jun.: Z. Zellforsch. 21, 243 (1934). 
THANNHAUSER: Dtsch. Arch. klin. Med. 141, 290 (1923). 
THOENES: Jb. Kinderheilk. 120, 1 (1928). 
UNSHELM: Acta paediatr. (Stockh.) 11, 533 (1933). 

123 

VERKADEU. Mitarb.: Hoppe-SeylersZ. 211), 225 (1933); 227, 213 (1934); 237,186 (1935). 
WACKER u. BECK: Z. Kinderheilk. 29, 331 (1921). 



124 Der Mineralstoffwechsel: Einleitung. 

D. Der Mineralstoft'wechsel. 
Von KARL KLINKE-Breslau. 

I. Einleitung. 
Tabelle 36. 

Dbersichtstabelle A. Mineralgehalt der frischen Gewe be (mg. %). 
Wassergehalt in g-%. 

Gewebe 1 Wasser I Na K OJ Oa 
, 

Mg P S J 

I I 
Haut . . i 31,9 118 83 110 7 20 40 0,84 

bis bis bis bis bis bis bis 
73,9 408 134 300 25 38 83 

Muskel 42,2 65 254 70 3,6 22 203 208 
bis bis bis bis bis bis 
76 156 398 9 28 150 

Skelet. 22 200 urn urn 30 urn 0,03 
bis bis 200 8000 bis 3500 
34 300 , 190 

Nervengewebe . 75 201 361 152 18 38 548 
bis bis 
82 40 

Gehirn 70 220 340 108 8 17 239 410 0,2 
bis bis bis bis bis bis 

83,3 360 222 222 24 421 

Herz 79,2 140 264 215 8 18 139 254 0,05 
bis bis 

80,2 25 

Lunge. urn 244 147 230 10 8 118 200 0,32 
80 bis bis 

244 17 

Niere . 75,6 390 510 40(? ) 6 5 43 1,05 
bis bis bis 

83,7 19 21 

Nebenniere 84 44 103 51 15,6 10 56 0,056 
bis 

0,112 

Leber. urn 96 97 7 17,5 82 0,43 
80 bis bis bis 

207 207 22 

Milz. 75,8 33 166 273 9 12 153 164 0,56 
bis bis bis bis bis bis bis bis 

I 86 225 360 300 15 14 222 1 2,05 

Pankreas .1 72,2 87 226 180 7 17 82 1,1 
bis bis bis 
86 220 16 

Uterus 78,5 82 126 272 22 14 59 167 
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"Obersichtstabelle B.tMineralstoffgehalt der fliissigen Korpergewebe 
(mg-%). 

I Na I K I Ca I Mg I C1 P S 

Serum 
ohne Veraschung 280 16-22 9,4 1,8 320 1,8 2-3 

bestimmbar . bis bis bis bis bis 
350 13,2 3,9 400 4,7 

im Mittel· 320 20 10,5 2,5 355 2,9 2,5 
nach Veras chung - - - - - 9--45 bis 200 
Ultrafiltrat . 320 20 4-6 0,8-1,8 355 2,9 2,5 
Liquor i. M. 320 18 4-6 3,0 440 1,8 1,1 
Kammerwa88er 320 20 6 1,5 440 2,9 -. 1,0 
Glaskiirper 320 20 6 0,9 440 2,9 1,0 
Lymphe 242 15,6 10 2,7 295 7,2 -

bis bis bis bis bis 
323 12,6 3,5 354 10,8 

Speichel 93 11,9 12,1 1,3 75 12 -
Milch 11-15 45-51 28-35 4,1--4,8 35--44 5,4 -

Der M ineralbestand des kindlichen Organismus muB im groBen ganzen 
dem des Erwachsenen sehr ahnlich sein. GemaB den Wachstumsbestre­
bungen des Korpers sind aber doch einige bedeutsame Unterschiede 
festzustellen. fiber die genauen AusmaBe dieser Unterschiede im Zu­
sammenhang mit dem Alter sind wir jedoch nicht sonderlich gut unter­
richtet. Nur der Zufall kann ja geniigendes Analysenmaterial von jugend­
lichen Menschen verschaffen. Immerhin sind in den leichter unter­
suchbaren fliissigen Korpergeweben, wie in dem Blut, der Lymphe, 
der Riickenmarksfliissigkeit, . eine ganze Reihe von Differenzen fest­
gestellt worden. 

Auch irn Mineralstolfwechsel sind Abweichungen von dem Geschehen 
beirn Erwachsenen deutlich. Allerdings sind die Resultate, wie aus den 
nachfolgenden Darlegungen und Tabellen ersichtlich wird, schwankend 
und nicht leicht deutbar. Das ist erklarlich. Das Wachstumsbestreben 
des Korpers ist ja von Kind zu Kind recht verschieden. Entsprechend 
muB sich der Mineralansatz verandern. Die angegebenen Zahlen sind 
daher nur als grobe Mittelwerte zu beurteilen. 

Zwischen wachsendem und erwachsenem Organismus miissen im 
Mineralstoffwechsel grundsatzliche Unterschiede bestehen. Denn beim 
Erwachsenen, der sich irn Stoffwechselgleichgewicht befindet, muB -
iiber langere Zeitraume betrachtet - die Einnahme und Ausgabe der 
Mineralien einander gleich sein. Eine Thesaurierung im W ortsinne findet 
ja nur vOriibergehend statt und ein Abbrauch von Mineralsubstanz ist 
- wenn man etwa von dem Verlust radioaktiver Substanz wie beirn 
Kalium absieht - unvorstellbar. 

Beim Saugling und Kinde findet dagegen noch ein anderer Mineral­
stoffwechsel statt, namlich der AnwuchsstoffwechseL Daher muB irn 
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jugendlichen Alter stets eine positive Bilanz der Mineralien- vorhanden 
sein, soweit diese zum Korpersubstanzaufbau verwendet werden. 

II. Mineralansatz vor der Geburt. 
Fetenanalysen, wie sie in den nachfolgenden Tabellen zusammen­

gestellt sind, zeigen deutlich, daB der Ansatz der Mineralien von Mineral 
zu Mineral verschieden verlauft. 

Tabelle 37. Asche in menschlichen Feten (nach HEUBNER). 

Gewicht Berech-
TrOCken-/ 

I 

Ca der Asche auf Ca LlI.nge der Feten netes substanz Asche Asche Trocken- absolut Alter substanz 
cm g Tage % I % % % g 

5,0 3,9 69 6,5 0,61 14,1 9,6 0,003 
5,9 6,8 75 7,2 0,78 14,6 10,9 0,008 
7,4 8,6 80 6,1 0,48 19,4 7,9 0,008 
8,0 12,9 85 7,9 0,81 19,4 10,3 0,02 
8,5 12,6 86 8,3 0,80 18,8 9,7 0,02 
8,7 13,7 87 8,4 0,84 - 10,0 -
9,8 18,9 95 8,9 0,97 22,9 11,0 0,04 

10,6 26,8 100 11,1 1,28 21,2 11,5 0,07 
11,6 34,5 104 7,9 0,72 20,8 9,1 0,05 
11,5 42,4 104 8,7 0,92 22,5 10,7 0,09 
13,0 41,6 109 8,9 1,15 24,3 13,0 0,12 
13,6 72,5 115 8,2 0,96 20,1 11,8 0,14 
16,0 62,4 116 10,9 1,28 18,4 12,1 0,15 
15,0 72,6 118 9,5 i 1,56 14,7 12,2 0,17 
19,0 122,2 132 10,9 i 1,46 - 13,4 -
24,0 244,5 151 11,6 1,63 26,3 14,1 1,05 
23,0 249,1 151 12,6 1,79 27,6 14,2 1,23 
24,5 373,0 160 10,4 1,39 27,2 13,4 1,44 
32,0 584,0 184 13,7 2,00 28,6 14,6 3,34 

Wie aus der Tabelle ersichtlich wird, tritt um das Ende des 3. Fetal­
monats eine starke Anreicherung des Korpers mit Aschensubstanzeu 
auf. Sie ist hauptsachlich auf die Einlagerung von Knochenerden zu 
beziehen. 

Den Anstieg des Aschengehaltes mit weiter zunehmendem Alter 
der Friichte weist die Tabelle 38 nach, in der auch schon Analysen der 
einzelnen Mineralien enthalten sind. 

Der gesamte Aschengehalt der Feten nimmt nach dieser Tabelle 
regelmaBig zu. Chlor wie Natrium vermindern sich dabei relativ, 
wahrend sich Calcium, Magnesium und Phosphor infolge der Entwick­
lung des Knochensystems erheblich anreichern. 1m ganzen ist aua dieser 
Tabelle der fortschreitende Ersatz der fliissigen Gewebe durch feste 
Gewebe deutlich abzulesen. 
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Tabelle 38. Fetenzusammensetzung in mg- % der frischen Substanz 
(nach ARON-GRALKA). 

Alter Gewicht 01 p 
I 

s Oa 
I 

Mg 
I 

K 
I 

Na Asche 
in Monaten ing in % 

3-4 1258 - 2,18 -
! 

3,25 0,16 - - 1,69 
5 445 2,41 2,81 - 4,27 0,16 - - 1,95 
5 448 3,68 3,68 -

I 
5,66 0,19 -

I 
- 2,49 

4-41/2 522 
I 

2,41 4,06 0,16 6,24 0,28 2,02 2,43 2,68 
41/ 2-5 570 2,65 3,79 0,14 I - - - I 2,73 2,57 

6 672 - 3,66 - 6,07 0,20 - - 2,51 
&-51/ 2 800 1,96 3,44 0,16 5,31 0,22 1,57 2,14 2,30 

7 1024 2,90 3,43 - 5,73 0,19 1,58 - 2,49 
6 1165 2,04 4,03 0,19 6,53 - 1,58 2,08 2,64 

61/ 2 1285 2,18 3,94 0,15 6,23 0,23 1,79 2,08 2,58 
7 1169 - 4,76 - 7,43 0,24 - - 3,00 

81/ 2 1875 - 5,02 - 8,07 0,24 - - 3,12 
6 960 2,83 3,71 - 7,72 0,19 1,57 2,49 2,72 
7 1420 2,25 3,71 - 6,65 0,23 1,57 2,18 2,49 

N euge borenes 2720 1,45 4,36 0,16 7,24 0,22 0,73 1,34 -
bis bis bis bis bis bis bis bis 

3335 1,93 [ 5,59 0,21 10,28 0,33 1,83 2,49 

Noch sichtbarer wird dies aus den Zahlen der folgenden Tabelle, 
weil diese auch schon ganz fruhe Stadien der fetalen Entwicklung 
umfassen: 

Tabelle 39. Veranderung des Mineralgehaltes im Korper von Menschen­
feten mit zunehmender Reifung (nach JOB und SWANSON). 

Alter 
in Millimole ' pro kg Korpergewicht 

Lange Mond- Gewicht H2O Fett Asche 
mo-

I I I em naten g % % % Na K Oa Mg P 01 N 

3,0 2,6 1,7 95,4 - - - - - - - I - 405 
8,0 3,0 18,2 94,3 - - 50,0 I 8,7 24,1 - 30,4 - -
9,5 3,2 23,9 94,0 - - 34,5 8,2 43,5 - 39,6 21,1 617 

13,5 3,7 59,4 92,5 0,5 1,36 76,4 27,8 47,7 4,6 54,4 56,4 559 
17,5 4,3 114,5 88,7 0,7 1,15 101,1 42,7 79,3 6,2 69,3 77,0 844 
23,5 5,1 259,0 87,3 0,8 1,54 103,7 43,1 121,8 7,5 110,9 67,1 954 
25,4 5,4 335,0 87,7 0,7 2,08 94,4 35,5 117,6 7,7 105,2 73,9 907 
27,3 5,7 490,0 87,6 0,7 2,64 103,3 36,8 166,6 8,5 134,0 69,1 893 
30,5 6,2 590,0 85,5 1,2 2,68 95,31 39,6 164,3 7,3 132,3 69,9 1064 
31,5 6,4 570,0 85,5 1,3 2,37 94,4 30,4 140,8 8,1 123,1 71,9 1064 
36,1 7,2 1010,0 85,5 2,2 2,17 83,0 38,5 123,6 5,6 109,5 62,0 1031 
38,5 7,6 960,0 83,1 2,2 2,71 102,5 '37,2 176,1 8,6 135,9 61,6 1221 
38,6 7,7 1205,0 82,5 3,5 2,40 87,6 46,8 141,1 8,3 122,1 67,4 1097 
41,3 8,2 1555,0 79,6 4,8 2,43 82,0 43,0 150,0 9,2 130,2 64,0 1221 
41,7 8,2 1545,0 82,2 3,4 2,57 88,5 43,4 146,1 9,7 129,3 64,3 1171 
42,5 8,4 1615,0 81,0 3,9 2,47 I 89,2 44,5 148,6 8,0 130,4 63,2 1243 
51,8 10,0 2915,0 75,5 6,7 3,15 76,2 43,2 208,7 11,1 164,9 51,5 1407 

1 Zahl der mg dem Atomgewicht aquivalent. 
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III. Retention der gesamten Mineraliell 
bei Brust- ulld Flaschenkiud. 

Wahrend das neugeborene Kind einen Gesamtaschengehalt von etwa 
2,5%, bezogen auf die frische Substanz, hat, ist am Ende des Wachs­
tumsalters ein Aschengehalt von etwa 3,8-5,0% festzustellen. Da­
neben ist zu beachten, daB der Wassergehalt des neugeborenen Korpers 
66-68% (ja bis 83%) betragt, der des Erwachsenen nur 58-65%. 
GemaB dem starkeren Wassergehalt und dem dadurch bedingten Vor­
wiegen der fliissigen Organe, muB die prozentische mineralische Zusam­
mensetzung des neugeborenen Organismus eine andere sein als die des 
Erwachsenen. Es findet also beim Wachstum eine "Transmineralisation" 
statt, die in ihren Einzelheiten spater (bei Calcium und Kalium) zur 
Darstellung gelangt. 

Transmineralisation und Hypermineralisation. Friiher wurde ange­
nommen, daB das Baubestreben des Korpers eine "Oberschwemmung mit 
Mineralien wahrend der Wachstumszeit nicht zulasse. Demgegeniiber 
ergaben von jeher Stoffwechseluntersuchungen, daB bei reichem Mineral­
angebot, wie es z. B. in Kuhmilchmischungen vorliegt, bei Sauglingen 
und Kleinkindern eine ganz erhebliche Anreicherung mit Mineralien im 
Verhaltnis zu mineralarmen Nahrungsgemischen stattfindet. 

Rier ist zunachst zu bemerken, daB bei jedem wachsenden Organis­
mus kurz nach der Neugeborenenzeit eine vOriibergehende Abnahme des 
Aschengehaltes festzustellen ist. W orauf diese beruht, ist zur Zeit nicht 
bekannt. 

Zum Problem der Transmineralisation solI der Darstellung von 
BROCK gefolgt werden, der diese Frage eingehend behandelt hat. Aus 
seinen nachfolgenden Zahlen wird ersichtlich, daB die Mineralretention 
des Sauglings durchaus nicht parallel dem Bestande des Kiirpers an den 
einzelnen Mineralien geht. Kalium wird im Verhaltnis zu seinem Be­
stand in bedeutend hoherem MaBe, Calcium und Phosphor in vermin­
dertem MaBe zUriickgehalten. Ferner sieht man, daB die Mineralretention 
der Flaschenkinder bei weitem groper ist alB die der Brustkinder. 

Tabelle 40 (nach BROCK). 

a) Mineralgehalt des Neugeborenen. 

Gewicht 100 g Leibessubstanz Neugeborener 
Autor des Neu· enthalten g: 

geborenen Ca I p I K Na Cl 

HUGOUNENQ 3300 0,93 0,51 0,20 0,14 0,15 
CAMERER und SOLDNER 3048 0,76 0,45 0,16 0,18 0,17 

3348 0,75 0,44 0,17 0,18 0,19 

Durchschnitt: 0,81 0,47 0,18 0,17 0,17 
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b) Mineralretention gesunder Brustkinder (g). 

Oa P I K Na 01 

Pro 24 Stunden. . .. . . . . 0,072 0,067/ 0,104 0,065 0,050 
Pro 100 g Ansatz (tiigliehe Retention X 4) 0,29 0,27 0,42 0,26 0,20 

= 1,40 "Gesamtalkalien" 1. 

e) Mineralretention gesunder Flasehenkinder nach CRONHEIM und ERICH 
MULLER sowie TANGL (g). 

Pro 24 Stunden .............. 1°,100 I 0,125 '1°,2321°,0521°,066 
Pro 100 g Ansatz (tagliehe Retention X 4) . 0,40 I 0,00 0,93 0,21 0,26 

= 2,30 "Gesamtalkalien"l. 

Diese Tatsache wurde friiher damit erklart, daB auf Perioden von 
starker Retention Ausschwemmungszeiten folgten (die allerdings in 
Stoffwechseluntersuchungen nie in Erscheinung traten). Untersuchungen 
von ROMINGER und MEYER wiesen nun neuerdings exakt nach, daB 

Tabelle 41. GesamtasehenbiIanz bei mineralarmer und mineralreieher 
Kost (nach ROMINGER und MEYER). 

Alter bei Durch- Durchscbnittliche Mitt- Dauer schnitt· Beginn leres desVer- Hcbe Retention 
desVer- Gewicht suches Einfuhr suches pro die in % der 
Monate Tage 

pro die Einfuhr g g 

B1'U8tkinder : 
KARSTENS (Frauenmilch-

periode) . 1/. 3300 15 1,13 0,37 33 
SCHULTZE. Pis 4000 13 1,07 0,46 43 
GURSE (1. Frauenmileh 

periode) ....... 
GURSE (2. Frauenmileh-

Pis 3400 6 1,24 0,41 33 

periode) . 21/, 4300 28 1,4 0,56 40 
STROHMEYER 4 5100 56 1,5 0,72 48 

Fla8chenkinder: 
GURSE (1. Kuhmilehperiode) PI, 3600 12 2,46 0,83 34 
REICHARDT 2 4000 23 3,8 0,93 24 
BAUM (1. Periode) 21/. 4000 10 4,9 2,02 41 
GURSE (2. Kuhmilehperiode) 3 4720 34 3,44 1,04 30 
lIANSEN. 3 4600 30 3,4 0,96 28 
BAUM (2. Periode) 33/, 4500 34 4,1 1,2 29 
LAMM. 71/. 5500 28 4,6 1,56 35 
SCHIENEMANN . 131/. 8180 10 5,8 3,8 65 

Zwiemilchkinder: 
GURSE (Zwiemilehperiode) PI, 3200 6 2,33 1,12 48 
KARSTENs (ZwiemiIehperiode) 2 4100 23 3,9 1,3 33 
STOLP 21/. 3120 9 3,4 1,2 35 

1 Berechnet zum Vergleieh mit den in dieser Weise als Alkaliehloride bestimmten 
Werten von ROMINGER und MEYER (vgl. unten S. 136). 

Brock, Biologische Daten III. 9 
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Tabelle 42. Rete n tion der Mine ra I i en i m langfri stigen 
Stoffwechselversuch. (Nach SWANSON). 

I Alter I Na !. K I Cit I Mg I Cl 
Monate I 

p s 

Vor Lebertrangabe 
Saugling bei Frauenmilch 
Saugling bei Kuhmilch 

N ach Le bertranga be 
Saugling bei Frauenmilch 
Saugling bei Kuhmilch 

Taglicher Ansatz in Millimolen: 

1

1-3 2,53 2,50 0,10 0,20 
1-3 4,87 4,56 2,87 0,82 

3-6 2,24 2,42 1,79 
3-6 5,62 5,19 7,28 

0,37 
0,63 

2,02 
4,84 

2,00 
6,08 

0,81 
2,97 

1,48 
4,47 

0,56 
0,50 

0,34 
0,04 

Ansatz pro kg 
Vor Lebertrangabe 

Gewichtszunahme in Millimolen: 

Saugling bei Frauenmilch 1-3 
Saugling bei Kuhmilch 1-3 

Nach Lebertrangabe 
Saugling bei Frauenmilch 
Saugling bei Kuhmilch 

3-6 
3-6 

1161114 4,71 8,97 92,3 37,2 25,4 
196 ; 183 117,0·' 32,9 194,5 119,0 20,2 

, ! 

93 . 101 74,4' 15,5 
215 197 279,0 23,9 

84,0 61,6 14,3 
233,0 171,0 1,3 

N 

40,4 
66,6 

36,7 
65,9 

1851 
2675 

1529 
2523 

auch im langdauernden Stoffwechselversuch beim "iibermineralisierten" 
Flaschenkinde niemals Ausschwemmungsperioden vorkommen. Dies geht 
aus den vorstehenden Tabellen 41 und 42 hervor. 

Am auffiiJIigsten ist die Retention der Alkalien, fiir die nicht fest­
zustellen ist, in welcher Form eine Speicherung stattfinden kann. Es 
kommt nach ROMINGERH Ausfiihrungen zumeist eine trockene Reteniion 
ohne gleichzeitige Wasserspeicherung in Frage. Dagegen zeigen Friih­
geborene, wie PAFFRATH fand, stets eine Mineralretention gemeinsam 
mit Wasser, wie die folgende Tabelle 43 zeigt. 

Tabelle 43. Verhaltnis von Alkaliretention zu Gewichtszunahme 
bei Friihgeborenen (nach PAFFRATH). 

F .. 
R.. 
H .. 
E.. 

Versuehs­
dauer 
Tage 

57 Tage 
61 
63 
23 

a 
Alkali­

retention 

13,5 
11,4 

7,9 
3,4 

b 
Gewichts­
zunahme 

1632 
1265 
1124 
686 

Quotient 
a'100 
--b-

0,83 
0,90 
0,70 
0,50 

Diese friihgeborenen Kinder verhalten sich also wie odembereite 
Erwachsene. 

BROCK nimmt auf Grund von Tierversuchen an, daB dieses Mineral­
speicherungsvermogen nur dem der Saugeperiode entsprechenden friihen 
Lebensabschnitt zu eigen sei, und daB eine gewisse Regulationsschwache 
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vorlage. J edoch ist zu iiberlegen, daf3 .solche Mengen von Mineralien, 
wie sic in ROMINGER'! Stoffwcchselversuchen nachgewiesen sind, doch 
wohl nur in vorbereitete Depots aufgenommen werden konnen.. Fiir 
Calcium und Phosphor liegen diese Depots vermutlich in den Knochen. 
Die Speicherung von Alkalien und Chlor ist viel schwerer zu erklaren. 
Die Moglichkeit der Bildung von undissoziierten Alkaliproteiden ist wohl 
sicher vorhanden, aber nicht nachzuweisen. 

Fest steht jedenfalls, daB der Spielraum, in dem eine Retention von 
Mineralien erfolgen kann, sehr groB ist, wie auch noch folgende Tabelle 44 
nach V. WENDT illustriert. 

EinfJu8 verschiedener Fak· 
toren auf die Mineralretention. 
Der Wa8sergehalt der Erniih­
rung hat einen sehr groBen 
EinfluB auf den Ansatz. Bei 
wasserarmer N ahrung werden 
meist Gewichtsstillstande und 
sogar Abnahmen beobachtet. 
Entsprechend verhalten sich 
die Mineralbilanzen. Eine ab-

Tabelle 44 (nach v. WENDT). Retention der 
Mineralien in g im 1. Le bensj ahr pro Tag. 

Na 
K. 
Ca 
Mg 
P. 
Cl. 

Totalretention 

negat. bis 0,185 
0,105-0,446 
0,049---0,657 
0,010--0,158 
0,041-0,436 
0,062-0,393 

Retention pro 
kg Kiirpergewicht 

negat. bis 0,060 
0,023-0,084 
0,015-0,086 
0,001-0,024 
0,006-0,066 
0,012-0,069 

solute Parallelitat kann aber nicht nachgewiesen werden,· wie dies ja 
nicht anders zu erwarten ist. Die verschiedenen Mineralien konnen 
auBerdem ganz unterschiedliche Retentionsverhaltnisse aufweisen. 

Daneben ist auch die Zusammensetzung der Kost fiir die Zusammen­
setzung des Ansatzes von Bedeutung. Bei einer an lonen und EiweiB 
reichen Kost fiihren verschiedene Salzzulagen zu einer ganz andersartigen 
Beeinflussung des Bilanzstoffwechsels und des Elektrolytgleichgewichtes 
im Plasma als bei einer eiweiB- und salzarmen Kost. Wichtig sind in 
dieser Beziehung insbesondere folgende Resultate: Bei einer an EiweiB 
und Calcium wie Phosphat reichen Kost ruft eine Zulage von Kochsalz 
eine vermehrte Retention von Calcium und Phosphat, eine Zulage von 
Kaliumchlorid dagegen eine vermehrte Ausscheidung der beiden Knochen­
mineralien hervor. Bei einer an EiweiB, Calcium und Phosphat armen 
Kost verlauft dagegen die Beeinflussung des Bilanzstoffwechsels durch 
Kalium und Natrium gerade umgekehrt (OEHME). 

Nun entspricht die calcium-, phosphat- und eiweiBarme Kost etwa 
der Frauenmilch, die eiweiB-, cal<iium- und phosphatreiche der Kuh­
milch. lnsofern gewinnen diese Ergebnisse auch fiir die Fragen des 
Anwuchsstoffwechsels einige Bedeutung. Von WASSERMEYER wird in 
diesem ZusammeIihang darauf hingewiesen, daB in der mit der Dauer 
der Lactation zunehmenden Kaliumkonzentration in der menschlichen 
Milch vielleicht· der Grund fiir die standig zunehmende Calcium- und 
Phosphorretention des Brustkindes gegeben sei. 

9* 



132 Der MineralstoHwechsel: Gruppe der Alkalien und des Chlors. 

IV. Veranderungen des Mineralgehaltes der einzelnen Organe 
mit dem Wachstum. 

i) ber die Veranderungen des Aschengehaltes der einzelnen Organe 
sind wir aus naheliegenden Grunden nur wenig unterrichtet. Nur von 
der leichter untersuchbaren Raut liegen Analysenresultate vor (BROWN). 
Dieser Aschengehalt betragt bei der Geburt etwa 1180 mg- % und nimmt 
bis zum Alter von 10 Jahren auf 600 mg-% abo Nach der Pubertat 
steigt er langsam wieder auf 800 mg- %. 

V. Gruppe der Alkalien und des Chlors. 
Die aus stoffwechselchemischen Grunden zusammengefaBte Gruppe 

des Chlors und der beiden korperwichtigen Alkalien weist bei Kindern 
im Bestand und Stoffwechsel nur geringe Unterschiede gegenuber dem 
Erwachsenen auf. 

1. Chlor. 
Der Ohlorgehalt der featen Korpergewebe ist an und fUr sich auBer­

ordentlich starken Schwankungen unterworfen, wie aus der "Obersichts­
tabelle A hervorging. Selbstverstandlich muB, da ja mit zunehmendem 
Alter der Wassergehalt des Korpers geringer wird - also eine Abnahme 
der flussigen und starker chloridhaltigen Gewebe auftritt -, eine gewisse 
Abnahme des prozentischen Chlorgehaltes eintreten. Dies zeigt die fol­
gende Tabelle 45. 

Tabelle 45. Chlorgehalt des Kiirpers in Prozent (nach ARON.GRALKA). 

Alter I Gewicht Cl·Gehalt Alter I Gewicht Cl·Gehalt 
In% in % 

Feten .. III 0,25 Friihgeburt . 1420 0,23 
248 0,27 Neugeborenes . 2470 0,18 
445 0,24 2616 0,18 
522 0,24 2680 0,19 

I 
576 0,27 2683 0,15 
800 0,20 2720 0,15 
841 0,22 2755 0,18 

Friihgeburt . 960 0,28 3048 0,19 
Feten 1024 0,29 3300 0,15 

ll65 0,21 3335 0,19 
1285 0,22 3348 0,18 
1339 0,22 Erwachsener - 0,12 

Ahnlich findet DARROW, daB bei Katzen mit zunehmendem Alter 
in Leber, Gehirn und Muskel die Chlorkonzentration stets abnahm. 
Umgekehrt tritt im Kammerwasser und Glaskorper mit zunehmendem 
Alter eine gewisse Zunahme des Chlors auf (SALIT). Vgl. die folgende 
Tabelle 46. 
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Chlor im Serum. 1m Serum ist der Wert des Ohlorgehaltes bei Neu­
geborenen und Sauglingen wiederholt bestimmt worden. Diese Bestim­
mungen konnten fUr die Frage des Kochsalzbedarfes des Erwachsenen 
wichtig werden; denn man muB annehmen, daB bei jedem Erwachsenen 
infolge des Kochsalzreichtums der 
Kost eine gewisse Kochsalziiber­
fiillung herrscht. Die Resultate 

Tabelle 46 (naoh SALIT). 

sind aber nicht eindeutig. So findet 
HELLMUTH am Ende der Geburt 
bei Mutter wie Neugeborenem den 
gleichen Kochsalzgehalt im Serum. KiUber 
SCHOBER gibt wie bei Erwachsenen Rinder 
0,35-0,38 g-% 01 an, wahrend 

Chlorgehalt im 

Kammer-I Glas-
wasser korper 
mg-% mg-% 

401,8 
408,2 

403,8 
418,7 

Serum 

mg-% 

351 
351,7 

SCHEER etwas niedrigere Werte von 0,31-0,35 g- % 01 angibt. Von TOROK 
liegen umfassende neuere Untersuchungen vor. Er sieht bei Sauglingen 
eine erhebliche Schwankungsbreite von 297-424 mg-% 01 im Serum. 

Die Zustandsform des Ohlors im Blute von Kindern ist die gleiche 
wie bei Erwachsenen, namlich die Ionenform wasseriger Losungen. 

Die Unterschiede der Magensaftproduktion zwischen Saugling und 
Erwachsenen sind schon in Bd. 1 eingehend dargestellt. 1m Zusammen­
hang mit den Beziehungen des Ohlors zu dieser Frage ist noch folgendes 
nachzutragen: 

Nach einem Teeprobefriihstiick liegt beim Saugling der Ohlorindex 
(Verhaltnis von Saurechlor zu Gesamtchlor) stets unter 50, ebenso wie 
beim untersauren Magenkatarrh des Erwachsenen. 

Nach den Mahlzeiten sieht man bei Sauglingen einen starken Ghlor­
abtall im Blut, wie er in diesem AusmaBe spater nicht mehr zu beob­
achten ist (SCHEER). Wahrscheinlich ist das dadurch erklart, daB bei 
der Magensaftproduktion des Sauglings die Ohlorbestande des Korpers 
verhii.ltnismaBig starker beansprucht werden als beim Erwachsenen. 

2. Natrium. 
In gleicher Weise wie das Ohlor wird das Natrium ebenfalls zum 

groBten Teil in Form von Kochsalz zugefiihrt. Die Nahrungsmittel ent­
halten Natrium sonst nur in geringer Menge, am wenigsten die Pflanzen. 

Natrium stellt in der Hauptsache das Kation der fliissigen Gewebe 
dar. Infolgedessen wird es mit zunehmendem Wachstum im Gesamt­
korper abnehmen, wie aus nachstehender Tabelle 47 zu ersehen ist. 

K 
Na. 

Tabelle 47 (nach ARON-GRALKA). 
Gehalt des Muskels an Na und K in Prozent. 

I Friihgeburt I Neugeborenesl4 'Vochen alt 8 'Vochen alt I NeugebOrene; 

: I 
0,21 
0,16 I 0,21 I 0,20 I 0,32 

0,16 0,13 0,08 



134 Der Mineralstoffwechsel: Gruppe lier Alkalien und des Chlors. 

Aller WahrscheinIichkeit nach ist der Zustand des Natriums im Blut 
der einer echten ionalen Losung. In den Geweben ist das Natrium in 
seiner Gesamtheit ultrafiltrabel. 

tJber den Bedarf an Natrium wird von WENDT angegeben, daB er 
bei Erwachsenen ungefahr 4-5 g pro Tag betragt. Sicherlich ist 
dieser Wert zu hoch. Fiir Kinder sind entsprechende Zahlen nicht be­
kannt. Nach dem Gehalt der Frauenmilch an Natrium muB man ihn 
auf ungefahr 1 g pro Tag bei einem 5 Monate alten Kind schatzen. 
Natriumzufuhr ist selbstverstandlich zum Wachstum unentbehrlich; bei 
Ratten findet unterhalb einer Konzentration von 0,03% der Nahrung 
kein ausreichendes Wachstum der jungen Tiere mehr statt (OSBORNE 
und MENDEL). 

Der Natriumspiegel im Blut liegt bei rund 350 mg-%; bei Kindern 
bestehen kaum Unterschiede gegeniiber Erwachsenen. ORNSTEIN findet 
im Serum 

im Alter von 5-12 Jahren 
25-35 J ahren 
60-70 J ahren 

353 mg-% Na 
349mg-% Na 
349mg-% Na. 

AUS8Cheidung. Das Natrium wird zum groBten Teil mit Cl+ oder 
anderen Sauren zusammen im Urin ausgeschieden. In den Faeces ist 
es gewohnlich nur in unbedeutender Konzentration vorhanden. Bei 
Durchfallen tritt allerdings durch den Wasserverlust in den Darm eine 
erhohte Ausscheidung von Alkali in Erscheinung, wie Tabelle 48 zeigt. 

Tabelle 48 (nach FREISE). 
Mineralverluste in Prozent der Einnahme bei Durchfallen. 

Normaler Stuhl Ma/liger Durchfall Starker Durchfall 
-

Versuchszahl 11 14 10 
Patientenzahl 7 8 6 

Kot Urin Rot Urin Rot Urin 

Fett 12,4 I - 23,1 - 40,5 -
N. 7,7 - 14,9 - 25,2 -
Asche. 40,0 - 46,6 - 84,3 -
Ca 67,2 Spur 70,2 Spur 79,0 Spur 
Mg 56,7 Spur 66,0 Spur 100,0 Spur 
P. 36,9 36,7 41,4 36 48,3 41,7 
CI 3,7 79,0 17,7 70,2 52,9 17,0 
K 15,4 54,9 I 37,9 37,9 83,7 26,6 
Na 12,3 67,5 37,0 28,2 103,0 5,7 

Die Wirkung einer Natriumzulage auBert sich im Blut in einer vor­
iibergehenden ErhOhung des Natriumspiegels. tJberschiissig zugefiihrtes 
Natrium wird zunachst in den Geweben deponiert, ehe es zur Aus­
scheidung gelangt; gleichzeitig wird eine geringe Vermehrung der Kali­
ausscheidung im Urin beobachtet. 
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Verminderte Natriumzufuhr senkt den Natriumspiegel im Blut um 
einige mg- %. Ein Ersatz durch Kalium findet nicht statt. 1m Urin 
geht die Natriumausfuhr zuriick, wird aber im Gegensatz zu dem Ver­
halten des Chlors niemals gleich Null. 

3. Kalium. 
Das Kalium als das typische Alkali der festen Gewebe muB 

sich mit zunehmendem Alter vermehren. Vgl. Tabelle 39 (S. 127) und 
nachstehende Tabelle 49. 

Aus dieser Tabelle er­
sieht man auch deutlich, 
wie schon vor der Ge­
burt sich die Kalium­
konzentration im Verhalt­
nis zur Natriumkonzen­
tration erhoht. 

1m Blutserum ist das 
Kalium mit 16-21mg-% 

Tabelle49. VerhidtnisvonKzuNa imKorper 
(nach ARON·GRALKA). 

Fruhgeburt (6 Monate) . . . . . 
(6 Monate) ..... 
(Ende des 6. ~onats). 

" (7 Monate) 
Reifes Neugeborenes . . . . . . 

K:Na 

1: 1,34 
1: 1,16 
1: 1,43 
1: 1,52 

I 1:0,9 

nur in geringer Menge enthalten; hier ist es in seiner Gesamtmenge ultra­
filtrabel. In den Baugeweben des Korpers liegen vermutlich engere Ver­
bindungen mit den Kolloiden vor, doch ist dieser Befund nicht gesichert. 
Die Blutkorperchen enthalten etwa 430 mg -% K = 109,7 Millimoljl. 

Der tiigliche Bedarf des Erwachsenen an Kalium wird auf 2-3 g 
geschatzt. Fiir. ein 5 Monate altes Kind liegt er, berechnet aus der 
Frauenmilch, relativ hoher. Und tatsachlich findet ja nach BROCK 
auch beim Brustkinde eine Supermineralisation mit Kalium statt (vgl. 
oben Tabelle 40, S. 128/129). 

Die Aufnahme von Kalium erfolgt zumeist in vorgebildeten Kalium­
verbindungen der Nahrung, insbesondere in den Vegetabilien. 

Mit der Nahrung zugefiihrtes Kalium wird nicht sofort ausgeschieden, 
sondern zunachst in die Gewebe abgelagert. W 0 allerdings das Kalium 
gespeichert wird, ist unbekannt. Aus den Depots wird das Kalium dann 
langsam in das Elut und damit zur Ausscheidung weitergegeben, ohne 
daB eine Erhohung des Kaliumspiegels im Elute erfolgt. 

Auf den Natriumstoffwechsel iibt eine vermehrte Kaliumzufuhr eine 
sehr deutliche Wirkung aus. Zugleich mit der erhohten Kaliumausfuhr 
im Urin findet auch eine vermehrte Kochsalz- und Wasserabgabe statt. 
Wahrscheinlich ist diese vermehrte Ausfuhr von Natrium bei Zufuhr 
von Kalium dadurch zu erklaren, daB Kalisalze entquellend und ent­
wassernd wirken. Bei dieser Entwasserung der Gewebe muB auch eine 
Ausschwemmung der in den Geweben deponierten Salze stattfinden. 

Ein UberschuB von Kalium in der Nahrung wird von Tieren gut 
vertragen; ein absoluter Mangel an Kalium ruft bei jungen Ratten 
schwerste Folgen hervor. Diese Tiere gehen innerhalb 8 Wochen zugrunde. 
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4. Der BiIanzstoffweehsel der Alkalien und des Chlors. 

V"ber diesen bei gesunden Brust- und Flaschenkindern unterrichten 
die nachstehenden Tabellen 50-52. Zur Erganzung vgl. die weiter oben 
gebrachten Tabellen 40, 42, 43 nach BROCK, SWANSON, PAFFRATH auf 
den S. 128-130. Bei Besprechung derselben wurde schon auf die erhohte 
Retention aller drei Mineralien beim Flaschenkinde hingewiesen, wobei 
ganz besonders hoch diejenige des Kaliums erscheint, weil dieses ja schon 

Tabelle 50. 01- und Alkalistoffwechsel innerhalb 24 Stunden bei Brust­
kind ern von 21/ 3-33/ 4 Monaten (Gewichte von 4,00-5,56 kg) (nach Zahlen 

von TOBLER, LINDBERG, MALMBERG, MUHL, BIRK). 

CI. 
Na 
K. 

CI. 
Na 
K. 

Retention 
Zufuhr in g Urin in g Rot in g 

ing 

0,240-0,271 0,152-4>,225 0,001-0,024 0,05--0,09 
0,083-0,165 0,006-0,053 0,006-0,029 0,038-0,153 
0,202-4>,485 0,093-0,314 0,049-0,093 0,060-0,143 

Bei einem Neugeborenen vom 1.-5. Tag (3,83 kg Gewicht). ': I 0,034 0,028 0,001 0,005 
0,085 0,038 0,008 0,038 
0,132 0,035 0,014 0,083 

in % 

12-35 
45-93 
15-50 

15 
45 
63 

beim Brustkinde im Verhaltnis zu seinem Gehalt im Neugeborenen­
korper gewissermaBen in viel , ,zu" groBer Menge retiniert wird. Fiir 
die Alkalien ist iibrigens der Retentionsunterschied zwischen natiirlicher 
und kiinstlicher Ernahrung bei den langfristigen Stoffwechselunter­
suchungen von ROMINGER und MEYER noch groBer als bei den bis dahin 
vorliegenden kurzfristigen Stoffwechseluntersuchungen. Es betragt nam­
lich nach diesen Autoren auf lOO g Ansatz berechnet die Retention der 
"Gesamtalkalien" (K + Na, als Chloride bestimmt) 1,21 g beim Brust­
kinde, 2,92 g beim Flaschenkinde. 

Tabelle 51. Mineralstoffwechsel bei gesunden Brustkindern in 24 Std. 
(nach CZERNY-KELLER). 

Gesamt-[ 
asche 

K. 

Zufuhr 
g 

Ham I Rot Retention 

I 1,14 -1,99 0,48 -0,80 I 0,4 -0,55 0,25 -0,75 
0,28 -0,48 I 0,09 -0,31 0,033-0,091 0,058-0,013 
0,09 -0,16 I 0,008-0,08 0,008-0,03 0,030-0,015 
0,17 -0,24 0,007-0,029 I 0,107-0,14 0,036-0,107 
0,018-0,042 0,006-0,012 ! 0,012-4>,018 0,006-0,012 

Na 
Ca. 
Mg 
CI . 
P. 

. (0,03)-0,24 -0,27 '(0,03)-0,15 -0,22 :(0)-0,01 -0,02 1(0)-0,03 -0,06 
0,09 -O,15! 0,017-0,052 i 0,013-0,03 0,048-0,109 
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Mineralausscheidung dureh die Baut. Um dem Einwand zu begegnen, 
daB die erhOhte Alkaliretention beim Flaschenkinde nur eine schein­
bare sei, da eine nicht berucksichtigte hOhere Alkaliausscheidung durch 
die Haut eine solche nur vortauschen wurde, haben ROMMINGER und 
MEYER (1929) die AlkaliaWt-
8cheidung dUTch die H aut beim 
Flaschenkinde in langfristigen 
Stoffwechseluntersuchungen 

ermittelt. Danach betrug 
diese fUr die "Gesamtalka­
lien" im Mittel II ,2 % der 
Gesamtausfuhr, und auch 
unter Berucksichtigung der 
Hautausscheidung betrug die 
Retention der Gesamtalkalien 
in diesen Versuchen pro 100 g 
Ansatz noch 2,0 g. 

Tabelle 52. Mineralstoffwechsel bei 
einem gesunden Flaschenkinde in 
24 Stunden (ausgerechnet nach ORON-

HElM und ERICH MULLER). 

ZU:Ubr I Harn Kot Reten· 
tion 

K. I 0,920 0,685 0,095 0,140 
Na 0,281 0,200 0,027 0,054 
Oa 0,648 0,01l 0,524 0,1l2 
Mg 0,061 0,009 0,043 0,009 
01. 0,651 0,560 0,025 

I 

0,066 
P. 0,549 0,287 0,186 0,076 

Spater hat SWANSON fUr samtliche bei den Stoffwechseluntersuchun­
gen gewohnlich berucksichtigten Mineralien ihre Ausscheidung durch die 
Haut bei kunstlicher Ernahrung untersucht. Fur das Alter von 2-28 
W ochen werden bei kunstlicher Ernahrung von ihm folgende Ausschei­
dungswerte angegeben, die ziemlich gleichma6ig mit dem Alter ansteigen: 
Kalium 0,24--1,59 MillimoljTag, Natrium 0,17-0,63 MillimoljTag, 
Cl 0,22-0,90 Millimol/Tag, Ca 0,07-0,18 Millimol/Tag, P um 
0,01 Millimol/Tag. 

Fur das Alter von 3 Monaten betragt die tagliche Abgabe von Mine­
ralien durch die Haut beim Natrium etwa 13%, beim Kalium etwa 38%, 
beim Chlor etwa 18% der Retention. Fur das Alter von 6 Monaten sind 
die entsprechenden Zahlen: Na etwa 9%, K etwa 30% und Cl etwa 13% 
der Retention. Diese Werte muBten also von den Retentionswerten 
der Stoffwechselversuche abgezogen wer~en. 

o. Salz- und Wasserhaushalt. 

Der Salzstoffwechsel in Beziehung zum Wasserhaushalt wurde ins­
besondere fur das Kochsalz von BROCK in Bd. 2, S. 280--284 unter 
besonderer Berucksichtigung der Verhaltnisse beim Saugling ausfUhr­
licher besprochen. 

6. Inkretorisehe Einfiiisse. 

Diese finden sich an entsprechender Stelle von THOMAS angefUhrt. 
Besonders sei erwahnt der Antagonismus des hypophysar-diencephalen 
Zentrums und der Nebennierenrinde fUr die Regulation der Natrium­
ausscheidung in Form von NaC!. Die Nebennierenrinde hebt die Nieren-
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sohwelle fur die 
rindenausfall zu 
armung kommt. 

Ausscheidung von NaCI, so da/3 es bei Nebennieren­
gesteigerter Kochsalzausscheidung und Kochsalzver­
Umgekehrt senkt die Hypophyse die Nierenschwelle 

Abb. 6 und 7 (nach HOFFSTROM) . Ca- und 
P-Retention in der Schwangerschaft. 
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fUr die NaCI- Ausscheidung, 
so da/3 bei Hypophysenausfall 
(Diabetes insipidus) NaCI­
Stauung eintritt. V gl. auch 
bei F ANCONI. 

VI. Erdalkalien 
und Phosphor. 

Die drei Mineralien Cal­
cium, Phosphor und Mag­
nesium bilden gleichfalls eine 
untrennbare Einheit, die sich 
aus der innigen Durchflech­
tung der Aufnahme-, Ansatz­
und Ausscheidungsverhalt­
nisse herleitet ; sie beeinflus­
sen sich ferner im inter­
mediaren Stoffwechsel. Dazu 
kommt noch, da/3 die Phos­
phate und das Calcium ge­
meinsam die Knochenerde 
bilden . 

p JO 
V- ....... 1. Calcium. 

~ -~ 20 
I-- .-" -10 f---

~ -~ 
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Abb.7 . --dieP-Retention; = dieP-Devia­

tion zum Ei; - - - - der P-Au,atz der Mutter. 

Kalk- und Phosphoran­
satz. Dber den Ansatz des Fe­
tus an Calcium und Phosphor 
unterrichtet eine Zusammen­
stellung von HOFFSTROM. Er 
stellte die Stoffwechselergeb­
nisse von Schwangeren und 

die aus Fetenanalysen gewonnenen Daten zu einer Dbersicht zusammen. 
Diese ist in vorstehenden Abbildungen dargestellt. 

Sie zeigen, da/3 in den ersten 28 Schwangerschaftswochen eine deut­
liche Zunahme der Calcium- und Phosphorretention eintritt. Gleich­
zeitig ist eine erhebliche Anreicherung des Fetus mit den beiden Mine­
ralien festzustellen. Wahrend aber bis zu dieser Zeit Mutter und Fetus 
an der Kalk- und Phosphorretention ziemlich gleichma/3igen Anteil 
haben, beginnt jetzt eine starke Anhaufung im Fetus. Sie stellt 
nichts weiter dar, als die urn diese Zeit beginnende Verknocherung des 
fetalen Skelets. 



Calcium. 139 

Kalkansatz in der Sauglingsperiode. In den ersten Lebenswochen 
findet, wie aus der Tabelle 53 nach GYORGY hervorgeht, eine ziemlich 
starke Retention von Calcium und Phosphor statt. Sie sinkt allmahlich 
abo Mit 4 Monaten etwa tritt ein emeuter Anstieg in Erscheinung. 

Diese an/angliche Abnahme der Calciumretention kann man als eine 
physiologische Osteoporose bezeichnen. In dieser Zeit nimmt der Korper 
bedeutend mehr an Gewicht zu als die Kalkkonzentration ansteigt. 
Sehr deutlich wird das aus der Abb. 8, ebenfalls nach GYORGY. 

In dieser Abbildung ist rechnungsmaBig die Abnahme der Kalk­
konzentration, die ungefahr bis zur 12. Woche anhalt, fur Kinder mit 
hohem, mittlerem und niederem Kalkbestand dargestellt. Durch die 
geringe Zufuhr in der Frauenmilch erklart sich, daB bei den Kindem 
mit hochstem prozentigen Anfangsbestand dessen Abnahme verhaltnis­
maBig am groBten ist und Kalk nur langsam wieder aufgeholt wird. 
Im Durchschnitt betragt die Abnahme gegen 23 %, eine Zahl, die fast 
genau einer Berechnung von BROCK entspricht. 

Wichtig ist diese anteilmaBige Demineralisation fur die Frage der 
Fruhgeburten-"Rachitis". Schon leichte Durchfalle konnen bei solchen 
Fruhgeburten eine vermehrte Calciumausscheidung hervorrufen, damit 
zu einer negativen Calciumbilanz fiihren und eine Knochenerweichung 

Tabelle 53. Umsatz der Erdalkalien bei Brustkindern (g pro Tag) 
(nach GYORGY). 

Alter Asche Ca Mg P 

Autor in Ge-
Ein-Il!~~ Re- Re-Mo- wicht Ein-! ten- Ein- ten- Ein-I naten {uhr tion fuhr tion fuhr tion fuhr 

ROMINGER und 
MEYER I. 1/2-1 3300 1,13 0,37 0,21 0,08 - - -

ROMINGER und 
und MEYER II P/2 4100 1,07 0,46 0,16 0,085 - - -

PEISER. 2 3720 1,22 0,34 0,20 0,035 - - 0,105 
Mum. I 21/3 5490 1,55 0,34 0,22 0,06 0,04 0,009 O,ll 
Mum. II . 21/2 5560 1,57 0,37 0,22 0,06 0,04 0,009 0,1l5 
TOBLER und NOLL 21/2 4000 1,14 0,25 0,17 0,035 - - 0,09 
LINDBERG I 21/2 4285 1,48 0,42 0,185 0,04 0,03 0,01l 0,13 
LINDBERG II . 21/2 4370 1,47 0,45 0,185 0,04 0,029 0,008 0,13 
MICHEL undPERRET 3 4725 1,75 0,53 0,27 0,105 - - 0,12 
MALMBERG I 31/ 2 5445 1,99 0,63 0,24 0,10 0,044 0,012 0,16 
MALMBERG II. 31/ 2 5440 1,95 0,75 0,23 0,105 0,04 0,008 0,145 
SCHABAD. 4 7700 - - 0,26 0,13 - - -
ROMINGER und 

MEYER III . 4 4850 1,65 0,77 - - - - -
ROMINGER und 

MEYER IV . 5 5080 1,41 0,65 0,22 0,13 - - -
ROMINGER und 

MEYER V 6 5550 1,51 0,75 0,23 0,14 - - -
I 

Re-
ten-
tion 

-

-
0,025 
0,05 
0,05 
0,05 
0,085 
0,06 
0,05 
0,09 
0,10 

-

-

-

-
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hervorrufen. Es ist dies aber eben keine Rachitis, sondern eine echte 
Osteoporose. 

Auch bei jungen Tieren ist diese initiale Abnahme des Calciumgehaltes 
feststellbar, welche nach Analysen von BURUS den Knochen betrifft. 
Vgl. auch die dariiber gemachten Ausfiihrungen in Bd.l, S.68-70. 
Interessant ist hierzu, daB nach TOVERUD Runde, die infolge mangel­
hafter elterlicher Ernahrung mit einer Osteoporose auf die Welt kamen, 
unter Lebertrangaben keine Rachitis bekamen, aber die Osteoporose 
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Abb.8. Der Kalkbestand des Kor· 
pers bei normalen verschieden alten 
Brustkindem, bei Annahme hoher, 
mittlerer und niederer Anfangswerte 

(HAMILTON) (nach P. GyijRGY). 

behielten. Rier wird recht deutlich - was 
fiir die Frage der echten Friihgeburten­
rachitis auBerordentlich bedeutsam ist -, 
daB sich mehrfache Verknocherungsstorun­
gen iiberlagern. 

. Bei kiinstlich genahrten Kindern, die mit 
der calcium- und phosphorreichen Kuhmilch 
ernahrt werden, bleibt die Kalkverarmung 
und damit diese physiologische Osteoporose 
aus oder erreicht nur geringere Grade, wie 
aus der Tabelle 54 hervorgeht. 

Kalkbedarf. Der Kalkbedarf der Saug­
linge ist, wie schon aus diesen Zahlen hervor­
geht, sehr schwankend und andert sich 
auBerdem noch von Kind zu Kind. Durch­
schnittszahlen. konnen daher iiberhaupt 
nicht genannt werden. Gerade das Calcium 
ist so wenig am Regelungsstoffwechsel der 

Mineralien beteiligt, daB seine Ausscheidung dem jeweiligen Ansatz­
bestreben des Korpers angepaBt werden kann. Bei Durchsicht der 
vielen, gerade iiber den Kalkstoffwechsel angestellten Untersuchungen 
erscheint eine Menge von 0,12--0,14 g Ca pro Tag als die Menge, die 
beim Erwachsenen unter allen Umstanden, also auch bei fehlender 
Zufuhr als Schlacke ausgeschieden wird. Diese Menge, welche etwa einer 
Einfuhr von 2,5 mg pro Korperkilogramm entspricht, kann also als 
der M indestbedarf des Erwachsenen betrachtet werden. 

Andererseits ist die Frage des praktischen Calciumbedarfs noch des­
halb so schwer zu beantworten, weil Calcium leicht zuriickgehalten 
werden kann. Wir sind daher nur auf ungefahre Schatzungen angewiesen. 
1m allgemeinen kann man sagen, daB die friiher genannten Zahlen fiir 
den Calciumbedarf des Menschen durchschnittlich zu hoch liegen. 

Es sollen hier einige Uberlegungen angestellt werden, aus denen man 
ungefahr auf die GroBenordnung des Calciumbedarfs schlieBen kann. 
Nach dem Calciumgehalt der Frauenmilch (etwa 300 mg/Liter) miiBte 
man annehmen, daB fiir einen Saugling innerhalb der ersten 5 Monate 
mit einem Endgewicht von 6 kg diese Menge nicht nur physiologisch, 
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Tabelle 54. Umsatz der Knochenerden bei Sauglingen mit kiinstlicher 
Ernahrung (nach GYORGY). 

Alter Asche Ca Mg P 

Autor in Ge· 
E· IRe. Re- Re- Re-Mo- wicht Ill- ten- Ein-I ten- Ein- ten- Ein- ten-naten fuhr tion fuhr tion fuhr tion fuhr tion 

ROMINGER und I 
MEYER I . 2 4000 3,8 0,93 0,54 0,135 - - - -

BRUCK I . 3 3400 4,63 1,05 0,43 0,21 0,10 0,065 0,32 0,07 
ROMINGER und 

MEYER II 3 4600 3,4 0,96 0,46 0,19 - - - -
TANGL I . 31/4 4300 - - 0,51 0,07 0,08 0,016 1,21 0,225 
ROMINGER und . 

MEYER III . 31/4 4500 4,1 1,2 0,57 0,21 - - - -
CRONHEIM und 

MULLER I 4 4800 4,06 - 0,62 0,12 - - - -
CRONHEIM und 

MULLER II . 41/2 4950 4,18 - 0,63 0,11 - - - -
TANGL II. 51/s 5250 - - 0,49 0,06 0,08 0,018 1,23 0,475 
KLOTZ. 6 4200 6,88 0,73 0,54 0,14 0,09 0,012 0,46 0,145 
BLAUBERG .. 6 7600 6,84 1,02 0,48 0,65 0,09 0,012 0,91 0,25 
ROMINGER und 

11,56 MEYER IV 71/2 5500 4,6 0,59 0,33 - - - -
BRUCK II 81/2 5600 5,35 1°,47 0,525 0,21 0,063 0,037 0,64 0,13 
L.F.MEYER 10 6700 7,30 0,83 0,99 0,09 - - 0,92 0,23 

sondern auch ausreichend sei, was wohl aber nicht ganz der Fall ist. 
Denn in dieser Zeit findet das relativ starkste Wachstum statt. 
Berechnet man aus diesen Zahlen den Bedarf, so kommt man fUr den 
Saugling auf die Menge von annahernd 50 mg Ca pro Korperkilogramm 
und Tag. 

Mit zunehmendem Alter wird aber trotz ansteigenden Korpergewichtes 
die Wachstumstendenz standig kleiner, so daB mit einer relativen Ab­
nahme des Calciumbedarfs pro Korperkilogramm zu rechnen ist, wahrend 
der absolute Bedarf entsprechend der Korpermasse auch sicher wieder 
einen gewissen Anstieg erfahrt. Hierzu kommt noch, daB die Nahrungs­
zusammensetzung - z. B. ihre sauren oder basischen Eigenschaften -
von bestimmendem EinfluB auf die Retention ist. 

Der Calciumbedarf eines 3-5jahrigen Kindes wird in neueren Unter­
suchungen mit 475 ccm Kuhmilch pro Tag, also etwa 450 mg Calcium, 
als gedeckt angesehen (DANIELS). Das sind etwa 26 mg pro Korper­
kilogramm. 

Beim Erwachsenen wird der Tagesbedarf ebenfalls auf etwa 450 mg 
Kalk und 880 (520-1200) mg Phosphor geschatzt, was also etwa 6,5 mg 
Ca und 12,5 mg P/Korperkilogramm entspricht. Der MagI!esiumbedarf 
soil bei etwa 10 mg/Korperkilogramm liegen. In der Tat werden 
in Deutschland diese Mengen im Durchschnitt iiberschritten. Erhebliche 
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Uberschiisse findet man bei den Volkern, die sich milchreich ernahren, 
wie z. B. in den nordischen Landern. . 

Calciumresorption. Die Aufnahme des Kalks und des Phosphors voll­
zieht sich bei Sauglingen und Kindern nach den gleichen Gesetz­
maBigkeiten wie bei Erwachsenen. Der im Gefiige der Nahrung auf­
genommene Kalk wird zunachst durch die Verdauungssafte aufgesplit­
tert. Ein kleiner Teil wird als Ion aufgenommen. Der restliche groBere 
Teil trifft aber im Darm mit fallenden Gegenionen, wie Carbonat, Phos­
phat und Fettsaureanionen zusammen. Mit ihnen bildet der Kalk 
schwerlosliche Verbindungen. 

Diese schwerloslichen Salze werd.en durch Gallensauren nach dem 
"Choleinsaureprinzip" in Losung gebracht. 

Da aber die Loslichkeit von fettsaurem Kalk in Galle bedeutend 
groBer ist als die von Calciumcarbonat und Calciumphosphat, so ist 
leicht verstandlich, daB bei einem bestimmten Verhaltnis Calcium: Fett 
: Phosphat: Carbonat, die beste Calciumresorption vorhanden sein muB. 
Denn bei niederem Fettangebot werden die Kalksalze in der Hauptsache 
als Calciumphosphate und Calcium carbonate vorliegen - also schlechter 
resorbiert werden. Bei iibermaBigem Fettangebot werden die losenden 
Fahigkeiten der Gallensauren hauptsachlich von den Neutralfetten in 
Anspruch genom men - also wird auch hier Calcium vermindert resor­
biert werden. Nach HOLT ist die beste Calciumresorption bei Milch­
ernahrung mit einem Verhaltnis von 0,032-0,042 g Calcium auf jedes 
Gramm· gleichzeitig zugefiihrtes Fett gegeben, bei gemischter Ernah­
rung bei 0,02-0,035 g Calcium. 

Die Wichtigkeit der Gallensauren ist auch aus folgenden Beobach­
tungen zu erschlieBen. Bei langer bestehender Gallenfistel, bei der die 
gesamte Galle nach auGen abflieBt, tritt bei Hunden und auch bei 
Menschen eine Osteoporose auf. Das Calcium des Elutes vermindert 
sich bei jungen Tieren nach Unterbindung des Gallenausfiihrungsganges. 
Bei alteren Tieren ist dies nicht der Fall. Die Differenz - bei wachsen­
den Tieren Calciumverminderung im Serum, bei Erwachsenen Osteo­
porose und keine Verminderung des Serumcalciums - ist wohl auf 
die unterschiedliche Bindungsintensitat des Calciums im Knochen zu­
riickzufiihren. Wird diese Bindungsintensitat so erheblich gesteigert, 
wie es durch Vitamin-D-Praparate moglich ist, dann laBt sich auch 
bei erwachsenen Tieren die Osteoporose verhindern. 

Bilanzstoffwechsel des Calcinms. Der Bilanzstoffwechsel ist deswegen 
schwer zu iibersehen, weil unklar ist, ob das im Kot erscheinende Cal­
cium durch den Korperstoffwechsel gegangen ist, oder ob es unresorbiert 
den Darm passiert hat. Unter normalen Ernahrungsverhaltnissen wird 
der Kalk zum groBten Teil durch den Darm ausgeschieden. Das durch­
schnittliche Verhaltnis des Calciums im Urin zum Calcium in den Faeces 
ist im Mittel etwa I : 10 bis I : 12. Doch unterliegt es groBen Schwankungen. 
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Auch bei 8iiuglingen undKindern ist dieses Verhiiltnis U:ngefiihrdas gleiche. 
Stiirkere Verschiebungen werden bei stark saurer oder stark basischer 
Erniihrung beobachtet; die saure Erniihrung vergroBert den Anteil des 
Urinkalks. 1m Siiuglingsalter sind keine stiirkeren Siiuerungen zu ver­
zeichnen, so daB das durchschnittliche Verhiiltnis der Ausscheidungen 
gewahrt bleibt. Beachtenswert ist zu dieser Frage ferner, daB durch 
vermehrte Zufuhr von Kalksalzen die Bilanz von Phosphor und Fett 
gestort wird, wie dies ja aus den oben besprochenen Resorptionsverhiilt­
nissen zu erkliiren ist. J edoch findet nicht nur eine Verhinderung der 
Resorption von Phosphat statt, sondern es kann sogar aus dem inter­
mediiiren Stoffwechsel Phosphat in den Darm abgegeben werden. Um­
gekehrt tritt bei erhohter Zufuhr von Phosphaten eine Verschlechterung 
der Calciumresorption und auch der Magnesiumresorption in Erscheinung. 

Vielleicht ist wichtig, auf den reichlichen Gehalt der Kuhmilch an 
Citronensiiure hinzuweisen. Diese Citronensiiure kann durch Bildung 
von komplexen Kalksalzen die Resorption des Kalkes und damit wohl 
auch die Bilanz des Kalkes bei kiinstlich geniihrten Kindern verbessern 
(vgl. die Ausftihrungen tiber Siiuremilchen im Kapitel "Erniihrung"). tiber 
die Calciumbilanzen im Stoffwechsel gesunder Brust- und Flaschenkinder 
vgl. die schon mitgeteilten Tabellen nach BROCK, ROMINGER und 
MEYER, SWANSON, CZERNy-KELLER und CRONHEIM und E. MULLER 
auf S. 128-130 u. 136-137. 

Serumkalkwerte und Lebensalter. Der Calciumgehalt des Blutserums 
betriigt beim Erwachsenen im Durchschnitt 11 mg- %. Mit zunehmendem 
Alter sinkt er allmiihlich ab, und zwar bei Miinnern bis auf 10 mg- %, 
bei Frauen bis durchschnittlich auf 9,7 mg-%. 1m Kindesalter liegen 
die Werte stets etwas hoher. So ist z. B. auffiillig, daB HELLMUTH bei 
gebiirenden Miittern einen Calciumgehalt des Blutes von 9,2-10,3 mg-% 
fand, bei den zugehorigen Kindern von 12,0-13,2 mg- %. Ahnliche Zahlen 
bei BAKWIN. Nach systematischen Untersuchungen von LEICHER be­
triigt der Calciumgehalt des menschlichen Blutserums vom 1. Vierteljahr 
bis zum 20. Lebensjahr 11,1-12,bis zum 35. Jahr 11,1-11,8, vom 
35. bis 45. Jahre 11,0-11,6, in der 2. Hiilfte des 5. Jahrzehnts 10,8 bis 
11,5 und oberhalb des 55. Jahres 10,6-11,2 mg-% Calcium. An Tieren 
wurde die gleiche Erscheinung des "Altersschwundes" des Serumkalkes 
beobachtet. 

Die J ahreszeit scheint bei Kindern etwas stiirkeren EinfluB auf den 
Kalkgehalt des Serums als bei den Erwachsenen zu haben. 1m jugend­
lichen Alter tritt im Frilhjahr eine Senkung ein (BAKWIN). 

Die Zufuhr von Kalksalzen wirkt auf den Blutkalkspiegel bei Er­
wachsenen und Kindern im gleichen Sinne, niimlich einer voriibergehenden 
ErhOhung. DaB bei Kindern hiiufig verhiiltnismiiBig hOhere Ausschliige 
beobachtet werden, erkliirt sich leicht dadurch, daB die relativen Mengen 
der Zufuhr im Verhiiltnis zum Korperbestand erheblich groBer sind. 
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Der Zustand des Calciums in den Korperfliissigkeiten. Wenn aueh 
in der Zusammensetzung der verschiedenen Caleiumfraktionen des Blutes 
bei Kindern und Erwachsenen kaum Unterschiede aufzuzeigen sind, so 
ist doch ein kurzes Eingehen auf diese Frage wegen der Beziehung zu 
bestimmten kindlichen Erkrankungen notwendig. 

1m Serum sind etwa 10-1l mg-% Calcium gleich etwa 2,5-2,8 
Millimol/Liter vorhanden. Diese Menge ist durch Oxalationen ausfall­
bar - muB also in Losung vorhanden sein. Gleichzeitig sind etwa 
3 mg- % Phosphat als P ausgedriickt oder 1 Millimol/Liter und etwa 
26 Millimol/Liter Carbonat nachzuweisen. (Bei Kindern sind es sogar 
bis 5 mg-% P oder 1,7 MilIimol/Liter.) 

Nimmt man an, daB das gesamte Phosphat und Carbonat ionisiert 
ist, so konnte nach dem Massenwirkungsgesetz unter Beriicksichtigung 
aller beeinflussenden Faktoren nur eine Menge von etwa 0,5 Milli­
mol/Liter oder 2 mg- % Ca eeht ionisiert gelost sein. 

Ungefahr 5-6 mg- % sind bei Erwaehsenen wie bei Kindern nicht 
ultrafiltrabel, sind also wohl in irgendeiner Form an Kolloide des Serums 
enger gebunden. (DaB es keine alIzufeste Bindung sein kann, ist daraus 
zu ersehen, daB gegen groBe Mengen Dialyse-AuBenfliissigkeit alles Cal­
cium des Serums dialysabel wird! Es bestehen also deutIiche Unter­
schiede in der Ultrafiltrierbarkeit - bei der die kolloiden Bindungen 
weitgehend erhalten bleiben - und der Dialysierbarkeit, bei der sie 
gelOst werden konnen. Fiir die physikalisch-chemische Betrachtung ist 
daher selbstverstandlich nur die ultrafiltrable Menge maBgebIich.) 

Da von den ultrafiltrablen restIichen 5-6 mg- % nur etwa 2 mg- % 
gemaB dem Losungsgleichgewicht echt ionisiert sein konnen (vgl. oben), 
muB der Rest in einer anderen Weise ge16st sein. 

Der Erklarungsversuch: dieser Rest befinde sich in iibersattigter 
Losung, ist als gescheitert anzusehen. (Eingehende Auseinandersetzungen 
bei KLINKE.) Vielmehr scheint heute festzustehen, wie der Verfasser 
mit vielen Belegen dargetan hat, daB dieser DberschuB von 3-4 mg- % 
iiber den echt ional gelOsten Anteil (von 2 mg- %) des Serumcalciums 
sich in einer komplexen, negativ geladenen, adsorbierbaren, ultrafiltrablen 
Verbindung befindet. (Das Vorhandensein dieser Verbindung ist in 
jiingster Zeit von amerikanischer und itaIieniseher Seite wiederholt be­
statigt worden.) Diese Fraktion des Serumcalciums stellt vermutIich 
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Abb . 9. Die verschiedenen Zustandsformen des Serum-Calciums. 
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eine Reserve dar, aus der das Serum seinen Bedarf an Calciumionen 
erganzen kann. In der Abb. 9 sind diese verschiedenen Zustandsformen 
des Serumcalciums anschaulich gemacht. 

Der Vorgang der Verknocherung und Verkalkung. Der Verknoche­
rungsvorgang ist in seinem inneren Wesen noch ungeniigend erkannt. 
Vermutlich spielen chemische und kolloidchemische Vorgange eine gleich­
bedeutsame Rolle. Es scheint sich nach den Untersuchungen von CLE­
MENT bei den niedergeschlagenen Knochenerden urn einen echten Apatit 
der nachstehenden Formel zu handeln. 

o 

Ca=O-~-O 
OSSein/\ca<8: \Ossein 

Ca-O-p-Ol 
II 
o 

Diese Form ist jedoch sicherlich nur als Endstadium zu betrachten. 
Beim Aufbau werden andere Zusammensetzungen der Knochenerden als 
Zwischenstufen durchlaufen. Die groBte Rolle bei der schlieBlichen An­
reicherung der Knochenerden mit Phosphat spielt die Wirkung der Knor­
pelphosphatase. Diese Knorpelphosphatase setzt namlich aus dem orga­
nischen Phosphat des Blutes die Konzentration an anorganischem Phos­
phat in Freiheit, die zur Bildung der Knochenerden im VerhiiJtnis von 
6 Ca :2,5 P: 1 C03 erforderlich ist. Die Annahme einer Niederschlags­
bildung aus einer iibersattigten Losung, wie sie das Serum darstellt, 
ist bereits durch rechnerische Dberlegungen leicht zu widerlegen. Waren 
namlich die Knochenerden als eine einfache Ausfallung der Salze des 
Serums anzusehen, so miiBten sich die drei Komponenten im Verhalt­
nis 4 Ca:O,45 P:3,43 C03 befinden. 

Dieses Verhaltnis der Mineralien in den Knochenerden, das oben 
angegeben worden ist, wird aber in der Tat nur angenahert erreicht. 
So kann z. B. das Verhaltnis von Calcium: Phosphat zu Calcium: Carbonat 
bei den verschiedenen Tierarten zwischen 1,9 und 2,4 schwanken, ja 
bei Fischen bis auf das Doppelte hinaufgehen. 

Gewohnlich ist beim Menschen der Gehalt der Knochenerden an 
Calcium etwas hoher. Wenn man allerdings die Konzentration be­
rechnet, die nach dem Abzug der anderen Kationen des Knochengewebes 

Brock, Biologische Daten III. 10 



146 Der Mineralstoffwechsel: Erdalkalien und Phosphor. 

und den zugehOrigen Carbonatteilen zuriickbleibt, so kommt man doch 
soots auf ein molares Verhii.ltnis von Ca:P, wie 0,67. 

Der Carbonatanteil im Knochen nimmt mit steigendem Alter zu. 
Nach Abzug des auf das Carbonat entfallenden Calciumanteils findet 
auch KRAMER eine bemerkenswerte Konstanz des Gewichtsverhaltnisses 
Ca:P, das im normalen Knochen stets 1,99 ± 0,01 betragt. 

Nur bei der primaren Verkalkung, wie sie bei der Heilung der Rachitis 
besonders gut zu beobachten ist, fand KRAMER in der Metaphyse mid 
Diaphyse ein Verhi.i.ltnis von 2,23 ± 0,03. Das Verhi.i.ltnis 1,99 entspricht 
ungefahr dem des Caa(PO')2 (= 1,94). Das primare Pracipitat muB also 
eine calciumreichere Verwendung sein - entweder ein Gemisch mit 
Calciumhydroxyd oder ein komplexes Salz im Sinne KLINKEs. 

Man kann annehmen, daB zunachst eine Adsorption der komplexen 
Calciumsalze des Serums an den Knochen erfolgt, und daB dann eine Um­
setzung dieser adsorbierten Substanzen unter Mitwirkung der Knorpel­
phosphatase zu der endgiiltigenZusammensetzung an Knochenerden fiihrt. 

Die viel erorterte Frage, warum nicht jedes Gewebe verkalkt - da 
ja an sich die Bedingungen hierfiir iiberall gegeben sind -, ist durch 

Tabelle55. 
Aschengehalt des Parietalknochens ver· 

schieden alter Feten (nach YOSffiDA). 

Fetal- Ca Ca I P P 
monat g % g % 

4 0,057 23,7 0,014 10,1 
5 0,104 25,1 0,033 9,3 
6 0,216 26,3 0,059 9,3 
7 0,376 27,2 0,119 9,0 
8 0,690 28,9 0,188 8,2 
9 1,179 34,4 0,323 8,6 

10 1,726 35,9 0,329 8,1 

das besondereAdsorptions­
vermogen des Knorpels 
bzw. Knochens zu erklaren. 
Von ULLRICH liegen ein­
gehende Untersuchungen 
zu dieser Frage vor. Er 
konnte zeigen, daB aus 
dem Serum das komplexe 
Salz nur an Knorpelmasse, 
die Ionen aber an jedes Ge­
webe abgegeben werden. 

tjber die mineralische 
Zusammensetzung der Kno­

chen in ihrer Veranderung mit zunehmendem Alter liegt eine Reihe von 
Analysen vor. Die hauptsachlichsten Ergebnisse sind in den Tabellen 55 
und 56 dargesOOllt. 

Tabelle 56. ZusammensetzuIl;g der Knochen (nach AItON). 

a) 7 Monate alter Fetus. 

In 100 g Asche 
Wasser Asche 

CaO I MgO 

Kopflmochen . 66,86 16,45 50,16 1,26 
Obere Extremititt. 72,01 10,57 47,57 1,46 
Untere Extremititt 73,49 9,86 46,71 1,46 
Rippen 76,10 8,44 46,15 1,64 
Ganzes Skelet 72,21 11,28 48,09 1,44 

P,O, 

40,94 
40,59 
39,20 
39,68 
40,21 
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b) Zusammensetzung des Knochens (Femur). 
I 7 Monate alter Fetus. II 4jiihriges Miidchen. 

CortlcaIis Spongiosa Knorpel Ganzer Femur 
_ .. 

I II I II I II I II 

Wasser. 36,60 25,54 57,85 36,98 82,57 72,78 69,11 45,29 
Asche. 39,03 47,15 22,82 18,68 2,43 2,95 13,28 21,59 

In l00g 
Asche: 

GaO 51,77 52,73 51,33 51,58 - 9,36 45,81 50,97 
MgO 1,26 

I 
1,19 2,10 1,22 -

I 
1,41 1,40 1,20 

PII06 40,93 42,10 42,05 40,75 - 22,86 36,73 39,74 

c) 

Ganzes Skelet Femur 

7 Monate alt Is Monate alt 4, .Jahre alt 4, .Jahre alt 
gesund rachitisch gesund rachltisch 

Wasser. 72,21 78,66 45,29 73,16 
Asche 11,18 6,66 21,59 6,20 

In 100 g Asche 
CaO. 48,09 44,72 50,97 44,13 
MgO. 1,44 1,38 1,20 

I 
0,52 

Pa0 5 • 40,21 39,71 39,34 31,85 

Regulation des CalciumstoHwechsels. Der Calciumhaushalt wird von 
den verschiedensten Stellen aus reguliert, und zwar durch die Produkte 
der inneren Sekretion, das D-Vitamin, und schlieBlich auch durch die 
anderen Mineralien der gleichen Gruppe. Insbesondere wirken sich aile 
diese Faktoren bei der Ablagerung der Knochenerden aus. 

a) Hormone l . 

Das wichtigste Regulationsorgan fiir den Kalkstoffwechsel ist die 
N ibenschilddriise. Ausfall der Epithelkorperchen ruft eine verminderte 
Ausscheidung von Kalk hervor, wobei der Kalk hauptsachlich in den Mus­
keln zuriickgehalten wird. Bei "Oberfunktion der Druse oder "Oberdosie­
rung von Hormon erfolgt eine vermehrte Ausscheidung von Kalk. Haupt­
sachlich wird dieser Kalk aus den Knochen abgegeben. Jungere Tiere 
schwemmen dabei mehr Kalk aus als alte. 

Diese Verhaltnisse beleuchtet am besten die nachstehende Abb.1O 
(nach GYORGY). 

Das Serum-Calcium erfahrt durch den Ausfall des Hormons eine 
deutliche Senkung. Zufuhr von Parathormon steigert den Serumkalk 

1 V gl. auch die diesbezuglichen Abschnitte von THOMAS im Kapitel "DrUsen 
mit innerer Sekretion": Bd.2, S.22-90 sowie den Nachtrag dazu in die8em 
Bande. 

10* 



148 Der Mineralstoffwechsel : 'Erdalkalien und Phosphor. 

bis zu exorbitanten Werten. Die Steigerung kann bei Erschi:ipfung der 
Kalkdepots ausbleiben. Bei kiinstlich erhi:ihtem Calciumspiegel senkt da-

finliJnl' 

noci'Auo 

"; gegen das Parathormon das 
~: Serum calcium, wirkt also im 

f~ Sinn~e e~~::e~:!U;:~~r~nen 
~ ~ des Serumcalciums erleiden 
i~ durch den Ausfall des Hor­

mons oder seine Zufuhr eben­
falls Veranderungen. Bei 
nebenschilddriisenberaubten 
Tieren wird der ultrafiltrable 
Anteil zumeist absolut ge­
senkt, bei Parathormoninjek­
tion erhi:iht. Die gleichen Ver­
haltnisse findensich bei infan­
tiler Tetanie (vgl. Tabelle 57). 

(Wei teres in der ausfiihrlichen 
Darstellung von THOMAS, Bd. 2, 
S. 52-58.) 

Abb.lO, Die Ca·Ausscheldung bel Storungen der 
Erlthelkorperchenfunktion (nach D. HUNTER: 

Durch Zufl!hr von Thy­
musMrmon wird der Calcium­
spiegel des Blutes gesenkt. 

Proc. roy. Soc. Med. 23 (1929).) 
Die Calciumbilanz erniedrigt 

die Einsicht in den Zusammenhang der 
folgende Beobachtungen. Bei D -Hyper-

sich dabei. Bedeutsam fiir 
Thymusfunktion sind auch 

Tabelle 57 1• 

Kindliche Tetanie: Ultrafiltrie rbarer 
Serumkalk (nach PINKUS). 

Serum Ultratutrot 

CIL P Ca P 
mg·% mg·% mg-% mg·% 

I. Aktive Teta.nie 6,4 5,2 2,2 74 
Vollige Heilung 8,5 3,1 5,1 75 

II. Aktive Tetanie 5,8 6,0 2,0 7,1 
8,2 2,8 5,0 7,2 

vitaminose atrophiert die 
Thymus. Andererseits fin­
det man nach Exstir­
pationen der Thymus ein 
rachitisches Strukturbild 
im Knochen. Nach Im­
plantation einer Thymus 
sieht man einen dich­
teren Knochen als ge­
wohnlich. 

Eine dem Parathormon 
entgegengesetzte Wirkung 
scheinen nach NITSCHKE 

auch hormonartige Substanzen der lymphatischen Gewebe der Milz 
(und der schon besprochenen Thymus) zu haben. Zwar erscheint 

Vollige H ilung 
III. Aktive Tetanie 6,1 6,2 2,2 6, 

Vollige H ilung ,7 3,0 5,3 7,0 

1 Anmerkung: Die erhOhten P -Werte im Ultrafiltrat sind durch die Technik 
der Autoren bedingt; die niedrigen Ca-Werte na~ " volliger Heilung" entsprechen 
noch nicht den Normalwerten; unter volliger Heilung ist hier die Heilung von 
manifest-tetanischen Symptomen verstanden. 
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noch nicht ganz sicher, ob es sich nicht um Kunstprodukte handelt, 
die erst bei der Verarbeitung erstanden sind. Es wird jedenfalls 
durch Injektion von Extrakten aus diesen Geweben der Calcium­
spiegel des Serums gesenkt, ebenso auch der Phosphatspiegel. Die 
erste Wirkung wird durch das wasserige Extrakt, die zweite durch 
das alkoholische Extrakt hervorgerufen. Esentwickelt sich ein schweres 
Vergiftungsbild mit Krampfen, das aber kaum mit einer Tetanie 
identisch ist. 

Injektionen des Ovarialhormo1UJ verursachen eine Senkung des Serum­
kalkspiegels um etwa 25--30%. Gleichzeitig erfolgt eine Mehrausschei­
dung von Calcium und Phosphat. Bei Kastrationen wird der Serum­
spiegel nicht beeinfluBt, dagegen wird die Kalkbilanz deutlich positiv, 
wie dies in vielen Untersuchungen bei der Osteomalacie, die man unter 
Kastration zur Heilung kommen sah, beobachtet wurde. 

Dis iibrigen Hormone haben keinen bedeutsamen EinfluB auf den 
Kalkstoffwechsel. 

b) Vitamine. 
Vitamin A und B haben keinerlei Einwirkung auf den Kalkhaushalt. 

Das gleiche scheint bei dem Vitamin C der Fall zu sein. 
Die eigentliche (antirachitogene) Wirkung des Vitamin D wird nur 

im D-hypovitaminotischen Organismus beobachtet. Sie ist im Abschnitt 
"Vitamine" kurz besprochen. Vgl. den betr. Abschnitt im Kapitel 
"Ernahrung" . Beim Gesunden hat das D-Vitamin in kleinen Mengen 
kaum EinfluB auf den Calcium- und Phosphorstoffwechsel. Bei groBeren 
Dosen wird eine voriibergehende Erhohung der Calciumsauscheidung 
durch den Kot, eine verminderte Ausscheidung im Urin beobachtet. 

Bei V"berdosierung wird vermehrt Kalk ausgeschieden. Diese ver­
mehrte Kalkausscheidung stammt aus den Knochen, wie GYORGY durch 
seine Beobachtungen einer Osteoporose nach Vigantolvergiftung nach­
weisen konnte. Das aus den Knochen freigemachte Calcium reichert 
sich in allen moglichen Organen an. 

1m Blut wird nach therapeutischen Gaben vom bestrahlten Ergo­
sterin keine nennenswerte Veranderung des Calciumspiegels beobachtet. 
Bei Hypervitaminose D wird erst ein Anstieg, spater ein Abfall des 
Serumcalcium festgestellt. 

Die Beziehungen zwischen D- Vitamin und dem Hormon der Neben-
8childdriise. Durch Riesendosen von bestrahltem Ergosterin gelingt es, ver­
mutlich vermoge ihrer kalkmobilisierenden Wirkung, die parathyreoprive 
Tetanie zu verhfudern. Wahrscheinlich ist diese vOriibergehende Heilung 
durch den sog. toxischen, das Serumcalcium erhohenden Calcinosefaktor 
bedingt (vgl. im Abschnitt "Vitamine". In dem Praparat A.T. lO wird 
dieser Faktor mit Erfolg als Heilmittel fiir die idiopatische und para­
thyreoprive Tetanie verwandt. Gegeniiber der infantilen Tetanie soll 
dieses dagegen wirkungslos sein. 
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2. Phosphat. 
Die Aufnahme des Phosphors erfolgt zumeist in Form organischer 

Phosphorverbindungen, die im Darm zu anorganischem Phosphat um­
gesetzt werden. Der tatsachliche Bedarf an Phosphor ist nicht genau 
feststeIlbar. Zum Teil sind Daten bereits unter Calcium gegeben. Der 
tagliche Mindestbedarf beim Erwachsenen wird auf etwa 4 g geschatzt. 
lJber die Notwendigkeit der Zufuhr von organischen Phosphatverbin-
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Versuche vor. Einige Tier­
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im Urin und im Kot. In 
ersterem erscheint es haupt­
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~ fUhrten Calciums und Fettes. 
~ 
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Der Bilanzstoffwechsel des Phosphats ist im ganzen auBerordentlich 
schwer zu iibersehen, weil Phosphat ja ' fUr die mannigfachsten Zwecke 
(Neutralitatsregulation, Knochenbildung usw.) Verwendung findet. 

a) Intermediarer Stoffwechsel des Phosphates. 
Das Blutphosphat. 1m Blute ist Phosphat in den verschiedensten 

Bindungsformen vorhanden, und zwar hauptsachlich in den roten Blut­
korperchen. Eine genaue Aufstellung hieriiber wird in dem Kapitel 
"Biochemie der Korpersafte" gegeben. Hier interessiert in erster 
Linie das Verhalten in der Wachstumsperiode. Wie aus vorstehender 
Abb.11 hervorgeht, zeigen beim wachsenden Tier fast aIle P-Fraktionen 
des Gesamtblutes wahrend dlOs Wachstums im Endeffekt ein Absinken. 
Insbesondere auch das anorganische Phosphat. Das anorganische 
Phosphat, nach den meisten neueren Untersuchern im Plasma in 
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etwas groBerer Menge vorhanden als in den Blutkorperchen, zeigt 
auch beim Menschen in der Wachstumsperiode ein ahnliches Verhalten 
wie beim Tier. Der anorganische P -Wert im Serum betragt namlich 
beim Siiugling mindestens 5 mg- %, sinkt dann nur unwesentlich, urn bei 
Beendigung der Wachstumsperiode ziemlich plotzlich auf den Erwachse­
nenwert von etwa 3 mg- % abzufallen. 1st er zur Zeit des starksten Wachs­
turns ganz bedeutend erhoht, so ist er bei Rachitis mit ihrer Wachstums­
hemmung auch in der friihen Kindheit stark herabgesetzt (oft bis weit 
unter den Erwachsenenwert), andererseits ist er bei Frakturheilung, also 
zu Zeiten erneuter Knochenbildung, auch beim Erwachsenen wieder 
erhoht. Das Verhalten der verschiedenen P-Fraktionen im Gesamtblut 
wahrend des Wachstums beim Menschen zeigtnachstehende Tabelle 58 
nach NISSEN. 

Tabelle 58. Phosphorfraktionen des Gesamtblutes beim Menschen 
wahrend des Wachstums (aIle Werte in mg-%) (nach NISSEN). 

Saureliislicher p 
Gesamt- Saure- Saure· 

Alter p unliis- los- anorga-I Pyro- I Hexose-
Heher P Heher P nischer phos- phos· Rest-p' 

P phat-P' phat·P 

1- 2 Monate 35,1 12,4 22,7 5,6 4,7 2,8 9,8 
3-4 

" 
37,2 12,7 24,5 4,8 5,3 4,0 10,4 

4- 8 
" 

43,7 18,4 25,3 4,5 4,7 4,6 11,4 
10-11 

" 
40,9 14,6 26,3 4,4 3,9 5,0 12,8 

1- 2 Jahre 40,0 14,0 26,0 4,7 4,3 4,6 12,5 
3- 5 

" 
51,5 23,3 28,2 4,0 4,8 5,9 13,5 

7- 9 
" 

52,4 27,6 24,8 4,3 3,9 5,5 10,9 
10-14 ,. 37,0 11,0 26,1 4,3 4,4 5,5 12,0 
20-40 

" 
37,5 12,7 24,8 3,4 4,2 5,7 11,4 

1 Chemisch besteht diese Fraktion aus Adenylpyrophosphorsaure. 
2 Chemisch besteht diese Fraktion fast ausschlieBlich aus Glycerinphosphor­

saure. 

Die Harn-Phosphatausscheidung. In der Ausscheidungsweise der Phos­
phate durch die Nieren zeigt sich zwischen Erwachsenemund Kind 
kein Unterschied. Nach den neueren Untersuchungen wird angenommen, 
daB in der Niere durch die Nierenphosphatase aus den Phosphatestern 
des Blutes (insbesondere Diphosphylglycerinsaure) anorganisches Phos­
phat frei gemacht wird und als solches zur Ausscheidung gelangt. FREU­
DENBERG nimmt neuerdings auf Grund experimenteller Untersuchungen 
an, daB bei Saurenvermehrung im Plasma fUr die in die Erythrocyten 
einwandernden CI' nicht nur HCO~, sondern auch HPO~ aus denselben 
ins Plasma wandern. Der Saureanstieg in den Blutkorperchen setzt ihre 
Phosphatase in Tatigkeit und sorgt dafUr, daB dafUr aus ihren P-Estern 
immer wieder neues anorganisches Phosphat gebildet wird. Auf diese 
Weise wiirden also jene die Quelle des Harnphosphates darstellen. 
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1m Urin treffen normalerweise Phosphationen mit Calciumionen und 
Magnesiumionen zusammen. Die Konzentrationen liegen so hoch, daB 
es zur Bildung von Niederschlagen kommen konnte. Dies geschieht 
nicht, weil im Urin kolloide, atherlOsliche Korper nachzuweisen sind, mit 
deren Hille Calcium- und Magnesiumphosphate in Losung erhalten 
werden. 

Fehlen diese kolloiden Korper, so kommt es zur Anomalie der Ph08-
phaturie, die ja im Kindesalter nicht selten ist. Bei dieser Erkrankung 
besteht kaum eine vermehrte Ausscheidung der drei Komponenten im 
Urin; die Reaktion ist nicht alkalischer als die eines normalen Hams. 

Einflu8 von Hormonen auf den Phosphatstoffwechsel. Von diesen ist 
als wichtigstes das Insulin zu nennen. Die Beeinflussung erfolgt dadurch, 
daB es die Lactacidogen- und Phosphagensynthese bestimmend be­
einfluBt. Unter Schilddrilsenextrakten tritt eine vermehrte Ausschei­
dung von Phosphor im Urin auf. Die Parathyreoidea hat ebenfalls Ein­
fluB auf den Stoffwechsel des Phosphates. Bei Unterfunktion, wie bei 
der parathyreopriven Tetanie, tritt eine sehr deutliche Erhohung des 
Serumphosphates in Erscheinung. Zufuhr des Hormons beseitigt diesen 
Zustand. 

Rachitis und Vitamin-D-Wirkung. Fur unsere Frage der Unterschiede 
des kindlichen Mineralstoffwechsels von dem des Erwachsenen ist vor 
allem die Beeinflussung des Phosphorhaushaltes durch das Vitamin D 
zu nennen. Wie erwahnt, tritt bei der kindlichen Rachitis eine erheb­
liche Senkung des anorganischen Phosphates (nach FREUDENBERG u. a. 
iibrigens auch eine solche des Ester-P in den Erythrocyten) auf. Durch 
Zufuhr von Vitamin D erfolgt als erste Heilerscheinung eineErhohung 
des Serumphosphates. Auch bei der D-Hypervitaminose steigen die 
Plasmaphosphate stark an. 

b) Der Bilanzstoffwechsel des Phosphates. 
Hinsichtlich dieses vergleiche die fUr den Bilanzstoffwechsel des 

Calciums auf S.143 angegebenen, weiter vorstehenden Tabellen. 

3. Magnesium. 

Der Stoffwechsel des Magnesiums verlal1ft gewohnlich als Begleiter 
des Kalkes. J edoch ist das Magnesium in seinen Funktionen im Organis­
mus deutlich yom Calcium unterschieden. Ais Baustein der festen 
Korpergewebe ist es durch das Calcium nicht ersetzbar. 

Dber den Bedarf des Korpers an Magnesium liegen, wie schon oben 
berichtet, nur sehr unbestimmte Zahlen vor. Die Ausscheidung des 
Magnesiums erfolgt wie beim Calcium zum groBeren Teil im Kot, zum 
kleineren im Urin; doch ist der Unterschied gemaB der groBeren Los­
lichkeit der Magnesiumsalze nicht so groB wie beim Calcium. 
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1m Blut befindet sich das Magnesium ebenfalls nur zum Teil in echter 
ionisierter Losung. Etwa 40% sind ultrafiltrabel; der Rest ist an EiweiB 
gebunden. Als Konzentration des Magnesiums im Blut werden von 
BOMSKOV fur Erwachsene Werte von 1,7-2,5 mg-% angegeben, fUr 
Kinder 1,3-2,5 mg- % . Bei Mangel an Vitamin D zeigen Kinder eine 
auffallige Erniedrigung bis auf 0,8-1,1 mg-%. 1m Gesamtblut werden 
im Durchschnitt 4,55 mg- % gefunden, entsprechend fUr die Blutkorper­
chen hohere Zahlen von 6,6 mg-% (GREENBERG). 

Von Bedeutung fUr den Calciumhaushalt und damit die Verknocherung 
sind die Wechselwirkungen des Magnesiumstoffwechsels auf den Calcium­
und Phosphathaushalt. Eine vermehrte Magnesiumsalzzufuhr, gleich­
gultig, ob sie oral oder parenteral erfolgt, fiihrt zu einer Mehrausschei­
dung von Calcium durch den Urin, bei jungen Tieren auch zu Phosphat­
verlusten. Als Erklarung hierfiihr kann die mehrfach beobachtete Er­
scheinung angesehen werden, daB das Magnesium auf die Bip.du,?gs­
fahigkeit der Serum- und Gewebskolloide fiir Calcium und Phosphat 
einwirkt; nach intra"enosen Magnesiumsalzgaben ist eine vermehrte 
Ultrafiltrierbarkeit des Serumcalciums festzustellen . 

• Uber den lJilanzstottwechsel des M agnesiums im Siiuglingsalter vgl. 
die weiter vorstehenden Tabellen nach SWANSON (S.130), CZERNY­
KELLER (S.136) und CRONHEIM und ERICH MULLER (S. 137). 

VII. Jod 1. 

Gehalt und Verteiluug im Korper. Jod wird dem Korper in kleinsten 
Mengen mit fast jedem Nahrungsmittel zugefiihrt. In welcher Form es 
dort aufgenommen wird, entzieht sich unserer Kenntnis. Jedenfalls 
weist der menschliche Korper einen deutlichen J odgehalt schon bei der 
Geburt auf. Die Verteilungen im Korper ist folgende, daB ungefahr 
1/2 des gesamten Korperjods sich in den Muskeln befindet, 1/7 in der 
Schilddriise, 1/10 in der Haut und 1/15 in den Knochen. In der Schilddriise 
von Feten und Neugeborenen werden nur sehr geringe Spuren von J od 
nachgewiesen, und zwar betragen diese nach ABELIN 0 bis etwa 15 y J 
im Gramm Schilddriisensubstanz. Uber das erste Erscheinen des Jods 
in der Schilddriise wahrend der fetalen Entwicklung und sein weiteres 
Verhalten wahrend derselben stellte LELKES Untersuchungen an (vgl. 
Bd. 2, S. 40). Genau wie bei den sonstigen menschlichen Schilddriisen 
sind auch bei den Neugeborenen-Schilddriisen regionale Unterschiede im 
Jodgehalt nachzuweisen. So werden z. B. fiir Danzig Zahlen von 14,5 
bis '18 y im Gramm Schilddriise angegeben. Zahlen, die vielleicht in 
dem reichen Jodgehalt der miitterlichen Ernahrung (Fischnahrung) ihre 
Erklarung finden. 

1 Vgl. dazu auch den Abschnitt "Schilddriise" von THOMAS in Bd. 2, S. 37-46. 
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lodwerte in Blut und Liquor. 1m Blut sind bei Erwachsenen im 
Sommer etwa 12,8 1'- %, im Winter etwa 8,3 1'- % J od vorhanden. Bei 
Kindem im 1. Halbjahre werden Zahlen angegeben, die etwas tiefer 
liegen, und zwar 8,8 1'- % bei Knaben, 6,3 1'- % bei Madchen. 1m 2. Halb­
jahr lauten die gleichen Zahlen 91'- % und 7,1 1'- %. Dagegen sind schon 
im 2. Jahre die Werte ungefahr die gleichen, wie beim Erwachsenen 
(MACCIOTTA). Diese Befunde sind wichtig, weil verschiedentlich Bezie­
hungen des Jodgehaltes des Blutes bei Kindern (und damit der Schild­
driisenfunktion) zur Entstehung der Rachitis behauptet worden sind 
(NITSCHKE). TOEPFER sowie FASOLD sahen bei der Rachitis jedoch keiner­
lei Erniedrigung von J od im Blut. MACCIOTTA stellte sogar eine deutliche 
Erhohung fest, die sich nach Bestrahlung erniedrigte .. 

Zufuhr von Jodsalzen ruft eine Steigerung des Jodgehaltes hervor, 
die nach 24 Stunden wieder abgeklungen ist. Die Steigerung betrifft 
hauptsachlich die nicht alkohollosliche Fraktion des Blutjods. 1m Blut 
werden namlich zwei Formen des J odes unterschieden: die alkohollosliche 
und nicht alkohollosliche Fraktion. 1m Liquor werden bei Kindern 4 
bis 61'-% Jod nachgewiesen (CONCAS). Das Verhiiltnis vom Jod im 
Blut zu Jod im Liquor betragt durchschnittlich 1,5-5,5. 

Stoffwechsel. lJber den Stoffwechsel des Jodes sind wir durch die 
Untersuchungen von v. FELLENBERG unterrichtet worden. Beim Er­
wachsenen liegt die zur Erhaltung des Stoffwechselgleichgewichtes be­
notigte Mindestmenge an Jod bei etwa 14 I' pro Tag. lJber den Bedarf 
des kindlichen Organismus an Jod sind wir nicht naher unterrichtet. 

Die Resorption des J ods erfolgt zum gro.6ten Teil in ahnlicher Weise 
wie die des Chlors, im Diinndarm. In Fett gelostes J od soll am besten 
resorbiert werden, etwas schlechter Jodalkalien, am wenigsten gut das 
pflanzliche Jod. 

Die Ausscheidung des resorbierten J ods erfolgt zum gro.6ten Teil 
durch den Urin. Auch durch die Raut kann bei starkem Schwitzen Jod 
abgegeben werden. Das im Magen und in der Galle erscheinende Jod 
ist wohl als Begleiter des Chlors bei der Magensaftproduktion anzusehen. 

Die Ausscheidung des Jodes erfolgt ziemlich langsam, zum Teil wird 
es erst in Depots abgelagert. Und zwar unterscheidet man zwei ver­
schiedene Depots: Schilddriise, Thymus, Milz und wohl iiberhaupt aIle 
innersekretorischen Organe speichern Jod in Form eines langsam jod­
abgebenden Korpers; in Raut und in Lunge wird dagegen eine leicht 
abspaltbare J odreserve gespeichert. 

Bei Zufuhr von jodhaltigen Schilddriisenstoffen verlauft Speicherung 
und Ausscheidung etwas anders. Intravenos zugefiihrtes Thyroxin wird 
zu 50--60% durch die Galle in den Darm ausgeschieden. Dabei, besitzt 
das in den Faeces erscheinende Jod jedoch keine spezifische Schild­
driisenwirkung mehr. Eine Speicherung von J od in der Schilddriise 
la.6t sich danach im Gegensatz zu den Beobachtungen nach Jod-Alkali-
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zufuhr nicht finden. Bei oraIer Zufuhr von Schilddriisenpulver wird nur 
sehr wenig Jod resorbiert (s.o.), undo auch dieses wieder zum groBten 
Teil in der Galle ausgeschieden. 

J odzufuhr an stillende Frauen ergibt eine gewisse Anreicherung des 
Jodgehaltes in der Milch. Doch ist diese Anreicherung zu gering und 
ungleichmii.Big, als daB sie therapeutisch nutzbar gemacht werden konnte. 

VllI. Die im Korperhaushalt weniger verbreitete~ Mineralien. 
Neben den bisher behandelten Mineralien sind im Korper noch eine 

Reihe von Mineralien nachgewiesen, die nur in Spuren vorhanden sind. 
Trotzdem konnen sie, wie weiterhin dargelegt werden wird, fiir den 
Korper von groBer Bedeutsamkeit sein. 1m folgenden soIl kurz auf den 
normalen Stoffwechsel dieser Stoffe eingegangen und ihre Besonder­
heiten im Kindesalter besprochen werden. Da ihre Beziehungen zur 
Physiologie des Korperhaushaltes noch wenig geklart sind, erfolgt die 
Besprechung geordnet nach den chemischen Gruppen. 

1. Gruppe I. 

Als Begleiter der beiden Alkalimetalle erscheinen im menschlichen 
Stoffwechsel auch die drei anderen Metalle dieser Gruppe der physio­
logisch bedeutsamen Alkalien (Lithium, Rubidium und Casium). 

Kupfer. Von biologischer Bedeutsamkeit ist in dieser Gruppe der 
Stoffwechsel des Kupters. Der Kupfergehalt des menschlichen Korpers 
ist nicht gering. Kupfer wird mit jedem Nahrungsmittel in geringen 
Mengen aufgenommen. Ein Teil des Kupfers wird sicherlich resorbiert, 
da im Urin stets eine, wenn auch geringe Konzentration von Kupfer 
nachzuweisen ist (bis 0,7mg je Tag). 

1m Blut befindet sich standig eine Kupferkonzentration von 0,06 
bis 0,12 mg-%, die gleichmaBig auf Blutkorperchen und Plasma ver­
teilt ist. Beim Neugeborenen werden gleiche Werte (0,0~,14mg-%) 
angegeben. Injektionen von Kupferionen erhohen den Spiegel voriiber­
gehend. 1m Korper des Erwachsenen ist, wie nachstehende Tabelle 59 
zeigt, normalerweise Kupfer in groBeren Konzentrationen fast ausschlieB­
lich in Leber, Milz und Nieren nachgewiesen. Bei starker Zufuhr wird 
es zunachst in der Leber gespeichert. 

Tabelle 59. Cu-Gehalt der Organe des menschlichen Korpers in mg- % 

Leber .. 
MiIz .. 
Pankreas 
Nieren . 
Schilddriise . 

der frischen Substanz. 
0,1 -1,29 Gehirn... 
0,32 -0,56 Knochen.. 
0,19 Urin .... 
0,12 -0,20 Frauenmilch. 
0,145--0,147 

0,36-0,68 
0,37-0,40 
° -0,7 
0,04-0,06 
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Fur die biologische Bedeutsamkeit des Metalls spricht, daB schon 
Neugeborene in der Leber ein deutliches Kupferdepot aufweisen, wie 
nachstehende Tabelle 60 zeigt. 

Tabelle 60. Cu- Gehalt menschlicher Le bern. 

Erwachsene. . . . . 

Frische Substanz 
mg/kg 

a) 1,6- 8,5 
b) 1,3- 8,8 
c) 2,9-12,9 

Schwangerschaft. . 
Kinder. 
Feten ...... . 

Frische SUbstanz 
mg/kg 

11,1-12,75 
6,9-57,6 
9,9-61,9 

Es ist also eine deutliche Speicherung des Kupfers in der Leber des 
Neugeborenen vorhanden, und zwar wird diese sowohl dadurch erreicht, 
daB wahrend der ganzen Schwangerschaft die Kupferkonzentration im 
Blute bis fast auf das Doppelte erhOht ist (0,19 mg-%), und auch in der 
Leber von schwangeren Frauen reichert sich ja, wie Tabelle 60 zeigt, 
das Kupfer an. 

Dazu ist ferner wichtig, daB nach VELICH im Colo8trum zunachst 
eine Kupferkonzentration von 0,25-0,62 mg-% nachzuweisen ist, die 
eine allmahliche Senkung erfahrt. Am 6. Tage nach der Geburt ist die 
Konzentration bereits auf 0,22 mg- % angelangt. 

Ober die Bedeutung des Kupfers fiir den Stoffhaushalt unterrichten 
insbesondere seine Wirkungen auf die verschiedenen Anamieformen. 
Bei Anamien wirkt das Kupfer blutregenerierend, und zwar anscheinend 
nur bei gleichzeitiger Gabe von Eisen. Wahrscheinlich spiegelt sich hieran 
seine Bedeutung als Katalysator; andere Metalle konnen es nicht er­
setzen. Bei solchen Kupferzulagen vollziehen sich Umsetzungen im Eisen-

Tabelle 61. Cu und Fe im Blut bei 
Anamien (nach SACHS). 

Erythrocyten 
in Mill. 

6,08 
3,5 
4,38 
5 (4,5) 

Fe 
in mg-% 

53,16 
39,36 
44 
50 (45) 

Ou 
in mg·% 

0,113 
0,200 
0,158 
0,132 

haushalt. Das Lebereisen nimmt 
rasch abo 

BeiAnamien kann man im Elute 
ein umgekehrtes Verhaltnis zwischen 
der Konzentration an Kupfer und 
Eisen feststellen, wie aus der neben­
stehenden Tabelle 61 hervorgeht. 

Zink. Auch das Zink ist in fast 
allen tierischen Organen nachzu­

weisen. Bei normaler Kost scheidet ein Erwachsener im Urin 0,25 bis 
2 mg, in den Faeces 6,4--19,9 mg aus. Auch beim Zink muB eine Spei­
cherung beim Neugeborenen stattgefunden haben (ARON-GRALKA). Dieses 
Depot nimmt wahrend der Brusternahrung ab, urn bei Zufutterung von 
Beikost plOtzlich wieder anzusteigen. 1m ganzen ist aber der kindliche 
Korper armer an Zink als der erwachsene. Eine Analyse von GIAJA 
(nach KLINKE) zeigt, daB der Korper eines 3 Monate alten Kindes 
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0,88 mg-% Zink enthii.lt, der Korper eines 70 Jahre alten Greises jedoch 
bedeutend mehr, namlich 4,8 mg- %. fiber den Gehalt an Zink der ein­
zelnen Organe unterrichtet Tabelle 62: 

Tabelle 62. Zn- Gehalt menschlicher Organe in mg- % der frischen 
Substanz. 

Leber. 1,77-8,68 Lungen 3,5 
(beim Neugeborenen 4,05) Gehirn. 0,52----4,5 
Eingeweide 1,7 Muskeln . 3-5 
Milz 4,4 Urin. 1,6 mg/Tag 
Nieren 6 Faeces. 3,19 mg/Tag 
Herz. 3,3 Frauenmilch 0,13 

1m Blut sind nach BASSANIE 0,74-1,4 mg-% Zink nachzuweisen, 
im Plasma nur 0,3-0,69 mg- %, so daB also der Hauptteil auf die Ery­
throcyten entfallt. 

2. Gruppe II. 

In Gruppe II ist allein das Strontium von biologischem, insbesondere 
pharmakologischem Interesse. Estritt als Begleiter der Erdalkalien auf 
und kann das Calcium in mancher Beziehung ersetzen. Die tibrigen 
Stoffe der 2. Gruppe haben im wesentlichen nur pharmakologische Be­
deutung. 

3. Gruppe III. 

Aluminium ist in fast allen Organen des Korpers zu finden. Die 
Zahlen lauten: Menschliches Gehirn 0,203 mg-%, Herz 0,225 mg-%, 
Leber 0,024 mg- %, Galle 0,060 mg- % . Der Gesamtkorper eines neu­
geborenen Kindes enthalt 0,6 mg- %. Beim Erwachsenen betragt der 
Gehalt im Durchschnitt zwischen 0,07-0,08 mg- %. Also auch bei diesem 
Metall scheint eine gewisse Speicherung im neugeborenen Korper vor­
zuliegen. 

1m Blut sind etwa 0,2 mg- % nachzuweisen. 

4. Gruppe IV. 

Die Elemente der IV. Gruppe haben bis auf das Silicium kaum eine 
biologische Bedeutung. Genaue Kenntnisse tiber dieses Element be­
sitzen wir nicht, weil die Bestimmungsmethodik so subtil ist, daB sehr 
verschiedenartige Ergebnisse einander gegeniiber stehen. Kieselsaure muG 
einen Stoffwechsel im menschlichen Korper aufweisen, da in einzelnen 
Geweben des Korpers stets ein Siliciumgehalt nachzuweisen ist. 1m 
Blut wird eine Menge von 6,3 mg- % Si02 (auf die Trocken8ubstanz be­
zogen) als Durchschnitt angegeben. 
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5. Gruppe V. 
In der V. Gruppe hat nur das Arsen Interesse. Arsen wird auch 

beim Gesunden in mehr oder minder groBer Menge in fast allen Organen 
nachgewiesen. Nach einer neueren Tabelle sind fur den Menschen fol­
gende Zahlen angegeben: 

Tabelle 63. Arsengehal t in y- % (nach KLINKE). 

Leber. 11,1 Herz 9,9 Nagel 17,2 
Him 10,6 Lunge. 9,5 Haare 9,7 
Milz 8,8 Schilddriise 13,1 Blut. 83,0 
Gehirn 11,1 Knochen 8,8 

Als hauptsachlichstes Speicherorgan scheint die Milz zu fungieren. 
1m Urin wird auch normalerweise eine geringe Menge von Arsen, etwa 
8 'Y, ausgeschieden, die sich erhoht, wenn arsenreiche Nahrungsmittel, 
wie etwa Seefische, genossen werden. 1m Blut wird eine Konzentration 
von 0,083 mg- % als physiologisch angegeben. Die Konzentration soIl 
sich wahrend der Schwangerschaft erhohen (mit einem Maximum von 
0,144 mg-% im 5.oder 6. Monat). Dies wiirde bedeuten, daB auch fiir 
den Neugeborenen das Arsen eine gewisse Bedeutsamkeit hat. Unter­
suchungen iiber den Arsengehalt von Neugeborenen und Kindern liegen 
aber nicht vor. 

6. Gruppe VI. 
In Gruppe VI ist kein Element von biologischer Bedeutung. 

7. Gruppe VII. 
Fl'l.W1" ist im Korper in einzelnen Organen in geringer Menge vor­

handen. Ein Stoffwechsel muB trotzdem stattfinden, da bei einer fluor­
armen Ernahrung ein Absinken des Fluorgehaltes in den Zahnen nach­
gewiesen ist (Zahne haben bis 0,18 mg-% Fluor in der Zahnasche; Haut, 
Nagel, Haare bis 0,4 mg- %). 1m Blut wird eine Konzentration von etwa 
0,2 mg-% Fluor angegeben. (Nach unbestatigten Untersuchungen von 
STUBER soIl bei Hamophilie eine ErhOhung bis 4 mg-% stattfinden.) 

Brom kann im Regelungsstoffwechsel als ziemlich gleichwertiger 
Ersatz des Ohlors auftreten; Resorptions- und Ausscheidungsverhalt­
nisse sind etwa die gleichen. Auch seine Speicherung vollzieht sich nach 
ahnlichen GesetzmaBigkeiten, wie die des Ohlors, wenngleich sich die 
Quotienten Ol/Br durchaus nicht in allen Organen proportional ver­
schieben. -aber den Bromgehalt der Gewebe unterrichtet die nacho 
folgende Tabelle 64. 

In der Hypophyse soIl sich nach ZONDEK der Bromgehalt zunehmend 
verringern, so daB bei einem Alter· unter 45 J ahren ein Gehalt von 



Blut . 
Liquor 
Leber. 
Lungen. 

Literatur. 

Tabelle 64. Bromgehalt in mg- %. 

um I 
0,10-0,15 
0,18-0,37 
0,14---0,28 

Nieren .. 
Hypophyse 
Medulla. 
Urin ... 
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0,25 
15-30 

0,38-0,41 
0,30--0,75 

15-30 mg- % die Norm ist, wahrend bei einem Alter tiber 75 Jahren 
nur Spuren gefunden werden konnen. 

Der Brorngehalt des Blutes betragt 0,51-0,66 mg-%, davon 55 bis 
78 % organisches Brom. Er steigert sich bei Frauen am Ende der 
Menstruation; nachher sinkt er unter seinen normalen Wert. Die Be­
ziehungen, die zwischen dem Bromgehalt des Blutes und dem manisch­
depressiven Irresein zeitweise angenommen wurden, haben Nachprti­
fungen nicht standhalten konnen. tiber den Bromgehalt des Blutes 
von Kinder liegen keine Untersuchungen vor. 

Vom M anganstoffwechsel weiB man nur, daB im menschlichen 
Urin etwa 0,2 mg/Liter nachzuweisen sind, und daB das Blut 0,03 bis 
0,15 mg-% enthalt. Dagegen ist seine Bedeutsamkeit fur das Wachs­
tum und die Fortpflanzung sichergestellt. Das Waohstum junger Ratten 
wird durch Manganzugabe in eindeutiger Weise gefordert. Ein tiber­
maB von Mangan in der Ernahrung schadigt die Tiere nicht. 
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Anhang. 

Der Eisenstoffwechsel 1• 

Von JOACHIM BROCK-Bad Diirrheim. 

Der kindliche, insbesondere friihkindliche Eisenstoffwechsel kann erst 
abgehandelt werden, nachdem die Verhaltnisse beim Erwachsenen be­
sprochen sind, deren Kenntnis nicht vorausgesetzt werden kann, da die 
Anschauungen iiber den Eisenstoffwechsel gerade in den letzten Jahren 
starke Wandlungen erfahren haben. 

1. Allgemeines und die Verhiltnisse beim Erwachsenen. 

Der Eisenbestand des Korpers. BeziigIich des Eisenbestandes des 
Korpers muB man unterscheiden das Hamoglob;neisen, das Gewebs­
eisen der blutfreien Organe sowie das Reserve- oder Depoteisen in Milz 
und Leber. Da einem normalen Erwachsenen von 70 kg Korpergewicht 
51/ 2 1 Blut mit einem Hamoglobingehalt von 16g-% zukommen und 
Hamoglobin 0,335 g- % Fe enthalt, enthalt der Erwachsenenkorper rund 
4 mg- % oder annahernd 3 g Hamoglobineisen. Die Angaben iiber das 
Gewebseisen, von dem ein kleiner Tell das O2 iibertragende "Atmungs­
eisen" (WARBURG) ,ausmacht, lauten recht verschieden. Nimtnt man als 
Mittelwert 3 mg- %, so entsprachen dieseeinem Korperbestand von etwa 
2 g. In der Leber des Erwachsenen konnen bei normlj.ler Kost etwa 
12-1S:mg-% (= 0,225 g), in der Mllz der etwa 5fache Wert, also 
75 mg-% (= 0,112 g) Reserve- oder Depoteisen angenommen werden, 
zusammen also etwa 0,337 g. 

Bei Kleintieren, z. B. Ratten, bei denen das Relativgewicht der inneren 
Organe bedeutend hoher ist, ist das gegenseitige Verhaltnis dieser Eisen-

1 Wegen der engen Beziehungen des Eisenstoffwechsels zu dem vom Heraus­
geber bearbeiteten Kapitel "Blut" (Bd. I, S.84-124) hat dieser auch den Ab­
schnitt fiber den Eisenstoffwechsel verfaBt. 

Brock, Biologische Daten III. 11 
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werte vielmehr zugunsten des Depoteisens verschoben, bis zu einem 
gewissen Grade gilt dies auch fUr Saugling und Kleinkind. 

Intermediiirer Eisenstoffwechsel. Da man von einem Stoffwechsel 
des Gewebseisens im Sinne der Abnutzung nichts weiB, muB dieser hier 
auBer Betracht bleiben. Dagegen miissen nach den verschiedenen Au­
toren durch die Blutmauserung taglich 40-100 mg Fe intermediar an­
fallen. Die Lebensdauer der Erythrocyten wird ja verschieden ange­
geben. Der von ADLER angegebene Wert fUr die tagliche Urobilinausschei­
dung mit dem Stuhl - vgl. Bd. 1, S.107 - entspricht iibrigens der 
oberen Grenze dieser Umsatzwerte, wenn man in Rechnung stellt, daB 
Hamoglobin ein etwa 100mal groBeres Molekulargewicht hat, als Hamatin 
und die daraus entstehenden Gallenfarbstoffe Bilirubin und Urobilinogen. 

Man nimmt jetzt an, daB die Abspaltung des Eisens aus dem Hamatin 
in der Milz erfolgt. Von hier wird dieses in die Leber abtransportiert 
und von dieser dem Wiederaufbau von Hamoglobin wieder zur Verfiigung 
gestellt. Es handelt sich hierbei urn einen intermediaren Kreislauf des 
Eisens, der normalerweise anscheinend ohne nennenswerten Verlust vor 
sich geht, wie folgender eindrucksvolle Versuch von LINTZEL und RA­
DEFF zeigt: 

Tabelle 65. Ratten mit normaler Eisenreserve: Eisenfrei ernahrt, in 
Unterdruckkammer (mg Fe pro Korperkilogramm). 

a I RestFe a+ b Gesamt·Fe 
des Hgb.·Fe in Milz (Summe) Kiirpers undLeber 

Vor dem Versuch. 19,9 16,6 36,5 53,2 
Nach 3 Wochen Unterdruck . 29,6 6,1 35,7 58,4 
Nach 3 Wochen wieder Normaldruck . 22,1 14,4 36,5 56,2 

Dieser innere Kreislauf des Eisens wird ermoglicht durch die Lei­
stung des in Milz und Leber vorhandenen reticuloendothelialen Systems 
(RES.). Durch Blockierung desselben mittels Thorotrast konnte THOE­
NES bei Tieren den Wert an saurelOslichem Eisen im Plasma auf 1/2 
bis 1/3 senken und damit wahrscheinlich machen, daB der Grad der Blut­
mauserung den Serumeisenspiegel mitbestimmt. Damit stimmt gut iiber­
ein, daB auch die Gallenfarbstoffproduktion durch Thorotrast eine ent­
sprechende Verminderung erfahrt (HELD), und daB andererseits bei 
Krankheiten mit gesteigertem Blutuntergang (perniziose Anamie, hamo­
lytischer Ikterus) nicht nur das Bilirubin, sondern auch das saurelOsliche 
"Transporteisen" im Serum vermehrt ist (LOCKE, MAIN und ROSBACH, 
DOMINICI). Der Normalwert an saurelOslichem Eisen betragt etwa 
0,1 mg- % (entspricht also nur einem geringen Bruchteil des "leicht­
abspaltbaren Bluteisens" nach BARKAN, welches 1/20 des Hamoglobin­
eisens ausmacht und von manchen fUr ein Kunstprodukt gehalten wird). 
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Dall der Serumeisenwert auch durch enterale Eisenaufnahme erhOht 
werden kann, wenn das Eisen in genugender Menge und in leicht ionisier­
barer Form zugefiihrt wird, hat auch TnoENEs gezeigt. Interessanter­
weise wurde diese ErhOhung des Serumeisenspiegels auch bEii lang 
dauernder Eisenverabreichung aber nur vornbergehend beobachtet (vgl. 
weiter unten). 

Exogener EisenstoffweehseI. Dem intermediaren Kreislauf des Eisens 
steht der exogene Eisenstoffwechsel gegenuber. Grundsatzlich mull man 
unterscheiden zwischen den Verhaltnissen bei normaler Ernahrung, bei 
zusatzlicher Fe-Zufuhr entsprechend den ublichen therapeutischen Dosen 
und schlielllich bei massiver enteraler sowie bei parenteraler Fe-Appli­
kation (in letzteren beiden Fallen liegen Verhaltnisse vor, deren Aus­
wertung fiir physiologische Verhaltnisse begreiflicherweise nur mit groller 
Vorsicht geschehen darf). Aus der Eisenausscheidung mit dem Stuhle 
im absoluten Hunger, haben verschiedene altere Autoren einen "Tages­
bedarf" an Eisen gefolgert, der mit der Nahrung zugefiihrt werden 
musse, damit kein Eisenverlust entsteht. Aber selbst der niedrigste 
dieser Werte (7-8 mg Fe nach FR. MULLER) scheint viel zu hoch zu 
sein, nachdem sich gezeigt hat, dall im Hunger die Eisenausscheidung -
ubrigens bei betrachtlich erhOhten Serumeisenwerten (THOENES und 
ASCHAFFENBURG, 1. c. Tabellen 43 und 44) - gesteigert ist. Dagegen 
hat LrNTZEL gezeigt, dall sich der Erwachsene schon bei einer Kost 
mit einem Gehalt von 0,9 mg(!) Fe ins Gleichgewicht setzt, so dall sich 
Nahrungs- und Stuhlwert entsprechen (der Harn ist namlich fiir die 
Eisenbilanz zu vernachlassigen, da er nach neueren Untersuchungen -
auller, wenn Eisen parenteral zugefiihrt wird - praktisch eisenfrei ist, 
indem der Fe-Gehalt weniger als 0,02 mg pro Liter betragt). Ein Stuhl~ 
wert von etwa 1 mg Fe kann nach LINTZEL gut resorbiertem und wieder 
ausgeschiedenem Eisen entsprechen, da KOBERT bei einem Patienten 
mit Anus praeternaturalis durch den vollfunktionsfahigen Dickdarm bei 
normaler Kost gerade eine Tagesausscheidung von 1 mg Fe sah. (Da3 
der Dickdarm als Eisenausscheidungsorgan angesehen werden mull, geht 
aus der histochemischen Nachweisbarkeit von Eisen in der Dickdarm­
schleimhaut nach parenteraler Eisenzufuhr hervor.) 

Danach ist nicht zu bezweifeln, dall der Organismus befahigt ist, 
selbst geringste Mengen von Eisen aus der Nahrung an sich zu rei3en, 
wenn er solches benotigt. Andererseits wehrt sich der Darm anscheinend 
gegen die Resorption nicht benotigter Eisenmengen. Die Eisenausfuhr 
stellt sich namlich, auch wenn der Eisenwert der Normalkost, etwa 
15 mg Fe taglich, stark vermindert oder stark vergro3ert wird, nach 
Versuchen von LrNTZEL in 2-3 Tagen genau auf die Einfuhr ein. In 
letzterem Falle wird also der "Oberschu3 so prompt eliminiert, da3 die 
andere Moglichkeit, einer Resorption und Wiederausscheidung sehr un­
wahrscheinlich ist, zumal diese nach parenteraler Zufuhr nur unvoll-

11* 
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kommen erfolgt und sich iiber W ochen hinzieht. Aber auch der Mehr­
resorption in den Einstellungstagen scheint eine obere Grenze gezogen, 
denn wenn LINTZEL der Nahrung 50, 100 und 200 mg Fe als Ferrosulfat 
zulegte, betrug die Retention doch immer fast gleichviel, namlich 15,6, 
16,6, 16,3 mg. In gleichem Sinne sprechen iibrigens auch operative 
Versuche, bei denen in Darmschlingen entweder gar keine oder nur 
eine ganz geringe Eisenresorption gefunden wurde. DaB bei hoher Eisen­
zufuhr sehr bald eine Sperre gegen eine weitere gesteigerte Eisenresorption 
einsetzt, wird ja auch durch das Verhalten des Serumeis.enspiegels be­
statigt, der auch bei lang dauernder Verabreichung hoher Eisendosen 
nach THOENES nur vOriibergehend ansteigt. -aber ein abweichendes 
Verhalten in der Wachstumsperiode siehe weiter unten. 

Bei der Regelung der Eisenresorption handelt es sich nach HOBER 
um eine Funktion der lebenden Zelle. Und zwar wird das Eisen anschei­
nend im Duodenum intraepithelial resorbiert, zunachst in Form kleiner 
Kornchen in der Darmschleimhaut abgelagert (daher in diesem Darm­
abschnitt histochemische Eisenreaktion) und dann nach Bedarf in den 
Kreislauf aufgenommen. Zur Resorption kommt nur ionisiertes Eisen, 
und zwar Ferroionen (Fe··), Ferriionen (Fe···) wirken eiweiBfallend. In 
Gegenwart oxydabler organischer Substanzen, wie sie im Chymus reich­
lich vorhanden sind, gehen letztere aber leicht in die Ferroform iiber. 
DaB das Duodenum als Hauptresorptionsort fUr Eisen gelten muB, ergibt 
sich auch daraus, daB der durch die HCI des Magens bewirkte Sauregrad 
des Chymus hier noch, wenn auch abgeschwacht, weiter besteht (vgl. 
Bd. 1, S. 193), denn dadurch wird das Ausfallen von Eisenphosphaten 
einerseits, die Bildung komplexer Eisenverbindungen andererseits, weit­
gehend verhindert. 

2. Der Eisenstoffwechsel des wachsenden Organismus. 

a) Die Verhaltnisse beim Kaninchen. 
Tabelle 66. Gesamt-, Hamoglobin- und Lebereisen saugender Kaninchen 

(nach LINTZEL und RADEFF). 

Alter I Gewicht I Gesamt-Fe Hgb.·Fe Leber-Fe Gesamt-Fe Hgb.-Fe 
Tage g mg mg mg mg-% mg-% 

0 57 5,20 1,21 1,25 8,66 2,1 

2,73 
11 123 4,45 2,49 

I 
1,33 3,62 2,0 

15 154 4,21 2,65 0,29 2,73 1,7 

2,94 

Vorstehende Tabelle nach LINTZEL und RADEFF bestatigt mit mo­
derner Methodik fiirs Kaninchen die alte BUNGESche Lehre vom kon­
genitalen Eisendepot und seiner Bedeutung in der Saugezeit, wahrend 
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welcher die Eisenzufuhr eine ungeniigende ist. 1m einzelnen ist aus ihr 
folgendes abzulesen. 

1. Es findet wahrend der Saugezeit sogar der absoluten Menge nach 
ein leichter Eisenverlust statt, mit anderen Worten: die Eisenbilanz 
muB bei den saugenden Kaninchen leicht negativ gewesen sein. Ga.nz 
enorm ist bei den schnell wachsenden Tieren die prozentuelle Eisen­
verarmung, namlich auf weniger als 1/3 des Ausgangswertes. 

2. Trotzdem halt die Hamoglobinbildung mit dem Wachstum gut 
Schritt: Das Hamoglobineisen steigt auf mehr als das Doppelte an und 
vermindert sich prozentual kaum: 2,1 -+ 2,0 -+ 1,7 mg-% .. 

3. In dem MaBe, als das Hamoglobineisen zunimmt, vermindert sich 
das Lebereisen, so daB die Summe: Hamoglobin- + Lebereisen an­
nahernd konstant bleibt. Wahrend dieses Vorganges sinkt das Leber­
eisen auf 1/5 des Ausgangswertes, prozentual also auf etwa 1/12! 

Eine Bestatigung und wichtige Eganzung gibt folgende Tabelle: 

Tabelle 67. Fe-GehaIt (mg-%) der blutfreien Kaninchenleber 
(Trockensubstanzwerte) (nach ADLER). 

Tiere kurz vor dem Wurf (schnittentbunden unq getotet) 
Ausgetragene Neugeborene 1. Tag. 

4. Tag. 
6. Tag. 

14. Tag. 
28. Tag. 

Ausgewachsene Tiere . . 

229-252 
483 
600 
366 
46 
28 
27 

Der Vergleich mit den Werten beim ausgewachsenen Tier gestattet 
hier noch eine bessere Wiirdigung der GroBe des kongenitalen Eisen­
depots in der Leber. Dariiber hinaus zeigt die Tabelle etwas wichtiges 
Neues: Das Depoteisen in der Leber nimmt unmittelbar nach der Ge­
burt und in den ersten Lebenstagen noch zu, und zwar auf das 21f,j.ache 
des Wertes kurz vor der Geburt! Die Ursache hierfiir liegt klar auf 
der Hand und ist in dem Blutuntergang zu suchen, der durch die Ak­
klimatisation des - diaplacentar auBerst mangelhaft mit Sauerstoff 
versorgten - Fetus an die postfetalen Verhaltnisse ausgelOst wird. 
Fiir das menschliche Neugeborene wurde dieser Blutuntergang ausfiihr­
lich in Bd. 1, S. 86-90 behandelt. Seine Riickwirkungen auf den inneren 
Eisenstoffwechsel entsprechen natiirlich ganz den in LINTZELs weiter oben 
besprochenem Versuch reproduzierten Verhii.ltnissen (vgl. Tabelle 65, 
S.162). Die Tiere nach 3 Wochen Unterdruck entsprechen dem Fetus 
ante partum, die Tiere nach 3 Wochen Reakklimatisation an Normal­
druck dem Saugling nach der Neugeborenenperiode. Auch hier ent­
sprechend dem Blutabbau ein Wandern des Eisens aus dem Blut in die 
Leber. 
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b) Die. Verhii.ltnisse beim menschlichen Neugeborenen 
und Saugling. 

Inwieweit treffen die fiir den Eisenstoffwechsel des Kaninchens auf­
gezeigten GeaetzmaBigkeiten auch fiir den Menschen zu? Zunachst: 
Findet auch beim Menschen wahrend der fetalen Entwicklung eine all­
mahliche Anreicherung der Leber mit Reserveeisen statt, so daB diese 
schon vor der Geburt ein groBes primares Eisendepot besitzt? Die Eisen­
analysen des Gesamtkorpers (man darf bei den Schwierigkeiten der 
Methodik hierbei nur die Werte des gleichen Autors miteinander ver­
gleichen) sprechen dagegen, daB dies in erheblichem MaBe der Fall ist. 
So enthielten nach HUGOUNENQ 5 Feten im 4.-6. Monat 7,2, ausgetragene 
Neugeborene 8,4 mg- % Eisen. Dies entspricht einer Zunahme des Eisen­
gehaltes'in den letzten Schwangerschaftsmonaten urn 20%. Auch neuere 
Untersuchungen TOVERUDS iiber den Fe-Gehalt der blutfreien Lebern 
von 53 Friihgeburten einerseits, 47 ausgetragenen Neugeborenen anderer­
seits, ergaben einen Unterschied von derselben GroBenordnung. Da­
gegen fand GLADSTONE, der den Resteisengehalt der Lebern von 13 Tot­
geborenen untersuchte, iiberhaupt keinen Unterschied nach dem Alter 
der Kinder (deren Korperlange zwischen 25 und 54 cm lag). Die Werte 
schwankten ohne Beziehung zu diesem zwischen 16 und 37 und be­
trugen durchschnittlich 24 mg- % Fe. 

Vergleicht man dann - indem man den gewaltigen postnatalen 
Blutabbau und seine Auswirkungen zunachst einmal beiseite laBt -
die Verhaltnisse unmittelbar vor der Geburt .. mit denen am Ende der 
Stillperiode, so zeigt am Ende derselben die Leber tatsachlich einen 
geringeren prozentualen Eisengehalt. So fand ADLER (auch auf Trocken­
substanz berechnet) in den blutfreien Lebern vor der Geburt abgestor­
bener Kinder 58, bei Sauglingen von 7-12 Monaten 31 mg-% Fe. Es 
ware jedoch eine Tauschung, daraus zu entnehmen, daB die Leber am 
Ende der Stillzeit gegeniiber ihrem primaren Eisengehalt zugunsten der 
Blutbildung an Eisen verarmt sei, wie es fiir das Kaninchen nach der 
Tabelle 66 von LINTZEL und RADEFF (S.164) in so hohem MaBe zutrifft. 
Rechnet man namlich auf die entsprechenden Lebergewichte urn (132 
und 350 g, vgl. Bd. 1, S.170), so ergibt sich aus ADLERs Zahlen mit 
7 Monaten sogar ein hoherer absoluter Eisengehalt der Leber als der 
primare beim Neugeborenen, namlich 16 gegeniiber 11 mg. Die Abnahme 
des unmittellJar vor der Geburt vorhandenen Depoteisens in der Leber im 
1. HallYjahre bedeutet also keine Hergabe von Fe jur die Blutbildung, denn 
unter Beriicksichtigung der Gewichtszunahme der Leber nimmt ihr absoluter 
Eisengehalt in dieser Zeit sogar etwas zu! 

Des Zusammenhangs halber seien noch (zit. nach THOENES) altere 
Zahlen von LAPICQUE angefiihrt, die sich auf aile Lebensperioden er­
strecken und aus denen hervorgeht, daB die Neugeborenenleber auch nicht 
mehr Eisen enthalt als die des Erwachsenen. 
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Tabelle 68. Fe-Gehalt der blutfreien Menschenleber (mg-%). 

Neugeboren 1-2 Jahre I 2-10 Jahre I 10--14 Jahre Erwachsener 

mannlich. 25 5 16 14 23 
weiblich 27 7 15 22 29 

1m Gegensatz zu den VerhiUtnissen beim Kaninchen ist vielmehr 
allein der postnatale Blutabbau fUr den weiteren Eisenbedarf und die 
weitere Eisenversorgung des Sauglings entscheidend, wie folgende -ober­
sicht zeigt (vgl. B. 1, S. 85, 86, 106, 140): 

Neugeborener. 15,5% Blutmenge mit 21 % Hgb. = 107 g Hgb = 357 mg Fe 
Saugling von 

14 Tagen. 13% Blutmenge mit 15,2 % Hgb.= 65 g Hgb = 218 mg Fe 
Saugling von 

5Monaten . 8,3% Blutmenge mit 12,5% Hgb.= 68 g Hgb = 227 mg Fe 

Danach gilt fur die Eisenversorgung des Siiuglings folgendes,' 
1. Durch den postnatalen Blutabbau verschwinden fast 40 % des im 

Moment der Geburt vorhandenen Hiimoglobins und damit des Hiimoglobin­
eisens in den ersten 14 Lebenstagen aus dem Kreislauf. 

2. In Ermangelung eines den Verhiiltnissen beim Kaninchen entspre­
chenden primiiren Eisendepots in der Leber verschafft sich der N eugeborene 
mit diesem aus dem Blutabbau anfallenden Eisen selber eine gewaltige 
sekundiire Eisenreserve in M ilz und Leber 1. So fand ADLER bei kurz 
nach der Geburt verstorbenen N eugeborenen, bei denen die Akklimatisation 
also erst begonnen hatte, schon 130 mg- % Fe (auf Trockensubstanz berech­
net) in der blutfreien Leber, und SCHWARTZ, BAER und WEISSER stellten 
fest, dafJ die histochemische Eisenreaktion (positiv ausfallend erst bei 
einem Fe-Gehalt von <50mg-% in der Trockensubstanz) in den Lebern 
Totgeborener negativ war, um desto starker positiv auszufallen, ie liinger 
Neugeborene uberlebt hatten. Und so konnte GLADSTONE denn auch fol­
gende zahlenmafJigen Feststellungen machen (l. c., S. 89, Tabelle 5, die 
Werte sind auf Resteisenwerte umgerechnet),' 

Ta belle 69. 

Alter Rest-Fe Alter Rest-Fe 
des lGndes in der Leber des Kindes In der Leber 

Wochen mg-% Wochen mg·% 

3 74 5 140 
4 82 6 206 

1 Die einzelnen Saugetierarten verhalten sich hinsichtlich der Sicherstellung 
der Eisenversorgung des Neugeborenen eben verschieden, worauf LINTZEL hinweist. 
Drei Wege werden beschritten, ein groBes primares Eisendepot in der Leber, ein 
hoher Hamoglobingehalt im Augenblick der Geburt und eine eisenreiche Mutter­
milch (und baldige Aufnahme eisenreicher anderer Nahrung). Auch Kombinationen 
dieser Versorgungsmiiglichkeiten kommen vor. 
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3. Fur die Bildung von Hiirrwglobin wird dieses Depoteisen allerdings 
kaum in den ersten Lebensrrwnaten benotigt, da ersteres nach der N eugebo­
renenperiode nur ganz unwesentlich zunimmt, indem relative Blutmenge 
und prozentiger Hiimoglobingehalt zuniichst noch stiindig weiter abnehmen. 
So ist es auch ganz falsch, wenn man immer wieder liest, dafJ sich die 
Hiimoglobinmenge wiihrend der Zeit der ersten Gewichtsverdopplung des 
Kindes auch verdoppelt: das Gesamtblut des Kindes enthiilt vielmehr mit 
5 Monaten etwa 39g Hiimoglobin und also 130mg Fe weniger als im 
A ugenblick der Geburt! 

4. Allerdings enthalten alle Gewebe des Korpers Fe in Gestalt des sog. 
Resteisens. DafJ iiber dieses keine genauen Angaben vorliegen, erschwert 
die Aufstellung einer Gesamtbedarfsberechnung sehr. Man ist gezwungen, 
den Resteisengehalt aus den vorliegenden Zahlen iiber den Gesamteisengehalt 
zu berechnen. Leider zeigen diese fiir den Neugeborenen sehr grofJe Unter­
schiede (vgl. bei ARON). N euerdings liegen auch Eisenwerte fiir zahlreiche 
Organe von 1-4jiihrigen Kindem vor (SALVADEI). Danach ist es immerhin 
wahrscheinlich, dafJ der Gehalt des N eugeborenen an Resteisen mit 2 mg- % 
nicht zu niedrig eingeschiitzt ist. Bei Annahme eines gleichbleibenden Ge­
haltes wiirde die Gewichtszunahme von 3300 auf 6600 g, also ein Mehr 
von 66 mg Gewebseisen bedeuten. 

5. 130 - 66 = 74 mg. Letzterer Betrag von dem der Leber aus dem 
Blutabbau zugeflossenen Eisen stiinde also vom rechnerischen Standpunkte 
aus zum Ausgleich von Eisenverlusten durch etwaige negative Eisenbilanzen 
zur Verfiigung. Soweit sokhe nicht sehr erheblich sind, ist ein exogener 
Eisenbedarf in den ersten 5 Lebensmonaten iiberhaupt nicht gegeben. (U nd 
selbst bei einem doppelt so kohen, also 4 mg%igen, Resteisengehalt des 
Siiuglingskorpers wiirden diese 130 mg Fe bis zum Ende des 5. Monats 
erst gerade aufgebraucht sein, und ware eine positive Eisenbilanz jedenfalls 
bis dahin nicht nOtig.) 

Wie verhalten sich zu dieser Berechnung nun die vorliegenden 
Untersuchungen iiber den Bilanzstoffwechsel des Eisens in den ersten 
Monaten? 

Eisengehalt der Milchen. Wie groB ist zunachst das Ange bot 1 In 
dieser Rinsicht gehen die verschiedenen Untersucher nicht nur in der 
Rohe der gefundenen Werte, sondern sogar in der Frage auseinander, 
ob Frauenmilch oder Kuhmilch mehr Eisen enthalt, wie nachstehende 
Tabelle 70 zeigt. 

So enthiilt - wenn man in dieser Frage nur die Autoren beriick­
sichtigt, welche mit gleicher Methodik verschiedene Milcharten unter­
sucht haben - nach ABDERHALDEN (briefliche Mitteilung) Kuhmilch 
mehr Eisen, nach den EDELSTEINschen Untersuchungen und nach 
WALLGREN sind die Frauenmilchwerte hoher. Wenn allerdings die Frage 
der Aufbewahrung nach letzteren Autoren solch eine groBe Rolle spielt, 
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Tabelle 70. Eisengehalt der Milchen (mg-% Fe im Liter). 

Autor Mensch Kuh Ziege 

ABDERHALDEN 1,50 1,80 2,10 
(1,5--2,1) 

SOXHLET (1912) . 1,12 
LICHTENSTEIN (1921) 1,47 
DANIELS und WRIGHT (1937) 1,24-2,22 
LEICHSENRING und FLOR (1932) 1,80 
LESN]:, CLEMENT und ZIZINE (1930) 0,92 0,9--1,0 0,85--1,11 
BAHRDT und EDELSTEIN bzw. EDEL-

STEIN und CZONKA (1911/12). 1,26 0,3--0,7 
V~ ALLGREN (1932). . .. 0,437 0,239 0,356 

daB schon die Benutzung von verzinnten GefaBen den Eisengehalt der 
Milch verdoppeln kann, so wiirde fUr die Ernahrungspraxis haufig ja 
doch ein hoherer Eisenwert fur Kuhmilch herauskommen. Die Ana­
lysenzahlen ABDERHALDENS beziehen sich ubrigens auch auf Arbeiten 
unter speziellen, Verunreinigungen ausschlieBenden, Bedingungen. In 
hOherem MaBe ist die Unterschiedlichkeit der Werte ja uberhaupt sicher 
auf Verschiedenheiten der chemischen Methodik zu. beziehen. Da rliese 
nun Einfuhr und Ausfuhr in gleichem Sinne veran~ern,· so sind die Bi­
lanzen der verschiedenen Autoren wahrscheinlich doch untereinander 
vergleichbar und geben ein bis zu einem gewissen Grade zutreffendes 
Bild des Eisenstoffwechsels. Fur diesen sei noch auf die verschiedene 
Zustandsform des Eisens in Frauen- und Kuhmilch verwiesen. In Frauen­
milch liegt das Eisen nach LAXA zu 81 % in Form dialysierbarer Salze 
vor, wahrend nach DUCLAUX (zit. nach 'fHOENES) yom Eisen der Kuh­
milch nur 40% durch Chamberlandkerzen filtrieren. Wie weit diese 
Verhii.ltnisse durch die Magenverdauung verandert werden, steht dahin. 
Da nur ionisiertes Eisen im Duodenum resorbiert wird, erscheinen sie 
immerhin bemerkenswert. 

Eisenbilanz des Flaschenkindes. Bei KuhInilchernahrung ohne Bei­
futterung ergaben Untersuchungen von STEARNS und McKINLEY in den 
ersten 6 Lebenswochen bei einer durchschnittlichen Tageszufuhr von 
0,72 (0,64-1,21) mg Fe tagliche Verluste von 1,22 (0,57-1,87) mg Fe, 
indem die Ausscheidung mit dem Stuhl die Einfuhr erheblich libertraf. 
Ob derar1(ig ungiinstige Bilanzen die Regel sind, steht allerdings dahin. 
Ferner mliBte unbedingt der Eisenstoffwechsel bei bloBer Milchernahrung 
bis zum Ende des 1. Halbjahres untersucht werden. Immerhin konnte 
man sich vorstellen, daB bei Kuhmilchernahrung ohne Beiflitterung die 
Eisenverluste zieInlich groB sind und die errechneten 74 mg Fe Dber­
schuB in der Leber im 1. Halbjahr aufzehren, so daB es bei fortgesetzter 
bloBer Milchernahrung dann zu alimentarer Anamie kommt, wie es die 
klinische Erfahrung ja auch tatsachlich lehrt. 
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Aber auch sogar, wenn die Eisenzufuhr durch Beiflitterung von 
Orangensaft (STEARNS und STINGER), Aprikosen oder Spinat (SCHLUTZ, 
MORSE und OLDHAM) auf 1,14-3,42 mg gesteigert wird, bleibt nach den 
Untersuchungen dieser Autoren die Eisenbilanz beim Flaschenkinde im 
1. Halbjahr ofters noch schwach negativ (Durchschnittswert bei den 
erstgenannten Autoren z. B. -0,05 mg taglich). Interessanterweise 
scheint es erst bei einem erheblichen zusatzlichen Angebot von anorgani­
schen Eisensalzen beim Flaschenkinde zu regelmaBiger Eisenretention 
zu kommen. Nach STEARNS und STINGER sowie OLDHAM, SCHULTZ und 
MORSE bewegte sich diese in folgender GroBenordnung: Angebot 3,0 
bis 3,2, Retention + 0,22--0,45, Angebot 4,75, Retention + 0,45, An­
gebot 5,22, Retention + 0,51, Angebot 6,70, Retention + 1,65 mg Fe. 

Eisenstoffwechsel beim Brustkinde. Giinstiger gestaltet sich die Eisen­
bilanz des Brustkindes, was sicher nicht nur daran liegt, daB das Angebot 
durch die groBere Frauenmilchmenge absolut groBer ist. 

In den ersten Lebenstagen ist die Bilanz selbstverstandlich stark 
negativ, da die Einfuhr nicht nennenswert ist und mit dem Meconium 
etwa 1,2-2,1 my Fe aU8ye8chieden werden. Nach den Untersuchungen 
von LANGSTEIN und EDELSTEIN wird und bleibt dann die Bilanz schon 
von Beginn der 2. Woche an positiv (mit 0,121 in der 2. Woche, 0,188 
in der 9. Woche und 0,254 in der 13. Woche mg Fe Retention taglich). 
Nach JOSEPHS bleibt die Bilanz in den beiden ersten Monaten schwach 
negativ (-0,066 bzw. -0,075 mg Fe taglich), um von da ab standig 
positiv zu werden (Retentionen von 0,14, 0,16, 0,20 mg Fe taglich im 
3., 4. und 5. Monat). Nach WALLGREN schlieBlich schwankt die Eisen­
bilanz des Brustkindes in den ersten 4 Monaten zwischen leichten· Ver­
lusten und leichten Retentionen, welche sich praktisch etwaaufheben, 
und wird vom 5. Monat ab dann regelmaBig positiv mit taglichen Re­
tentionen von etwa 0,16 mg Fe. Welche von diesen Zahlen die zutref­
fenden sind, kann man nicht sagen. 

Besondere Verhaltnisse liegen bei den Friihyeburten vor, liber deren 
Eisenstoffwechsel bei Frauenmilchnahrung LICHTENSTEIN ausflihrliche 
Untersuchungen mitgeteilt hat. Diese erstreckten sich bis zum 5. Lebens­
monat, stets aber waren die Bilanzen negativ, und zwar ohne daB sich 
eine Tendenz zur Verringerung der Eisenverluste zeigte, welche taglich 
durchschnittlich 0,26 mg Fe bei diesen kleinen Kindern mit Geburts­
gewichten zwischen 1550 und 1930 g ausmachten. Entsprechend trat 
auch bei allen die bekannte Frlihgeburtenanamie auf. V gl. liber diese 
Bd.l, S.110-111. Dort wurde schon darauf hingewiesen, daB selbst 
hohe Eisendosen dieser gegenliber sowohl prophylaktisch als therapeu­
tisch ziemlich wirkungslos sind. 

Langfristige Untersuchungen liber den Eisenstoffwechsel unreifer 
Neugeborener flihrte BECK aus. Auch er fand stark negative Bilanzen. 
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Dabei wurde das Maximum der Ausscheidung etwa am 35. Lebenstage 
erreicht, urn dann wieder geringer zu werden. Dieser Autor teilt auch 
Untersuchungen iiber Retention und Wiederausscheidung zugelegter 
Eisengaben bei ganz jungen Brustkindern mit. 

Der Eisenstoffwechsel im 2. Halbjahr. Da vom 5. Monat ab die Pro­
zentualwerte von Blutmenge und Hamoglobingehalt des Blutes nicht 
mehr abnehmen, besteht ein Eisenbedarf entsprechend einer taglichen 
Gewichtszunahme von etwa 15 g im III., 12 g im IV. Quartal. Diese 
bedeutet im III. Quartal einen Tagesbedarf an 0,50 mg Hamoglobin- und 
0,30 mg Resteisen, zusammen also 0,80 mg Fe. 1m IV. Quartal werden 
0,40 mg Hamoglobin- und 0,24 mg Resteisen, zusammen also 0,64 mg Fe 
taglich benotigt. Da die Eisenretention auch bei der heute iiblichen 
Ernahrung des alteren Sauglings nach den weiter oben aufgefiihrten 
Untersuchungen aber viel geringer zu sein scheint, ohne daB eine Anamie 
auf tritt, so muB man also annehmen, daB die errechnete Reserve von 
74 mg Depoteisen in der Leber noch teilweise zum Ausgleich zur Ver­
fiigung steht, was bei vorher gestillten Kindern ja auch bestimmt der 
Fall sein diirfte. 

c) Der Eisenstoffwechsel des Kindes 
nach der Sauglingszeit. 

Hieriiber erschienen in letzter Zeit mehrere Untersuchungen. Ent­
sprechend dem langsamer gewordenen Wachstnm ist nun auch der Eisen­
bedarf geringer und betragt entsprechend einer taglichen Gewiehts­
zunahme von etwa 5 g nur noch etwa 0,26 mg (Hamoglobin- und Rest-) 
Eisen taglich. Dazu kame dann noch ein nach LINTZELS weiter oben 
(S.163) mitgeteilten Untersuchungen allerdings wohl sehr niedrig einzu­
schatzender sog. Erhaltungsbedarf. Infolgedessen wird bei einigermaBen 
normaler Kost in der spateren Kindheit wohl kaum je ein Eisenmangel 
als 80lcher auftreten. Bei Kindern von 4--6 Jahren wurden folgende 
Fe-Bilanzen festgestellt: 

Angebot 10 mg, Retention 1,26 mg (ASCHAM) 
Angebot 10-14 mg, Retention 3,24 mg (DANIELS und WRIGHT) 
Angebot 30 mg, Retention 4,25 mg (DANIELS und WRIGHT) 

Altere Kinder, von 9-11 Jahren, untersuchte HUTCHISON. Ent­
gegen den Untersuchungsergebnissen von LINTZEL beim Erwachst'men 
setzten sich diese bei fortlaufender hoher medikamenttiser Eisenzufuhr 
bemerkenswerterweise mit dieser nicht binnen weniger Tage durch Re­
sorptionssperre in Gleichgewicht, sondern retinierten bei Fe-Zufuhren 
von 0,80-1,60 g taglich Wochen hindurch groBe Mengen (iiber 1/2 g Fe 
taglich), die nur eine langsam absinkende Tendenz zeigten. Bei plotz­
lichem Dbergang auf die anfangliche Einfuhr von 37,8 mg Fe taglich 
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war dann zwar auch die Ausfuhr 3 W ochen lang iiberschieBend, immerhin 
blieben von der gewaltigen Retention der voraufgegangenen 9 W ochen 
dem Korper etwa 3/5 erhalten. Die erMhte Thesaurierungsneigung des 
wachserulen Organismus besteht demnach auch dem Eisen gegeniiher. 
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Bioehemie der Korpersifte: Blut. 

Zwolftes Kapitel. 

Biochemie der Korpersiifte\ 
A. Blut. 

Von lOACHIM BRocK-Bad Diirrheim und KARL KLINKE-Breslau. 

1. Die Eiwei.8korper des Plasmas (g- % ). (T abe II e 71.) 
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Neu· 
geborener 811uglings- I KindesaIter I Erwachsenet alter 

GesamteiweiB . 
Albumin . 
Globulin ... 

Fibrinogen . . 
Onkotiseher Druck 
. (em H20) ... 

6,7-7,4 
4,51 
2,94 

0,08--0,14 

19-22 

6,0 

28 

6,16-7,73 
3,07-4,8 
1,56-3,50 

0,23-0,30 
I 

31 

Der niedrige Fibrinogengehalt im Blut des Neugeborenen steigt im 
Verlaufe etwa der ersten 6 Wochen auf den bleibenden Wert an. 

2. Die Rest-N-Substanzen des Serums (mg-%). (Tabelle 72.) 

I Neu-
geborener 

Rest-N. bis 50 und 
dariiber 

Harnstoff-N um 20 
Aminosauren-N . 
Harnsaure 3 
Krea.tin 

Kreatinin. 

Guanidin. 
Glutathion 

Sll.uglings- I Kindesalter Erwachsener alter 

19-40 

10--25 
6-7 

2,5-3,5 
6,5 3,5 

(2,0--6,0) 
1,5 1,2 

(0,8-2,0) 
0,12--0,20 0,20--0,30 

29-32 24 

3. Die iibrigen organischen Substanzen des Blutes. (T abe II e 73.) 
a) Blutzucker (Niiehternwerte im Ge- b) MiIehsaure im Gesamtblut (mg-%). 

samtblut mg-%). Erstes Trimenon, . 18-19 
Neugeborener 70--95 AIterer Saugling . 13,8 
Sii.ugling .... 76] Erwaehsener. . . 10,2 
Kleinkinder. . . 85 Durehsehnitts-
Sehulalter. . . . 91 werte 
Erwaehsener. . . 90 

1 Um sie nicht zu uniibersiehtIieh zu machen, sind in die nachfolgenden Tabellen 
nieht aIle in diesem Werk zur Erwahnung gekommenen Daten aufgenommen. Hier 
nieht erwahnte Bestandteile seWage man daher im Generalregister unter "BIut bzw. 
Serum", "Liquor" und "Ham" oder unter den betr. Bestandteilen nach! 
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Alter 

Neugeborener. . 
Sii,uglingsalter. . 
Kleinkindesalter . 
Sohulalter . 
Erwaohsener . . 

Alter 

Bioohemie der Korpersiifte. 

0) Die Lipide. 
at) 1m Gesamtblut (mg. %). 

N eutraJfett 
u. Fettsituren Phosphatide Gesamt· 

Cholesterin 

294 208 

{J) 1m Serum (mg.%). 

103 
130 
137 
149 
136 

(Davon etwa 

1
2/a als Chol. 
esterinester) 

Gesamt· Koefflzient 
I N eutralfett Phosphatide I u. FettsAuren Cholesterin Cholesterin 

Phosphatid 

Neugeborener . 
3 Monate .. 

150-240 105 
153 

80 0,76 
140 1-- 1,_ 

1 Jahr ... 
2--12 Jahre 
ErWachsener 

250-500 
250-500 
250-500 

(Davon etwa 
3/'-'/6 als 
Fettsauren) 

166 150-160 
204 180 

etwa 200 180 
(Davon 

1/._1/3 als 
Cholesterin· 

ester) 

d) Ketonkorper im Gesamtblut (mg· %). 
Sii,ugling. . . . . . . . . . . . . . . . . 1,4--2,0 
Erwachsener . . . . . . . . . . . . . . . 0,5---2,0 

4. Die P-Fraktionen des Blutes. 
Eine besondere Besprechung erfordern die P·Fraktionen des Blutes: 
I. Saureunlosliche Fraktion. 

Alkohol.Ather - IOslich: Lipoid.P (ganz iiberwiegend). 
Alkohol - unloslich: Nuclein.P (nur geringste Mengen). 

2. Saurelosliche Fraktion. 
a) Anorganischer P. 
b) Organischer P: 

Pyrophosphat = Adenylpyrophosphorsaure, 
Hexose. {Glucosemonophosphorsaure (ROBISoN.Ester), 

phosphat Hexosediphosphorsaure (EMBDEN), 
Glycerinphosphorsaure. 

Nach den verschiedenen Angaben der Autoren (Literatur bei NISSEN) 
und den eigenen Untersuchungen desselben laBt sich nun die Verteilung 
der verschiedenen Fraktionen auf Plasma und Blutkorperchen ausrechnen 
und ist fiir das menschliche Blut in nachstehender Tabelle unter An. 
nahme eines 50%igen Hamatokritwertes dargestellt. 
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TabeIle 74. Annahernde Verteilung der P·Fraktionen im Menschenblut 
(aIle Werte in mg-%). 

Korperchen Plasma Vollblut 

Gesamt-P 61,9 12,0 37,0 
Saurewslicher P 44,8 4,0 24,4 

Anorganischer P 2,6 3,7 3,1 
Organischer P 42,2 0,3 21,3 

Pyrophosphat 8,34 4,2 
Hexosephosphat 11,32 0,3 5,7 
Glycerophosphat 22,64 11,4 

Saureunwslicher P 17,0 8,0 12,5 
Lipoid-P. 16,0 8,0 12,0 
Nuclein-P 1,0 0,5 

5. Die anorganischen Substanzen des Blutes. (T a belle 75.) 

Na 
K. 
Ca 
Mg 
CI 

Sl1uglingsalter 

17-20 
um 11 

1,3-2,5 

I 
320 

I 
355 

Erwachsener 

20 
um 10 

1,7-2,5 

anorganischer P . mg- % 5 3 

Sulfat-S . 
Fe ... 

Zn 
Br 
Al 
As 
Cu 
J. 

im 
Serum 

im 
Gesamt­

blut 

Der anorganische P sinkt wiih­
rend der Kindheit nur unwesent­
lich ab, um erst nach der Puber­
tat ziemlich plOtzlich auf ~n 

Erwachsenenwert abzufallen. 
2-3 

zunachst 0,13 dann 
allmahliches 
Absinken auf 

0,08 

0,08-0,10 
Beim alteren Kinde anscheinend 

etwas hOher (0,12) 

0,6 
0,2 mg-% 
0,083 

0,09 

0,5--2,51 

6,3-9 I bis 12 y- % 

6. Die Konstanten des Siiurebasengleichgewichtes. (Tabelle 76). 

CO2-Spannung 
BHCOa · ... 
(Alkalireserve) 

PH· ...... . 

Sa.ugling 

Brustkind, Flaschenkind 

3~35 
51-52 44--50 

7,43 

49-55 
(52) 

7,40 

Erwachsener 

40 mmHg 
55-60 Vol-% CO2 im nativen 

Plasma 
55--60 Vol-% CO2 im abge-

(60) trennten Plasma bei 
40mmHg CO2-

Spannung 
7,37 
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B. Liquor. 
Von KARL KLINKE-Breslau. 

Der Liquor und seine Bestandteile sind vermutIich ein Produkt des 
Gehirnstoffwechsels; die bei diesem Stoffwechsel sich einstellenden 
Gleichgewichte zwischen dem Zellenverband des Gehirns und der urn­
spiilenden Flussigkeit sind noch keineswegs restlos geklart. Es erscheint 
als sicher nachgewiesen, daB zwischen Hirn und dem Liquor ein ziem­
lich ungehinderter Sto££austausch erfolgt; der Ort ist vermutlich an der 
Stelle des Ventrikelependyms zu suchen. 

Komplizierend fur die Erkenntnis der V organge ist, daB der gesamte 
Liquorraum von einer fur Kationen undurchlassigen Membran umgeben 
ist und sich mit der ihn auBen umspiilenden Blutflussigkeit in ein Gleich­
gewicht setzen muB (Blut-Liquor-Schranke). 

Es spielen also ein dynamisches Gleichgewicht, namlich eine Se­
kretion und Resorption im Ventrikelraum, und ein ungefahr statisches 
Gleichgewicht zwischen Blut und Liquor ineinander, so daB die Gesetze 
des an und fur sich bestehenden DONNAN-Gleichgewichtes zwischen 
Serum und Liquor Veranderungen unterworfen sind. Daher lassen sich 
die exakten KonzentrationsgesetzmaBigkeiten von DONNAN nicht nach­
weisen. Am eindrucksvollsten wird das am Beispiel des Magnesiums, 
bei dem im Liquor eine htihere Konzentration nachzuweisen ist als im 
Serum. Man kann sogar aus den mehr oder minder starken Abweichungen 
vom DONNAN-Gleichgewicht einen RuckschluB auf den Hirnstoffwechsel 
ziehen. So geschieht das z. B. von BRUHL, der bei Krampfen eine Am­
moniakvermehrung im Liquor fand; in gleicher Weise erklaren GELL­
HORN (auch FASOLD) den gegenuber dem Serum verringerten Zucker­
gehalt des Liquors als durch glykolytische Funktionen des Gehirns be­
dingt; auch fur die von SEUBERLING nachgewiesene Verminderung des 
Lipoid-P im Ventrikelliquor (0,009) gegenuber dem LumBalliquor 
(0,025 mg- %), ist wohl die Annahme einer lipolytischen Funktiondes 
Gehirnparenchyms gegeben. 

Bei manchen Erkrankungen des Zentralnervensystems, besonders bei 
meningealen Affektionen, aber auch bei bestimmten Allgemeinerkran­
kungen ist die Blutliquorschranke erniedrigt. Infolgedessen ktinnen dann 
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im Blute kreisende Stoffe, die von hier aus nicht unmittelbar auf das 
Gehirn einwirken konnen (Blut-Hirnschranke) "auf dem Wege iiber den 
Liquor" das Zentralnervensystem in Mitleidenschaft ziehen. Unter diesen 
U mstanden erscheint es wichtig, daB die Blutliquorschranke im fruhen 
Kindesalter eine erhOhte Durchliissigkeit zeigt. Bei Untersuchung mit der 
W ALTERSchen Brommethode liegt namlich der Quotient Blutbrom: Li­
quorbrom beim Erwachsenen um 3,0, wahrend er bei Friihgeburten und 
Sauglingen bis 1,94 absinkt und viele Werte um 2,5 liegen (KRUSE). 

"Ober die sonstigen Unterschiede des Liquors von Sauglingen gegen­
iiber dem des Erwachsenen unterrichtet die folgende Tabelle 77. 

Tabelle 77. Zusammensetzung des Liquors (mg-%). 

Siiugllng Erwachsener 

Zucker 50 60 
(Friihgeburten bis 40) 

Milchsaure 
! 

17-27 
Phosphatide . 1,0 
Cholesterin 0,1 
Rest-N 15 15 
Na. 300 300 
K 13,1 13 
Ca . 6,9 5,4 
Mg. 3 3 
CI 440 440 
anorganischer P 2 2 
CO2 Vol.-% 52,3-53,5(-57,6) 50,7-52 
PH 7,50-7,55 7,12-7,38 

Der Calciumwert liegt im kindlichen Liquor (mit ziemlich groBen 
Schwankungen) wohl durchschnittlich hOher als die Werte des Erwach­
senen. Schon gegen Ende des 1. Lebensjahres nahern sich aber die 
Zahlen denen des Erwachsenen. Dabei muB es sich aller Wahrschein­
lichkeit um eine Vermehrung der nichtdissoziierten lOslichen Kalk­
saIze handeln, da fiir eine vermehrte Ionisation keine Anhaltspunkte 
vorliegen. 

Die CO2-Spannung des Liquors liegt im Sauglingsalter etwas niedriger 
als beirn Erwachsenen. Sie erklart wohl auch die etwas geringere H+­
Konzentration. W orauf diese Erscheinung beruht, ist nicht bekannt. 

Sehr auffallig ist ferner der deutlich erniedrigte Zuckergehalt des 
Liquors, der in besonderem MafJe bei Fruhgeburten festzustellen ist. 
Vielleicht ist er durch eine erhOhte glykolytische Funktion des Zentral­
nervensystems bedingt. Moglicherweise hangt er aber auch mit dem 
hoheren EiweiBgehalt des Liquors von Neugeborenen zusammen, der 
aus der Tabelle 78 nach YSAGill ersichtlich wird. 

Brock, Bioiogische Daten III. 12 
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Tabelle 78. EiweiBwerte des Liquors (nach YSAGHI) (g.'Yo). 

Alter Gesamt· Albumin Globulin Eiweill 

Friihgeburten 
0-1/ 2 Monat. 0,061 0,040 0,018 

1/2- 1 
" 

0,045 0,030 0,012 
1- 3 Monate 0,033 0,023 0,008 
3- 6 0,028 0,021 0,006 
6-12 0,021 0,016 0,005 

Ausgetragene Kinder 
0--1/ 2 Monat . 0,045 0,030 0,01l 

1/2- 1 
" 

0,032 0,026 0,008 
1- 2 Monate 0,028 0,022 0,006 
2- 3 

" 0,025 0,019 0,006 
3- 6 0,021 0,016 0,005 
6-12 

" 
0,019 0,014 0,005 

1-3 Jahre 0,019 0,015 0,004 
3-6 0,018 0,015 0,003 

Nach C. LANGE ist mit 0,018% der NormaleiweiBgehalt des Erwach­
senenliquors erreicht. 
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c. Harn. 
Von JOACHIM BROCK-Bad Dtirrheim. 

Die nachfolgende Dbersicht tiber die Zusammensetzung des Saug­
lingsharns bei Frauenmilch- und Kuhmilchernahrung bringt keine 
Durchschnittswerte, sondern Beispiele, die den Vorzug haben, daB die 
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einzelnen Komponenten sowie Quotienten tatsachlich in dieser Weise 
zusammen vorkommen konnen und aufeinander abgestimmt sind!. 

Tabelle 79. Harn (24 Stunden-Werte). 

Bei Frauenmilchernahrung I Bei Kuhmilchernahrung 

PH . 7,00 I 6,20 
A 3,0 68,0 ccmO,1 n 
HCO~. 40,0 2,0 ccmO,1 n 
A+NHa-HCOaX 100 0,8 10,6 

N 
I ccmO,1 n Organische Sauren . 32,0 53,0 

N 

I 
c N C 

g g g g 

Gesamt-C . 

I 
0,74 1,40 

Gesamt-N. 0,62 2,00 
C I 

N 
1,25 0,70 

Harnstoff 0,370 (60%) I 0,160 1,60 (85%) 0,690 
NHa 0,062 (10%) I 0,120 (6%) 
Aminosauren 0,037 (6%) 

I 

0,065 0,100 (5%) 0,170 
Harnsaure. 0,023 0,024 0,028 0,030 
Kreatinin . 0,027 0,030 0,027 0,030 
Kreatin. 0,006 

I 
0,007 0,018 0,020 

Oxyproteinsauren 0,049 (8%) 0,099 0,080 (4%) 0,160 

0,616 I 0,395 1,973 1,100 

g 
I 

g 

K 0,250 

I 

0,685 
Na. 0,033 0,200 
Ca . 0,014 0,01l 
Mg. 0,015 0,009 

Cl 0,175 0,566 
P. 0,042 0,287 I anorganisches Sulfat-S . 0,025 (60%) 0,1l6 (64%) 
S Ester-Sul£at-S . . . . 0,029 (16%) 1 Nichtsulfat-S ("Neutral-

schwefel") . . . . . 0,016 (40%) 0,036 (20%) 

1 Verfasser hat sich also die Millie einer genauen Aquivalenzberechnung fUr 
die organischen und anorganischen Bestandteile mit Dissoziationskonstanten ge­
macht. tJber die BRCOa-Werte im in gewohnlicher Weise aufbewahrten Harn 
und ihre Bedeutung fiir das SaurebasenverhaItnis vgl. Bd. 2, S.308 (sowie die 
dort zitierte Arbeit von BROCK und HOFFMANN). 

12* 
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Dreizehntes Kapitel. 

Ernahrnng. 
Von JOACHIM BROCK-Bad Diirrheim (Schwarzwald). 

In den verschiedenen Abschnitten der beiden Stoffwechselkapitel 
sind schon zahlreiche Fragen, welche die Ernahrung betreffen, behandelt 
worden. 1m folgenden wird in der Hauptsache auf die Sauglingsernah­
rung naher eingegangen und in erster Linie auf die dem Saugling zu­
kommende Nahrung: die Milch. Dabei sollen vorzugsweise Daten bei­
gebracht werden, da die Lehre von der richtigen Ernahrung des Sauglings 
ein Kernstiick der Kinderheilkunde darstellt und deshalb nicht in den 
Rahmen dieses Buches fallt. 

A. Die Ernahrung mit Milch nnd Milcbgemischen. 
I. Frauenmilch, Kuhmilch (und Ziegenmilch). 

(Gemeinsame Besprechung ihrer wichtigsten Eigenschaften.) 

1. Allgemeines und tlbersicht. 

Das BUNGESche Gesetz. BUNGE hat darauf hingewiesen, daB die 
Saugetiermilchen urn so reicher an Aufbaustoffen (EiweiB und Mineralien) 
sind, je kiirzer die Zeit der 
Gewichtsverdoppelung des Neu-

Mensch. 
Pferd 
Rind. 
Ziege. 
Schaf 
Schwein 
Hund 

Tabelle 80. 

Tage bis 
zur Ver­

doppelung 
des 

Geburts­
gewichtes 

120 
60 
47 
22 
15 
14 
9 

Aufbaustoffe 
in der Milch 

i Mine­
Eiweill ralien 

% % 

1,30 0,30 
2,14 0,35 
3,50 0,75 
3,76 0,85 
5,15 0,93 
6,20 1,07 
9,72 0,91 

geborenen ist. Dieses "BUNGE­
sche Gesetz" zeigt die vor­
stehende Tabelle 80. 

Tabelle 81. 
Dbersicht iiber die grobchemische 

Zusammensetzung von 

I F~~~":-I !N~h % % 

EiweiBsubstanz 11,40 3,50 
Caseinogen. 0,65 2,50 
Lactalbumin. 0,53 0,48 
Originarer 

Rest-N 0,024 0,021 
Fett 4,00 I 3,50 
Milchzucker 7,00 4,50 
Citronensaure 0,12 0,25 
Mineralien . 0,30 0,75 

K. 0,053 0,160 
Na 0,014 0,045 
Cl 0,030 0,097 
Ca 0,028 0,126 
Mg 0,0036 0,012 
P. 0,015 0,098 
Fe . . . . . 0,000151 0,00018 

Calorien in 100g 70,0 66,0 

Ziegen­
milch 

% 

13,76 
2,60 
1,16 ? 

4,00 
4,50 
0,15 
0,85 
0,145 
0,079 
0,100 
0,128 
0,012 
0,100 
0,00021 

70,0 
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2. Physikalische und physikalisch-chemische Eigenschaften der Milchen. 

Gefrierpunktserniedrigung. Diese ist bedingt durch die molekular und 
ional in der Milch ge16sten Stoffe und betragt L1 0,496 fur Frauenmilch, 
0,570 fur Kuhmilch. 

Spezifisches Gewicht. Dieses wird (gegenuber Wasser) erhoht durch 
die Substanzen der fettfreien Trockensubstanz, erniedrigt durch das 
Fett und betragt durchschnittlich bei 15° fUr Frauenmilch 1,031, fUr 
Kuhmilch 1,032. In abgerahmter Kuhmilch steigt es auf etwa 1,035. 
Durch Wasserzusatz wird das spezifische Gewicht der Kuhmilch in 
folgender Weise verandert: 

rein ........ . 
Zusatz von 1/10 Wasser 

" 2/10 

" 3/10 

Ta belle 82. 

Vollmilch 

1029-1033 
1026-1029 
1023-1026 
1020-1023 

Abgerahmte Milch 

1032-1036 
1029-1032 
1026-1029 
1023-1026 

Danach ist es moglich, bei einer doppelten Falschung (Abrahmen, 
dann etwa 1/10 Wasserzusatz) der Milch das normale spezifische Ge­
wicht zu erhalten. 

Aktuelle Aciditat und Titrationsaciditat. Die aktuelle Reaktion 
betragt fUr Frauenmilch Ph 6,97-7,10 fur Kuhmilch 6,40-6,70. Durch 
Stehenlassen verdunstet freie CO2 , was die Reaktion etwas weniger 
sauer machen wurde, beginnt aber auch die bakterielle Zersetzung des 
Milchzuckers und damit die Produktion von Milchsaure usw., deren 
Wirkung auf die aktuelle Reaktion der Milch die sog. Puffersysteme 
derselben (Carbonat, Phosphat, Citrat und insbesondere Caseinat) nun 
entgegenwirken. Diese Puffersysteme sind ausfUhrlich in Bd. 1, S. 181 . 
bis 193, im Kapitel Verdauung abgehandelt. Die normale Titrations­
aciditat (die also den normalerweise freien Anteil dieser Puffersysteme 
bestimmt) betragt in frischer Frauenmilch 2,0-5,5, in frischer Kuh­
milch 15-20 ccm n/lO NaOH in 100 ccm (= Sauregrade nach THORNER), 
wahrend die Sauregrade nach SOXHLET-HENKEL, die sich auf den Ver­
brauch von ccm n/4 NaOH beziehen, entsprechend niedriger liegen und bei 
Frauenmilch 1-2, bei Kuhmilch 6-8 betragen. 

Bestimmung des Sauregrades a) nach THORNER: 10 ccm Milch + 
20 ccm Wasser + einige Tropfen 5 % Phenolphthalein titriert mit nJlO 
Na(OH); b) nach SOXHLET-HENKEL: 50 ccm Milch + 2 ccm 2% Phenol­
phthalein titriert mit nJ4 Na(OH). 

Da Saurebildung in der Milch die Ausfallbarkeit des Caseinogens 
erhoht - Kuhmilch gerinnt beim Kochen, wenn sie mehr als 11 bis 
12 Sauregrade nach SOXHLET-HENKEL aufweist -, kann als indirekte 
Schnellprobe auf evtl. Saurung der Milch die Alkoholprobe dienen: 
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In einem Reagensglas wird zu einigen Kubikzentimeter Milch die 
gleiche Menge 68%igen Alkohols gegeben und geschiittelt. Einen leichten 
Grad von Gerinnung sieht man am besten, wenn man das Reagensglas 
stark ne_igt und wieder aufrichtet: an der Glaswand haften dann kleine 
Kasepartikelchen. 

Der physikalisch-chemische Zustand von EiweiB und Fett in der Milch. 
Man kann Milch als ein polydisperses System auffassen. Es befinden 
sich in ihr als grobdisperse Phase das Fett in Form von Kiigelchen von 
2-5 fL Durchmesser (Mikronen), als kolloiddisperse Phase das Casein in 
Form von Sub- und Amikronen, das Albumin als Amikronen, daneben 
noch die molekular und ional gelOsten Bestandteile. Da das Fett also 
nicht gelost, sondern im Milchplasma nur fein zerteilt ist, kann man die 
Milch auch als eine Emulsion bezeichnen. In fettreicherer Milch sind 
auch die Fettkiigelchen groBer. Ihre Menge pro ccm schwankt zwischen 
1 und 6 Millionen. An ihrer Oberflache sind Bestandteile des Milch­
plasmas - kolloidal niedergeschlagenes EiweiB - angereichert. Beim 
Aufrahmen steigen die Fettkiigelchen mit verschiedener Geschwindigkeit 
hoch, holen einander ein und haften dann durch diese klebrigen Ad­
sorptionshiillen zusammen (Konglomeration). Durch Erhitzung auf iiber 
61 ° verliert der Hiillenstoff, wohl infolge Denaturierung des EiweiB, seine 
typischen Eigenschaften, so daB dann keine Konglomeration mehr zu­
stande kommt. Das Milchfett hat einen Schmelzpunkt von 31-36°, 
so daB die Fettkiigelchen beim Ausmelken fliissig sind. Aber noch bei 
16°, also weit unter dem Erstarrungspunkt (19-240), ist noch alles 
Fett fliissig, es befindet sich im Zustand der "Unterkiihlung". Bei 10° 
befindet sich alles Fett in festem Aggregatzustand. Bei einer derartigen 
Abkiihlung verlieren die Fettkiigelchen auch ihre schone Kugelform, und 
es treten Krystalle im Inneren auf. 

Auf Grund neuer, ultramikroskopischer Studien (unter MALYOTH) 
kommt W AHLMANN zu dem Ergebnis, daB beziiglich der kleinsten sicht­
baren Teile zwischen Frauen- und Kuhmilch nur quantitative Unter­
schiede bestehen. Es finden sich solche von 200 bis 300 und solche 
von etwa 700 fLfL Durchmesser. Erstere zeigen eine auBerordentlich 
starke molekulare Bewegung, die groBeren Teilchen bewegen sich weniger 
rasch. Frauenmilch zeigt, weil sie weniger Teilchen enthalt als Kuh­
milch, bei dieser Untersuchung im Dunkelfeld ein im ganzen dunkleres 
Bild. In ihr iiberwiegen die kleinsten Teilchen die groBeren erheblich 
an Zahl. In der Kuhmilch ist es dagegen gerade umgekehrt, hier iiber­
wiegen die 700 fLfL Durchmesser erreichenden Submikronen - viel reich­
Hcher vorhanden als in der Frauenmilch - die kleineren erheblich an 
Zahl. DaB es sich bei diesen Teilchen urn Casein handelt, geht aus den 
Bildern hervor, die bei Zusatz von Saure oder Magensaft entstehen. 
Die Submikronen, die kleineren und groBeren, verkleben untereinander, 
ballen sich zu groBen Klumpen zusammen und rei Ben dabei die Fett-
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kiigelchen mit. DaB diese Kasegerinnsel in der Frauenmilch viel feiner 
sind als in der Kuhmilch (vgl. Ed. 1, S. 203/4), zeigt sich natiirlich auch 
bei solchen Untersuchungen. 

3. Weitere Aogaben zur Chemie der Milchen. 

Eiwei8substaoz. Globulin soll nach neuen Untersuchungen primar in 
der Milch nicht vorhanden sein. Das wasserlasliche amphotere Lact­
albumin steht dem Serumalbumin sehr nahe. Auf die graBere biologische 
Wertigkeit, die der relativ hahere LactalbumingehaIt der Frauenmilch 
verleiht, wurde im Abschnitt EiweiBstoffwechsel auf S. 33 hingewiesen. 
Das von der Milchdriise produzierte Caseinogen ist ein wasserun16sliches, 
saures Phosphorproteid, dessen isoelektrischer Punkt bei Ph 4,6 liegt. 
In der Milch soll es in kolloidaler Lasung in Form von Calciumcaseinat­
Calciumphosphat vorliegen. Weitere Eigenschaften des Caseins, ins­
besondere die Vorgange bei der Labung, finden sich im Kapitel Ver­
dauung abgehandelt (Ed. 1, S. 186, 192, 201-204). Wahrend bei der 
Saurefallung das Casein in seinem isoelektrischen Punkte als solches 
gerinnt, fallt es bei der Labung als Kalkverbindung aus, wobei nach den 
vorliegenden Analysenzahlen iiber die Aschezusammensetzung der Molke 
entsprechend der angegebenen 
ongmaren Zustandsform auch Tabelle 83. Zusammensetzung des 
Calciumphosphat mitgebunden originaren Rest-N. 
werden muB. Der P-Gehalt des 
Caseinogens seIber ist mit 0,7% 
namlich sehr gering. 

Die in Ed. 1, S. 200, ange­
gebenen Rest -N -Werte entspre­
chen dem V orhandensein von 
Albumosen und Peptonen, die 
aber in ganz frischer Milch fehlen 
und wahrscheinlich aus den Pro­
teinen durch bakteriellen Abbau 

Harnstoff-N 
NHa-N ... 
Amino-N .. 
Harnsaure-N 
Kreatin-N . 
Kreatinin-N 
Gesamt-Rest-N 

.[ 

·1 

Frauen­
milch 
mg-% 

12,0 

6,0 
3,4 
1,9 
1,3 

24,6 

Kuh­
milch 

12,0 
1,1 
3,7 
1,1 
2,4 
1,7 

21,0 

entstehen. Fiir den eigentlichen Rest-N geIten etwa obenstehende Werte 
(ELLINGHAUS, E.MuLLER und STEUDEL, DENIS, TALBOT und MINOT u.a.). 

Fett uod Lipoide. mer die Chemie der Fette und der Fettsauren in 
Frauenmilch und Kuhmilch vergleiche in Ed. 1, S.195/196 (Kapitel 
Verdauung). AuBerdem enthalten die Milchen nach DEGKWITZ noch 
folgende Lipoide: 

Lecithin + Cephalin . 
Cholesterin . 
Ergosterin . . . . . 

Ta belle 84. 

Frauenmilch 

0,005 
0,005-0,014 

Kuhmilch 

0,005-0,01 g- % 
0,005-0,013 g- % 
0,010--0,014mg- % 
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Zur Bestimmung des Milchfettgehaltes dient meist das Azidobutyro. 
meter nach GERBER. Diese Methode beruht auf der Tatsache, daB sich 
beinahe samtliche Milchbestandteile auBer Fett in Schwefelsaure yom 
spezifischen Gewicht 1,820-1,825 unter Zusatz von etwas Amylalkohol 
IOsen. Das Fett scheidet sich dabei selbst in geringer Menge unter Zu· 
hilfenahme von Warme und Zentrifugalkraft zu einer klar und scharf 
abgegrenzten Saule abo Verwendete Mengen: 10 ccm der konzentrierten 
Schwefelsaure, 11 ccm Milch, 1 ccm Amylalkohol. Mit demselben Appa. 
rat kann man statt der Schwefelsaure auch die Neusallosung verwenden 
(hergestellt aus Citronen. und Salicylsaure + einem blauen Farbstoff). 
Mengen: 12 ccm Neusallosung, 9,7 ccm Milch (darf nicht gekocht sein!). 

Milchzucker. Die Lactose stellt, ebenso wie das Casein, einen biolo· 
gischen Sonderfall dar. Es kommt weder im Pflanzen· noch im Tier· 
organismus vor, ist nur in der Milch zu finden und offensichtlich das 
von der Natur dem Saugling bestimmte und daher wohl passendste 
Kohlehydrat (DEGKWITZ). "Ober die verdauungsphysiologischen Eigen. 
schaften des Disaccharids Lactose (Galactose + Dextrose) vgl. Bd. 1, 
S.207-211 und S.232-241 (Kapitel Verdauung). 

Vitamine. Diese sind am Schlussedieses Kapitels im Zusammenhang 
abgehandelt. 

Mineralien. Von diesen ist besonders die Zustandsform des Phosphors 
in der Milch viel bearbeitet worden. Hieriiber belehrt folgende Tabelle, 
welche Durchschnittswerte nach Zahlen von LENSTRUP sowie BOMSKOV 
bringt. 

Frauenmilch . 

Kuhmilch .. 

Tabelle 85. Die P·Fraktionen der Milch (%). 

Ges.·P. 

0,015 

0,092 

BaureunIos· 
licher P 

0,0028 

0,016 

SaureHislicher P 

0,01l7 
anorg. 0,0054 organ. 0,0063 

0,075 
anorg. 0,060 organ. 0,015 

Der saurelosliche P entspricht dem P·Gehalt des Caseins und ent· 
halt daneben noch geringste Mengen Lipoid.P. Hinsichtlich der Natur 
der letzten Spalte der Tabelle, der organischen saureloslichen Phosphor. 
verbindungen der Milch, gehen die Befunde noch auseinander, Naheres 
bei BOMSKOV. Relativ enthiilt die Frauenmilch davon mehr. 

4. Biologische Eigenschaften der Milchen. 

Enzyme (Fermente). Die Fermente der Milch sind teils originar, 
teils die Produkte von Milchbakterien, doch ist die Frage der Herkunft 
in diesem Sinne noch nicht fiir aIle vorkommenden entschieden. Die 
wichtigsten sind: 
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1. Hydr-olasen. Amylase und Peptidase in Frauen- und Kuhmilch 
sowie besonders eine (durch Magensaft und Galle aktivierte) Prolipase 
in der Frauenmilch. Deren hohe verdauungsphysiologische Bedeutung 
fiir den natiirlich ernahrten Saugling hat besonders E. FREUDENBERG 
studiert und aufgezeigt (vgl. Bd. 1, S. 196/198). 

2. Desmolasen. Wahrend die Hydrolasen frei in der Milch vorhanden 
sind, sind die Desmolasen nach DEGKWITZ durchweg Zellfermente, also 
in den Leukocyten oder Bakterien der Milch enthalten. 

a) Peroxydase. Vermag aus Peroxyden, etwa zugesetztem H 20 2 , 

Sauerstoff abzuspalten und auf andere Korper zu ubertragen (dadurch 
z. B. Blaufarbung von Paraphenylendiamin). Mit uber 700 erhitzter 
Milch fallt die Probe negativ aus, weshalb sie zur Unterscheidung von 
frischer und erhitzter Milch verwendet werden kann (SToRcH-Reaktion). 

b) Reduktase. Der Hauptmenge nach wohl ein bakterielles En7jym. 
Die Schnelligkeit, mit welcher der Milch zugesetzte MethylenblaulOsung 
entfarbt wird, geht deshalb der Milchkeimzahl parallel, und in sterili­
sierter Milch fallt diese Reaktion negativ aus. 

c) Aldehyd-Reduktase. Nur in Kuhmilch vorhanden, welche auf 
zugesetztes Methylenblau + Formaldehyd entfarbend wirkt (SCHAR­
DINGER-Reaktion). Durch Erhitzen auf 800 wird diese aufgehoben. 

d) Katalase. In der Frauenmilch in noch groBerer Menge vorhanden 
als in der Kuhmilch. Vermehrt bei Leukocytenreichtum (also in Kolo­
stralmilch sowie bei Eutererkrankungen), ebenso bei starker bakterieller 
Verunreinigung. Dieses Ferment spaltet aus zugesetztem H 20 2 mole­
kularen Sauerstoff als Gas abo 

Immunkorper. Diese haben nur in der Frauenmilch, aus der sie von 
ihm als solche resorbiert werden, eine gewisse Bedeutung fiir den Saug­
ling, vgl. daruber DE RUDDERS Kapitel "Immunbiologie" in diesem 
Bande. 

Bakteriologie der Milch. Diese ist, da sie nur hinsichtlich der Kuh­
milch von Interesse ist, weiter unten abgehandelt (S. 193). 

II. Weitere Angaben fiber Absonderung und Zusammensetzung 
der Frauenmilch. 

1. Die Lactation und ihre verschiedenen Stadien. 

Wachstnm der Brnstdriise nnd Ingangkommen der Milchsekretion. 
Wahrend die virginelle Brust hinsichtlich des eigentlichen Drusen­
parenchyms kaum yom infantilen Zustand nnterschieden ist, setzt bald 
nach der ersten Konzeption eine gewaltige Vermehrung des Drusen­
gewebes ein, die ja auch von den bekannten auBerlich sichtbaren Zeichen 
begleitet ist. Nach Beendigung der Lactation findet dann wieder eine 
gewisse Ruckbildung statt. Welche Koeffizienten am Einsetzen der 
Milchsekretion nach der Geburt des Kindes beteiligt sind, ist noch 
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strittig. Diese Frage ist in Bd. 2 ausfiihrlich von E. THOMAS erortert 
(vgl. dort, S. 86-88). 

Der Saugakt ist ausfiihrlich dargestellt in Bd. 1, S. 172. In seinem 
Zusammenhang mit dem Schluckakt behandelt ihn auf Grund seiner 
eigenen neuesten Forschungen PEIPER am SchluB dieses Bandes in 
einem Nachtrag. 

Die allmahliche Steigerung der Milchmenge und das Inganghalten der 
Milchabsonderung. Fiir beides gibt es nur ein wirksames Mittel: Die 
regelmaBige und moglichst vollstandige Entleerung der Brust. Beson­
ders wichtig ist diese, wenn es gilt, die Milchsekretion nach dem "Ein­
schieBen" der Milch (gewohnlich am 3. oder 4. Tage) nun richtig in 
Gang zu bringen. Fiir die Beurteilung der Milchmengen kann als Richt­
schnur die FINKELSTEINsche Regel gelten, daB bis zum Ende der ersten 
Leb.enswoche auf jeden Lebenstag abziigliches des Geburtstages ein Mehr 
von 70 g Milch kommt (so daB mit 7 Tagen etwa eine Tagesmenge von 
7 - 1 = 6 X 70 = 420 g Milch getrunken wird, welche Menge in der 
zweiten Lebenswoche nur langsam zunimmt). Besonders wichtig ist eine 
intensive Entleerung der Brust auch weiterhin in den nicht seltenen Fallen 
relativer Hypogalaktie. Eine Entleerungspause von 24 Stunden kann 
schon geniigen, solche Briiste zum Versiegen zu bringen. Andererseits 
zeigen die leistungsfahigen Briiste von Ammen, wie der Inanspruchnahme 
der Brust tatsachlich auch eine Steigerung ihrer Leistung entspricht. 

Colostrum (V ormilch) , tlbergangsmilch, reife Milch. Vor und in den ersten 
Tagen nach der Geburt des Kindes sondert die Brust der Mutter spar­
liche Mengen einer gelblichen triibserosen, viscosen Fliissigkeit ab, welche 
beim Kochen gerinnt, das Oolostrum oder die V ormilch. Ihre Reaktion 
ist lakmusalkalisch. Entsprechend dem hoheren Gehalt an Trocken­
substanz betragt das spezifische Gewicht 1050 bis 1060, die Gefrier­
punktserniedrigung L1 0,56 bis 0,60. Charakteristisch ist der bOhere 
Gehalt an EiweiB und Mineralien, wahrend der Fettgehalt derselbe, 
der Milchzuckergehalt geringer ist, als in reifer Milch. Was die Zusam­
mensetzungder EiweiBsubstanz, betrifft, so tritt das Casein ganz hinter 
albuminartigen Stoffen zuriick. Infolgedessen ist Colostrum nicht lab­
fahig, wird iiberhaupt von Proteasen in vitro nur schwer und gering­
fiigig angegriffen (FREUDENBERG). Die gelbe Farbung ist auf eine be­
sonders hohe Beimischung von Carotinoiden zum Fett zuriickzufiihren. 
Die Konzentration von Immunkorpern und Fermenten ist hoher als in 
der reifen Milch. Mikroskopisch zeigt sich die V ormilch durchsetzt von 
sog. Colostrumkarperchen, mit Fett beladenen, phagocytar aktiven Zellen, 
wohl iiberwiegend Leukocyten. Nach CZERNY haben diese die Aufgabe, 
bei der Milchbildung nicht gebrauchtes Fett in die Lymphbahnen ab­
zutransportieren. Diese Theorie steht in gutem Einklang mit der Tat­
sache, daB Colostrum nicht nur als "Vormilch" auf tritt, sondern auch 
bei Milchstauung sowie beim Versiegen der Brust am Ende der Lactation. 
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Am 1. Lebensta.ge produzieren die Brustdriisen auch bei mehrmaligem 
Anlegen kaum mehr als 10-20 cem dieses Sekretes. In den £olgenden 
Tagen nimmt die Absonderung - indem die Briiste unter subjektivem 
Spannungsgefiihl anschwellen - an Menge immer mehr zu, und in 
gleichem MaBe nahert sich die Besehaf£enheit des Sekretes immer mehr 
derjenigen der bleibenden Milch. In den Fallen, wo sich die Milchabson­
derung im Sinne eines EinschieBens der Milch ziemlich plOtzlich steigert, 
wechselt auch das Sekret seinen Charakter entsprechend rasch. Letzteres 
Verhalten wird besonders bei Mehrgebii.renden beobachtet. Nach WID­
DOWS, LOWENFELD, BOND und TEYLOR sollen die Ausgangswerte von 
EiweiB und Mineralien bei diesen iibrigens von vornherein niedriger 
liegen. 

Tabelle 86. "Obersicht iiber die Zusammensetzung 
des Frauencolostrums (g-%). 

Lebensalter EiweiB 

Friihcolostrum 
1. Lebenstag 9,38 
2. Lebenstag 4,62 
28-51 Std. p. p. 5,80 

Spatcolostrum 
3. Lebenstag 2,94 
50--60 Std. p. p. 3,17 

"Obergangsmilch . 2,04 
(5--6 Tage p. p.) 

Des Zusammenhangs halber 
sei erwahnt, daB einige Unter­
sucher ge£unden . haben, daB 
mit fortschreitender Lactation 
insbesondere der EiweiBgehalt 
der Milch allmahlich weiter 
absinkt, wie nebenstehende 
Tabelle 87 zeigt. Wieweit dies 
nach dem sparlichen analyti­
schen Material die Regel bi!­
det, steht dahin (DEGKWITZ). 

I 

Fett I Lac· Asche Ca- Autor tose lorien 

I 
2,84 4,24 - 84 BIRK 
3,00 5,56 - 69 BIRK 
4,08 4,09 0,48 78 DEGKWITZ 

3,13 5,33 - 54 BIRK 
3,92 5,48 0,41 72 DEGKWITZ 

2,89 5,75 0,34 59 DEGKWITZ 

Tabelle 87. 
Zusammensetzung der Frauenmilch in 
den verschiedenen Lacta tionsperioden 

(nach HOLT, COURTNEY lind FALES). 

EiW{liB Asche 
g-% g.% 

Kolostralperiode (1.-12. Tag) 2,25 o,:n 
"Obergangsperiode 

(12.-30. Tag) . . . . .. 1,56 0,24 
Reifeperiode (2.-9. Monat). 1,15 0,21 
Spatperiode (10.-20. Monat) 1,07 0,20 

2. tlber Schwankungen von Menge und Zusammensetzung der Frauenmilch. 

Technisches. Bei den neueren Untersuchungen wurde meist eine 
(maximale) kiinstliche Entleerung 1 der Briiste, sei es durch Abpumpen 

1 Neben den alteren MiZchpumpen, bei denen das Vakuum durch einen Gummi­
ball (IBRAHIM) oder durch eine Ventilpumpe (v. JASCHKE) hergestellt wird, seien 
hier genannt eine 1936 von SCHEER (1) angegebene elektrische Milchpumpe und 
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oder Abdriicken ("Melken") vorgenommen. Damit entfallen fUr die 
Analyse alle Schwierigkeiten, da Menge und Zusammensetzung an ein 
und derselben Milch bestimmt werden. Um so groBer sind die Schwierig­
keiten, wenn man die Sauglinge in der natiirlichen Weise an der Brust 
trinken laBt. BIRK hat sich bei seinen Studien iiber den Neugeborenen­
stoffwechsel so geholfen, daB jeweils beide Briiste gleichzeitig entleert 
wurden: an der einen wurde vom Kinde getrunken, die andere wurde 
gleichzeitig leergepumpt, und die an der kiinstlich entleerten Milch ge­
wonnenen Analysenzahlen wurden auch fUr die getrunkene Milch in 
Ansatz gebracht. 

Wenn es nur auf die Untersuchung des Fettgehaltes ankommt, hat 
KOEPPE ein Verfahren zur Untersuchung an der Brust getrunkener Milch 
ausgearbeitet: LaBt man Frauenmilch 24 Stunden in 8 cm hohen, 5 ccm 
fassenden MeBzylindern stehen, so entspricht die auf 100 ccm Milch 
umgerechnete, direkt abgelesene Rahmmenge, durch 2,6 dividiert, den 
Fettprozenten. Es werden nun immer drei Proben zur Analyse der Brust 
kiinstlich entnommen, je eine vor und nach dem Anlegen, eine weitere 
in der Mitte des Trinkaktes. Drei Wagungen des Kindes ergeben, wie­
viel Milch dieses zwischen erster und zweiter sowie zwischen zweiter und 
dritter Milchprobe getrunken hat. Fiir die Zusammensetzung von Menge I 
wird das Mittel aus den Fettprozenten von Probe 1 und 2, fUr den Fett­
gehalt von II das Mittel aus den Prozentwerten von Probe 2 und 3 
zugrunde gelegt, woraus sich dann der prozentige Fettgehalt der ge­
trunkenen Gesamtmenge ergibt. 

Tagesschwankungen der Milchmenge. DaB der Saugling morgens an 
der wahrend der Nachtpause unentleert gebliebenen Brust bedeutend 
mehr trinkt als zu den spateren Mahlzeiten, ist eine alltagliche Erfahrung. 
DaB die GroBe der Morgenmahlzeit durch die voraufgegangene Ent­
leerungspause bedingt ist, scheint daraus hervorzugehen, daB bei nur 
dreimaliger, alle 8 Stunden erfolgender kiinstlicher Entleerung der Brust 
jedesmal untereinander gleiche Milchmengen gewonnen werden [HEL­
BICH (2)]. NIMs, MACY, BROWN und HUNSCHER erhielten allerdings bei 
fortlaufend alle 4 Stun den erfolgender Entleerung der Brust, also trotz 
immer gleicher Pausen, keine gleichmaBigen Milchmengen, vielmehr 
wurde um 10 Uhr, also zu dem Zeitpunkt, welcher regular der zweiten 
Mahlzeit zu entsprechen pflegt, immer am wenigsten Milch gewonnen 
(vgl. auch weiter unten). 

ein 1937 von demselben Autor (2) publiziertes preiswertes Modell, bei dem die 
Sogstarke an der am Tisch zu befestigenden und mittels Hebel zu bedienenden 
Pumpe seIber je nach der Lage des Falles eingestellt werden kann (beide SCHEER­
schen Modelle zu beziehen durch das Medizinische Spezialhaus Fritz Steffens & Co., 
Frankfurt a. M.). Die Entleerung mit Wasserstrahlpumpe (THOENES) scheint dem­
gegeniiber weniger empfehlenswert, wei! der auf diese Weise zu erzielende Unter­
druck ortlich zu verschieden ist. 
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Schwankungen des Fettgehaltes. Ein gegensinniges Verhalten von 
Milchmenge und Fettgehalt gilt mit Sicherheit fUr die Sekretionskurve 
der einzelnen Mahlzeit. Die Brust geht zu Beginn der Mahlzeit leicht, 
so daB der Saugling fUr gewohnlich in den ersten 5 Minuten die Halfte 
bis Zweidrittel der Gesamtmenge trinkt, in den folgenden 5 Minuten den 
Hauptteil des Restes, wahrend 
nach 10 Minuten kaum noch 
etwas getrunken wird (FREUDEN­
BERG). Umgekehrt verhalten 
sich die Fettprozente, welche 
wahrend der Mahlzeit etwa von 
2 auf 7 % ansteigen. Hierzu die 
Tabelle 88. 

Auch zwischen der (frijpe der 
gesamten zu einer Mahlzeit ent­
leerten Milchmenge und ihrem 

Tabelle 88. Rahmmengen (in jeweils 
5 cern Milch nach der Methode von 
KOEPPE bestimmt) in 5 wahrend einer 
Trinkmahlzeit entnommenen Milch-

cern 
0,2 
0,4 
0,6 
0,7 
1,3 

proben (nach HOFMANN). 

cern 
0,4 
0,6 
0,7 
0,9 
1,0 

cern 
0,2 
0,3 
0,4 
0,7 
0,8 

cern 
0,4 
0,5 
0,6 
0,9 
1,0 

cern 
0,2 
0,3 
0,45 
0,7 
0,85 

cern 
0,3 
0,4 
0,6 
0,8 
0,85 

Fettgehalt wird im allgemeinen ein gegensinniges Verhalten gefunden 
(ENGEL; WInDOWS llnd LOWENFELD; NIMS, MAcy BROWN und HUN­
SCHER). Insbesondere ist folgendes zu beobachten: Morgens nach der 
Nachtpause, also etwa urn 6 Uhr, steht eine besonders reichliche Milch­
menge zur Verfugung, jedoch hat diese emen niedrigprozentigen Fett­
gehalt. Bis zur folgenden Mahlzeit, urn 

B 
% 9 oder 10 Uhr, wird sehr viel weniger 

Milch gebildet. Deren prozentiger Fett­
gehalt aber zeigt einen ganz bedeuten- :l5 s 
den Anstieg und stellt nach DEEMS ~ 

Untersuchungen fast immer den Hochst- ~ 

wert des Tages dar, auch wenn die Milch- ~ 'I 
menge dieser zweiten Mahlzeit spater ~ 
noch unterschritten wird. Kurven- ~ J 

maBig ergeben diese Beziehungen zwi­
schen Mengen und Fettgehalt der Milch 
nebenstehendes Bild (Abb. 12). 
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I 

IV' 
1\ 

\--
10 

166 
cern. 

\., 
"', Feff!leltoll 

............ ./lerM7r:1! 
........ 

1'10 

---

88 

M7climenlle 

1'1 18 

Wie ersichtlich, liegt die Schwan- Abb. 12. Menge und Fettgehalt der Brust-
mahlzeiten wahrend eines '{'ages 

kungsbreite des prozentigen Fett- (nach DEEM). 
gehaltes zwischen 3,4 und 5,6 % . Be-
sonders bemerkenswert erscheint, daB NIMS, MAcy, BROWN und HUN­
SCHER bei Fortfall der nachtlichen Entleerungspause, namlich bei alle 
4 Stunden fortlaufend erfolgender Milchentleerung, ganz ahnliche 
Kurven fur den prozentigen Fettgehalt der Milch erhielten. Immer 
war um 10 Uhr die Milchmenge am geringsten, der prozentige Fett­
gehalt mit 6 % am hochsten, wahrend die Fettgehalte zu den anderen 
Entleerungszeiten viel niedriger und voneinander wenig verschieden 
waren. Die Schwankung des prozentigen Fettwertes lag durchschnittlich 
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zwischen 3,8 und 6%, entsprach also fast derjenigen bei der Ver­
suchsanordnung von DEEM. 

Was schlieBlich den prozentigen Fettgehalt des Tagesquantums betrifft, 
so wird hier eine gegensinnige Beziehung zwischen Menge und Fett­
gehalt am wenigsten gefunden. Infolgedessen kann ja bei vielen Ammen 
die Milchmenge bei entsprechender Ernahrung in die Hohe getrieben wer­
den, ohne daB deren Fettgehalt nennenswert absinkt. Die unabhangig 
von der Milchmenge beobachtete individuelle Schwankungsbreite ist im 
allgemeinen gering, fiir gewohnlich werden 4--4,5 % Fett gefunden. Es 
gibt aber auch Frauenmilch mit 5 % Fett und andererseits solche, deren 
Fettgehalt nur 3 % erreicht oder sogar unterschreitet. Und deswegen 
muB bei ungeniigender Gewichtszunahme von Brustkindern, welche sonst 
ausreichende Milchmengen trinken, immer an die Moglichkeit gedacht 
werden, daB es sich um eine Milch mit ungeniigendem Fettgehalt han­
deln konnte. 

EinflufJ alimentiirer Fettzufuhr. DaB Unterernahrung den Fettgehalt 
der Frauenmilch herabsetzen kann, ist schon lange bekannt. RUZICIC 

machte in dieser Hinsicht ein ziemlich drastisc\l.es Experiment: Bei 
reiner Brotkost (!) wiesen 5 unter strengen Kautelen abmelkende Primi­
parae in ihrer Milch konstant niedrige Fettwerte von 2 % auf. An 4 wei­
teren Tagen wurden dieser Kost zu verschiedenen Essensmahlzeiten, 
also auf einmal, jeweils 250 g Butter zugelegt. Immer stieg 3 Stunden 
danach der Fettgehalt der Frauenmilch erheblich an, erreichte ein 
Maximum nach 12 Stunden, um im Laufe weiterer 12 Stunden abzu­
fallen. Den Verhaltnissen des Lebens naher kommen die Versuche 
DEEMs: Bei 5 Frauen betrug bei verschiedenen Kostformen mit einer 
Fettzufuhr von taglich 85-95 g der Fettgehalt ihrer Milch durchschnitt­
lich 3,59%. Nun wurde die Fettzufuhr auf 230-275 g taglich erhOht, 
worauf der Fettgehalt der Milch auf durchschnittlich 4,30 %, also genau 
um 20% gesteigert wurde. Wenn man bedenkt, daB auch in diesen 
Versuchen die Fettzufuhr unphysiologisch hoch war, so erscheint dem­
gegeniiber die erzielte Steigerung des Milchfettgehaltes eigentlich gering 
und mehr von theoretischem Interesse. 

Schwankungen des Eiwei8gebaltes. Den oben besprochenen, unter 
den verschiedenen zeitHchen Umstanden vorkommenden Schwankungen 
des Fettgehaltes entsprechen keine solche Schwankungen des EiweiB­
gehaltes der Milch! Einen ganz geringen EinfluB der EiweiBzufuhr in 
der Kost, welcher wirklich nur von theoretischem Interesse ist, stellte 
DEEM in neueren Untersuchungen fest. Danach wurde der bei einer Ei­
weiBzufuhr von 80-90 g festgestellte EiweiBgehalt der Brustmilch durch 
Steigerung des NahrungseiweiB auf 140-150 gum 5% gesteigert, durch 
Herabgehen der EiweiBzufuhr auf 60 g um 7 % verringert. Dementspre­
chend hat man auch wahrend des Weltkrieges in Deutschland trotz 
der Unterernahrung der Bevolkerung den Gehalt der Frauenmilch an 
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N-Substanz, vOllwenigen Ausnahmen abgesehen, nicht erniedrigt ge­
funden. Und eine infolge EiweiBarmut mind~rwertige Frauenmilch ist 
anscheinend etw8;s so seltenes, daB praktisch kaum damit gerechnet 
zu werden pflegt. 

Schwankungen des Milchzuckergehaltes, die den vorstehend be­
sprochenen Schwankungen der anderen Milchbestandteile entsprechen 
wiirden, fehlen - dariiber sind sich aIle Untersucher einig - ganz. 

Einflu8 der Menstruation auf die Frauenmilch. Bei der Mehrzahl der 
Frauen, welche stillen, tritt noch wahrend der Lactation die Menstruation 
wieder auf, anscheinend um so friiher, je weniger ergiebig die Brust ist. 
Das Wiederauftreten der Regel solI die Moglichkeit einer erneuten Kon­
zeption erhohen. Kommt es zu einer solchen, so wird im allgemeinen 
empfohlen, mit dem Abstillen des Kindes zu beginnen, weil gleichzeitige 
Lactation und Graviditat eine zu starke Belastung des miitterlichen 
Organismus darstellen. Der Wiedereintritt der Menstruation stellt da­
gegen, hieriiber herrscht tJbereinstimmung, keinerlei Grund dar, etwa 
mit dem Stillen aufzuhOren. 

Trotzdem kann es bei einem kleinen Prozentsatz der Brustkinder in 
den Menstruationstagen zu Erscheinungen wie Trinkunlust, Unruhe, 
Hautblasse und dyspeptischen Symptomen kommen. Eine kasuistische 
Publikation berichtete kiirzlich bei einem Ekzematiker von regel­
maBiger Verschlimmerung des Hautausschlages und Urticaria in der 
Form QUINCKESchen Odems (W. CAMERER). Experimentelle Unter­
suchungen (MOMMSEN, ELTZ, bei diesem Literatur!) haben es wahrschein­
lich gemacht, daB, besonders am Vortage und ersten Tage der Men­
struation, "Menstruationsstoffe" in Blut und Siiften der Mutter vor­
handen sind,. in die Milch iibergehen und yom Darm des Sauglings auf­
genommen werden. Zu ihrem Nachweis ist die Hemmung biologischer 
Vorgange (Wachstum von Lupinenkeimlingen, Hefegarung des Trauben­
zuckers) beniitzt worden. Auf diese Weise konnte iibrigens wahrschein­
lich gemacht werden, daB auch bei den Frauen, welche nicht menstruieren, 
wahrend der Lactation doch schon ein okkulter Zyklus vorhanden ist. 
Bei manchen Kindern werden wahrend der Menstruationstage typische 
Gewichtsstillstande beobachtet. Manche fiihren sie auf eine, tatsachlich 
vorkommende, Verringerung der Milchmenge zuriick (nach v. JASCHKE 
konnte diese iibrigens mit einer geringeren Nahrungsaufnahme aus ge­
schmacklichen Griinden zusammenhangen), aber auch eine ungiinstige 
Beeinflussung des Sauglingsorganismus seIber durch die resorbierten 
Menstruationsstoffe ist in Betracht zu ziehen. Auch mit deren chemischer 
Natur hat sich die Forschung beschiiftigt, wofiir auf die Publikation von 
ELTZ verwiesen sei. 

tlbergang von gewissen NahrungsstoHen, von Medikamenten una 
Giften in die Frauenmilch. 1m allgemeinen gilt als Erfahrungsgrundsatz, 
daB eine Mutter aIle Nahrungsmittel und aIle iiblichen Medikamente 
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zu sich nehmen kann, ohne daB dem Kinde hieraus ein Nachteil erwachst. 
Schon hinsichtlich der Nahrungszufuhr lehrt eine feinere Beobachtung, 
daB es auch Ausnahmen von dieser Regel gibt. Und wenn manche 
Miitter immer wieder die Erfahrung machen, daB der GenufJ bliihender 
Speisen, etwa gewisser Kohlsorten, bei dem gestillten Saugling Koliken 
hervorruft, so hat dies seine Parallele in dem Auftreten darmkatarrh­
artiger Erscheinungen nach GenuB von (gutabgekochter!) Kuhmilch, 
wenn gerade der fibergang von Trockenfutter auf Weidegang statt­
gefunden hat. 

Narkotika wie Chloroform, Ather usw. konnen bei Narkosen der Mutter 
in so groBer Menge in ihre Milch iibergehen, daB der Saugling nach dem 
Trinken in langen Schlaf verfallt. Besonders schadlich scheint Opium 
bzw. Morphium zu sein. DaB eine Morphiumsiichtige nicht stillen darf, 
ist selbstverstandlich. Aber auch nach hohen Einzelgaben muB man 
mit einer entsprechenden Beeinflussung des Kindes rechnen. Alkohol 
geht, auch in groBeren Mengen genossen, nicht in Mengen in die Milch 
iiber, welche zu einer Intoxikation beim Kinde ausreichen (FIORENTINI), 
digestive und andere nervose Folgeerscheinungen sind jedoch beschrieben 
worden. Bei den Sauglingen von Tabakarbeiterinnen hat man das Auf­
treten von Koliken und andere nervose Erscheinungen auch auf eine 
Nicotinschiidigung bezogen, obgleich dieses, ebenso wie Coffein, nur in 
Spuren in die Milch iibergeht (homoopathische Wirkungen 1). Der fiber­
gang der Halogene in die Milch nimmt zu mit steigendem Atomgewicht, 
so daB Brom schon in Spuren, Jod am reichlichsten in die Milch iiber­
geht. Hinsichtlich groBerer Jodgaben ist bei Stillenden daher eben so 
eine gewisse Vorsicht am Platze, wie dies fiir reichliche Arsengaben gilt. 
Von den Schwermetallen geht Hg besonders leicht in die Milch iiber, 
ohne daB dies aber fiir therapeutische Wirkungen ausreicht. Weitere 
Einzelheiten vgl. bei DREYFUSS-SEE. 

3. Konservierung von Frauenmilch, Frauenmilchsammelstellen. 

Schon in den Kinderkliniken, die ja immer iiber einen gewissen Vorrat 
an Ammenmilch verfiigen miissen, erhebt sich die Frage einer Haltbar­
machung derselben durch Abkochen. Nicht zu umgehen ist eine Steri­
lisierung der Frauenmilch natiirlich fiir Frauenmilchsammelstellen, welche 
in ihrem Bezirk gesammeIte Frauenmilch auch nach auBerhalb, an 
Anstalten und praktizierende Kinderarzte abgeben. M. KAYSER ge­
biihrt das Verdienst, eine solche 1919 in Magdeburg und spater an 
der Landesfrauenklinik in Erfurt ins Leben gerufen zu haben. 1m 
Jahre 1937 wurden von dieser iiber 6000 I abgegeben. Nahere Einzel­
heiten iiber die Organisation dieser Sammelstelle (Einsammeln, Kon­
trolle, Verarbeitung und Abgabe der Milch) miissen in den Arbeiten von 
KAYSER (1--4) nachgelesen werden. Hier nur einige kurze Angaben: 
Zum Aufdecken selbst ganz geringer Kuhmilchzusatze hat sich eine 
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serologische Methode von KOSCHUSCHAROFF (vgl. die Publikation von 
JORDANOFF) wegen ihrer Einfachheit und Prazision sehr bewahrt. Vor­
laufig muB dieses "Kuhmilchlactotest" noch durch das tierarztliche bak­
teriologische Institut in Sofia bezogen werden [KAYSER (3)]. Die Er­
hitzungsdauer der Frauenmilch auf 1000 betragt zur Zeit nur noch 
5 Minuten. Besonders wichtig erscheint, daB auBer der abgekochten 
Frauenmilch auch ein (bei 350 im Vakuum erzeugtes) Frauenmilch­
Trockenpulver abgegeben wird [KAYSER (4)], denn damit wird der fiir 
manche FaIle von Ernahrungsstorung immer wieder auftretende Wunsch, 
mit "konzentrierter Frauenmilch" ernahren zu konnen, erfiiIlt. 

Natiirlich kann sterilisierte Frauenmilch nicht gleich roher Frauen­
milch sein, aber es ist doch Tatsache, daB in manchen Kinderkliniken 
die iiberschiissige Ammenmilch iiberhaupt abgekocht aufbewahrt wird, 
und daB angesehene Kliniksleiter einen ernahrungstherapeutischen Unter­
schied zwischen abgekochter und roher Frauenmilch nicht gesehen haben. 
Und so kann und muB man FrauenmilchsammelsteIlen, wie die in Erfurt, 
schon jetzt als eine segensreiche Einrichtung betrachten, obgleich von 
mancher Seite, insbesondere von CATEL (1-3), gegen die Anwendung 
sterilisierter Frauenmilch Einwendungen erhoben wurden, die sich auf 
ihre Anwendung besonders bei Friihgeburten beziehen und welche, so­
weit sie sich auf· den Aufzuchtserfolg beziehen, unbedingt eine weitere 
Nachpriifung verlangen. 

III. Behandlung und weitere Verarbeitung der Kuhmilch. 
1. Bakteriologisches. 

Wenn die groBere Gefahrdung des Sauglings mit dem "Industrie­
produkt" (DEGKWITZ) Kuhmilch anstatt mit der arteigenen Muttermilch 
behandelt wird, pflegt mit Recht auch der bakteriologische Gesichts­
punkt hervorgehoben zu werden. Immerhin ist zu bedenken, daB auch 
die Muttermilch dem Saugling nicht steril zuflieBt, denn in den Aus­
fiihrungsgangen der Brustdriisen und auf den Brustwarzen befinden 
sich natiirlich samtliche Keime der Korperoberflache auch. Soweit es 
sich dabei aber nicht - ausnahmsweise - um Krankheitserreger handelt, 
kommt diesen in die Muttermilch iibergehenden Keimen keinerlei prak­
tische Bedeutung zu. 

Anders bei der Kuhmilchernahrung. Hier ist die Gefahrdung durch 
pathogene Menschenkeime viel groBer und steigt in dem MaBe, als Men­
schen mit der Milch auf ihrem Wege von der Kuh bis zum Saugling in 
Beriihrung kommen. Dazu kommt die Moglichkeit, daB durch Krank­
heiten der Kuh Krankheitserreger in die Milch iibergehen, die auch fUr 
den Saugling pathogen werden konnen (Rindertuberkulose, Morbus BANG, 
Maul- und Klauenseuche usw.). Auch die normale, nicht pathogene 
Milchflora wird wegen der Art ihrer Herkunft und Gewinnung in der 

Brock, Biologische Daten III. 13 
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Kuhmilch naturlich viel reichlicher sein, so daB man mit mehreren 
Tausend Keimen im Kubikzentimeter im allgemeinen wird rechnen 
mussen. Und Milch, die infolge unsauberer Gewinnung viel "Milch­
schmutz" enthiiJt, kann durch diesen von vornherein mehrere Hundert­
tausend und mehr Keime enthalten! Neben dieser "primaren Einsaat" 
ist die weitere Vermehrung der Keime von groBer Bedeutung. Diese 
hangt ab a) von der Zeit, b) von der Temperatur der Milch, wie z. B. 
aus folgendem Versuch FREUDENREICHS hervorgeht: 

Tabelle 89. Zahl der Keime in 1 ccm Kuhmilch. 

Zu Beginn des Versuches . 
Nach 3 Stunden . 
Nach 6 Stunden. 
Nach 9 Stunden. 
Nach 24 Stunden. 

Bei 15' 

9300 
10000 
25000 
46000 

5700000 

Bei 25' 

9300 
18000 

172000 
1000000 

50000000 

Bei 35' 

9300 
30000 

12000000 
35000000 

577500000 

Danach mufJ die Kuhmilch also 1. moglichst sauber gewonnen, 2. da­
nach rasch tiefgekiihlt werden, und soll 3. moglichst rasch dem Verbrauch 
zugefiihrt werden. Wenn sie einstweilen pasteurisiert und abgekocht wird, 
so mufJ auch dan(J£,h rasche Tiefkilhlung erfolgen, denn infolge der Sporen­
bildner, welche die Milch unter ihren Keimen enthalt, wird sie durch die 
erwahnten Verfahren nicht sterilisiert. Und in der Abkiihlungszone zwischen 
55 und 25° wuchern die Sporen wieder, daher mufJ diese moglichst rasch 
durchschritten werden. 

Von den nichtpathogenen Milchkeimen ist am wichtigsten die Gruppe 
der Milchsaurebildner, welche also den Milchzucker zu Milchsaure (neben 
geringen Mengen Essigsaure, Valeriansaure, Bernsteinsaure usw.) ver­
gart. Ihr Hauptvertreter ist der Streptococcus lactis (Synonyma: Bacillus 
acidi lactici, Bacterium acidi lactici GUNTHER u. a.): 1-2!1. lange, 0,5 
bis 0,6!1. dicke, plumpe Stabchen. Oft zu zweien oder in kleinen Ketten 
angeordnet, auch zu kleinen Haufen konglomeriert, ohne Eigenbewegung, 
grampositiv. Wachstumsoptimum bei 28°. Der indirekte Nachweis der 
erfolgten Wucherung dieser Milchsaurebildner (leicht zu erbringen durch 
die weiter oben erwahnten Proben auf Sauerung der Milch) erlaubt 
praktisch Schlusse auf die Keimzahl der Milch uberhaupt und damit 
auch auf die bei ihrer Gewinnung und Weiterbehandlung angewandte 
hygienische Sorgfalt. 

Werden die Milchsaurebildner durch halbstundiges Kochen der Milch 
samtlich abgetOtet, so kann die reine Wirkung derjenigen Bacillen be­
obachtet werden, welche, wie sie in den Faeces der Sauglinge vorkommen 
(vgl. Bd. 1, S.222-225), so auch im Kuhkot vorhanden sind, namlich 
der sporen bildenden Anaero bier. Diese verursachen dann eine Ie bhafte 
Butter sauregarung. 
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Mit den erwahnten ist nur ein kleiner Teil der gewahnlichen Milch­
keime genannt. Fur den Saugling ist besonders noch die Gegenwart 
von Oolibakterien, die naturlich auch im Kuhkot und schon dadurch 
in der Milch vorkommen, von Bedeutung, falls er nicht einwandfrei 
sterilisierte Milch erhalt. Sonst haben die meisten anderen Keime der 
Milch, so die eiweiBspaltenden, -mehr eine Bedeutung fur die weitere 
industrielle Bearbeitung der Milch, insbesondere die Kaseherstellung. 
Auch Milchfehler, wie "schleimige", "blaue", "bittere" Milch usw. 
werden durch selten vorkommende Milchbakterien hervorgerufen. 

2. Behandlung der Milch bis zur Abgabe an den Verbraucher. 

Was die drei auf der vorangehenden Seite aufgestellten Forderungen 
betrifft, so dient der ersten neben graBter Sauberkeit der Kuh, der 
Hande des Melkers und aller Gerate, auch das sofortige Seihen oder 
Durchsieben der gemolkenen Milch. 

Zur Kilhlung wird die Milch am zweckmaBigsten durch einen Kuhl­
apparat geschickt. Wird dabei flieBendes Brunnenwasser (etwa 8-90 ) 

zur Kuhlung verwendet, kann man fUr die Milch eine um 20 hahere 
Temperatur annehmen, fur eine "Tiefkuhlung" der Milch (unter 80) 
mussen Kaltemischungen benutzt werden. Ein notwendiger Weiter­
transport erfolgt dann am besten in eckigen, in geeigneter Weise kuhl 
gehaltenen Kannen, uber langere Strecken sind fUr den Bahntransport 
Kuhlwagen zweckmaBig. 

Reichsmilchgesetz. Die weitere Behandlung der Milch ist eine ver­
schiedene, je nachdem es sich um Vollmilch, Markenmilch oder Vor­
zugsmilch im Sinne des Reichsmilchgesetzes vom 31. 6. 1930 und seiner 
AusfUhrungsbestimmungen handelt. 

Vollmilch. Hierbei handelt es sich heutzutage meist um von Mol­
kereien abgegebene Sammelmilch. In vielen Stadten ist, gestutzt auf 
das Reichsmilchgesetz, fUr diese der Pasteurisierungszwang eingefuhrt. 
Diese Milch ist also spatestens 22 Stunden nach dem Melken nach aus­
reichender Reinigung einem der nachstehenden Pasteurisierungsverfahren 
zu unterwerfen. 1. Tief- bzw. Dauererhitzung: Mindestens 1/2 Stunde 
lang auf 63-65°. 2. Hocherhitzung (Moment- und Kurzzeiterhitzung): 
Wahrend hierbei fruher eine Erhitzung auf 80-85° ublich war, ist neuer­
dings durch die Reichsregierung eine Erwarmung auf 71-74° auf die 
Dauer von 40 Sekunden als ausreichendes Pasteurisierungsverfahren an­
erkannt worden. Diese "Kurzzeiterhitzung" hat gegenuber dem alteren 
Verfahren den groBen Vorzug, daB dabei der Rohmilchcharakter weit­
gehend gewahrt bleibt. "Ober die naturlich auchnach dem Pasteurisieren 
notwendige rasche Tiefkuhlung der Milch vgl. oben. 

Auch diese gewahnliche V ollmilch des Handels wird zweckmaBiger­
weise in Flaschen abgefUllt zum Verkauf gebracht. Nach dem Reichs­
milchgesetz ist dies jedoch nur erlaubt, wenn es sich um pasteurisierte 

13* 
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Milch handelt, und wenn die AbfUllung (wozu es automatische Apparate 
gibt, die jede Beruhrung der Milch mit den Hiinden ausschlieBen) in 
der Bearbeitungsstiitte erfolgt. Dem Milchhandler ist das AbfUllen von 
Milch in Flaschen verboten. 

Markenmilch. Als solche darf nur Milch aus Betrieben bezeichnet 
werden, welche die Genehmigung einer Dberwachungsstelle besitzen, und 
deren Milch von dieser fortlaufend kontrolliert wird. Der milchspendende 
Tierbestand muB durch einen beauftragten Tierarzt alle 3 Monate klinisch 
bzw. bakteriologisch untersucht werden und muB dem staatlich an­
erkannten Tuberkulosetilgungsverfahren angeschlossen sein. Auch der 
Gesundheitszustand des Melkpersonals und der ubrigen mit der Milch 
beschiiftigten Personen muB laufend iirztlich uberwacht werden. Fett­
gehalt und Keimzahl mussen gewissen, sich nach den ortlichen Ver­
hiiltnissen richtenden Mindestforderungen entsprechen. Markenmilch 
wird, wenn nicht aus besonderen Grunden die Pasteurisierung angeordnet 
wird, roh abgegeben, und zwar nur in fest verschlossenen GefiiBen, an 
Anstalten in plombierten Kannen. 

Vorzugsmilch ist die qualitativ beste Handelsmilch. Dber die fUr die 
Markenmilch geltenden Bestimmungen hinaus werden an sie von der 
Landesbehorde bestimmte Anforderungen gestellt. In PreuBen ist z. B. 
vorgeschrieben, daB der Fettgehalt 3 % ubersteigen muB und daB die 
Keimzahl in der in rohem Zustande in Flaschen gelieferten Milch 150000 
pro ccm nicht uberschreiten darf, wobei unter diesen Keimen nicht mehr 
als 30 Colibacillen sein durfen. 

3. Behandlung der Kuhmilch fUr den Sangling im Hanshalt. 

Zur Beurteilung dient am besten der Geschmack der Milch, gegebenen­
falls die Alkoholprobe (vgl. S.181/182) sowie dits Filtrieren durch einen mit 
Watte beschickten Trichter, um den Verschmutzungsgrad beurteilen zu 
konnen. Zur genaueren Bestimmung des letzteren liiBt man den Schmutz 
sich in der Milch absetzen (z. B. mittels des Apparates von GERBER). 

Keine rahe Milch fur den Saugling! Was nun die weitere Behand­
lung der Milch betrifft, so steht die moderne Kinderheilkunde uberwiegend 
auf dem Standpunkt, daB die vom Lieferanten bezogene Milch vor dem 
GenuB kurz aufgekocht werden soll, ganz gleich, ob es sich um gewohnliche, 
meist schon pasteurisierte Handelsmilch oder um rohe Marken- bzw. 
Vorzugsmilch handelt. Der Schutz, den Herkunft und Vorbehandlung 
der Milch gegen Infektionen des Siiuglings bieten, ist eben doch nicht 
hundertprozentig (dies ist nur bei SchluBsterilisation in der Flasche ge­
wiihrleistet, die deshalb fUr Anstalten unbedingt zu fordern ist), und 
man bedenke, was etwa eine Dbertragung von Tuberkulose, Ruhr oder 
Paratyphus fUr einen Siiugling bedeuten kann. Andererseits ist Kuh­
milch in gekochtem Zustande auch besser verdaulich, weil dann im Magen 
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weniger grobe Labgerinnsel entstehen, und daB eine feinere Beschaffen­
heit von diesen, durch Schleim- oder Mehlzusatz zur Milch noch befordert, 
die Verdaulichkeit einer Milch fUr den Saugling erhOht, ist eine gesicherte 
Tatsache. Und was die Schadigung des Vitamin C betrifft, so erfolgt 
eine solche durch kurzes Aufkochen bekanntlich nur in geringem MaBe 
und weniger, als durch Pasteurisieren. Der Vorteil der roh angelieferten 
Marken- und Vorzugsmilch fUr den Saugling, auch wenn sie im Haushalt 
kurz aufgekocht wird, ist demnach einerseits durch ihren hoheren Vita­
min C-Gehalt gegeben, andererseits beruht er auf ihrem im Verbaltnis 
zur gewohnlichen Handelsmilch hOheren Fettgehalt. Dieser ist fiir den 
Saugling um so wichtiger, weil die Kuhmilch im allgemeinen noch ver­
diinnt oder jedenfalls in geringerer Menge verabreicht wird, wodurch der 
Fettgehalt der Nahrung sowieso schon niedriger ist, als bei Ernahrung 
mit Frauenmilch. Was den Vitamin-C-Gehalt betrifft, so laBt sich 
natiirlich auch der Standpunkt vertreten, daB dieser in der dem Saugling 
verabreichten Milch iiberhaupt weniger wichtig ist, nachdem es allgemein 
in Brauch gekommen ist, durch Beigabe von Obst- oder GemiisepreB­
saften ein fUr den Saugling befiirchtetes Vitamin-C-Defizit in seiner 
Nahrung zu erganzen. 

Nach dem Aufkochen wird der mit seinem Deckel verschlossene 
Kochtopf zur raschen Tiefkiihlung der Milch bzw. Milchmischung (deren 
Notwendigkeit auf S. 194 begriindet wurde) in flieBendes kaltes Wasser 
gestellt und dann kiihl aufbewahrt. 

Des Zusammenhanges halber sei darauf hingewiesen, daB im allge­
meinen zu wenig daran gedacht wird, daB auch durch Milchprodukte 
Krankheitserreger iibertragen werden konnen, also etwa durch Butter, 
Quark und Schlagrahm. Diese sollte man, auch Kleinkindern, nur verab­
reichen, wenn man gewiB ist, daB sie aus pasteurisiertem Ausgangsmaterial 
gewonnen sind, was z. B. bei Molkereibutter, dagegen meist nicht bei 
Landbutter der Fall ist (Gefahr der Infektion mit Rindertuberkulose). 

4. Milchprodukte. 

Rahm. - Magermilch. Das Emporsteigen der Fettkiigelchen in der 
ruhigstehenden Milch, Aufrahmen genannt, geht sehr langsam vor sich, 
aber natiirlich um so rascher, je niedriger die AufrahmgefaBe sind. Da 
das freiwillige Aufrahmen aufhort, sowie die Milch sauer oder gar dick 
wird, muB es bei Temperaturen von hochstens 10-15° erfolgen. In 
24 Stunden scheiden sich aus guter Vollmilch etwa 10-14 Vol.-% Rahm 
aus (die Halfte davon schon in den ersten Stunden). Je nach dem Fett­
gehalt des Rahms unterscheidet man Kaffeerahm (10% Fett) , Doppel­
rahm (20% Fett) , Schlagrahm (34% Fett). Die hOheren Fettgehalte 
konnen aber nicht mehr durch freiwilliges Aufrahmen, sondern nur durch 
Zentrifugieren erhalten werden. Hierbei geht die Rahmabscheidung sehr 
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viel vollstandiger vor sich, befordert noch durch die Moglichkeit, infolge 
der Raschheit des Verfahrens eine fUr die Fettausscheidmrg optimale 
hohere Temperatur von etwa 340 einzuhalten. Der Fettgehalt des Rest­
produktes, der Magermilch, verhiilt sich naturlich umgekehrt. Beim 
Sattenverfahren rechnet man mit 0,80% Fett, beim Zentrifugieren 
geht er bis auf 0,2% und weniger herunter. Zu bedenken ist bei jeder 
diatetischen Rahmverwendung, 1. daB er sich nur hinsichtlich des Fett­
gehaltes von der Ausgangsmilch unterscheidet, also gewissermaBen nur 
eine auBerordentlich fette Vollmilch darstellt, 2. daB es sich beim Rahm, 
yom Standpunkt der Fettzufuhr betrachtet, um eine wirtschaftlich un­
verhaltnismaBig teure Form derselben handelt, zu der man an Stelle 
der Butterverwendung nur greifen wird, wenn besondere Grunde dafUr 
vorliegen. 

Kase - Molken. Das ausgefallte Caseinogen der Milch bezeichnet man 
als Kase. Entsprechend den auf S. 183 besprochenen Unterschieden in 
der Zusammensetzung von Labcasein und Saurecasein betragt der Asche­
gehalt des ersteren etwa 9%, des letzteren 4%. Da, wie oben auch 
schon erwahnt, aus mechanischen Grunden das in der Milch vorhandene 
Fett in die Caseingerinnsel eingeschlossen wird, enthalt das Restprodukt, 
die Molke, nur noch etwa 0,2% Fett. Diese ist also fest fettfrei, mit einem 
Lactalbumingehalt von etwa 0,5 % auch eiweiBarm, entspricht aber sonst 
der Zusammensetzung der Milch, mit einigen geringen Abweichungen: 
Immer ist der Phosphatgehalt entsprechend der Ausfallung des Casein­
komplexes auf etwa die Halfte herabgesetzt, in Labmolke (suBer Molke) 
ist entsprechend den Ausfuhrungen auf S.183 auch der Ca-Gehalt in 
etwa gleichem MaBe erniedrigt, in Sauremolke ist andererseits der Milch­
zucker von 4,5 auf etwa 3 % herabgesetzt, falls die Sauerung in ublicher 
Weise durch Vergarung· desselben hervorgerufen ist. 

Butter - Buttermilch. "Butter ist das erstarrte, aus der Milch abge­
schiedene Fett, welchem rund 15 % suBe oder saure Magermilch in gleieh­
maBiger und feinster Verteilung beigemengt sind" (UTZ). Diese yom 
Milchfett eingesehlossenen kleinen Mengen Mileh sind als· ein wesent­
lieher Bestandteil zu betrachten, durch deren Vorhandensein das Butter­
fett erst zur Butter wird. 

Zur Herstellung von Butter benutzt man zweckmaBigerweise ein 
moglichst fettreiches Ausgangsmaterial, also Rahm. Zum Buttern muB 
dieser eine "Reifung" durchmaehen, welche in einer langer dauernden 
Kuhlhaltung unter 100 besteht, wobei die Fettkugelehen erstarren (vgl. 
S.182). Benutzt man aus gesehmackliehen Grunden zum Buttern sauren 
Rahm, wie es in Deutschland vorzugsweise der Fall ist, so findet vorner 
eine Sauerung des Rahms dureh Beimpfen mit Milchsaurebakterien statt. 
In diesem FaIle wird das Butterfett also im Grunde aus Kase gewonnen, 
da die Fettkugelehen ja in die durch die Sauerung entstehenden Casein­
gerinnsel eingeschlossen werden. 
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Bei der Butterbereitung, wie sie auch stattfinden mag, handelt es 
sich dann um eine mechanische Bearbeitung der Milch, bei der ein 
"Schlagen" und "Kneten" aufeinanderfolgen. So sehr die Theorien uber 
den eigentlichen Vorgang der Butterbildung und uber den kolloid­
chemischen Charakter des Endproduktes noch auseinandergehen (Litera­
tur bei MOHR und EWHSTEDT), so kann man doch soviel sagen, daB 
dabei eine Zusammenballung der erstarrten Fettkugelchen unter weit­
gehender ZerstOrung ihrer EiweiBhullen stattfindet. DaB der Kunst­
griff der Sauerung des Rahms diesen Dbergang von Rahm in Butter 
ermoglicht, ist ohne weiteres zu verstehen, doch kann ja auch aus SuB­
rahm Butter gewonnen werden. Die Zerstorung der Emulsion Fett in 
Milchplasma hat also die Gerinnung der Adsorptionshullen der Fett­
kugelchen nicht zur V oraussetzung. 

Das Restprodukt beim Verbuttern aus saurem Rahm ist die sog. 
Buttermilch. Man kann diese definieren als eine von ihrem Fett mehr 
oder weniger vollstandig befreite, saure Vollmilch, in welcher das Casein 
geronnen, aber durch das Schlagen ganz fein verteilt ist, und in welcher 
der Milchzucker durch Vergarung von 4,5 auf 3 % herabgesetzt ist. 

Tabelle 90. Dbersicht liber die Zusammensetzung der Kuhmilchprodukte. 

I Eh;.eillI Fett Zucker SaIze 
I 

CaIorien 
% % % 

Vollmilch. 3,50 3,50 4,5 0,75 66 

Rahm 3,50 10-20-34 4,5 0,75 124-217-347 
Magermilch . 3,50 0,2--0,8 4,5 0,75 35-40 

Kase (Quark, Matte) 
a) aus Vollmilch 25,0 33,0 0,5 1,2-2,0 1 410 
b) aus Magermilch 25,0 1,2 0,5 1,2-2,0 1 115 

Molke (suB) 0,5 0,2 4,5 0,45 21 
Molke (sauer). 0,5 0,2 3,0 0,54 15 

Butter. 0,5 82 0,5 1,20 (2,40) 2 760 
Buttermilch 3,0 I 0,50 3,0 0,5 30 

Dieses Abfallprodukt beim Buttern hat, hygienisch einwandfrei her­
gestellt, bekanntlich eine sehr groBe Bedeutung fur den ernahrungs­
gestorten Saugling erlangt. Neben ihrem sauren Charakter, dessen Be­
deutung fur die Verdauung in Bd. 1 auf S. 183-193 ausfuhrlich gewur­
digt ist, verdankt sie dies der feinen, sich auch im Magen nicht mehr 
andernden Beschaffenheit ihrer Caseingerinnsel (vgl. auch bei W ARL­

MANN). 

1 Die hOheren Werte beziehen sich auf Labkase (vgl. S. 183 u. 198). 
2 Der eingeklammerte Wert bezieht sich auf gesalzene Butter, doch enthalt 

nach den vorliegenden Analysen auch die sog. ungesalzene Butter schon etwa 
0,70% NaCl! 
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IV. Zerealien und Zucker als Bestandteile der Milchgemische. 
Bau und Zusammensetzung des Getreidekorns. Das Getreidekorn 

besteht, immer von auBen nach innen betrachtet, aus Schale und Mehl­
kern (Endosperm). Die Schale besteht aus der Fruchthaut (zur Mutter­
pflanze gehorig) und der Samenhaut (zum Samenkorn gehorig). Beide 
bestehen aus wenigen Schichten zusammengedriickter, verholzter Zellen. 
Chemisch betrachtet, enthalten diese Cellulose, Hemicellulose, Pentosane, 
Proteide, Farbstoffe und Mineralien. Die auBerste Schicht des Mehl­
kernes (Endosperms) ist die sog. Kleberschicht, eine einfache Schicht dick­
wandiger Zellen, welche reich an - biologisch hochwertigem - EiweiB 
sind. (Dagegen enthalten sie keinen Kleber, denn mit diesem Namen 
bezeichnet man gerade das - biologisch minderwertige - EiweiB des 
Mehlkernes!) Das Korn ist von einem, von der Samenhaut ausstrahlenden 
Cellulosegeriist durchsetzt - daher die Harte des Mehlkernes (besonders 
groB z. B. beim Reiskorn) -, und in dessen Maschen liegen nun die 
Endospermzellen, diinnwandige, mit Starkekornern vollgepfropfte Zellen, 

Tabelle 91. Zusammensetzung der ver­
schiedenen Teile des W eizenkorn es 

nach MENDEL und OSBORNE. 

Anteil an dem Ge­
samteiweiBgehalt 
des Kornes (%) . 

EiweiBsubstanz 
Starke .... 
Pentosane .. 
Fett und Lipoide 
Asche ..... 

I 
Endo· I Em· sperm . bryo 
(Mehl- Klme (Keirn. 
kern) ling) 

74 22 4 

Zusammensetzung 
in % 

11,1 
77,5 

1,8 
1,2 
0,4 

17,6 

32,7 
8,2 
8,6 

40,2 

13,5 
4,8 

in welchen das Protoplasma 
(KlebereiweiB) ein schwammiges 
Netzwerk bildet. Diese Zellen 
sind im Sinne eines Reservestoff­
behalters dazu bestimmt, Nah­
rung fiir den Keimling (Embryo) 
zu liefern. Dieser liegt als klei­
nes Zapfchen an der Basis des 
Kornes und ist reich an biolo­
gisch hochwertigen EiweiBsub­
stanzen und -bausteinen, Lipo­
iden und Vitaminen. 

Schalen, Kleberschicht und 
Keimling sind zah-elastisch, der 
Mehlkern hart und sprode. Letz­
terer zerfallt deshalb beim Mah­
len eher und kann dadurch von 

den vorgennanten Bestandteilen - der "Kleie" - durch Sieben und 
Beuteln abgetrennt werden. Beim Roggenkorn macht die Kleie 23 % 
des Kornes aus, beim Weizenkorn 18,5%. 

Der Anteil der verschiedenen Teile des Getreidekornes am Mehl 
richtet sich nach dem Ausmahlungsgrade. Dies wird weiter unten auf 
S.221£. behandelt ("Die Brotfrage"). 

Schleime. Beim jungen Saugling wird die Kuhmilch bei uns 
gewohnlich mit Haferschleim verdiinnt. Schleime werden hergestellt 
aus zerquetschten (gewalzten) Getreidekornern, beim Hafer "Hafer­
flocken" genannt, welche mikroskopisch noch die Fruchtschale, teil-
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weise auch noch Reste der Samenschale erkennen lassen (BRATKE). 
Nur bei Bereitung von Reisschleim ist das Ausgangsprodukt, der Handels­
reis, vollkommen geschalt, besteht also nur aus dem hier besonders 
harten Mehlkern. 

Zur Haferschleimbereitung werden im allgemeinen 30-40 g Hafer­
flocken mit 1 I Wasser gekocht, und nach Wiederauffiillen auf die Aus­
gangsmenge wird das ganze durch ein feines Sieb durchpassiert. Fur 
eine Kochdauer von 45 Minuten stellte BRATKE durch einen Vergleich 
zwischen der Zusammensetzung der Haferflocken und derjenigen des 
4 %igen Schleimes folgendes fest.: 

Ta belle 92. 

StiCkstoff-1 Kohle- Fett Asche substanz hydrate 

Haferflocken . 13 65 6 2 
4%iger Haferschleim 0,42 1,6 0,05 0,03 

Reis (geschalt) 7 76 0,5 0,78 
4 %iger Reisschleim . 0,13 0,86 

Demnach gehen Fett und Mineralsalze, hauptsachlich in der Kleie 
enthalten, nur in geringer Menge in den Schleim uber, und ebenso ver­
halt es sich mit dem Kleie-EiweiB. Es wird zwar bei dem KochprozeB 
verhaltnismaBig mehr EiweiB als Kohlehydrat aus dem Korn gewonnen, 
namlich nur 3Js seiner Starke, aber 4/5 seiner EiweiBsubstanz. Letztere 
kann aber, wie BRATKE hervorhebt, nicht von Schale und Kleberschicht 
heITuhren, da sich diese nach dem Kochen mikroskopisch als intakt 
erweisen. "Oberdies liegen die Verhaltnisse fur den Reisschleim ganz 
gleichartig, indem hier trotz Vorwasserns sogar nur 28 % der Reisstarke 
in den Schleim ubergehen, dagegen 46% der EiweiBsubstanz, obgleich 
in diesem FaIle das Ausgangsprodukt, wie oben erwahnt, den reinen 
Mehlkern darstellt. Danach handelt es sich beim EiweiB des Hafer­
schleimes auch nur um das KlebereiweiB des Mehlkernes, und da dieses 
biologisch minderwertig, ist es, zumal in so geringer Konzentration, 
nicht geeignet, die stoffliche biologische Unterwertigkeit des Schleimes, 
von seiner calorischen Bedeutungslosigkeit einmal abgesehen, zu ver­
bessern. Der Zusatz von Schleim oder Mehlabkochung zur Sauglings­
nahrung erfullt aber auch keine eigentlichen Nahrfunktionen, vielmehr 
gewisse physikalische Anforderungen (BESSAU). Der bessere Aujzuchts­
erfolg bei Zusatz eines "zweiten Kohlehydrats" beruht auf einer erheb­
lichen Verringerung der Dyspepsiegefahr fUr das Flaschenkind, in erster 
Linie wohl dadurch, daB die leichtquellenden Mehle die Rolle der stabi­
lisierenden MolkeneiweiBkorper ubernehmen, an denen die Frauenmilch 
verhaltnismaBig so reich ist, so daB bei ihrem Zusatz im Magen weniger 
grobe Kasegerinnsel entstehen_ 
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Die langere Kochdauer der Schleime hat zur Folge, daB die Starke 
des Getreidekornes durch sie teilweise hydrolysiert wird. Man kann 
Schleime daher sowohl vom Ausgangsmaterial her definieren - als Ab­
kochungen ganzer, wenn auch zerkleinerter Getreidekorner - als vom 
Endprodukt her: als Abkochungen, in denen durch lange Kochdauer die 
Starke des Mehles zum Teil dextrinisiert ist. Die bessere Vertraglichkeit 
des Schleimes fur den jungen Saugling wird letzterem Umstand zuzu­
schreiben sein, und wenn dem so ist, so brauchte man, wie BRATKE 
meint, nicht Yom ganzen Getreidekorn auszugehen (was eine Material­
verschwendung bedeute), sondern konnte von vornherein Mehl als Aus­
gangsmaterial wahlen, und aus diesem durch genugend langes Kochen 
den Schleim herstellen. Dies hat RACHMILEWITZ wirklich getan, denn 
seine 1O-20%ige Mehlabkochung, bei der sich nach 30-40 Minuten Koch­
dauer infolge Hydrolyse der Starke eine Verflussigung einstellt, stellt 
in obigem Sinne einen Schleim dar. Ubrigens ist auch in den sog. Kinder­
mehlen die Starke weitgehend dextrinisiert. 

Zur Ernahrung des darmgestorten Sauglings hat BESSAU (1) einen 
konzentrierten Reisschleim angege ben. Herstellung nach CATEL, ROSEN­
BAuM und RUHLE folgendermaBen: Handelsreis 4-5mal waschen, 
12 Stun den vorwassern, dann 2-3 Stun den in 10 % Konzentration 
unter WassernachfUllen bis zum Zerfallen kochen. Passiermaschine, 
dreimal durch Haarsieb, auf Ausgangsmenge auffullen. Kohlehydrat­
gehalt fast volle 10%, EiweiBgehalt 0,68%. 

In warmem Zustande verfuttert, passiert dieser Schleim ein mittel­
weites Saugerloch. Verwendung ohne Salz, da sonst 6deme auftreten. 
Gegebenenfalls auch als Verdunnungsflussigkeit fur die Butter- bzw. 
EiweiBmilch in Buchsen zu verwenden. Von Toepfers Trockenmilch­
werken wird ein "Trocken-Reisschleim nach Prof. BESSAU" in den Handel 
gebracht, wodurch die Herstellung des fertigen Schleimes sehr erleichtert 
ist (Buchsen zu 250 g, Preis RM.O,68). 

Mehlabkochungen. Fur junge Sauglinge kann man auBer Haferschleim 
sehr zweckmaBig auch Starkemehl aus Mais (Mondamin oder Maizena) 
verwenden. Zusammensetzung: 1,2 % EiweiBsubstanz, ° Fett, 85 % 
Kohlehydrat,0,80% Asche. Dieses hat die Eigenschaft, sehr stark zu 
"dicken", so daB als Verdunnungsflussigkeit fUr Kuhmilch nur eine 
2%ige Abkochung verwendet wird. Diese Eigenschaft ist ubrigens sehr 
wertvoll, wenn es etwa gilt, bei jungen Sauglingen mit habituellen 
Speien, sei es Brei vorzufuttern, sei es die ganze Nahrung als Brei zu 
reichen, da hierfur eine 5%ige Abkochung genugt. 

Bei alteren Sauglingen ist eine 3%ige Mehlabkochung aus feinem 
Weizenmehl (10,7% EiweiB, 1,1 % Fett, 75% Koh., 0,46% Asche) sehr 
im Gebrauch. Zur Herstellung eines Breies ist eine mindestens 7 %ige 
Konzentration notwendig. 
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In den sog. Kindermehlen des Handels ist die Starke durch Rosten 
weitgehend dextrinisiert, auBerdem sind sie fast aIle mit etwas Milch 
versetzt. Dies ist abel' keineswegs als Vorteil anzusehen, da diesel' kleine 
Zusatz absolut nicht ausreicht, urn diese Mehle (z. B. das NESTLE-Kinder­
mehl) als alleinige Nahrung, und sei es auch nul' zur BeifUtterung, ver­
wenden zu konnen, und andererseits ganz unnotig ist, wenn man sie 
zur Milchverdlinnung benutzt. Eine Ausnahme hiervon macht das 
Kufeke-KindermehI. Zusammensetzung: 13,1 % EiweiBsubstanz, 0,6% 
Fett, 11,9% un16sliches, 67,7% 16sliches Koh., 1,8% Asche. 

Ein abgebautes Mehl ist auch das von MOLL (1, 2) angegebene Keks­
mehl, aus Weizenmehl und etwas Malzmehl unter Zusatz die Mehlverdau­
ung beglinstigender Salze (Chloride, Carbonate und Phosphate der Al­
kalien und Erdalkalien) hergestellt. Von Toepfers Trockenmilchwerken 
wird es als "Keksmehl nach Prof. MOLL" in Dosen von 200 g in den 
Handel gebracht (Preis RM.O,82). Zusammensetzung: 10% EiweiB­
substanz, 60% unlosliches, 20% 16sliches Koh., 7% "Wasserund Salze". 
Es enthaIt also viel mehr un16sliches Kohlehydrat als die sog. Kinder­
mehle. Trotzdem ist eine 10 %ige Abkochung noch fllissig und aus 
der Flasche trinkbar. MOLL empfiehlt einen (trotz seiner Trinkbarkeit 
wegen des hohen MehlgehaItes so bezeichneten) Keksbrei, der eine 
Halbmilch mit 8 % Keksmehl und 5 % Zucker darstellt. 

Daneben findet das Keksmehl Verwendung zu dem milchlosen 
"Kekspudding von MOLL", dessen Herstellung allerdings etwas kom­
pliziert ist: 80 g Keksmehl + 200 ccm Wasser verrlihren, 2 Stunden 
stehen lassen. Dann 40 g Zucker + 1 Eidotter flaumig riihren und 
zusetzen. Dann das EikIar zu Schnee schlagen und mit 1 g Kochsalz 
+ 1/2 g "Speisesoda" (N aHC03 !) zusetzen. Dann das Ganze in einer 
mit Butter gefetteten und mit Keksmehl bestaubten, gutverschlossenen 
Puddingform 1/2 Stunde im Wasserbad kochen. Die fertige Pudding­
masse betragt 350 g und enthalt 4% EiweiB, 1,8% Fett, 30% Kohle­
hydrat, 1 % Salz. Von dieser Masse werden 100 g durch ein Sieb ge­
trieben und mit der gleichen Menge Tee verrlihrt. Auch diese Nahrung 
ist trinkbar und enthalt dann 77 Calorien in 100 g. 

Zwieback und GrieB. Cellulosezufuhr. Die im Getreidekorn enthaltene 
Cellulose (in den Haferflocken 1,2-2,4 %) geht beim Durchpassieren nicht 
in den Schleim liber. Auch ein Starkemehl, wie Mondamin, ist cellulose­
frei. In dem feinsten Weizenmehl, wie es zu den Mehlabkochungen fUr den 
Saugling verwendet wird, sind etwa 0,15% Cellulose. Flir feinen Weizen­
zwieback (Gewicht etwa 8 g, Zusammensetzung etwa 10% EiweiB, 2,5 % 
Fett, 72 % Koh., 1 % Asche = 387 Calorien), welcher der Milch­
mischung gewohnlich in einer Menge von 10 % zugesetzt wird, urn diese 
zu einem Brei zu machen, wird ein Gehalt von 0,58 % Cellulose ange­
geben. WeizengrieB (Zusammensetzung: 9,4% EiweiB, 0,2% Fett, 76% 
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Koh., 1 % Asche = 352 Calorien), der im GrieBbrei dem Saugling ge­
wohnlich in 7% Konzentration verabfolgt wird, entMlt 0,7% Cellulose. 

Des Zusammenhanges halber sei erwahnt, daB Bananen 0,80%, ge­
scMIte Kartoffeln 0,98%, Spinat 0,50%, Blumenkohl 0,91 %, Karotten 
0,73%, Mohren 1,67% Cellulose enthalten. (Die verabreichte Nahrung 
wird in letzterem FaIle weniger cellulosereich sein, weil beim Putzen 
der Mohren die etwas verholzte auBere Schicht abgeschabt wird.) 

Die Zucker in der Siiuglingserniihrung. Die Verdauung der Zucker 
und ihre Bedeutung fiir die Vorgange im Dickdarm wurden im Kapitel 
"Verdauung" (in Bd. 1) ausfiihrlich behandelt. Die Wirkung der ver­
schiedenen Zucker im Zusammenhang betrachtet, ergibt folgendes Bild 
[vgl. dazu auch die Arbeit von HELBIeR (1)]. 

Ta belle 93. 

Dextropur 
KELLERS (Maizena- Nlthr-

Milch- Malz- Koch- zucker) zucker 
zucker suppen- zucker und (Dextrin-

(Lactose) extrakt (Saccha- STOELTZ- Maltose-
(MSE.) rose) NEBS Ge-

Kinder- mische) 
zucker 

Wirkung auf den Ansatz . + +++ ++ ++ +++ 
Beeinflussung der Garung im 

Darm. +++ +++ ++ + 0 

Danach kommt im Rahmen der iiblichen Milchmischungen die 
Lactose (Galactose + Dextrose) fiir den Saugling am wenigsten in Be­
tracht. Wieweit dies damit zusammenhangt, daB der Milchzucker des 
Handels als a.-Lactose dem Zucker der Frauenmilch nicht isomer ist, 
muB die Zukunft lehren. In einer wasserigen Losung kiinstlich herge­
stellter fJ-Lactose stellt sich nach BESSAU relativ rasch ein ganz be­
stimmtes Gleichgewicht zwischen a.- und fJ-Lactose her. Nach MALYOTH 

ist die Riicklagerung in a.-Lactose schon in 11/2 Stunden volIzogen. Er 
vermutet aber, daB sie bei Schleim- oder Mehlzusatz verlangsamt er­
folgen oder gar verhindert werden konnte. Versuche mit Zusatz von 
fJ-Lactose zu den Milchmischungen kurz vor dem Trinken gaben ibm ein 
zufriedenstellendes klinisches Ergebnis. 

Vorlaufig kommt der Milchzucker des Handels (500 g RM. 1,57) also 
hauptsachlich als Diateticum bei tatsachlicher Obstipation von Brust­
kindern in Betracht. Man verabreicht jeweils 1 TeelOffel davon in etwas 
Tee vor oder nach der Brustmahlzeit (die Garung befordernde Wirkung 
beruht auf der schlechten Resorbierbarkeit dieses Zuckers [vgl. Bd. 1, 
S. 210, 232, 235, 236]). 

Fiir das gesunde Flaschenkind wird, schon des Preises wegen, der 
gewohnliche Kochzucker (chemisch Rohrzucker oder Saccharo8e = Fructose 
+ Dextrose) immer der Hauptzucker bleiben, welcher auch hinsichtlich 
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seiner biologischen Eigenschaften gerade III der Mitte der anderen 
Zucker steht. 

Eine groBere Sicherung gegen das Auftreten von Durchfiillen geben 
nach Ansicht vieler Kliniker (trotz der Einwendungen von PAFFRATH, 
vgl. dies en Band S.81) die neuerdings in Gebrauch gekommenen, haupt­
sachlich aus Dextrose bestehenden Zucker Dextropur (Deutsche Maizena­
werke in Hamburg, 500 g RM. 1,44) und STO~LTZNERS Kinderzucker 
(Toepfers Trockenmilchwerke, 500 g RM. 1,50). 

Einen gewaltigen Fortschritt in der kiinstlichen Ernahrung des 
Sauglings haben seinerzeit die sog. Dextrin-Maltose-Gemische1 gebracht, 
weil erst sie es erlaubten, darmempfindlichen oder selbst an Durch­
fallen leidenden Sauglingen die notigen Kohlehydratmengen zuzufiihren, 
und dabei noch den Vorzug haben, den Ansatz sehr viel besser zufordern, 
als der fiir den Darm viel weniger harmlose Kochzucker. Diese Dextrin­
Maltose-Gemische werden gewonnen mittels Abbau der Starke durch 
Malzamylase, die man solange auf Starkekleister einwirken laBt, bis 
ungefahr gleichviel Dextrin und Maltose enstanden sind. Diese Praparate 
siiBen wenig (daher eventl. SiiBstoffzusatz zur Sauglingsnahrung), 1 EB­
loffel davon wiegt nur 10 g, was fiir die Dosierung im Haushalt wichtlg 
ist. Die wichtigsten Handelspraparate sind: Soxhlets N ahrzucker 
(41 % Dextrin, 52% Maltose, 11/4% NaCl), Toep/ers Nahrzucker 
(43% Dextrin, 50% Maltose, 11/2 % NaCl) und La/lunds Nahrzucker 
(60% Dextrin, 40% Maltose, kein NaCl). Einen Fortschritt iiber diese 
Praparate hinaus bedeutet der Alete-Nahrzucker nach MALYOTR. Dieser 
verwendet zum Starkeabbau statt der iiblichen Gerstenmalzamylase, 
welche die Starke in ihren p-Bindungen und also zu p-Maltose und den 
dazugehorigen Dextrinkorpern aufspaltet, eine Aspargillus-Amylase, 
welche die Starke ebenso, wie es im menschlichen Organismus fiir die 
Pankreasamylase gilt, in ihren oc-Bindungen aufspaltet, so daB oc-Maltose 
und die entsprechenden Dextrinkorper entstehen. Die Annahme MALY­
OTHB, daB in diesem Sinne mehr "korpernahe" Starkeabkommlinge dem 
Organismus weiteren Abbau, Resorption und Glykogenbildung erleich­
tern miiBten, scheint durch die praktischen Erfahrungen mit diesem 
neuen Dextrin-Maltose-Gemisch bestatigt zu werden. Denn. es scheint 
im Vergleich zu den oben aufgefiihrten Praparaten eine noch groBere 
Vertraglichkeit fiir den Darm mit einer noch besseren Ansatzwirkung 
(Austauschversuche!) zu verbinden, vgl. Z. B. GREISER sowie MAYER. 
DaB das Praparat keinen Kochsalzzusatz besitzt, ist fiir manche Falle 
als weiterer V orteil anzusehen. 

Loflunds Malzsuppenextrakt nach KELLER: Eine schwere, sirupose 
Fliissigkeit (1 EBloffel wiegt iiber 20 g), welche in 500-g-Dosen in den 

(Fortsetzung siehe Seite 221.) 

1 Die Preise der nachstehend aufgefiihrten Praparate sind aIle etwa gleich 
(250 bzw.500-g-Dosen RM. 1,16 bzw.2,04). 
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Die Brotfrage. 221 
(Fortsetzung von S. 205.) 

Randel kommt (Preis RM. 1,62, Rersteller: Loflund & Co., Grunbach­
Stuttgart). Zusammensetzung: 4,3% Proteinsubstanz, 12,4% Dextrin, 
47% Maltose, 2,50% Asche, sowie zur Saureabstumpfung 1,1 % Kalium­
carbonic. Die bekannte ansatzfordernde Wirkung [klinische Versuche 
bei RELBICH (1)] beruht nach ARON moglicherweise auf den bei der 
Gerstenkeimung entstehenden Malzextraktstoffen, Begleitstoffen, deren 
fordernde Wirkung auf die Ansatzvorgange jenseits des Darmes auch 
von M4LYOTH neuerdings erortert wird. Die voluminosen Malzsuppen­
stiihle entstehen dagegen wohl nicht nur durch Reizwirkung dieser 
Extraktstoffe auf den Darm (ARON), sondern sind auf die resorptions­
verschlechternde Karamelisierung der Maltose im MSE. zuriickzufiihren, 
welche verhaltnismaBig viel Garsubstrat in den Dickdarm gelangen 
laBt (vgl. Bd. 1, S. 210/211, 232, 235). Friiher wurde der MSE in Form 
der KELLERBchen Malzsuppe (s. unten) viel zur Reilung des mit Kalk­
seifenstiihlen einhergehenden Milchnahrschadens der Sauglinge verwendet. 
Nachdem dieser immer seltener geworden ist, sollte man mehr daran 
denken, daB man im MSE. ein vorziigliches, fiir Sauglinge una Kinder 
geeignetes Diateticum bei Obstipation besitzt. 

II. Die Brotfrage. 
Da im 2. Lebensjahre das Brot schon eine zunehmende Rolle in der 

kindlichen :ij:rnahrung spielt, soIl kurz auf die Brotfrage eingegangen 
werden.Es, 4li1<~delt sich dabei in der Rauptsache darum, wieweit das 
Weizen- bzw.~oggenkorn zur Rerstellung des Brotmehles ausgemahlen 
werden solI. -oher den Bau und die Zusammensetzung des Getreidekornes 
und seiner Rauptbestandteile, sowie iiber die Vorgange beim Mahlen 
wurden in diesem Kapitel schon ausfiihrliche Angaben gemacht, auf 
welche hier verwiesen werden kann (vgl. S. 200). Bekanntlich lag es im 
Zuge der bisherigen Zivilisation, in zunehmendem MaBe nur wenig aus­
gemahlenes feines Mehl zur Rerstellung des Brotes zu benutzen, wah­
rend eine neue Richtung in der Ernahrungswissenschaft Propaganda fiir 
Brot aus hochausgemahlenem Mehl, ja fiir Vollkornbrot macht. Es 
handelt sich dabei hauptsachlich um drei Fragen. 1. Den Vitamin-B­
Bedarf, 2. die Wirkung auf den Verdauungsapparat (einschlieBlich des 
Gebisses I), 3. die EiweiBausnutzung (in welche Frage ernahrungswirt-
8chaftliche Gesichtspunkte hineinspielen, weil etwaige beim Mahlen zu­
riickbleibende Kleie als Viehfutter verwendet wird). 

Ad 1. Diese Frage findet ihre Beantwortung durch die Zahlen von 
SCHEUNERT und SCHIEBLICH am Ende der Tabelle 97 im Vitamin­
Abschnitt (S.234). Danach muS fiir Weizenbrot ein minde8ten8 zu 
0-82%, fiir Roggenbrot minde8tens zu 0-75% ausgemahlenes Mehl 
verwandt werden. In diesem FaIle enthalt nach SCHEUNERT und SCHIEB­
LICH Weizenbrot noch 135, Roggenbrot 118 y Vitamin Bl auf 100 g; 
werden dagegen die angegebenen Ausmahlungsgrade unterschritteu, so 
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sinkt der Vitamingehalt in beiden Fallen rapide. Bei den zur Zeit gel­
tenden Ansehauungen iiber den Vitamin-B1-Bedarf kann aber im Rahmen 
der iibliehen Kost auf eine erhebliehe Vitamin-B1-Zufuhr mit dem Brot 
nieht verziehtet werden. 

Ad 2. Friiher hat man die "darmreizende" Wirkung von Brot aus 
kleiehaltigem Mehl gefiirchtet, wahrend heutzutage eine derartige Wir­
kung des Brotes, wie von Sehlackenkost iiberhaupt, fiir die meisten 
Menschen gerade als niitzlieh betraehtet wird. Etwas anderes ist es mit 
der sog. "Bekommliehkeit" von hochausgemahlenem oder Vollkornbrot, 
welche keineswegs allein von dessen Gehalt an Schlaekensubstanz ab­
hangt. Durch vergleiehende Untersuchungen (LEMMEL) iiber die Bekomm­
lichkeit verschiedener, an und fUr sieh gleiehartig zusammengesetzter 
Brotsorten des Handels, haben sieh namlieh in dieser Hinsieht so erheb­
liehe Untersehiede feststellen lassen, daB die baekteehnisehe Sehulung 
und Fortbildung der Baekermeister als eine vordringliehe Aufgabe er­
scheint, urn die dureh landsehaftliehe Tradition bedingten Widerstande 
gegeniiber den besproehenen Brotsorten zu beseitigen 1. 

Sehr wichtig ist auch die Rolle des Brotes bei der Entwieklung und 
Gesunderhaltung des Gebisses. SCHRODER bezeiehnet die Selbstreinigung 
der Zahne durch Kauen von festen Nahrungsmitteln als einen wieh­
tigen, der Cariesneigung entgegenwirkenden Faktor. Neben der er­
hohten Speiehelsekretion bewirke diese eine bessere Durehblutung des 
Zahnfleisehes und der Kiefer, fiihre auBerdern, den Kindern friihzeitig 
anerzogen, zu einer gftnstigen forrnfunktionellen Ausgestaltung des 
Gebisses. Da die Caries durch Naehgarung des an den Zahnen haften­
den Speise-Speiehelbreies entsteht, so ist weiter der Hinweis SCHRODERB 

Tabelle 94. 

Weizenbrot 
fein .. 
grober . 
Vollkornbrot 

(Grahambrot) . 

Roggenbrot 
feiner . . . 
Vollkornbrot 

Roh· 
Protein 

% 

6,81 
8,44 

8,10 

6,43 
7,56 

"Ausge­
nutztes" 
Protein 

% 

5,52 
6,33 

5,83 

4,69 
4,70 

wiehtig, daB diese Naehgarung 
herabgesetzt ist, wenn Sauerteig 
statt Hefe zur Brotbereitung be­
nutzt wird. Demnach scheint zur 
Oarie8prophylaxe ein (rnOglich8t 
wenig wa88erhaltige8) Sauerteig­
V ollloornbrot am geeignetBten zu 8ein. 

Ad 3. Fiir die klassische Ernah­
rungsphysiologie (RUBNER) stand 
in der Brotfrage die unterschied­
liehe "Ausnutzbarkeit" der ver­
schiedenen Kornbestandteile und 
insbesondere ihrer EiweiBsubstanz 
irn Vordergrunde. Tatsachlich wird 

dieN-Bilanz bei der Brotverdauung urn so ungiinstiger, je hoher das Brot­
rnehl ausgernahlen ist, wie z. B. die Zahlen naeh KONIG zeigen (Tabelle 95). 

1 Besonders giinstig erwies sich die Herstellung von Sauerteigbrot mittels des 
Trockensauers "Fertigsauer" der Ireks A.G., Kulmbach. 
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Die absoluten "Resorptions"-Zahlen sind also etwa gleich, im Ver­
hiiltnis zur hOheren EiweiBeinfuhr sind sie also bei Vollkornbrot nicht 
unerheblich schlechter, so daf3 hierbei Stickstoffsubstanz verloren geht. 
Nun, hat aber schon RUBNER erkannt, daf3 es sich hierbei nicht nur um 
verlorengehendes Broteiweif3 handelt, sondern auch um Sekretstickstoff. 
Er weist namlich darauf hin, daf3 all den verschiedenen durch Patente 
geschiitzten Verfahren, um die "Ausniitzung" des Kleie-Eiweif3 zu ver­
bessern, der Erfolg versagt bleiben miisse, da die Wirkung der Kleie 
auf die Darmsekretion nicht meehaniseh zustande kame, sondern auf 
in ihr enthaltenen sekretloekenden Allektinen beruhe, die dureh feine 
Zerkleineruhg der Kleie wahrscheinlieh sogar in erhOhtem Maf3e zur Aus­
wirkung gelangten. RUBNER hat diese Verhaltnisse auch in einen volks­
wirtscha,itlichen Rahmen gestellt, wie folgende Tabelle zeigt: 

Die Summe der Calorien 
bliebe sieh danaeh etwa gleich, 
aber dureh Verfiitterung der 
Kleie ans Vieh wiirden, wie 
ersiehtlieh, bei niedriger Aus­
mahlung 25 % der Calorien in 
Form von Fleisch und Fett 
gewonnen werden, und ersteres 
mit einer hOheren biologischen 
Wertigkeit als ZerealieneiweiB. 
Dazu ist aber folgendes zu 
sagen: Diese Versuehe wur­

Tabelle 95. Ausnutzung von 100 Teilen 
Roggen-Trockensubstanz 

Ausmahlung 

% 

65 
82 
95 
95 

(geschrotet) 

(nach RUBNER). 

Erhalten 
Verdaut aus Tier- Summe 
aus Brot mast (Calorien) 
(Caiorien) (Caiorien) 

247,6 
296,6 
343,7 
331,6 

92,2 
30,8 

7,2 
7,2 

339,8 
327,4 
350,9 
338,8 

den in der Weise durehgefiihrt, daB den Tieren (Hammeln) die Kleie 
als Zulage zum Erhaltungsfutter gegeben wurde. Unter diesen Um­
standen muBte ihr Ansatzwert ein hoherer sein, wahrend die Tierphysio­
logie im allgemeinen damit reehnet, daf3 nur 20 % der resorbierten 
Calorien dem Ansatz, die iibrigen 80% aber dem Verwendungsstoff­
weehsel dienen, also verloren gehen. Auf3erdem ist zu beriieksiehtigen, 
daB bei GenuB von Vollkornbrot dem menschlichen Genuf3 ja aueh 
biologisch hOherwertiges EiweiB zugefiihrt wird. 

Dies zeigen besonders schon die Versuche an waehsenden Ratten 
von MENDEL und OSBORNE: Bei einer Ernahrung mit zu 62 % aus­
gemahlenem Weizenmehl als Grundlage war das Waehstum trotz Zu­
lage eiweiBfreier Hefe ganz schlecht, indem es maximal 4 g pro W oehe, 
meistens aber weniger betrug. Dagegen wurden bei Verfiitterung des 
ganzen Weizenkorns bei gleichem Eiweif3gehalt der N ahrung dreimal so 
hohe Gewiehtszunahmen erzielt. 

So lauft die Frage - die unter Punkt 1 und 2 herausgestellten Ge­
siehtspunkte einmal beiseite gelassen! - fiir den Mensehen eigentlieh 
darauf hinaus, was fiir eine Stiekstoffsubstanz es ist, welche bei GenuB 
von Brot aus hoehausgemahlenem Mehl verloren geht. Da hat nun 
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HEUPKE (1--4) sowohl durch Verdauungsversuche in vitro als durch 
Stuhluntersuchungen wahrscheinlich gemacht, daB mindestens 75% des 
in den Kleiezellen eingeschlossenen EiweiB (durch Eindringen der Fer. 
mente durch die Zellmembranen und Herausfundieren der Spaltprodukte) 
verdaut und also sicher auch resorbiert werden. Auch die Stickstoff· 
substanz der Darmbakterien des Stuhls, welche etwa die Halfte des Kot· 
stickstoffes auszumachen pflegt, wird daher in der Hauptsache ebenso dem 
Sekretstickstoff entstammen, wie es fUr den iibrigen Teil des Kotstick· 
stoffes gilt. Da es sich aber bei dem sog. SekreteiweiB zum Teil gar nicht 
urn EiweiBverbindungen handelt, sondern Z. B. urn Gallenfarbstoff 
Mucin uSW., so diirfte dessen biologische Wertigkeit nicht sehr hoch sein. 

c. Die Vitamine als notwendige Bestandteile 
der Nahl'nng 1• 

Die fettloslichen Vitamine. 
I. Das Vitamin A (Epithelschutzvitamin). 

Chemie. Bei diesem Vitamin spielen Provitamine eine besondere Rolle. 
Und zwar sind diese Carotinoide, wie man diese fettlOslichen lipochromen 
gelben Farbstoffe im Gegensatz zu den wasserloslichen Fla vinen bezeichnet. 
Provitamin des Vitamin A ist in erster Linie das fJ·Carotin. Durch Auf· 
nahme von 2 Molekiilen Wasser entstehen aus diesem 2 Molekiile Vitamin A: 

CHa",/CH3 p.Carotin (C'OH58): 

/' I HZI )-CH=CH-1=CH-CH=CH-C=CH-CH-

1

-

Hz" /CHa CH3 Jm3 

H2 + H20 
CH3VCH3 

~I CH-CH=C--CH=CH-CH=C-CH=CH::(iH2 

6Ha 6Ha CHa",/H2 

+ H20 H2 

CH3",-/CH3 Vitamin A: 

H{"lcCH=CH-C=CH-CH=CH-C=CH-CH2oH + 
H2 "\,/CH3 6H3 bH3 

Hz 

1 Die Tabellen in diesem Abschnitt sind aus den im Literaturverzeichnis auf· 
gefiihrten Arbeiten zusammengestellt, ohne daB die Herkunft im einzelnen an· 
gegeben ist. Als Hauptquelle diente das Buch von STEPP, KUHNAU und SCHROEDER. 
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Das fJ-Carotin enthiiJt 2 Iononringe, 0( und y-Carotin nur einen, so 
daB aus diesen nur 1 Molekul Vitamin A entstehen kann. Die Rein­
darstellung desselben aus Heilbuttleberal gelang KARRER, die synthe­
tische Herstellung R. KUHN. 

Biologische Wertbestimmung. Einheiten. Junge Ratten erhalten 
A-Mangeldiat. Nachdem Wachstumsstillstand eingetreten, wartet man 
noch eine Woche und verabreicht dann verschiedene Dosen des zu 
prufenden Praparates einige Wochen lang. Als Ratteneinheit wurde 
diejenige Menge bezeichnet, welche bei taglicher Gabe innerhalb 5 Wochen 
eine Wochenzunahme von durchschnittlich 3 g bewirkt und die meist 
auftretende Xerophthalmie zum Verschwinden bringt. [Sie entspricht 
etwa 1,8 (1,2-2,4) Y Carotin.] Neben diesem Wachstumstest kann man 
auf die bei Vitamin-A-Mangel lange vor dem Wachstumsstillstand auf­
tretende Kolpokeratose abstellen, die zu ihrer Heilung allerdings 5- bis 
lOmal soviel Vitamin bedarf. Die Auswertung der Vitamin-A-Wirkung 
im Tierversuch erfolgt neuerdings durch Vergleich mit der Wirksam­
keit von reinem fJ-Carotin (Standardpraparat): 0,6 y fJ-Carotin = 1 inter­
nationale Einheit (1934). 

Chemischer und physikalischer Nachweis. 1m Unverseifbaren der 
Trane oder Organextrakte kannen die unveranderten Wirkstoffe spektro­
skopisch bzw. spektrophotometrisch und colorimetrisch bestimmt werden, 
ferner nach Zusatz einer gesattigten Lasung von Antimontrichlorid colori-
metrisch nach ihrem "Blauwert". . 

Natiirliches Vorkommen. In der Pflanzenwelt kommt, auBer in ge­
wissen Algen und Diatomeen, mit denen wohl die Fische ihr Vitamin 
aufnehmen, nur das Provitamin vor, im tierischen Karper umgekehrt 
im wesentlichen nur das Vitamin A. Die Pflanzenfresser bilden aus dem 
aufgenommenen Carotin das Vitamin und reichern es in der Leber an. 
Die Fiihigkeit der Umwandlung ist verschieden. Bei der Ratte ist sie 
quantitativ. Fur den Menschen habe ich keine genauen diesbezuglichen 
Angaben gefunden. Reinen Fleischfressern, wie der Katze, solI die Um­
bildungsfahigkeit fehlen. 

1m Pflanzenreich besteht im allgemeinen ein Parallelismus von 
Carotingehalt und Farbung uberhaupt. 1m einzelnen gilt folgendes (die 
Anga ben bedeuten internationale Einheiten in 100 g): Beereno bst: Guter 
Gehalt in Brombeeren, Heidelbeeren, Himbeeren, Hollunderbeeren, roten 
Johannisbeeren (geringer Gehalt in Erdbeeren und Weintrauben). Kern­
obst: Geringer Gehalt in Apfeln und Birnen. Steinobst: Hoher Gehalt 
in Pfirsichen und besonders in Aprikosen (2800 in frischen, 8000 i.E. 
in getrockneten). Guter Gehalt in Kurbis. Orangen enthalten 4800 
bis 6400, Citronen nur 192 (der Saft sogar nur 42), Bananen 200 i.E. 
Gemuse: Nur Spuren in den Kohlsorten (einschlieBlich Rotkohl) und 
Stengelgemusen. Dagegen in Spinat 4000-8000, in Tomaten 22000 bis 
50000 (im Saft nur 512-950!), in der Mohrrube 3200-8000 i.E. 

Brock, Biologische Daten III. 15 
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Tierische Nahrungsmittel: (Muskel-) Fleisch enthiiJt, ebenso wie das 
Fleisch frischer Fische nur sehr wenig A-Vitamin, dagegen haben einen 
guten Gehalt die drusigen Organe, einen ganz besonders hohen die 
Leber: 12000-35000 in Rinds- und Schweineleber, 15000-150000 i.E. 
in Kalbsleber. Geriiucherte Fische (Buckling, Sprotten, Flunder, Raucher­
aal) haben einen guten Gehalt an Vitamin, weil dasselbe durch den 
RaucherprozeB anscheinend aus der Leber in das Fleisch diffundiert. 
Dem Fett der Schlachttiere ist A-Vitamin beigemengt, eine Ausnahme 
macht aber gerade das Schweinefett! Da auch fast aIle pflanzlichen Ole 
A-Vitamin-frei sind, bildet eine der wichtigsten Quellen fur dasselbe 
das Milchfett, besonders in Form der Butter. Der A-Gehalt schwankt 
sehr nach der Provitaminaufnahme durch die Kuhe. So werden fUr Butter 
bei Trockenfutter 1500-4000, bei Weidegang 2800-8500 i.E. ange­
geben (ein Teil dieser biologisch bestimmten Vitaminmenge liegt als 
Provitamin vor, s. unten). Dber Kuhmilch und Frauenmilch s. weiter 
unten! 

Hilhnereidotter enthiilt 8800, 1 Dotter (etwa 15,5 g) also 1750 i.E. 
Die hochsten Gehalte finden sich naturlich in dem extrahierten Leber­
fett (Leberol). Guter Dorschlebertran enthiilt 120000, Detavit, eine A 
und D enthaltende Emulsion, 240000, Heilbuttleberol noch sehr viel 
mehr, so das Praparat Skottin-flussig 5 Millionen i.E.! (Das auch 
Skottin enthaltende Praparat Tetravitol enthiilt 70000 i.E.) Den 
hochsten Gehalt an A-Vitamin weist das Praparat Vogan (LG. Farben­
industrie), eine standardisierte Olige A-VitaminlOsung auf, namlich 
12 Millionen i.E., also 120000 pro ccm. 

Obgleich das Vitamin durch Oxydation unwirksam und durch Tem­
peraturen ilber 1000 rasch zerstort wird, findet doch durch die meisten 
kuchentechnischen MaBnahmen, wie Braten von Leber, Auslassen von 
Butter usw., nur eine sehr geringe Verminderung des Vitamingehaltes 
statt (vgl. bei FIXSEN). 

Biologische Wirkungen. Vitamin A kann als Epithelschutzvitamin 
bezeichnet werden. Bei A-Mangel treten auf an der Augenhornhaut 
Xerosis und spater Keratomalacie, in der Scheide Kolpokeratose, in den 
Respirationswegen erhohte Empfindlichkeit gegenuber Infekten, im Ver­
dauungskanal Anaciditat, Achylie, Durchfalle, in den Harnwegen Nei­
gung zu Konkrementbildung usw. Eine eigenartige Folge des A-Mangels, 
die Nachtblindheit, hangt damit zusammen, daB die Netzhaut von allen 
Organen des Korpers am meisten Vitamin A enthalt. Wahrscheinlich 
wird dieses in den Pigmentzellen der Retina gespeichert und zur Bil­
dung des Sehpurpurs gebraucht. Ferner wird bei A-Mangeltieren Wachs­
tumsstillstand beobachtet. 

Vitamin-A-Gehalt der Leber beim Menschen. Die Leber des Fetus 
solI reich an A-Vitamin sein. In der zweiten Schwangerschaftshalite 
sinkt der Gehalt erheblich, so daB er beim N eugeborenen ganz niedrig 
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ist (starker Verbrauch bei der fetalen Entwicklung?). Nach der Geburt 
erfolgt anscheinend eine allmahliche Wiederauffullung der Speicher, die 
Werte in der Leber sind aber noch langere Zeit niedriger als bei dem 
Erwachsenen (was auch den Verhaltnissen beim Tier entspricht). Wenn 
namlich bei plotzlich gestOl'benen gesunden Erwachsenen 39000 i.E. 
A-Vitamin in 100 g Leber gefunden wurden, so darf man nach vor­
liegenden Untersuchungen im ersten Lebensmonat etwa 1/5 des Erwach­
senenwertes annehmen, welcher erst im Laufe der Kleinkinderzeit er­
reicht wird. 

Blutspiegel. Wahrend in del' Leber neben dem Vitamin A nur ganz 
geringe Mengen des Provitamins vorhanden sind, ist es im Blute ge­
rade umgekehrt. Hier kann man nach STEPP je nach del' Jahreszeit 
(Hohepunkt am Ende des Sommers, also im Herbst) einen Carotinspiegel 
von 0,01--0,03 neben einem Vitamin-A-Wert von 0,003-0,0045 mg-% 
annehmen. 

Bedarf. Die Bedarfsfrl1ge ist bekanntlich noch die umstrittenste 
Frage auf dem Vitamingebiete. Zwischen Optimum und Minimum ist 
die Spielbreite wohl sichel' sehr groB. Fur den Erwachsenen geben 
STEPP, KUHNAU und SCHROEDER einen mittleren Tagesbedarf von 0,1 
bis 0,3 mg Vitamin A an. Dies entspricht also einem Prokilowert von 
etwa 0,003 mg bzw. 5 i.E. [Noch ungeklart scheint die Frage, urn wie­
viel hoher die Zufuhr an Provitamin sein muB als des Vitamins selbeI', 
STEPP und Mitarbeiter gab en den 20(! )fachen Wert an.] 

Frauenmilch enthalt in 100 ccm durchschnittlich 330 i.E. Vitamin A 
und 40 mg-% (66 i.E.) Carotin (NEUWEILER). Sommermilch ist vitamin­
reicher als Wintermilch, was ubrigens auch fUr die Kuhmilch gilt. Ferner 
werden auch fur Kolostralmilch hohere Werte (300-1000 i.E. in 100 ccm) 
angegeben, was nach NEUWEILER in del' Hauptsache auf einen hoheren 
Carotingehalt del' V ormilch zu beziehen ist. Eine Tageszufuhr von 
150 ccm/kg Frauenmilch entspricht also einer solchen von etwa 500 i.E. 
Vitamin A + 100 i.E. Carotin pro Korperkilogramm. Weniger Vita­
min A als Frauenmilch enthiilt die Kuhmilch, namlich etwa 60-150 i.E. 
in 100 ccm, zuzuglich 20 mg-% (33 i.E.) Carotin. Rechnet man mit 
einer Tageszufuhr von 100 ccm/kg, entsprache dies einer Zufuhr von 
100 i.E. Vitamin A + 33 i.E. Provitamin pro Korperkilogramm. 

Wurde man den Bedarj des Sauglings nach den Frauenmilchwerten 
berechnen, so kommt man, auf die Gewichtseinheit bezogen, also auf 
das 100 fache des Erwachsenenwertes! Ein Blick auf die kunstliche 
Ernahrung des Sauglings zeigt abel', daB es moglich ist, denselben 
ohne ersichtlichen Schaden auch sehr viel vitaminarmer zu ernahren. 
Man denke z. B. an die Ernahrung mit Buttermilch, welche oft bei 
bestem Gedeihen lange Zeit hindurch fortgesetzt werden kann. Immer­
hin durfte del' Bedarf in diesel' Zeit starksten Wachstums erheblich 
hoher sein als beim Erwachsenen. 

15* 
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II. Das Vitamin D (antirachitisches Vitamin). 
Chemie. Auf die besonders interessante und eindrucksvolle Forschungs­

geschichte, die sich besonders an die Namen von HULDSCHINSKY, ALFRED 
F. HESS, WINDHAUS und BOURDILLON kniipft, kann hier nicht ein­
gegangen werden. Man unterscheidet neuerdings mehrere D-Vitamine. 
Am wirksamsten sind: 

1. Vitamin D2 • Es wird gewonnen durch Ultraviolettbestrahlung 
seines Provitamins Ergosterin und ist diesem isomer. Ergosterin seIber 
ist eine weitverbreitete Begleitsubstanz des Cholesterins. 

Formel des Vitamins D2 : 

CHa 

I H /CHa 
H2C • C- - -CH-CH=CH-CH-CH", 

H C/"'-C/"'-CH I I CH 
H2C 2 I ; I 2 CHa CHa 

H2~ II H 2C,,/(JH-CH2 
HO/ "C C 2 

I I II 
OH-HC",/C~ _ /_ CH 

CH2 OH 

2. Vitamin Da, gewonnen durch Ultraviolettbestrahlung seines Pro­
vitamins 7 -Dehydrocholesterin. Wahrend Ergosterin, soweit bekannt, 
vom Tierkorper nicht gebildet werden kann und mit der Nahrung auf­
genommen werden muB, wird Dehydrocholesterin wohl vom Tierkorper 
aufgebaut. 

Formel des Vitamin Da: 
CHa 

IH 
H2C I C------CH-CH2-CH2-CH2-CH-CHa 

H C H 2C /"C/" CH2 CI H 6H 
2 , i I a a 

H2C II H20,,/CH-CH2 
H2C/ "'-C C 

I ' II 
OH-HC, /C~ ,CH "/ ~/ 

CH2 OH 

Die Aktivierung der Provitamine kann erfolgen einmal durch Be­
strahlung der reinen Substanzen bzw. der diese enthaltenden Nahrungs­
mittel, andererseits durch Bestrahlung des tierischen bzw. menschlichen 
Organismus seIber, dessen Hautfett auch D-Provitamin enthalt. Bei 
Zufuhr der fertigen D-Vitamine muB im Korper eine Speicherung er­
folgen, wie die Erfahrungen mit der D-StoB-Therapie bzw. -Prophylaxe 
zeigen (vgl. weiter unten). 

Biologische Einheiten. Pharmakologisches oud Toxikologisches. 
Dosierung. Urspriinglich rechnete man nach Schutz- oder Ratteneinheiten. 
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Eine derartige Einheit ist diejenige kleinste Tagesdosis pro Tier, die bei 
taglicher Verabreichung wahrend 14 Tagen 80% der mit der entspre­
chenden MCCOLLUM-Kost gefiitterten Ratten vor der rontgenologisch 
festgestellten Rachitis schiitzt. 100 Ratteneinheiten bilden wieder 
1 klini8che Einheit. Das Verhaltnis dieser biologischen Einheiten zu der 
"internationalen Einheit" ist aber kein konstantes. 1 i.E. entspricht der 
Wirkung von 1 mg einer 0,01 %igen Losung von unter genau festge­
legten Bedingungen bestrahltem Ergosterin in Olivenol. Dieses Milli­
gramm entspricht also 0,1 y Ergosterinbestrahlungsgemisch oder aber 
0,025 y krystallisiertem Vitamin D2. 1 mg krystallisiertes Vitamin D2 
entspricht demnach 40000 i.E. 

Aus dem Gesagten geht schon hervor, daB bei der Bestrahlung des 
Provitamins Ergosterin nicht nur Vitamin D2 gebildet wird. Vielmehr 
entstehen nach WINDAUS nacheinander 5 in reinem Zustande darstell­
bare Isomere: Ergo8terin -+ Lumi8terin -+ TachY8terin -+ Vitamin D2 -+ 

Suprasterin und Toxisterin. Von diesen wirkt aber nur das Vitamin D2 
antirachitisch! Von den anderen Bestrahlungsprodukten wirken das 
Tachysterin und Toxisterin, ohne eine antirachitogene Wirkung zu ent­
falten, im Sinne des Calcino8efaktor8, welche Eigenschaft dem Vita­
min D2 bei groBer nberdosierung iibrigens auch zukommt: Es kommt 
hierbei durch Kalkmobilisierung aus den Knochen zur Hypercalcamie 
und Kalkablagerung in den inneren Organen, iibrigens reversiblen Ver­
anderungen. Klinisch werden Appetitlosigkeit, Gewichtsabnahme, Ver­
dauungsstorungen und nephritische Symptome beobachtet. 

Das jetzige Vigantol. Derartige friiher in Einzelfallen beobachteten 
"Vigantolschaden" haben leider dazu gefiihrt, daB dieses jetzt wesent­
lich anders zusammengesetzte Praparat von den Arzten oft in verhang­
nisvoller Weise unterdosiert wird. Es ist dazu folgendes zu sagen: Das 
alte Vigantol stellte einmal das "rohe Bestrahlungsgemisch" dar, ent­
hielt also auch die nur im Sinne des Calcinosefaktors wirksame Sub­
stanzen und war sauerstoffempfindlich, andererseits war es zunachst 
viel konzentrierter. 1929 wurde die Konzentration auf 1/5 der bisherigen 
herabgesetzt, und auBerdem stellt Vigantol seit 1932 eine Losung von 
reinem krystallisierten Vitamin D2 ohne Begleitstoffe dar, und zwar 
enthalt es in 1 ccm (30 Tropfen) 0,3 mg desselben. Dnd wie wenig 
durch D-Vitamin Schaden zu befiirchten sind, zeigt die tierexperimentelle 
Literatur, nach der im Tierversuch die toxische Dosis das 1000fache der 
kurativen betragt und nach welcher das 40- bis mehrhundertfache der 
therapeutischen Dosis wochenlang ohne Storung gegeben werden kann. 

D08ierung de8 Vigantols. Zur Behandlung einer Rachitis gebe man, 
je nach der Schwere des Falles, 10-20 Tropfen Vigantol taglich (vgl. 
bei TOEPFER). Nach Verbrauch einer 1O-ccm-Flasche mag eine Pause 
von 1 Woche eingelegt werden, meist wird man noch einmal 10 ccm 
benotigen. Zusammen sind das dann 6 mg D2 • Bei der von HARNAPP 
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inaugurierten "Stoptherapie" braucht man mehr: Hierbei werden 10 bis 
15 mg Vitamin D2 oder Da in entsprechend konzentrierter Losung auf 
einmal unter Aufsicht des Arztes mit Milch (dies ist sehr wichtig, vgl. 
den folgenden Absatz) zugefUhrt. Das gleiche gilt fUr die Prophylaxe. 
Bei fortlaufender Medikation werden hier 3-8 Tropfen 1 Vigantol tag­
lich fur ausreichend gehalten, wahrend HARNAl'P zur StoBprophylaxe 
7 -10 mg D-Vitamin fur erforderlich halt. 

D- V itaminwirkung una, Resorptions/rage. Interessanterweise kommt 
man bei Verwendung des Detavit, einer Vitamin A und Vitamin D2 
enthaltenden Emulsion, wie klinische Beobachtungen lehren, mit gerin­
geren D-Vitaminmengen aus: Denn wahrend die niedere Tagesdosierung 
von Vigantol (10 Tropfen) 4000 i.E. entspricht, gibt man mit einem 
TeelOffel Detavit, und als Dosierung wird 1/2-1 Teeloffel angegeben, 
nur 1000 i.E. Es ist zu vermuten, daB die feine Verteilung des D-Vita­
mins in der Emulsion die Resorption verbessert und a,adurch die Wir­
kung desselben gegenuber dem Vigantol gesteigert ist. Diese Erklarung 
wird durch zwei weitere Erfahrungen nahegelegt. Nach ALFRED HESS 
ist in der allerfeinsten Emulsion, namlich in bestrahlter Milch, das 
D-Vitamin fur den Saugling sogar 15mal wirksamer, als dem im Ratten­
versuch ermittelten Gehalt entspricht. Und andererseits wurde aus 
der Konigsberger Kinderklinik kurzlich von KUSTER uber miBlungene 
VigantolstoBe berichtet. Es konnte wahrscheinlich gemacht werden, daB 
in diesen Fallen die Resorption eine ungenugende gewesen war. Wurde 
das Mittel dagegen in Milch gut verteilt, so kam kein Versager vor. 

Der Bedarf an D· Vitamin. Das Vitamin D nimmt eine Ausnahme­
stellung unter den Vitaminen ein, insofern als sein Fehlen in der 
Nahrung keine obligaten Mangelerscheinungen hervorruft. Erstens 
scheint nur der wachsende Organismus, der also Knochensubstanz 
aufbaut, Vitamin D zu benotigen, und auch dieses beim Versuchs­
tier nur jedenfalls unter besonderen Bedingungen. So entsteht bei 
wachsenden, D-frei ernahrten Dunkelratten Rachitis nur, wenn sie 
eine rachitogene Nahrung erhalten. Ais solche wirkt eine Kost, in der 
das Verhaltnis Ca/P in extremer Richtung zugunsten des Zahlers ver­
schoben ist, wodurch Resorption und Retention des anderen Anteils 
entsprechend erschwert werden 2. Unter solchen Umstanden wirkt Vita­
min D in der Nahrung als Sicherheitsfaktor (SCHEUNERT), der selbst 
dann eine normale Verknocherung des wachsenden Skeletes ermoglicht. 

Beim Menschen liegen die Verhaltnisse anders, da bei ihm in den 
Perioden intensiven Wachstums (in der Sauglings- und ersten Klein-

1 N1tmlich nach BREHME (1-) 3 Tropfen fiir Brustkinder, (3-) 5 Tropfen fiir 
Flaschenkinder, 8 Tropfen fiir Friihgeburten und Zwillinge. 

2 So z. B. in der von BROCK und WELCKER angegebenen rachitogenen Nahrung 
mit besonders hohem CalciumiiberschuB: 20 WeizeneiweiB (Glidine Dr. KLOPFER), 
40 Dextrin, 36 geschroteter Mais, 3 CaCOs' 1 NaCl. 
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kinderzeit, unter Umstiinden auch in der Pubertiit) auch bei einer in 
bezug auf ihre Mineralzusammensetzung normalen Nahrung Rachitis zu 
entstehen pflegt, wenn der Organismus nicht geniigend Vitamin D zur 
Verfiigung hat, sei es, daB dieses durch Belichtung in ihm seIber gebildet, 
sei es mit der Nahrung zugefiihrt wird. Ais Bedarf werden fiir den ge­
sunden Siiugling 2-10 y krystallisiertes Vitamin D (= 1/5-1 Tropfen Vi­
gantol) . angegeben, was fiir von ultravioletter Strahlung 1 geschiitzte 
Kinder - und nur fiir solche konnte in exakter Weise ein "Bedarf" 
errechnet werden - aber zu niedrig erscheint. Wichtig ist auch der Er­
niihrungsfaktor .. Es ist eine bekannte Tatsache, daB Flaschenkinder mehr 
zu Rachitis neigen als Brustkinder, obwohl Kuhmilch mehr Vitamin D ent­
halt als Frauenmilch (s. u.), die kiinstliche Erniihrung als solche bedingt 
also einen erhohten Bedarf an antirachitischem Vitamin. Ferner ist fiir 
das iirztliche Handeln immer daran zu denken, daB bei Infekten sonst 
ausreichende Vitaminmengen ungeniigend werden, dies gilt insbesondere 
auch fiir die therapeutische Anwendung bei Rachitis (vgl. bei TOEPFER). 

Wirkungsweise. Was den Wirkungsmechanismus des VitaminD betrifft, 
so gehen die Ansichten hieriiber noch auseinander. Nach DEGKWITZ mo­
bilisiert es Phosphate aus den Geweben, bringt nicht verwendbare Phos­
phatschlacken vorwiegend auf dem Nierenwege zur Ausscheidung (auf 
welchem Wege sie nicht zwangsliiufig entsprechende Ca-Mengen mitreiBen, 
wie bei der Ausscheidung durch den Darm) , erleichtert die Ca-P-Bindung 
im Zwischenstoffwechsel und die Einlagerung dieser Verbindung im Skelet. 
In letzterer Hinsicht begegnet er sich demnach mit ROMINGER. Nach 
diesem stellt das D-Vitamin (als Ferment oder Coferment) denAktivator 
dar, der den zur Verknocherung notwendigen Phosphor-Kalkkomplex 
bilden hilft. Niiheres in ROMINGERs soeben erschienener Monographie. 

Vorkommen. Noch einmal die Prophylaxe.Frage. Das Vorkommen 
aktiven Vitamins in der Pflanzenwelt ist gering. Warum es bei gleicher 
Besonnung das eine Mal aus dem weitverbreiteten Provitamin gebildet 
wird, in anderen Fiillen aber nicht, ist noch unklar. Das in getrocknetem 
Gras, also Heu, fast immer reichlich vorhandene Vitamin D, ist nach 
SCHEUNERT wohl sicher auf Sonnenwirkung zuriickzufiihren. 'Ober die 
Herkunft des D-Vitamins von Dorsch, Heilbutt usw. besteht noch 
keine endgiiltige Klarheit (allmiihliche Anreicherung der im Phyto- und 
Zooplankton vorhandenen Vitamin-D-Spuren in der Leber oder Syn­
these 1). Ebenso, wie es fiir das Vorkommen von Vitamin A gilt, ist 
das Fleisch frischer Seefische auch frei von Vitamin D, wiihrend ge­
riiucherte Fische (Flundern, Biickling, Sprotten, Aal) regelmiiBig anti­
rachitische Wirkung zeigen (SCHEUNERT). Die Erkliirung diirfte dieselbe 
sein, wie beim Vitamin A (vgl. oben S. 226). 

1 Und solche ist, als Bestandteil der Himmelsstrahlung, z. B. in Miinchen 
selbst im zerstreuten Licht wahrend der ungiinstigen Jahreszeit an bestimmten 
Punkten noch etwas vorhanden, wie MAl (1,2) kiirzlich gezeigt hat. 
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"Ober das Vorkommen von Vitamin D in Nahrungsmitteln sei fol­
gende "Obersicht gegeben: 

Tabelle96. Vitamin -D -Gehalt in N ahrungsmi tteln in y pro 100 g Su bstanz. 
(1 " = 40 i.E.) 

Pilze (Pfifferling, Steinpilz, Champignon) 0,14 
Buckling. . . . . 0,14 
Frauenmikh 

Kolostralmilch . 0-0,25 
reife Milch 0-0,05 

K uhmilch . . . 0,04--0,4 
Butter. . . . . 0,2~2,5 
1 Huhner-Eigelb 3,5 
Dorschlebertran. 250-375 
Tetravitol (Skottin enthaltend) 175 
Skottin flussig (Heilbuttleberol) 7500 

Die Schwankungen im D-Gehalt der Milchen sind, wie man sieht, 
groB. Sowohl fiir Frauenmilch als Kuhmilch gilt, daB Sommermilch 
der Wintermilch auBerordentlich iiberlegen ist (wohl Wirkung der star­
keren Lichtexposition der Milchspender). Selbst fUr die Prophylaxe sind 
die vorhandenen Mengen aber zu gering, besonders da Kuhmilch in zu 
groBer Menge verabreicht rachitogen wirkt. Der Vitamin-D-Gehalt der 
Frauenmilch laBt sich allerdings erheblich steigern, wenn die Miitter 
Vigantol verabreicht erhalten oder mit Hohensonne bestrahlt werden. 
Immerhin liegen die in einem Tagesquantum solcher Frauenmilch durch 
den Rattenversuch nachweisbaren Vitamin D-Mengen, die nach NEU­
WEILER 4 Y erreichen mogen, noch weit unter der jedenfalls fiir gefahrdete 
Kinder notwendigen Menge, da solche, wie erwahnt, als niedrigste 
prophylaktische Tagesdosis 3 Tropfen Vigantol = 30 Y Vitamin D be­
notigen. Auch hier ist allerdings an eine groBere Wirksamkeit des Vita­
mins im Milieu der Frauenmilch, wahrscheinlich durch bessere Resorption, 
zu denken (vgl. oben S. 230)! Fiir die Kuhmilch besteht noch die Moglich­
keit, sie durch nachtragliche Bestrahlung antirachitisch wirksam zu 
machen. Besonders SCHEER (3) tritt sehr fiir die Rachitis-Prophylaxe 
mit bestrahlter Frischmilch ein, welche in der Tagesmenge von 1/21 
- wenn man die 15mal starkere biologische Wirkung des D-Vitamins in 
der Milch in Rechnung stellt (vgl. S. 230) - 2550 i.E. Vitamin D ent­
halt. Bemerkenswerterweise wird auch der C-Vitamingehalt der Milch 
bei diesem Verfahren (Apparat nach Dr. SCHOLL) praktisch nicht herab­
gesetztl. SchlieBlich kommt auch immer noch die Lebertran-Prophylaxe 
in Frage, fiir die besonders MEYER ZU HORSTE eintritt. Sie ist auch 
bei Brustkindern durchfiihrbar und verleiht den Kindern nach seinem 
Eindruck groBere Widerstandsfahigkeit (zusatzliche A-Vitaminzufuhr I). 
Dosierung: 1 TeeWffel standardisierter Le bertran. V gl. zu diesen Fragen 
auch die VIII. Arztekonferenz der Deutschen Vereinigung fiir Sauglings­
und Kleinkinderschutz (Wiesbaden 1938). 

1 In Deutschland wurde durch den Reichsgesundheitsfiihrer die Frischmilch­
bestrahlung jiingst fur einige GroJ3stii.dte versuchsweise angeordnet. 
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Ill. Vitamin E (Antisterilitatsvitamin). 
Der Mangel an diesem, in seiner chemischen Konstitution zur Zeit 

noch nicht aufgeklarten fettloslichen Vitamin (von EVANS als oc-Toko­
phorol bezeichnet), macht bei Ratten folgende Erscheinungen: Bei 
Weibchen stirbt - bei ungesttirtem sexuellem Verhalten, und nachdem 
Befruchtung und Implantation normal vor sich gegangen sind - der 
Fetus, anscheinend durch eine Schadigung der Placenta, nach einiger 
Zeit ab und wird resorbiert. Beim Mannchen kommt es zunachst zu 
Azoospermie, dann degenerieren die Epithelien der Samenkanalchen, 
die Roden atrophieren, Geschlechtstrieb und Kopulationsfahigkeit er­
ltischen. Sonstige Tierarten, ffir die das Vitamin E als unentbehrlich 
nachgewiesen ist, sind noch Maus und Ruhn. Auch die Entwicklung 
zur Konigin ist bei der Ronigbiene nur bei E-haltiger Nahrung moglich. 

Therapeutisch wurde eine bestehende Neigung zu Aborten durch 
Vitamin E-Konzentrate giinstig beeinfluBt, unter anderem bei Rindern, 
Schweinen, Schafen - und beim Menschen, doch besagt dies noch 
nichts iiber einen natiirlichen Bedarf, der insbesondere fiir den Menschen 
noch nicht bewiesen ist. Das gegeniiber chemischen und physikalischen 
Einfliissen sehr widerstandsfahige Vitamin ist in der Natur weit ver­
breitet. Zur Auswertung benutzt man entweder den kurativen Test 
nach EVANS und ermittelt die einmalige Mindestdosis, welche, am Tage 
der Kopulation verabreicht, bei E-frei ernahrten Tieren einen normalen 
Schwangerschaftsverlauf sichert, oder man ermittelt im prophylaktischen 
Versuch die Menge des Nahrungsmittels, welche, bei sonst E-frei er­
nahrten Ratten taglich verabreicht, das Auftreten von Erscheinungen 
einer Vitamin-E-Avitaminose verhindert. 

N aturliches Vorkommen. Es enthalten Einheiten pro 100 g Substanz: 
Weizenkeimlingsol 1330, getrocknete Weizenkeimlinge 400, griine Ge­
miise und Salate 25-40, Eidotter 17, Fleisch (Muskulatur) 20, Leber 10. 
Ganz Vitamin-E-arm sind beispielsweise Milch und Butter. 

Die wasserlOslichen Vitamine. 
IV. Das Vitamin Bl (Aneurin). 

Chemie. Die Aufklarung der chemischen Konstitution, welche durch 
die Synthese (WILLIAMS-CLINE, ANDERSAG-WESTPHAL) bestatigt wurde, 
erfolgte endgiiltig 1936 etwa gleichzeitig durch WILLIAMssowie GREWE. 
Danach hat das Dichlorhydrat dieses stickstoff- und schwefelhaltigen 
Vitamins folgende Formel: 

CH CI 

NAc--CH2--N-LcHs 
II L II II 

HsC-C",,/ NH2 HC,,/C-CH2--CH20H 
N HCI S 
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Dasselbe ist loslich in Wasser und Alkohol, bestiindig gegen verdiinnte 
Siiuren, unbestiindig gegen Alkalien, nicht oxydationsempfindlich und 
wird durch Erhitzung bis 1000 nicht wesentlich geschiidigt. 

Biologische Wertbestimmung. Einheiten. Die am meisten ange­
wandte Methode ist der kurative Taubentest: Die nach 3-5wochiger 
BI-freier Diiit an Beriberi erkrankten Tauben erhalten eine einmalige 
Einspritzung der zu priifenden Substanz. Das Gewicht dieser Dosis, 
dividiert durch die Anzahl der Tage bis zum Wiederauftreten Von Beri­
beri-Kriimpfen, ergibt die "Taubentagesdosis". Diese entspricht 1 i.E. 
oder 2 y BI-Hydrochlorid. AuBerdem gibt es colorimetrische Bestim­
mungsmethoden. 

Natiirliches Vorkommen. Vitamin BI wird anscheinend nur VOn der 
Pflanze gebildet, schon Bakterien besitzen diese Fiihigkeit. Und wo 
Tiere anscheinenden BI-Mangel ohne Schiidigung ertragen, hat man in 
ihren Darmbakterien ihre BI-QueUe zu suchen. 1m tierischen Organis­
mus findet eine gewisse Speicherung statt. Den groBten prozentigen 
Gehalt besitzt die Leber, danach kommen Herz, Nieren, Gehirn und 
Muskulatur. tJberschiissig zugefiihrtes Vitamin wird mit dem Harn 
wieder ausgeschieden, bei der Normalkost des Erwachsenen etwa 40 y 
pro die, umgekehrt werden bei hohem BI-Bedarf (vgl. weiter unten) selbst 
hohe einmalige Gaben retiniert. 

Tabelle 97. Vitamin-BrGehalt von Nahrungsmitteln 
(in y pro 100 g Frischgewicht). 

Tierische N ahrungsmittel 
Milch 

Frauenmilch 
Kuhmilch 

Eidotter ... 
(1 Eidotter. . 
Rind- und Hammelfleisch 
Schweinefleisch . 
Rindsleber. . 
Hammelniere. . 
Schweineniere . 
verschiedene Fischsorten. 

20 
40 

100 
15,5) 

100 
650 
300 
375 
670 

60-80 

P/lanzliche N ahrungsmittel 
Apfel . . . . . . . . . 40 
Birnen. . . . . . . . . 60 
Orangen und Mandarinen 40 
Bananen. . . . . . . . 45 
getrocknete Backpflaumen . 90 
Haselniisse . 300 
Walniisse . . . . . . . . 200 

Tomaten ........ . 60 
verschiedene Kohlsorten und 

Spinat .. 
Mohrriiben . 
Kartoffeln . 
Handelsreis. 
Linsen ... 
Bohnen .. 
Griine Erbsen 

Keimlinge ..... 
ganzes Korn . . . 
Vollkornbrot . . . 
Brot aus Mehl vom 

Ausmahlungsgrade 
0-94% 
0---82% 
0-75% 
0-60% 

60---110 
60 
40 
40 
90 

120 
120 

Weizen Roggen 
1200 600 
300 200 
208 138 

138 
135 
48 
33 

} 118 
101 
60 

Hefe (Brauereitrockenhefe) 1200---4500 

Biologische Wirkungen. Dem klinischen Bilde nach ruft BI-Mangel 
beim Menschen folgende Ausfallerscheinung hervor: Zuniichst Appetit­
losigkeit, Obstipation, Mattigkeit, Kopfschmerzen, spater gesellen sich 
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dazu Magen-Darmstorungen, Schmerzen und Parasthesien in den Glie­
dern, Muskelschwache und schlieBlich Lahmungen, Blutdrucksenkung 
(Herzerweiterung) und Untertemperaturen, Erniedrigung des Serum­
eiweiBgehaltes und (Jdeme. Eine Grundlage dieser Erscheinungen ist eine 
tiefgreifende Beeintrachtigung des Kohlehydratstoffwechsels, so daB sich 
dessen intermediare Zwischenprodukte, Brenztraubensaure, Methyl­
glyoxal, Milchsaure, Adenylsaure usw., in den Organen anhaufen. Dem­
zufolge geht auch der B1-Bedarf dem Kohlehydratumsatz parallel, und 
treten bei starkem Kohlehydratkonsum eher B1-Mangelerscheinungen 
auf. Dagegen wirkt Fettzufuhr Vitamin B1-sparend. AuBerdem besteht, 
wie aus den aufgezahlten Symptomen ersichtlich, eine Storung des 
Wasserhaushaltes. 

Besonderheiten im Kindesalter. AuBer dem kurativen Taubentest 
gibt es noch einen Rattenwachstumstest, darauf beruhend, daB B1-
Mangel bei jungen Tieren Wachstumsstillstand hervorruft. Zum nor­
malen Wachstum brauchen diese rasch wachsenden Kleintiere 3-5mal 
mehr Vitamin, als zur Aufrechterhaltung ihres Gewichtes und normalem 
Befinden notwendig ist. So ware es an sich verstandlich, daB eine zu 
B1-arme Nahrung das Wachstum auch von Kindern retardierte, und 
daB entsprechende Zulagen einen Ausgleich herbeifuhren wiirden. Lite­
ratur hieruber bringen STEPP, KUHNAU und SCHROEDER, 3. Aufl., S.66. 
Doch sind zu dieser Frage sicher noch weitere kritische Untersuchungen 
erforderlich. Eine Schwierigkeit besteht ja darin, daB Appetit einer­
seits wohl Ausdruck und Gradmesser des Wachstumstriebes ist, anderer­
seits eine Appetitstorung aus anderen Grunden durch verringerte Nah­
rungszufuhr auch das Wachstum hemmen kann. 

Del'" Bedarf. Dieser wird fUr den Erwachsenen mit 600 y taglich 
angegeben. Wahrend Schwangerschaft und Lactation ist er 3-5mal so 
hoch als sonst. Das Optimum liegt nach STEPP und Mitarbeitern bei 
1-2 mg. Bei GenuB von Brot aus weiBem Mehl und noch mehr bei 
manchen Krankenhaus-Schonkosten werden die als Bedarf angegebenen 
Zahlen erheblich unterschritten. Die Frage von Bedarf und Optimum 
ist aber keinesfalls einer endgiiHigen Klarung zugefuhrt, insbesondere 
noch nicht fur die Wachstumsperiode. Fur den Saugling nimmt NEU­
WEIT..ER einen Tagesbedarf an, welcher etwa 16 yfKorperkilogramm ent­
spricht, das ware doppelt soviel als der oben angegebene Bedarf des 
Erwachsenen. Frauenmilch enthalt etwa 20 y, Kuhmilch 40 y in 100 ccm. 
Rechnet man von ersterer eine Zufuhr von 150, von letzterer von 100 ccm 
pro Korperkilogramm, so ware damit der Bedarf also reichlich gedeckt, 
wobei nach BESSAU beim Brustkinde die Bifidus-Darmflora noch eine 
zusatzliche B1-Quelle darstellen mag. Allerdings hangt auch der BrGe­
halt der Milch von der Ernahrung der Mutter ab, wie Erfahrungen bei 
Beriberi gezeigt haben. Auch bei Kuhmilchernahrung fuhren nach 
·dem Vorgange von REYHER neuere Autoren verschiedene Krankheits-
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erscheinungen beim Saugling auf eine BI-Hypovitaminose zuriick. Da 
diese Annahmen ex juvantibus gemacht werden, ist natiirlich eine ge­
wisse Vorsicht am Platze. Denn die angewandten "Heildosen" betrugen 
ein Vielfaches des Bedarfes. Dieses ist zwar auch bei experimenteller 
A vitaminose notwendig, andererseits ist bekannt, daB dem Vitamin Bl 
in hoher Dosierung verbliiffende therapeutische Erfolge auch bei Af­
fektionen, z. B. des peripheren Neurons, zukommen, welche ursachlich 
nicht auf einen BI-Mangel zuriickgehen. 

v. Der Vitamin-B2-Komplex. 
Nach Auffassung von STEPP und Mitarbeitern besteht der B2-Komplex 

aus 6-7 chemisch und biologisch unterscheidbaren Einzelfaktoren, die 
aber zu optimaler Wirkung gemeinsam zugefiihrt werden miissen, zwi­
schen denen also eine biologische und vielleicht auch chemische Korre­
lation besteht. 

1. Das Lactoflavin (auch als "Wachstumsfaktor" bezeichnet). 
Chemie. Bestimmungsmethoden. Einheitcn. Das Lactoflavin gehort 

zur Gruppe der als Lyochrome oder Flavine bezeichneten, wasserloslichen, 
stickstoffhaltigen, gelben Farbstoffe. Konstitutionsaufklarung und Syn­
these erfolgten 1934 und fiihrten zu folgender Formel: 

R R R 
CR2-C-C-C-CR20R 
I OR OR OR 

CR N N 
RaC/"'-C/"C/'/"'-CO 

I II I I 
RaC~/C"/C,, /NR 

CR N CO 

Das eigentliche Vitamin ist die Lactoflavin-Phosphorsaure, welche 
meist an ein spezifisches EiweiB gebunden vorkommt und in dieser 
Form das "gelbe Atmungsferment" darstellt (s. auch weiter unten). 

Als Ratteneinheit gilt die Dosis, welche bei jungen Ratten, welche 
nach 4wochiger B2-freier Ernahrung ihr Wachstum eingestellt haben, 
bei taglicher Darreichung in 20 Tagen eine Gewichtszunahme von 20 g 
hervorruft. 1 Ratteneinheit entspricht 4 y krystallisiertem Lactoflavin. 
Die colorimetrische Bestimmung ergibt haufig etwas hohere Werte als 
die biologische Wertbestimmung, indem sie in diesen Fallen wohl noch 
andere Flavine miterfaBt. 

Natiirliches Vorkommen. Vitamin B2 kommt in j eder Pflanzen - und Tier­
zelle vor, meist in der besprochenen Form als gelbes Atmungsferment, und 
kann auch schon von Bakterien gebildet werden. Reines Lactoflavin wurde 
bisher nur in der Molke der Milch gefunden. Das Vorkommen von 
VitaminB2 korrespondiert durchaus nicht immer mit dem des Vitamins B1 . 

STEPP, KUHNAU und SCHROEDER machen dariiber foIgende Angaben: 
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Tabelle 9S_ Vitamin - B! - (Lactoflavin) -Gehalt von N ahrungsmitteln. 
(in y pro 100 g Frischgewicht). 

Colorimetrische Bestimmung, biologisch bestimmte Werte eingeklammert. 
Milch . 100 (40) 
Eigelb. . . . . . . . . 550 (200) 
Eiklar. . . . . . . . . 450 (150) 
Rindfleisch (Muskulatur). (150) 
Rindsherz . . . . . (500) 
Rindsleber. . . . . 2000 
Verschiedene Fische. Spuren 
Bananen. (S) 
Tomaten. 20-40 (50) 
WeiJ3kohl 60 (50) 
Spinat. . SO (SO) 
Karotten. (20) 
Griine Erbsen (90) 
Weizenkorn (20) 
Mais. . . . (100) 
Kartoffeln . 30 (10) 
Trockenhefe (etwa 2000) 

Biologische Wirkungen und Bedarf. Als gelbes Atmungsferment dient 
Lactoflavin-Phosphorsaure der eisenfreien blausaureresistenten Atmung 
(Oxydation). Als ein "Methylenblau der Zelle" besitzt es die Fahigkeit, 
in Verbindung mit dem sog. wasserstoffiibertragenden Ferment eine 
groBe Reihe von Stoffwechselprodukten, insbesondere Zwischenprodukte 
des Zuckerstoffwechsels, zu oxydieren. Daneben spielt das nicht an 
EiweiB gebundene Lactoflavin eine wichtige Rolle in der Netzhaut des 
Auges bei AuslOsung des Sehnervenreizes, auch beim Dammerungssehen. 

Ob das Stillstehen des Wachstums bei B2-frei ernahrten Tieren 
(Ratte, Huhn) auf einem relativen Mangel an gelbem Atmungsferment 
beruht, ist nicht sicher erwiesen. Auch weiB man nicht, ob der Mensch 
Lactoflavin auch zum Wachstum oder nur als Baustein des gelben 
Fermentes benotigt. Nach Berechnungen von SCHROEDER und WITT­
MANN ist der Lactoflavingehalt der menschlichen Nahrung, auch spe­
zieller Krankendiaten, im allgemeinen ausreichend, womit gemeint ist, 
daB sie taglich mindestens 1 mg Lactoflavin enthalt (das Optimum soIl 
sogar 2--4 mg betragen). Angesichts der Gehaltszahlen unserer Tabelle 98 
erscheint dies nicht ganz verstandlich. Andererseits ist die Lactoflavin­
ausscheidung - und Vitaminausscheidung wird im allgemeinen im Sinne 
eines "Oberschusses bewertet - sehr hoch, da normaler Menschenharn 
1,5 mg pro Liter enthalten und die Ausfuhr mit dem Kot doppelt 
so groB sein soIl, wie die renale Ausscheidung. Wie man sieht, bestehen 
also noch ziemlich. viele Widerspriiche. 

Die Verhaltnisse im Wachstumsalter. Nach NEUWEILER liegt der 
B2-(Lactoflavin-)Gehalt von Frauen- und Kuhmilch zwischen den bio­
logisch und colorimetrisch bestimmten Werten von Tabelle 98 und 
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betragt 20 Ratteneinheiten = SOy in 100 eem, was den von ihm angenom­
menen Tagesbedarf von etwa 14 y/Korperkilogramm im Sauglingsalter 
ja reiehlieh deekt. Dieser ware iibrigens danaeh nieht hoher als der 
des Erwachsenen, wenn man dessen Mindestbedarf von 1 mg auf ein 
Gewicht von 70 kg bezieht! 

2. Die iibrigen Komponenten des B 2-Komplexes. 
Es handelt sich hierbei um das mit interessanteste Gebiet der Vita­

minwirkungen. Es solI nun hier nicht von den einzelnen aufgestellten 
"Faktoren" ausgegangen werden, deren Verschiedenheit zum Teil iibrigens 
noch umstritten ist, zumal ihr Geltungsbereich experimentell meist auf 
eine bestimmte Tierspezies besehrankt ist, sondern von Symptomen und 
Krankheitsbildern des Menschen, fiir welche - allerdings in Analogie 
zu diesen an Tieren gewonnenen Erfahrungen - in iiberraschender Weise 
die Mogliehkeit oder Wahrseheinlichkeit eines B2-Mangels als Ursaehe 
durch die Therapie festgestellt werden konnte: 

Mangelerscheinungen. Den Symptomen naeh handelt es sieh unter 
anderem um folgendes: Glossitis (mit Ausgang in Schleimhautatrophie) 
und Stomatitis, Anaciditat des Magensaftes, ehron. Colitis ulcerosa, 
Durchfiille yom Typus der Sprue bzw. Coeliacie, megalocytare chron. 
Anamien, symmetrische Erytheme yom Typus der Pellagra-Dermatitis 
(mit Abheilung unter Pigmentation, Atrophie oder follikularer Hyper­
keratose), neurologisch um allgemeine trbererregbarkeit, Schlaflosigkeit, 
Depressionen, Muskelschwache, Reflexsteigerungen bzw. Verluste - wenn 
letzteres die Patallarreflexe betrifft und mit dem Symptom der Pupillo­
tonie kombiniert ist, so liegt das ADIE-Syndrom der Pseudotabes vor-, 
ferner an den Handen Veranderungen im Sinne der Akrodynie. AIle 
diese Symptome kommen in verschiedensten Kombinationen bzw. mehr 
isoliert vor bei der Pellagra, tropischen Sprue, Coeliacie der Kinder, 
chronischer Colitis ulcerosa, bestimmten hyperchromen Anamien usw. 
Sehr wichtig ist, daB die erwiihnten Krankheitserscheinungen nicht nur 
durch primaren Mangel an B 2-Komplex hervorgerufen .. werden, sondern 
daB sie auch sekundiir auftreten konnen, wenn durch Magen-Darm­
sttirungeIi der verschiedensten Atiologie die Resorption der B2- Vitamine 
verhindert wird. Auch wird eine beginnende B2-Avitaminose sich auf 
diese Weise im Sinne eines Circulus vitiosus verstarken miissen. 

Was das Auftreten von Aniimien durch Mangel an B2-Komplex be­
trifft, so gibt es iibrigens in diesem mindestens drei verschiedene hamato­
logisch wir ksame Dia tfaktoren: 1. den CASTLEschen extrinsic factor (das 
Hiimogen REIMANNS), welcher, mit der Nahrung zugefiihrt, beim Men­
schen in Magen und Duodenum durch den Magensaftfaktor (intrinsic 
factor CASTLES) in das Antiperniciosaprinzip (das Anahamin) verwandelt 
wird; 2. den tropenanamieverhiitenden Faktor, der primar wirkt, wah­
rend Anahamin bei diesen Anamieformen iiberhaupt unwirksam ist, und 
3. den gelben Farbstoff Uropterin, ein Purinderivat, dessen Fehlen nur 
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bei gleichzeitigem Eisenmangel anamieerzeugend wirkt, wle es bei der 
Ziegenmilchanamie der Fall sein solI. 

Vorkommen. Das Vorkommen der einzelnen B2-Faktoren in Nahrungs­
mitteln ist ein etwas verschiedenes, soweit dariiber etwas bekannt ist, 
vgl. in STEPP-KuHNAU-SCHROEDER. Praktisch wichtig ist, daB sie aber 
alle in Weizenkeimlingen, Leber und besonders Hete reichlich vorkommen. 
MuB man mit ResorptionsstOrungen rechnen, so hat man in den injizier­
baren Leberextrakten, z. B. dem Campalon, ein hochwirksames Mittel. 

Neuerdings hat ELVEHJEM einen Bestandteil des B2-Komplexes, der 
infolge seiner biologischen Wirkung als PP-Faktor (Pellagraschutzstoff 
des Menschen) bezeichnet wurde, als eine chemische Verbindung identi­
fiziert, namlich als das einen Bestandteil der Co-Dehydrasen bildende 
Nicotinsiiureamid. 1m menschlichen Blut ist es in einer Menge von 
1,5 y pro ccm vorhanden (v. EULER und SCHLENK). Entsprechend 
gute therapeutische Erfahrungen beim Menschen liegen schon vor und 
scheinen sich auch auf Darmerscheinungen, wie z. B. Fettdiarrhaen zu 
erstrecken. Praparate von E. Merck sowie der 1. G. Farbenindustrie 
(Bayer). 

VI. Das Vitamin C (antiskorbutisches Vitamin). 
Chemie. Vitamin C ist eine l-Ascorbinsaure von folgender chemischen 

Konstitution: 
Ascorbinsaure ist leicht im Wasser lOslich. Sie ist 

unbestandig gegen Sauerstoff, namentlich bei haherer 
Temperatur und in neutraler oder alkalischer Lasung. 
Auf ihrer Wirksamkeit als Reduktionsmittel beruht ihr 
quantitativer Nachweis, z. B. im Harn (s. u.). 

Biologische Wertbestimmung. Einheiten. U nter 1 Meer­
schweincheneinheit versteht man die Menge l-Ascorbin­
saure, welche Vitamin-C-frei ernahrte Meerschweinchen 

O=?-I 
HO-C 0 

II I 
HO-C I 

H-6-
I 

HO-C 

6HzOH 

bei taglicher Zulage zur Nahrung vor Skorbut schiitzt. 1 Meer­
schweincheneinheit = 10 internationale Einheiten. Es gilt weiter fol­
gende Beziehung: 1 i.E. = 0,05 mg l-Ascorbinsaure = 0,1 ccm Citronensaft. 

Quantitativer Nachweis. Belastungsversuch. Fur diesen wird zur 
Zeit meist die von TILLMANS und Mitarbeitern ausgearbeitete Titrations­
methode benutzt, wobei ein blauer Farbstoff, 2,6 Dichlorphenolindo­
phenol durch Reduktion in seine Leukoform verwandelt wird. In der 
von JEZLER und NIEDERBERGER ausgearbeiteten Form geht diese Titra­
tion folgendermaBen vor sich: 

Je 2-3 Urinportionen von 10 cern (Parallelbestimmungen) werden in groBeren 
Erlenmeyer-Kolbehen mit 1 cern Eisessig angesauert und mit 100 cern Wasser 
Aq. dest. verdunnt. Dann wird aus einer 50 cern-Burette eine Losung des er­
wahnten Farbstoffes (leieht zu bereiten aus Tabletten von Hofmann-La Roche 
oder E. Merck, von denen eine 1 mg Aseorbinsaure entsprieht), zugetropft, bis die 
entstandene Rotung 30 Sekunden bestehen bleibt. 
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Allerdings beruht das dem normalen menschlichen Harn zukommende 
Reduktionsvermogen nur zum geringsten Teil auf Ascorbinsaure. Ja, 
wahrend man bisher bei Normalkost eine Tagesausscheidung von 16 
bis 35 mg Ascorbinsaure annahm (GABBE), nehmen STEPP und SCHROEDER 
sowie andere Autoren neuerdings an, daB bei gewohnlicher Kost iiber­
haupt keine Ascorbinsaure im Harn ausgeschieden wird 1. Urn die Vita­
min-C-Versorgung des Organismus beurteilen zu konnen, fiihrt man daher 
eine Belastung mit Ascorbinsiiure durch. Ein gebrauchliches Verfahren ist 
das, daB man taglich 300 mg von dieser oral verabreicht. Normalerweise 
kommt es dann zu einer von Tag zu Tag ansteigenden Ausscbeidung 
im Harn, die am 4. Tag nach Beginn der Belastung 80-90 % der Tages­
dosis entspricht. Man nimmt an, daB sich der Organismus jetzt mit 
C-Vitamin gesattigt hat. In dem MaBe, als sich die Wiederausscheidung 
verzogert oder geringer bleibt, wird von den meisten Autoren auf ein 
Vitalmin-O-De/izit des Organismu8 geschlossen (vgl. weiter unten). In 
der STEPPschen KIinik wird der Sattigungsgrad des Korpers mit C-Vita­
min neuerdings auch mittels Bestimmung desselben im Blut festgestellt. 
Nach NEUWEILER (1939) gilt in dieser Beziehung bei Bestimmungnach 
der Originalmethode nach VAN EEKELEN folgendes: 

iiber I,D mg-% 
0,8-1,0 mg- % . 
0,6-0,75 mg-% 
0,4---{),55 mg- % 
unter 0,4 mg- % 

Sattigung, 
geniigend, 
knapp geniigend 
Hypovitaminose 
Skorbut. 

Biologische Wirkungen. Die Ascorbinsaure kann als Reduktions­
mittel andere Substanzen reduzieren, wobei sie selbst oxydiert wird. 
Die oxydierte Ascorbinsaure kann dann durch die Zellen wieder reduziert 
werden. Auf diese Weise stellt sie als reversibel oxydabler Korper einen 
wichtigen Zwischenacceptor im Ablauf derOxydations- und Dehydrie­
rungsprozesse dar, der fiir das tierische Zelleben unentbehrlich ist. Be­
sonders angereichert ist sie in Linse, Glaskorper und Kammerwasser 
der Augen sowie in den endokrinen Organen, insbesondere in der Neben­
niere. So vermag Ascorbinsaure auch sowohl Adrenalin als das Neben­
nierenrindenhormon in ihrer Wirkung zu verstarken, ebenso iibrigens 
andere reduzierende Korperstoffe, wie das Cystein und Glutatbion. 
Ebenso ist es als, wohl unspezifischer, Aktivator zahlreicher Fermente 
erkannt worden (Kathepsin, Arginin, Katalase, Thrombin). 

Mangelerscheinungen. KIinisch ruft Vitamin-C-Mangel das bekannte 
Bild des Skorbutes bervor, dessen Erscheinungen wenigstens zum Teil 

1 Dagegen ist es doch wohl auf Ascorbinsaure zu beziehen, wenn der Reduk­
tionswert des Harnes auf Zulage eines C-Vitamin-haltigen Nahrungsmittels ansteigt. 
Auf diese Weise studierten H. BISCHOFF und GRASEDYK-RENNER kiirzlich den 
0-Vitamingehalt verschiedensterSauglingsgemii8e (gekochtes Frisch- sowieKonserven­
gemiise). Die bemerkenswerten Ergebnisse miissen im Original nachgelesen werden. 
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dadurch erklart werden konnen, daB Ascorbinsaure ein Stoff ist, ohne 
den die Stiitzgewebe keinen zwischenzelligen Klebestoff, also keine zu­
sammenhaltenden Fasem bilden konnen. Darauf beruht auch die Be­
deutung des Vitamlns C fiir den Zahnaufbau (Schneidezahntest). 

In dem MaBe, als Tiere wenig empfindlich gegen Vitamin-C-Mangel 
sind (z. B. Hund und Kaninchen), oder dessen gar nicht bediirfen (Ratte), 
miissen diese Tiere iibrigens zur Synthese von l-Ascorbinsaure befahigt 
sein, denn in ihren Organen ist sie trotzdem nachzuweisen. Wahrschein­
lich wird sie aus Kohlehydraten gebildet und stellt in diesem Falle also 
ein Hormon dar! 

Heute steht allerdings nicht der auBerst selten gewordene Skorbut, 
sondem der priiskorbutische oder hypovitaminotische Symptomenkomplex 
im Vordergrunde des Interesses. Doch sind fiir viele der hierzu ge­
rechneten Erscheinungen wie Mattigkeit, Herzklopfen, Appetitlosigkeit, 
rheumatische Schmerzen in den Unterschenkeln, Anfalligkeit fiir katar­
rhalische Infekte usw. doch auch andere Erklarungsmoglichkeiten ge­
geben. Die Friihjahrsmiidigkeit z. B. tritt bei vegetativ stigmatisierten 
Menschen gerade zu der Zeit auf, wo durch einen reichlichen Orangen­
verzehr der C-Vitamin-Gehalt der Kost hoher sein diirfte als das ganze 
Jahr hindurch und wird in diesen Fallen eher als eine Reaktion auf 
klimatische Erscheinungen im Sinne MOROs zu bewerten sein. Und die 
Haufung der Katarrherscheinungen am Ausgange des Winters beruht doch 
vielleicht auf uns noch unbekannten epidemiologischen Bedingungen des 
Grippevirus (das ja iibrigens auch rheumatische Beschwerden verursacht). 
Damit solI das V orkommen hypovitaminotischer Symptome natiirlich 
nicht bestritten werden. Nur ist diesbeziiglich rechte Kritik angebracht. 
Am ehesten scheinen Zahnfleischblutungen zu verwerten, wenn sie auf 
eine hohere-aber nicht iibergroBe-Ascorbinsaurezufuhr verschwinden, 
denn letzterer kommen schon eigentlich pharmakologische Wirkungen zu! 

Natiirliches Vorkommen. Einen besonders hohen Ascorbinsauregehalt 
haben Apfelsinen und Citronen, Tomaten, Hagebutten, die Paprikaschote 
und -: frische Tannen~ und Kiefemnadeln. Weiteres ist ersichtlich aus 
Tab. 99, S. 242. 

Vitaminverlust durch die Zubereitung der Speisen. In dieser Beziehung 
ist folgendes wichtig: Als wasserloslich geht Vitamin C zum erheblichen 
Teil ins Kochwasser, dieses muB also mitverwandt werden. In sauerer 
Umgebung ist es ferner trotz Kochen recht gut haltbar. Von besonderer 
Bedeutung ist femer das Verhaltnis von Volumen zur Oberflache. So 
ist in Blattgemiisen der Verlust viel groBer als z. B. in Rosenkohl oder 
Kartoffeln (letztere die Hauptquelle von C-Vitamin in unserer Kost!). 
Ganz gering ist der Verlust, wenn diese mit der Schale gekocht werden. 
1m allgemeinen kann man sagen, daB gekochte Speisen, ebenso gute 
Konserven 1/3 bis 1/4, haufig aber bis zu 2Ja bis 4/5 des Vitamin-C-Gehaltes 
der rohen Nahrungsmittel enthalten. Sekr schiidlich wirkt es sich aus, 

Brock, Biologische Daten III. 16 
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Tabelle 99. Vitamin - C- Gehal t einiger N ahrungsmittel 
(mg Ascorbinsiiure in 100 g Frischsubstanz). 

Milch roh gekocht Wasserkresse 16-50 
Frauenmilch 4-7 Radieschen . 25 
Kuhmilch. 1-2 Schnittlauch 50 

Gemuse Petersilie . 100 

Kartoffeln 10 5-10 Obst- und SUdfruchte 
Spinat 8 2! Apfel. 2-15 Blumenkohl . 50 8 
Rosenkohl 50 50! Birnen . 1-13 

Rotkohl 50 8 Kirschen, gelb. 5 

Mohrriiben 5-8! 3--4! " 
schwarz. 15 

Meerrettig 100 25 Erdbeeren . 50 
Himbeeren 25 Griine Bohnen 10 1--4 Brombeeren. 22 Griine Erbsen. 10 8 Weintrauben 5 Tomaten 15 10 Pfirsich. 8 Gurken. 8 

Kohlrabi. 100! 60! 
Aprikosen. 12 
Hagebutten . 500 

Salate und Krauter Orangen 50-100 
Feldsalat . 20 Mandarinen . 25 
Kopfsalat. 8 Citronen 50-100 
Endivien . 10 Bananen 8 

wenn die zubereiteten Speisen liingere Zeit warm gehalten werden, wie es 
in Anstalts- und Restaurationsbetrieben sehr haufig der Fall ist! Vom 
Trocknen ist es ja bekannt, daB es das Vitamin C am meisten schadigt, 
eine Ausnahme macht unter bestimmten Bedingungen der Citronensaft. 
Naheres bei SCHEUNERT und RESCHKE sowie KROKER. Des letzteren 
Untersuchungen iiber die Beeinflussung des C-Vitamingehaltes der 
Milch durch auBere Faktoren werden weiter unten mitgeteilt. 

Der Vitamin-C-Bedarf. Von den meisten Autoren wird der Tages­
bedarf des Erwachsenen heute mit etwa 50 mg angegeben, das sind 
also fast % mg pro Korperkilogramm. Damit ist der Betrag gemeint; 
der fiir "volle Gesundheit und Leistungsfahigkeit" erforderlich ist. 
Natiirlich ist dieser Bedarf keine konstante GroBe. So bedingen Schwan­
gerschaft und Lactation einen auf das P/2·-2fache des sonstigen Wertes 
erhohten Verbrauch. Ferner ist aus dem Ausfall der Belastungsversuche 
zu schlieBen, daB bei fieberhaften Infekten ein erheblich erhohter 
Vitaminverbrauch stattfindet (SCHROEDER). 

Wichtig ist auch das Schicksal der Ascorbinsiiure im Magen-Darmkanal. 
Wahrend saurer Magenschleim das Vitamin C adsorbiert und ihm als 
Schutzkolloid dient, vermag alkalischer Magenschleim nicht, dieAscorbin­
saure vor Oxydation zu schiitzen. Ferner besitzen manche Colistamme 
die Eigenschaft, Vitamin C zu zerstoren (STEPP). Infolgedessen konnen 
bei Achylia gastrica sowie endogener Colibesiedelung des Diinndarmes 
trotz sonst zureichender Kost Resorptionsverluste und hypovitamino­
tische Zustande auftreten. 
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~euerdings ist die Bedarfsberechnung auf Grund der Feststellung 
eines "Sattigungsdefizits" durch den Belastungsversuch von RIETSCHEL 
(1938) stark angegriffen worden. DaB groBe Schichten der Bevolkerung 
viel weniger als 50 mg Vitamin C taglich zu sich nehmen, ist klar. RIET­
SCHEL weist besonders darauf hin, daB auch Nachprufungen der Ver­
pflegung von Soldaten (die infolge ihrer korperlichen Anstrengungen 
sogar einen erhOhten Vitamin-C-Bedarf haben!) nur Tageswerte von 
15-30 mg Ascorbinsaure ergeben haben, obgleich bei ihnen doch volle 
Leistungsfahigkeit bestand. 1m AnschluB an Ergebnisse WACHOLDERS 
nimmt RIETSCHEL an, daB die Ascorbinsaure als Katalysator bei ihrer 
Funktion nur zum Teil verbraucht wird, und zwar um so weniger, je 
sparsamer der Organismus infolge geringer Vitamin-C-Zufuhr mit seinen 
Ascorbinsaurevorraten umgehen muB. Es komme dann als SparmaB­
nahme zu einer Verbesserung der Ruckreduktion. STEPP und SCHROEDER 
sind in Erwiderung auf RIETSCHEL 1939 noch einmal ausfUhrlich auf 
die Frage "C-Vitaminbedarf und C-Hypovitaminose" eingegangen. Es 
dreht sich bei dieser Diskussion letzten Endes um die Frage, ob bei 
einer geringeren C-Vitaminzufuhr tatsachlich "volle Leistungsfahigkeit 
und Gesundheit" unter den wechselvollen Beanspruchungen des mo­
dernen Kulturmenschen gewahrleistet sind. Eine Frage, die gewiB noch 
nicht spruchreif ist. STEPP und SCHROEDER weisen auf Analogien hin, 
welche die Frage des EiweiBbedarfes bietet. Auch fUr diesen, als eine 
variable GroBe, mussen den Verbrauch erhohende Umstande mit ein­
kalkuliert werden, zu welchen z. B. selbst leichte Infekte gehoren, mit 
denen ja immer gerechnet werden muB und die ja ebenso den Verbrauch 
an C-Vitamin vergroBern. Ais weiteres Argument fur die Notwendigkeit 
einer l'eichlichen Vitamin -C-Versol'gung des Menschen weisen STEPP und 
SCHROEDER unter anderem auch auf die verhaltnismaBig enorm groBen 
Vitamin-C-Mengen hin, welche das Brustkind erhalt. 

Die besonderen Verhiiltnisse im Wachstumsalter. Der Vitamin·C­
Gehalt der Frauenmilch ist anscheinend in erheblichem Grade von dem 
Vitamingehalt der Nahrung der stillenden Mutter abhangig, wie z. B. 
folgende Zahlen von SUNG und CHU zeigen: Bei Vitamin-C-armer Kost 
1,1-3,8 mg-%, bei Krankenhauskost 3,6-5,3 mg-%, bei zusatzlicher 
Ascorbinsaurezulage zurKost 8,7 mg-%. Die von verschiedenen Autoren 
gefundenen Werte in Ammenmilch (obere Schwankungsgrenze 3,5 mg-%) 
lassen ferner daran denken, daB bei einer Vermehrung des Milch Tages­
quantums del' Ascorbinsauregehalt sinkt, wenn nicht fUr eine besonders 
Vitamin-C-reiche Ernahrung der Stillenden gesorgt wird. Ais Durch­
schnittswert karin man in der Frauenmilch mit 4-7 mg- % Ascorbin­
saure rechnen (NEUWEILER). Erhitzen derselben auf 1000 wahrend 10 
bis 15 Minuten wie es in manchen Frauenmilchsammelstellen geschieht, 
vermindert den Ascorbinsauregehalt nur um hochstenfalls 13-17 % 
(KROKER). 

16* 
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Berechnet man die Vitamin-C- Versorgung des Brustkindes aus den im 
allgemeinen von ihm getrunkenen Milchmengen (150 ccmjKarperkilo­
gramm) , so ergibt sich eine tiigliche ZUfuhr von etwa 7,5 mg Ascorbinsiiure 
pro Korperkilogramm, ein Wert, der gerade 10mal so hoch ist als der oben 
fur den Erwachsenen errechnete Wert bei der reich lichen Tageszufuhr von 
50 mg Ascorbinsiiure. Fiir einen Saugling von 3 Monaten ergibt sich eine 
absolute Tageszufuhr von 40 mg Ascorbinsaure. 

Wieviel C- Vitamin erhiilt der Saugling bei Ernahrung durch Kuh­
milch? Deren C-Vitamingehalt betragt nur etwa 1/4 von dem der Frauen­
milch, durchschnittlich etwa 11/2 mg- %. Ein praktisch ins Gewicht fal­
lender Unterschied je nach der Fiitterung der Kiihe, die ja auch zur 
Eigensynthese befahigt sind, wiI-d von der Mehrzahl der Autoren ab­
gelehnt. Da die zum Konsum gelangende Kuhmilch aber ein industrielles 
Produkt darstellt, ist es wichtig, zu wissen, welchen EinfluB die verschie­
denen Behandlungsweisen auf den primaren Ascorbinsauregehalt der 
rohen Kuhmilch besitzen. Hieriiber liegt eine griindliche Stu die von 
KROKER aus dem SCHEUNERTschen Institut vor. 

Beeinflussung des primaren Vitamin-C-Gehaltes der Kuhmilch durch 
ihre Behandlung. Kurzes Aufkochen, Kurzzeiterhitzung und Dauer­
pasteurisierung verursachen keine Verluste, die haher sind als 10 %, 
wenn eine Oxydation vermieden wird. Diese scheint im praktischen 
Molkereibetriebe hauptsachlich durch in Losung gehende Metalle der Kessel 
und Apparaturen hervorgerufen zu werden. Extrem schadlich ist Kupfer 
(auch bei verzinnten Kupferapparaturen muB damit gerechnet werden, 
daB die Milch an kleinen schadhaften Stellen direkt mit dem Kupfer 
in Beriihrung kommt), nicht sehr bedeutend ist ein schadlicher EinfluB 
bei Zink, Nickel und Chrom, ganz fehlt er nur bei Aluminium und viel­
leicht noch bei V2-A-Stahl. 

BloBes Stehenlassen der Milch vermindert den Vitamin-C-Gehalt der­
selben im Kiihlschrank (bei 0-3°) selbst wah rend 24 Stunden gar nicht, 
bei Zimmertemperatur in 8 Stunden urn 9-11, in 24 Stunden um 23 
bis 34%. In beiden Fallen wurde die Milch vallig vor Licht geschiitzt. 
Dessen oxydationsbeschleunigende Wirkung ist sehr groB. In dies­
beziiglichen Versuchen zerstorte selbst diffuses Tageslicht schon in 
6 Stunden aIle reduzierte Ascorbinsaure, bei Sonnenlicht geht dies schon 
in einigen Minuten vor sich. Fiir praktische SchluBfolgerungen muB 
man die Milch, nachdem sie dem Licht ausgesetzt war, allerdings mit 
H 2S reduzieren, um zu sehen, wieviel Ascorbinsaure irreversibel oxydiert 
und also biologisch unbrauchbar wurde. Nach 20-30 Minuten Sonnen­
einwirkung sind dies immerhin schon 50-70%! So kommt es, daB in 
Flaschenmilch, sei es dauerpasteurisierter, sei es rober Markenmilch, 
von KROKER Gehalte von nur 0,40-0,53 mg- % Ascorbinsaure gefunden 
wurden! Eine relativ helle Farbung der Glasflaschen, welche die Kon­
trolle der Sauberkeit beim Reinigen noch miihelos erlaubt, geniigt aber 
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schon, um das Vitamin C der Milch fast vollig vor Schadigung durch das 
Licht zu bewahren. Die sich ergebenden praktischen Folgerungen er­
scheinen zwingend! Von den Konservierungsmitteln wirkt Vitamin C zer­
storend natiirli0h besonders H 20 2 • Bemerkenswert ist, daB RENNER 
auch in den, in diesem Kapitel aufgefuhrten Trockenmilchpraparaten 
einen recht hohen Vitamin-C-Gehalt, nach TILLMANS bestimmt, nach­
wies (eine biologische Kontrolle ist zu verlangen !), und daB gezuckerte 
kondensierte Milch lange eine antiskorbutische Fahigkeit bewahrt. 

Wie grofJ ist nun der Bedarf des Sauglings an Vitamin C? Bei Er­
nahrung mit Kuhmilch mit einem Gehalt von P/2 mg- % Ascorbinsaure 
(fUr die tatsachlich konsumierte Milch ist dieser Wert aber eher zu 
hoch gerechnet) kommt man bei einer Zufuhr von 100 ccm Vollmilch/Kor­
perkilogramm auf eine Tageszufuhr von hochstens 1,5 mg Ascorbinsaure 
pro Korperkilogramm und etwa 7,5 mg Ascorbinsaure bei einem Saug­
ling von 3 Monaten. Die Bedarfsberechnung aus diesen Zahlen ist da­
durch erschwert, daB der Neugeborene nach Annahme der meisten Autoren 
Vitamin-C-Vorrate mitbringt. Selbst moderne Padiaterl, die doch sicher 
auf praskorbutische Zeichen, wie Appetitlosigkeit, Gewichtsstillstand und 
Resistenzverminderung gegen Infekte (Dysergie) achten, halten ja bei 
Flaschenkindern eine generelle Beifutterung von Fruchtsaft nicht vor 
dem 4.-5. Monat fur notwendig, obgleich doch nach dem ersten Trimenon 
die relative Vitamin-C-Versorgung dadurch immer geringer wird, daB 
das Kind immer weiter wachst, die Vollmilchmenge aber nicht uber 
1/21 gesteigert zu werden pflegt. Trotzdem gibt NEUWEILER fur dieses 
Alter einen Tagesbedarf von 25-35 mg Ascorbinsaure an, VON DR!­
GALSKI halt 20-30 mg und WACHOLDER immerhin 10-15 mg fUr not­
wendig. Auch hier also eine mehr oder weniger groBe Kluft zwischen 
den heutzutage aufgestellten Forderungen und der bis vor kurzem und 
auch heute noch haufig ublichen, sehr viel geringeren und das Gedeihen 
anscheinend nicht beeintrachtigenden tatsachlichen Zufuhr. Anderer­
seits laBt sich kaum etwas dagegen sagen, wenn es jemand fur richtig 
halt, gerade bei der kunstlichen Ernahrung wenigstens die Vitamin C­
Zufuhr durch Beifutterung dem hohen Angebot anzugleichen, daB bei 
der von der Natur "gewollten" Brusternahrung stattfindet. Wieweit 
eine solche optimale Zufuhr auch notwendig ist, kann heute allerdings 
noch nicht entschieden werden. Sicher muB dem Mehrverbrauch an 
Vitamin C durch Infekte beim Saugling besondere Beachtung geschenkt 
und daran gedacht werden, daB sich hier ein Circulus vitiosus entwickeln 
kann. 

VII. Vitamin P (Permeabilitatsvitamin). 
Der experimentelle Meerschweinchenskorbut solI eine gemischte C­

und P-Avitaminose sein: wahrend namlich Paprika, Citrone usw. eine 

1 so P. GYORGY (1933). 
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volle Heilwirkung entfalten, ist dies bei reiner 1-Ascorbinsaure nicht 
der Fall. Aus ersterem hat SZENT-GYORGY, der E~tdecker des C-Vitamins~ 
ein Citrin genanntes Flavonderivat dargestellt, welches die herabgesetzte 
Capillarresistenz normalisiert, und auch beim Menschen schon erfolg­
reiche klinische Anwendung erfahren hat (Tagesdosis 30 mg intraven6s). 
Wahrscheinlich gibt es verschiedene Flavonderivate, denen die be­
schriebene Wirkung zukommt. 

VIII. Vitamin H. 
Bei einer reichlich Eiklar und Oliven6l enthaltenden Mangeldiat ent­

wickelt sich bei Ratten ein Status seborrhoicus, welcher mit den Er­
scheinungen der Dermatitis seborrhoides beim jungen Saugling groBe 
Ahnlichkeit hat. Er kann geheilt werden durch subcutane Injektionen 
von H-haltigen Zubereitungen (P. GYORGY). Die reinsten Praparate 
von diesem Autor enthielten 1 Ratteneinheit in 5 y Substanz (1 R.E. = 
diejenige Menge, die eine Rattenseborrhoe bei taglicher Injektion in 
4 Wochen heilt). H-haltig sind besonders Leber und Niere, demnachst 
Hefe, Casein, Banane. Das Vitamin ist in diesen in un16slicher ge­
bundener Form enthalten und wird erst durch die Aufspaltung im Magen­
Darmkanal frei. Die klinischen Erfolge mit Vitamin-H-Zufuhr bei sebor­
rhotschen Hauterscheinungen des Sauglings und Erwachsenen sind noch 
umstritten, wie uberhaupt noch nicht feststeht, daB es sich urn ein fur 
den Menschen notwendiges Vitamin handelt. 
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Vierzehntes Kapitel. 

Die Hant. 
Von J. BECKER-Bremen. 

Die Aufgaben der Raut im Gesamtablauf der Lebensvorgange dar­
zustellen, also eine wirklich erschopfende Biologie der Raut zu geben, 
ist ein Ziel, welches vorlaufig noch in weiter Ferne liegt. 

Den verwickelten Bau des Organs zu schildern, wie er sich im Ver­
laufe der Kindheit entwickelt und wandelt, die fortschreitende Reifung 
der Bauelemente aufzuweisen, erfordert allein neben der sammelnden 
und ordnenden Tatigkeit von Schritt zu Schritt neue Untersuchungen, 
um Liicken auszufiillen. 

Von dort bis zum Erfassen der Zusammenhange mit dem funktionellen 
Geschehen, von der Einschaltung des Rautorgans in die hormonalen 
Steuerungen, in den intermediaren Stoffwechsel, in die nervosen Regu­
lationen usw. und das in den einzelnen Entwicklungsstufen des jungen 
Organismus, ist noch ein weiter Weg. FUr die Darstellung bleibt vor­
laufig nur die Moglichkeit, als festes Fundament den Bau und die Bau­
elemente zu beschreiben und nach Moglichkeit die funktionellen Be­
ziehungen anzudeuten. 

A. Der Ban des Hantorgans beim Nengeborenen. 
I. Die Epidermis. 

1. Die embryonale Entwicklung der Epidermis. 

Zum Verstandnis des anatomischen Aufbaues der Raut des Neu­
geborenen ist es unerlaBlich, kurz die embryonale Entwicklung der Raut 
zu streifen; es unterliegt ja keinem Zweifel, daB die Raut im Augen­
blick der Geburt neue Aufgaben iibernimnit und in einem Funktions­
wechsel steht, der als Obergang von der Anpassung an intrauterine zu 
extrauterinen Umweltbedingungen summarisch bezeichnet werden kann. 

Die auBere Bedeckung besteht in den ersten Embryonalmonaten aus einer 
einfachen Lage von Zellen des auBeren Keimblattes, die eine polygonale Form zeigen 
und sich durch mitotische Teilung vermehren. Diese Epidermisanlage wird in der 
Zeit vom 2. embryonalen Monat bis in den 4. hinein zweischichtig, ohne daB ein 
wesentlicher Unterschied im Aussehen der beiden Zellagen sich ausbildet. Da 
dieser Obergang vom einschichtigen zum zweischichtigen Epithel an den verschie­
denen Korperstellen nicht zu derselben Zeit eintritt, sehen wir hier schon ein Ge­
schehen, dem wir auch in spateren Entwicklungsmonaten immer wieder begegnen, 
die regionii,r verschiedene Ditferenzierungsgeschwindigkeit bzw. den regionar ver­
schiedenen Entwicklungs- bzw. Reifezustand der Raut. Solange die Epidermis 
aus zwei Lagen von Zellen besteht, sind die Elemente der unteren Schicht, dtlr Keim­
schicht, unregelmaBig polygonal, reich an Protoplasma; die obere Zellschicht, das 
Periderm oder Epitrichium, besteht aus anfangs noch blasenformigen und kern-
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haltigen Zellen, die erst ganz allmahlich solchen der spateren Hornschicht durch 
Verlust der Kerne und Abplattung ahnlich werden. 1m weiteren Verlauf der Ent­
wicklung werden die Zellen der Keimschicht hoher, nehmen eine etwa prismatiscbe 
Gestalt an und eine weitere Schicht, das Stratum intermedium, schiebt sich als 
unmittelbarer Abkommling der Keimschicht dazwischen. Von diesem Stadium 
ab werden Mitosen nur noch in der Keimschicht angetroffen. In den spateren 
Entwicklungsstadien besteht das Stratum intermedium manchmal aus mehreren 
Lagen von Zellen, je nach der Korpergegend verschieden. In diesen Zwischenlagen 
wird schon eine weitere Differenzierung in Form von Zellbriicken und Protoplasma­
fasern stellenweise erkennbar. Dieser Entwicklungsabschnitt, der etwa dem 5. Em­
bryonalmonat entspricht, weist also bereits eine "Stachelschicht" auf. Die Unter­
schiede in der Dicke der Epidermis werden von diesem Zeitpunkte an ganz besonders 
deutlich; sehr auffallend sind Verdickungen an den Stellen, wo spater Organe 
epithelialer Abkunft sich ausbilden (Haare, Milchleiste). Die aul3ere Schicht 
(Hornschicht) besteht bis in den 7. Embryonalmonat noch aus zwei Lagen von Zellen, 
wenn man von den obersten in Vernix in caseosa umgewandelten Schichten absieht. 
GIeichlaufend mit dem Auftreten einer Kornerschicht zwischen Stachel- und 
Hornschicht bildet sich peripher im 8. Embryonalmonat eine festere Hornschicht 
aus. In den friiheren Embryonalmonaten findet man eine Keratohyalinschicht 
nur in kleinen Bezirken an den Haaranlagen, an der Milchleiste und am Nagel­
bett, an der letztgenannten Stelle gelegentlich schon vom Ende des 3. Monats an. 

2. Die OberfUiche der Raut. 

a) Furchen. 
Bildungsfurchen. Die Rautoberflache ist beim Neugeborenen VOn 

zahlreichen Rinnen und Furchen durchzogen, wenn auch die ganze 
Oberflachemodellierung groberer und feinerer Art viel.weniger ausge­
pragt ist als beim erwachsenen Menschen. Wenn wir mit CHARPY (1905) 
zwischen Bildungs- und Bewegungsfurchen unterscheiden wollen, so 
finden wir beim Neugeborenen von den ersteren selbstverstandlich die 
GesaBfurche, die Leisten- und Achselfurchen vor; ferner miissen wir zu 
den Bildungsfurchen die an der Innenflache der Oberschenkel vorhan­
denen Ringfurchen zahlen, welche die sog. Adduktorenfalten begrenzen, 
und femer eine haufig bestehende, quere Leibesfurche in Rohe des Nabels. 
Wahrscheinlich besteht die Auffassung zu Recht, welche annimmt, die 
Adduktorenfurchen seien durch die intrauterinen Bewegungen der Ober­
schenkel entstanden. Es laBt sich jedoch feststellen, daB die Architektur 
der Bindegewebsziige in der Gegend dieser sog. Bildungsfurchen doch 
eine gewisse Selbstandigkeit gegeniiber den Nachbargebieten aufweist. 
Sehr ausgesprochen ist dies der Fall bei den meistens auch zu den Bil­
dungsfurchen gerechneten Einziehungen der Oberflache, die man als 
Hautgrubcken bezeichnet. Rier sieht man sehr deutlich, wie die Raut 
durch Bindegewebsarkaden, welche bis ins Periost einstrahlen, fest an 
die Unterlage angeheftet ist. Immerhin diirften die Adduktorenfalten 
nicht den Anspruch auf Selbstandigkeit in dem AusmaBe erheben wie 
die Hautgriibchen, da sie ja im Gegensatz zu diesen im Laufe der ersten 
Kindheit schon zu verschwinden pflegen. 
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Bewegungsfurchen. Von den Bewegungsfurchen in der CHARPyschen 
Bezeichnung sind beim neugeborenen Kinde die Gelenkfurchen in mehr 
oder weniger starker Ausbildung vorhanden. Quere und schrage Falten 
in der Haut des Nackens halt NIKOLSKI (1924) auch fiir kongenital an­
gelegt, obschon sie beim Neugeborenen auBerlich nicht in die Erschei~ 
nung treten, so stark sie manchmal bei alteren Erwachsenen ausgepragt 
sind. Eigene Nachpriifungen ergeben bei Neugeborenen keine wesent­
lichen Merkmale einer besonderen Faserarchitektur in der Gegend der 
spateren Nackenfalten. Stark ausgebildet sind dagegen beim Neu­
geborenen die Furchensysteme an der FuBsohle und die sog. Beugungs­
falten in der Hohlhand; die ersteren sind sogar unbestreitbar in groBerer 
Reichhaltigkeit vorhanden als bei erwachsenen Menschen. Wahrend man 
friiher allgemein annahm, daB die Handfurchen und FuBsohlenfurchen 
ihre Entstehung dem Umstande verdankten, daB in den letzten Fetal. 
monaten die Hande und die FiiBe in Beugestellung gehalten werden, 
wiesen die Untersuchungen von FROHSE (1906) in eine andere Richtung, 
da er iiberzeugend nachweisen konnte, daB diese Furchen Insertions­
stellen der letzten feinen Auslaufer der Aponeurosis palmaris bzw. plan­
taris sind. 

b) Papillarlinien. 
Anordnung. Beim Neugeborenen sind die Papillarlinien am Hand­

tellern, Fingern, FuBsohlen und Zehen deutlich erkennbar, wenn auch 
wesentlich flacher ausgebildet, als es beim Erwachsenen der Fall ist. 
Sie haben ihre charakteristische Anordnung (VERVAEK 1908) und behalten 
diese unverii,ndert bis ins Alter. Diese Tatsache ist mehrfach nachgepriift 
und immer wieder bestatigt worden. 

Breite. Die Breite der Papillarleisten betragt an der Volarflache der 
Finger nach HECHT (1924): 

beim N euge borenen . . . 
beim lOjiihrigen Kinde . . 
bei erwachsenen Miinnern 
bei erwachsenen Frauen . 

· 0,18--0,22 mm Crista + Sulcus 
· 0,3 --0,25 mm Crista + Sulcus 
· 0,5 mm Crista + Sulcus 
· 0,4 --0,5 mm Crista + Sulcus 

Die Abhiingigkeit der Entwicklung von bestimmten Erbfaktoren und 
die Vererbung der Papillarlinien. Die Anordnung der Papillarlinien ist 
bei Zwillingen sehr ahnlich; eineiige Zwillinge zeigen ein~ weitgehende 
Symmetrie der Leistensysteme (A. F. HECHT 1924), doch sind feinere 
Unterschiede auch bei eineiigen Zwillingen beobachtet worden (Literatur 
s. GANTHER und ROMINGER 1924, HECHT 1924, LEVEN 1924, POLL 1914, 
WILDER 1908). Die Vererbungsverhaltnisse der Papillarlinien sind noch 
nicht in dem erwiinschten MaBe erforscht. v. VERSCHUER referiert die 
Grundziige dieser Frage nach Untersuchungen von BONNEVIE. Nach 
diesen beginnt die Faltenbildung an der Fingerkuppe beim Embryo von 
2-3 Monaten. Man kann drei Faltensysteme unterscheiden: Eines beginnt 
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an der Gliedfurche und breitet sich hier distalwarts aus; ein zweites 
schreitet vom N agelwall volarwarts fort; ein drittes beginnt mit einem 
Zentrum an irgendeiner Stelle des Fingerballens. Die beiden ersten 
Faltensysteme bilden Bogenmuster; die Mitwirkung des dritten Falten­
systems ergibt Schlingen- oder Wirbelmuster; nimmt das dritte Falten­
system von zwei verschiedenen Punkten der Fingerkuppe seinen Aus­
gang, dann entsteht ein bizentrisches Wirbelmuster. Von ausschlag­
gebender Bedeutung fur die Zahl der Leisten, welche angelegt werden, 
ist die Dicke der Epidermis. Je dunner die embryonale Epidermis, desto 
groBer ist die Wolbung der Fingerbeere und dadurch die Zahl der Haut­
leisten. Eine Herabsetzung der Leistenzahl erfolgt 1. durch eine all­
gemein dickere Epidermis, 2. durch lokale Verdickungen, sog. Epidermis­
polster. 1m ersteren FaIle wird die Leistenzahl an allen Fingern vermin­
dert, im zweiten FaIle meistens nur an einigen Fingern, welche von der 
Polsterbildung betroffen sind; nur in den seltenen Fallen der Polsterung 
samtlicher Finger kann die Leistenzahl allgemein erniedrigt werden. 
Nach diesen Untersuchungen erfolgt die Be8timmung de8 quantitativen 
Werte8durch drei unab!liingig voneinander 8ich vererbende Gene: Ein Gen V 
fur allgemeine Epidermisdicke der embryonalen Fingerbeere, ein Gen R 
fiir Epidermispolster an der radialen Seite (Daumen, Zeigefinger und 
Mittelfinger) und ein Gen U fur Epidermispolster an der ulnaren Seite 
(Ringfinger, kleiner Finger) der embryonalen Hand. Die Form der Pa­
pillarmuster ist von BONNEVIE als weiteres charakteristisches und auch 
erbbedingtes Merkmal bezeichnet worden, jedoch stellt v. VERSCHUER 
fest, daB die Erbuntersuchungen noch nicht so weit fortgeschritten seien, 
als daB dieses Merkmal schon weitere Anwendung finden konnte (Ab­
stammungspriifung). Zwillingsuntersuchungen an den Papillarlinien der 
Handflache haben ergeben, daB die Papillarlinien der Handflache erb­
bedingt sind, daB jedoch auBere Faktoren modifizierend wirksam werden 
(Literatur bei v. VERSOHUER). 

3. Vernix caseosa. 

Bei der Geburt ist das feinere Oberflachenrelief des Kindes durch 
die Vernix caseosa verdeckt, eine grauweiBe bis graugelbliche Masse 
von fettiger, zaher Beschaffenheit, die in wechselnder Dicke Gesicht, 
Ohren, Achselll, Leistenfalten und Kreuzbeingegend bedeckt. Sie besteht 
aus den Umwandlungsprodukten der in den letzten Fetalmonaten ab­
gestoBenen Zellen des Stratum corneum; nach der Definition von UNNA 
und GoLODETZ (1910) verweist ihr Ursprung und damit ihre chemische 
Zusammensetzung sie in die Gruppe der Zelliette. VON ZUMBUSOH (1910) 
wies in ihrer Trockensubstanz 47-75% atherlosliche Fettstoffe nach; 
sie ist reich an Cholesterin, dagegen fehien lsochoiesterin und Oxy­
choiesterin. Glykogen ist in der Vernix caseosa reichlich vorhanden; 
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Eleidin ist ebenfalls reichlich nachzuweisen, dagegen fehlt dessen Vor­
stufe, das Keratohyalin. 

Tabelle 100. 

Choiesterin-
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ol gehait vor der Verseifung haItnis 
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38-39 weich weiB 92,6 36 1 60 188 8,44 7,82 45 116,2 8,38 0,93:1 10 

4. Aktuelle Reaktion der Hautobermiche. 
Untersuchungen iiber die aktuelle Reaktion der Hautoberflache beim 

Neugeborenen wurden in letzter Zeit von TADDEI (1935) ausgefiihrt. Er 
fand durch Aufbringen der Indicatoren unmittelbar auf die Hautober­
£lache, daB sich die Wasserstoffionenkonzentration bei Neugeborenen 
fiir gewohnlich dem Neutralpunkt nahert (Mittelwert 6,7). Dieser Wert, 
der von der sauren Reaktion der Hautoberflache des Erwachsenen sich 
stark unterscheidet, solI nach TADDEI durch die besonderen anatomischen 
Bedingungen der Haut des Neugeborenen, vor aHem durch die sparliche 
Ausbildung der Talgdriisen, verursacht sein. Weitere Untersuchungen 
erscheinen in dieser Hinsicht erwiinscht. 

5. Farbung der Haut. 
Erythema neonatorum. Nach Entfernung der Vernix caseosa er­

scheint die Haut des Neugeborenen in einem blaBcyanotischen Farbton, 
welcher normalerweise nach den ersten Atemziigen in ein kraftiges Rot 
iibergeht; es bleibt jedoch an den Handen und FiiBen noch fiir langere 
Zeit eine blauliche Verfarbung der Haut bestehen. Noch nach Monaten 
tritt bei Abkiihlung eine cyanotische Verfarbung an diesen SteHen zu­
erst und am starksten ausgepragt auf. Die Rotung der gesamten Korper­
haut (Erythema neonatorum) ist konstitutionell verschieden stark aus­
gepragt und halt je nach dem Reifezustande des Kindes einen bis mehrere 
Tage lang an; bei Friihgeborenen besteht eine auffallende Durchsichtig­
keit der obersten Hautschichten, so daB manchmal zahlreiche kleinere 
GefaBaste zu beobachten sind. Eine Abschilferung der Oberhaut beginnt 
beim normalen Neugeborenen wenige Tagen nach der Geburt; diese Ab­
losung der obersten Epidermisschichten geschieht fUr gewohnlich "zellen­
weise"; eine lamellose Ablosung von ganzen Verbanden des Stratum 
corneum geht iiber den Rahmen des Physiologischen hinaus. Die physio­
logische Abschilferung beginnt an den Fingerbeeren sowie langs der 
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Beugelinien an den Handflachen und FuBsohlen, so daB zu diesem 
Zeitpunkt die genannten Furchen besonders scharf hervortreten. Dieser 
Abschilferungsvorgang ist in erster Linie eine Trocknungserscheinung 
insofern, als die Oberhaut, welche vor der Geburt von einem flussigen 
Medium von Korpertemperatur umgeben war, mit der Geburt einem 
plOtzlichen "Milieuwechsel" ausgesetzt wird. Die gasformige Umgebung, 
die mechanische Mehrbeanspruchung, das Temperaturgefalle zur AuBen­
welt hin, alles das sind im weitesten Sinne Reize, deren Beantwortung 
mit den oben beschriebenen Zustandsanderungen verknupft ist: Das 
Erythem, als Ausdruck der Capillarerweiterung wahrscheinlich zum Teil 
dem Kalteerythem des Erwachsenen entsprechend, wahrscheinlich aber 
auch teilweise mechanisch bedingt; dann die AbstoBung der letzten 
Reste von Vernix caseosa und der lockeren Anteile der Hornschicht und 
in der Folge eine rasch zunehmende Verfestigung des Stratum corneum. 
Bei Fruhgeburten pflegt, wie bereits bemerkt, das Erythema neona­
torum langer anzudauern als bei vollausgetragenen Kindern; anderer­
seits fehlt gelegentlich das Erythem bei Kindern, welche bei der Geburt 
eine besonders trockene und derbe Raut aufweisen. Nach VON JASCHKE 
(1927) handelt es sich bei diesen um leichteste Falle vererbter Ichthyosis­
eine Grenze gegen das Pathologische durfte nicht leicht anzugeben sein. 
Schon bei Neugeborenen finden sich alle Ubergange von Individuen, die 
relativ ein "dickes Fell" haben, bis zu den Tragern einer zartesten Raut; 
die letzteren sind vielfach rothaarig, doch sind uber die Verbindung der 
Erbtrager noch weitere Untersuchungen wunschenswert. 

6. Dicke der Epidermis. 

Die individuellen Unterschiede in der Dicke der Epidermis an ent­
sprechenden Korperstellen bei Kindern verschiedener Abstammung und 
gleichen Alters sind recht erheblich. Trotz des Mangels an genauen, 
eigens in dieser Richtung angestellter Untersuchungen, gewinnt man den 
Eindruck, daB rassenmaBige Eigentumlichkeiten der Raut bereits bei 
Neugeborenen zu finden sind. 

Dicke von Epidermis (und Corium) beim Neugeborenen und Erwach· 
senen. Von den alteren Autoren gibt meines Wissens nur UNNA zahlen­
maBige Belege fUr die Dicke der einzelnen Rautschichten; nach seinen 
Angaben ist die Gesamtdicke der Oberhaut bei der Geburt 0,15-0,25 mm, 
die Dicke des Coriums 0,7-0,9 mm; uber die zur Messung benutzten 
Rautstellen macht er leider keine Angaben. Bei Erwachsenen wird die 
Dicke der Epidermis bei BARDELEBEN (1897) wie folgt angegeben: An 
der Wange 0,09-0,12 mm bzw. 0,08-0,1 mm; an Unterschenkel, Ober­
arm, Unterarm und Nabelgegend 0,07-0,1-0,08 mm; an der Rohl­
hand 0,5-0,6 mm bzw. 0,55-0,65 mm; an der Beere des Zeigefingers 
0,8-0,85 bzw. 0,83-0,9 mm. Die Dicke der Lederhaut bei Erwach­
senen betrug an den meisten Korperstellen 1,7-2,0 mm; am Rucken, 
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am GesaB und an der FuBsohle bis 3,0 mm. Die Anzahl der Zellschichten 
in der Epidermis des Erwachsenen an den verschiedenen Korperstellen 
ist, wie sich aus Vergleichspraparaten unmittelbar ergibt, durchweg viel 
groBer als an entsprechenden Stellen bei Neugeborenen. Die Entwick­
lung der Oberhaut in den verschiedenen Lebensaltern ist bisher nicht 
eingehend bearbeitet worden, obschon aus Griinden der Forderung 
unserer Kenntnis der pathogenetischen Grundlagen kindlicher Raut­
erkrankungen solche Untersuchungen wiinschenswert sind. 

Die Dicke der Homschicht der Epidermis. Schon die Angaben iiber 
die Dicke der Epidermis in der ersten Lebenszeit lassen eine genaue 
"Obereinstimmung vermissen. Nach KOROLEFF (1902) ist die Rornschicht 
bei der Geburt sehr diinn, wachst jedoch in den ersten Monaten ziemlich 
rasch. Diese Angabe ist trotz ihrer Unbestimmtheit insofern allgemein 
richtig, als eine Rornschicht in der festen zusammenhangenden Form 
und in dem dichten Aufbau, wie sie uns aus spateren Lebensaltern be­
kannt ist, bei Neugeborenen tatsachlich relativ diinn erscheint. An 
Material, das mit sorgfaltiger Schonung der Oberflache entnommen und 
in Formalin fixiert war, fand ich als Durchschnitt einer groBen Anzahl 
von Messungen das Stratum corneum an der Beugeseite des Ober- und 
Unterarmes durchschnittlich 0,01-0,1 mm dick. An der Bauchhaut, 
etwa in der Rohe des Nabels, lagen die Werte zwischen 0,05 und 0,06 mm. 
Diese Angaben beziehen sich jedoch auf die wirklich fest zusammen­
hangende Schicht. Der Aufbau der Rornschicht ist aber locker, etwa 
ahnlich wie Blatterteig, wobei die tieferen Schichten wieder fest auf­
einander gepackt erscheinen; in den ersten Lebenstagen enthalten sie in 
den meisten Fallen noch schwach farbbare Kerne. Man ist also berechtigt, 
gewissermaBen von einer physiologischen Parakeratose in den ersten Lebens­
tagen zu sprechen. Wegen der Bedeutung, die diesem Verhalten in bezug 
auf· reaktive Besonderheiten beizumessen ist (Ekzembereitschaft), hat 
ROEPKE auf Veranlassung von MORO Untersuchungen angestellt, welche 
ergaben, daB das Stratum corneum der Riickenhaut des Neugeborenen 
0,01 mm, das der FuBsohlenhaut 0,08-0,14 mm dick war; bei einem 
Saugling von 9 Monaten betrugen die Werte: Stratum corneum der 
Riickenhaut 0,01 mm, der FuBsohlen 0,2 mm. Da inzwischen von SCHALL 
und MrnSCHER Zweifel geauBert wurden und sogar das Stratum corneum 
des Neugeborenen besonders dick sein sollte, haben wir mit dem zur Zeit 
besten Verfahren, dem Gefrierschneideverfahren mit tiefgekiihltem Messer 
nach SCHULTZ-BRAUNS am frischen, unfixierten Material nochmals Nach­
priifungen vorgenommen, mit dem Ergebnis, daB ohne Beriicksichtigung 
der anhaftenden Reste von Vernix caseosa das Stratum corneum am 
Gesii/J und am Bauch 0,05-0,1 mm dick ist. Wenn man jedoch die lockeren 
Schichten nicht in Betracht ziehen will unter dem Gesichtspunkte, daB 
es doch eigentlich Auflagerungen sind, die sich in kurzer Zeit abschilfern 
werden, dann reduziert sich das eigentliche Stratum corneum auf 0,01 
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bis 0,05 mm Dicke mit Ausnahme der FuBsohle und Handflache. Diesen 
am unfixierten, ganz frischen Leichenmaterial gewonnenen Werten stehen 
die Angaben von SCHALL und MrESCHER aus allerjungster Zeit entgegen, 
welche auf Messungen von Hautstucken beruhen, die dem lebenden 
Kind an der Brust entnommen wurden, jedoch in fixiertem Zustande 
zur Untersuchung kamen. Die genannten Autoren fanden in den ersten 
10 Lebenstagen Werte, welche zwischen 0,007 und 0,04 mm schwanken. 
Bei Kindern von 1 Monat bis zu 23 Monaten schwanken die Werte 
zwischen der Spanne 0,005-0,015 mm. Schon die groBe Differenz der 
Werte, die doch an genau ortsgleichem Material gewonnen sind, zeigt, 
daB durch die Fixierung und den Transport doch wahrscheinlich das 
Untersuchungsmaterial von SCHALL und MrESCHER Veranderungen er­
litten hat. Die Dicke der Hornschicht ist aber nach den verdienstvollen 
Untersuchungen von KELLER, von MrESCHER und anderen Autoren der 
wesentliche Faktor fur die Strahlenabsorption in der Haut, so daB 
dieser Frage eine erhebliche praktische Bedeutung zukommt. 

7. Ausbildung der einzelnen Epidermisschichten. 

Die Keimschicht der Epidermis besteht an den meisten Korperstellen 
des Neugeborenen gewohnlich nur aus drei bis vier Lagen von Zellen; 
in der tiefsten Schicht, dem Stratum cylindricum, liegen die benachbarten 
Zellen nicht immer so schon parallel nebeneinander aufgereiht, wie man 
es auf Schnitten von Erwachsenen sieht, sondern sie liegen vielfach 
mehr rundlich oder auch polygonal quer neben- und durcheinander. 

Die sog. "Zahnelung" der Basalzellen ist sehr deutlich, so daB bei 
der manchmal unregelmaBig aufgeflachten Form und der eigenartigen 
Lagerung der Basalzellen die Grenze gegen die Bindesubstanz des Pa­
pillarkorpers nur bei Spezialfarbungen deutlich erkennbar wird. 

Die Stachelschicht ist, wie bereits oben angedeutet, dunn, die Form 
der Zellen noch kugelig bzw. polygonal, die Kerne rund oder oval, relativ 
groB und chromatinarm. Das Protoplasma der Stachelschicht ist un­
regelmaBig fadig-wabig aufgebaut. 

Die Intercellularbriicken fand ich an Material, das nicht der FuB­
sohle oder der Handflache entnommen war, nur schwach darstellbar. 
An Handflache und FuBsohle dagegen sind sie gut ausgebildet. 

Die Tonofibrillen sind vorhanden und scheinen in die Zellbrucken 
unmittelbar uberzugehen, jedoch sind sie nicht immer so reichlich dar­
stellbar, wie in der Haut des Erwachsenen. 

Die Kornerschicht, die an kleinen Bezirken bereits im 3. Embryonal­
monat auf tritt, wird erst im 8. Embryonalmonat allgemein nachweisbar; 
sie ist jedoch auch beim Neugeborenen noch luckenhaft an den meisten 
Korperstellen und besteht, wenn man von der FuBsohle und der Hand­
flache absieht, nur aus einer einzigen Lage von Zellen, die seitlich oft 
noch von Zellen ohne Keratohyalinkorner begrenzt sind; streng 
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genommen miiBte also diese Schicht eine etwa siebartige Form besitzen; 
dieser liickenhaften Ausbildung der Kornerschicht diirfte die Haut des 
Neugeborenen ihre verhiiltnismaBig groBe Durchsichtigkeit und damit 
ihre rosige Farbung verdanken. Nach UNNA reflektieren die Kerato­
hyalinkorner stark die Lichtstrahlen und erscheinen daher im auffallenden 
Lichte weifJ; vor Ausbildung der Kornerzellen ist die Haut des Embryos 
glasig durchscheinend. Die Keratohyalinschicht schiebt sich also wie 
eine Mattscheibe zwischen die transparente Hornschicht und die durch­
schimmernde Stachelschicht und tieferen Schichten. "Ihr, der Korner­
schicht, verdankt die weifJe Rasse einzig und allein die weifJe Farbung der 
Haut" (UNNA). Am Nagelbett und Lippenrot, wo die Keratohyalin­
schicht fehlt, schimmert ja auch bei Erwachsenen das Blut durch die 
dicken Hornschichten. Beim Neugeborenen und beim jungen Saugling 
ist demnach die rosige Frische der Haut der makroskopische Ausdruck 
der besonders groBen Transparenz infolge der gering ausgebildeten 
Keratohyalinschicht. 

Ein stratum lucidum ist nur an der Handflache und FuBsohle deutlich 
ausgebildet. 

II. Das Corium (die Lederhaut). 
1. Emhryonale Entwicklung. 

Das Mesenchym erscheint in den fruhen Embryonalstadien als eine weiche, 
mit runden Kernen durchsetzte, strukturarme Verbindungsschicht zwischen dem 
auBeren und dem mittleren Keimblatt. Es bildet ein Syncytium, in welchem durch 
weitere Differenzierung des Protoplasmas Fasern entstehen (prakollagene Fasern) .. 
Vom 3. Embryonalmonat an treten in zunehmendem MaBe kollagene Bindegewebs­
biindel auf, die sich in ihrer Lagerung der Korperform anpassen. Elastische Fasern 
werden etwa vom Ende des 3. Monats an gefunden. Erst in der zweiten Halfte des 
Embryonallebens verdicken und vermehren sich die kollagenen Fasern in den 
tieferen Schichten, so daB in den letzten Fetalmonaten das Corium zwei Lagen 
unterscheiden laBt: Die tiefere Tunica propria corii (Stratum reticulare), reich 
an gewelltem, kollagenen Bindegewebsbiindeln, und das oberflachliche, faserarme 
und zellreiche Stratum subepitheliale, der sog. Papillarkorper. 

2. SpaItrichtungen der Haut. 

Ein guter makroskopischer MaBstab fiir die Lagerung der Fasern in 
der Haut ist der Nachweis der sog. Spaltrichtung. Als Spaltrichtung 
bezeichnet man seit LANGER (1861) die Beobachtung, dafJ beim Einstich 
eines dicken, runden Stichels in die Haut die Wunde nach Entfernung 
des Instrumentes nicht rund ist, sondern eine langliche Spalte bildet, deren 
Liingsrichtung mit der Richtung' der geringeren Dehnbarkeit zusammen­
fallt. LANGER nahm an, und diese Annahme hat sich spater auch als im 
wesentlichen zutreffend erwiesen, daB die Spaltrichtungen bei Feten und 
jungen Kindern an gleichen Korperstellen nicht dieselben sind wie bei 
Erwachsenen. BURKHARDT (1903) und NUSSBAUM (1923) fanden in 
1)bereinstimmung mit LANGERS Beobachtungen und in Erganzung der-
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selben, daB beim ganz jungen Embryo von etwa 8 cm Liinge um den 
Rumpf herum quere Spaltrichtungen vorkommen; an den GliedmaBen 
fanden sie, daB die Spalten in der Liingsrichtung verlaufen. Mit fort­
schreitender Entwicklung tritt ganz vorubergehend eine Liingsspaltbar­
keit der Rumpfhaut ein, um dann spiiter wieder in ein Querspaltsystem 
sich umzuwandeln; dies bleibt dann mit vielfachen ortlichen Modifikationen 
dauernd erhalten. LANGERS Annahme, daB die Spaltrichtung der Haut 
ein Mapstab sei filr den Verlauf der Bilndel kollagener Fasern im Stratum 
reticulare corii (Tunica propria corii), hat sich durch Nachuntersuchungen 
(s. 0.) bestiitigen lassen. Die Abhiingigkeit der Spaltrichtungen, d. h. dem­
nach also auch der Anordnung der cutanen Fibrillenbundel, von der 
Muskeleinwirkung geht daraus hervor, daB die beim alteren Feten und 
Neugeborenen ringformig den Arm umkreisenden Spaltrichtungen sich 
im Verlaufe der ersten Lebensjahre strecken; ebenfalls findet an der 
Rand und am Rucken im Laufe der ersten Jahre der "Obergang vom 
"embryonalen" zum "erwachsenen" Typus der Spaltlinienanordnung 
statt; grobere Veriinderungen erfolgen dann bis ins Erwachsenenalter 
nicht mehr. 

3. Dicke des Coriums. 
Die Gesamtdicke des Coriums, die nach RAUBER-KoPSCH beim Er­

wachsenen 0,3-2,4 mm, nach UNNA 1,5-2 mm, nach ROEPKE 0,3 bis 
4 mm betriigt, fand ich bei den Neugeborenen an den Armen und am 
Rucken durchweg 1,0-1,1 mm dick, am Bauch ungefiihr 0,4-0,7 mm. 

Die individuellen Schwankungen in der Entwicklung des Coriums sind 
recht betrachtlich; die Unterschiede betragen bis zu 100%. Andere Unter­
sucher finden (ohne niihere Zahlenangaben) "an der kindlichen Raut 
das eigentliche Corium noch sehr dunn" - was sich nach dem Ausfall 
der messenden Untersuchungen nur bestatigen liiBt. 

4. Die Ausbildung der einzelnen Coriumschichten. 

Die vom Mesenchym stammenden Teile der Raut sind beim Neu­
geborenen verhaltnismiiBig weniger differenziert als die unmittelbaren 
Abkommlinge des Keimblattes. Das Corium des Neugeborenen befindet 
sick in einem Ubergangsstadium zwischen dem locker gebauten, kernreichen 
und faserarmen Mesenchym und der derben, aus Fasern dicht gewebten 
"Lederhaut" des Erwachsenen. 

Der Papillarkiirper. Der an die Epidermis angrenzende Teil der 
Lederhaut (Pars papillaris cutis) ist beim Neugeborenen nicht entfernt 
so vollkommen und regionar gleichmaBig ausgebildet, wie das bei Er­
wachsenen der Fall ist. In der Embryonalzeit bilden sich im 4. Monat 
an der bis dahin glatten Grenzfliiche zwischen Epidermis und Corium 
an Randflache und FuBsohle zuerst wallartige Erhebungen der Epidermis, 
welche gegen das Corium gerichtet vorwachsen und dadurch in demselben 
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rinnenartige Aussparungen erzeugen; vom 6. Monat an dringt die Epi­
dermis auch auf den bis dahin stehengebliebenen Coriumleisten vor; 
durch diesen Vorgang wird das Oberflachenrelief des Coriums zu Pa­
pillen umgeformt, deren jede eine eigene Capillarschlinge besitzt. Da 
an den iibrigen Korperstellen die Papillenbildung erst gegen Ende des 
Fetallebens stattfindet, und zwar in bezug auf Ausdehnung und Ent­
wicklungsgeschwindigkeit sehr ungleichmaBig, so findet man bei N eu­
geborenen den Papillarkorper liingst nicht an allen Korperstellen fertig 
ausgebildet. Handflache und FuBsohle machen eine Ausnahme. Man 
studiert diese Verhaltnisse am besten an Macerationspraparaten, welche 
das Ineinanderfalzen der beiden Schichten deutlich erkennen lassen. 
Der Papillarkorper selbst und das angrenzende periphere Corium ist zur 
Zeit der Geburt noch reich an Zellen und an den meisten Stellen so 
arm an Fasern, daB UNNA geradezu von "jungem Granulationsgewebe" 
spricht; der Eindruck eines solchen wird zunachst erweckt durch die 
wenigen diinnen, kollagenen Fasern und den Reichtum an amoboiden 
Wanderzellen und Mastzellen. 

Eine meBbare Hohe der Papillen am Stamm anzugeben, ist infolge 
der geringen Ausbildung unmoglich; an den Armen ergaben meine 
Messungen bei reifen N eugeborenen als Durchschnittswert die Papillen­
hOhe 0,02 mm, an der Volarflache der Finger 0,09-012 mm. (Bei Er­
wachsenen werden an Handflache und FuBsohle Papillenhohen von 0,05 
bis 0,5 mm angegeben.) 

Die elastischen Fasern sind beim N eugeborenen im Bereiche der Pa­
pillen schwach ausgebildet; in den tieferen Schichten des Coriums sind 
sie zwar zahlenmaBig reichlicher vertreten, jedoch weniger zahlreich als 
beim Erwachsenen und weisen auch ein wesentlich geringeres Kaliber auf. 
Der Befund feinster elastischer Faserchen an den Papillen des Neugebo­
renen ist zudem noch nicht einmal gleichmaBig an verschiedenen Haut­
stellen desselben Kindes. 

Gekniiueltes elastisches Gewebe, eine Sonderform in der Haut der 
Wange, der Stirn und der Schlafe, erstmalig 1913 von SCHIEFFERDECKER 
beschrieben, laBt sich andeutungsweise auch bereits bei Neugeborenen 
finden; an diesen Stellen konnte ich mehrfach in Serienschnitten beob­
achten, daB elastische Fasern der Coriumschicht peripherwarts in diinne, 
bandartige Gebilde auslaufen, so als ob Draht am freien Ende flach 
gehammert sei; diese Bandauslaufer durchflechten und verschranken 
sich in mannigfaltiger Form und rechtfertigen sehr wohl die Bezeichnung 
"geknauelt". . 

Die kollagenen Fasern sind in den tieferen Coriumschichten weit 
dicker und massiger als die feinen kollagenen Faserchen in der Nahe 
des Papillarkorpers, aber durchweg noch wesentlich diinner, als sie an 
entsprechenden Stellen bei erwachsenen Personen gefunden werden. 

17* 
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Zahlreiche Gitterfasern sind in den tieferen Schichten zwischen diesem 
sich vielfach durchkreuzenden Gewirr kollagener Fasern nachweisbar; 
in mannigfacher Verbreitung scheinbar regellos geschichtet, steigen sie 
auch in die Papillen auf. Auch die SchweiBdriisenknauel sind von ein­
zelnen, wenn auch diinnen und sparlichen Gitterfasern umsponnen 
(Methode: BIELSCHOWSKy-MARESCH oder DEL RIO HORTEGA, Modif. 16a). 

"Basale V erfilzungszone" • Bei Schnitten der volaren Fingerflache 
von Neugeborenen (Silberimpragnation nach BIELSCHOWSKy-MARESCH) 
fand ich an der Grenze zwischen Epidermis und Papillarkorper haufig 
einen dichten Saum kurzer paralleler Fasern, welche Silber angenommen 
hatten; sie sind dicker als die Gitterfasern in den tiefen Cutisschichten. 
Ob man dieselben als echte Gitterfasern anzusprechen berechtigt ist, 
mochte ich bezweifeln, besonders im Hinblick auf die Feststellung von 
S. ALFEJEW (1926), daB "prakollagene, silberfarbbare Fasern beim 
Embryo dort entstehen, wo verschiedenartige Kolloide aneinandergren­
zen". Vermutlich handelt es sich um Fasern der obersten Coriumschicht, 
die sich in Schragschnitten ahnlich darstellen wie die WurzelfiiBchen 
gewisser Kletterpflanzen. Die von E. HOFFMANN angegebene Kombi­
nation der BIELSCHOWSKY- und VAN GIESON-Farbung laBt in den tiefen 
Coriumschichten gelegentlich den Zusammenhang von Gitterfasern und 
kollagenen Fasern klar erkennen (E. HOFFMANN 1924, HOMMA 1922, 
KL6vEKORN 1926, ZURHELLE 1922). 

5. Die Elastizitatsverhiltnisse der Raut und der Rautturgor. 

Diese sind bei Sauglingen und Kleinkindern dem Kinderarzt wichtige 
klinische Merkzeichen; zu bemerken ist, daB der priifbare Hautturgor 
sich nicht streng mit dem physikalischen Elastizitatsbegriff deckt; das 
ist erklarlich aus dem verwickelten Aufbau der Haut. 

Werte bei gesunden und kranken Kindern. Der klinisch interessierende 
Hautturgor ist in den letzten Jahren mehrfach mit neuer Methodik stu­
diert worden. P AFFRATH und RIECKE benutzten als Turgormesser einen 
selbstkonstruierten Apparat, mit welchem die Retraktionsfahigkeit einer 
Hautfalte von bekannter GroBe gegen einen Federdruck gemessen wird. 
Die Priifung von gesunden Sauglingen ergab, daB bei ein und dem­
selben Kinde der Hautturgor auch an verschiedenen Tagen eine iiber­
raschende GleichmaBigkeit aufweist. Die Turgorwerte sind unabhangig 
von der Dicke des Fettpolsters. Die Durchschnittswerte des Turgors 
liegen im zweiten Lebenshalbjahr etwas hoher als im ersten. RIECKES 
Messungen bei 50 Sauglingen, welche an akuten oder chronischen Er­
nahrungsstorungen litten, ergaben, wie zu erwarten, niedrigste Turgor­
werte bei Intoxikation; herabgesetzt war der Turgor bei Dyspeptikern, 
Ruhrkranken und Dystrophikern. Wertvoll ist die Erfahrung, daB die 
Messung Turgorveranderungen aufdeckt, wo die manuelle Priifung keine 
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{and; Gewichtskurve und Turgor verliefen insofern nicht parallel, als 
eine Besserung des Turgors dem Gewichtsanstieg haufig voranging. 
Bei 10 Erkrankungen an Dyspepsie sank der Turgor erst ab, nachdem 
bereits ein bis mehrere Tage diinne Stuhlentleerungen bestanden, -
eine Bestatigung klinischer Erfahrung. 

"Widerstand" nnd "Retraktionskraft". JOCHIMS' ausgedehnte Unter­
suchungen des Hautturgors sind vielseitig und durch ihre analysierende 
Kritik besonders aufschluBreich. Mit einem neu konstruierten Haut­
widerstandsmesser miBt er die Dicke der Haut und priift die Kraft, 
welche notwendig ist, um eine Hautfalte maximal zusammenzudriicken, 
ferner die Retraktionskraft dieser Hautfalte. Bei gesunden Sauglingen 
war die zur Erzeugung der Hautfalte erforderliche Kraft rund doppelt 
so groB wie die Retraktionskraft. Bei Dystrophie sind beide Werte 
erniedrigt, bei der Intoxikation ist der Hautwiderstand grop, die Retrak­
tionskraft jedoch vermindert. J OCHIMS schlieBt aus der kritischen Analyse 
seiner Messungen, daB die Retraktion ein Map darstellt fur die elastischen 
Krajte, wohingegen beim Widerstand gegen da8 Zusammendriicken die 
Reibungswiderstande des kolloidalen Systems mitwirken. Untersuchungen 
von JOCHIMS und HANSEN bei Exsikkation und Intoxikation ergaben, 
daB die Hautturgorveranderungen bei der alimentaren Intoxikation nicht 
ausschlieBlich eine Folge der Exsikkation sind. Mit der von KULBs 
angegebenen Druckdellenmethode stellte JOCHIMS fest, daB der relativ 
hohe Hautturgor des Sauglings bis zum Schulalter einem niedrigeren, 
konstanten Wert zustrebt. Stark erniedrigte Turgorwerte fand er bei 
Mehlnahrschaden und Intoxikation. Auffallend ist die Tatsache, daB 
festfleischige und pastOse Kinder keine wesentliche Turgordifferenz zeigen; 
auch Dystrophiker weisen keinen niedrigeren Turgor auf. 1m Hinblick 
auf die teils anderen Ergebnisse von PAFFRATH und RIECKE erscheinen 
weitere Untersuchungen erwiinscht. 

III. Das subcutane Fettgewebe. 
1. Morphologisches. 

a) Die Dicke des Fettpolsters . 
. Das subcutane Fettgewebe bei Neugeborenen ist in den letzten Jahr­

zehnten mehrfach Gegenstand eingehender Untersuchungen gewesen. 
Die Studien geben ein Beispiel dafiir, wie sehr ein klinisches Bediirfnis 
nach Klarung funktioneller und anatomischer Grundlagen die Forschung 
auf einem kleinen Teilgebiet anregen kann, und andererseits, wie neue 
anatomische Erkenntnisse das Verstandnis fUr das funktionelle Ver­
halten eines Organsystems zu fordern im Sta,nde sind. Wahrend man sich 
friiher auf Grund der sparlich vorliegenden Untersuchungen mit der 
Darstellung der Tatsache zufrieden gab: "Das Unterhautzellgewebe ist 
gut ausgebildet; die Fettzellen jedoch sind kleiner als beim Erwachsenen 
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und enthalten Kerne; mit zunehmendem Alter des Kindes vergroBern 
sich die Dimensionen der Zellen, wahrend die Kerne allmahlich ver­
schwinden; das GefaBsystem der Fettgewebsschicht ist stark entwickelt" 
(GUNDOBIN 1921), oder UNNA feststellte, daB bei der Geburt "der Panniculus 
von einer Dicke ist, daf.J er, bei Reduktion auf gleiche Korperoberflache 
oder gleiches Gewicht, etwa das funffache des Fettpolsters eines fettleibigen 
Erwachsenen besitzt", so lieBen klinische Momente die Frage auftauchen, 
ob tatsachlich anatomisch faBbare Tatsachen die mehr vermutete, als 
beobachtete Eigenart des Subcutangewebes bei Neugeborenen morpho­
logisch untermauern konnen. Denn die Behauptung der guten Ent­
wicklung des Fettgewebes bei Neugeborenen ist in dieser allgemeinen 
Fassung sicherlich nur insofern berechtigt, als es sich nur urn das Dicken­
verhaltnis handelt. Diese Machtigkeit des Panniculus adiposus ent­
spricht namlich nicht einer Struktur, die derjenigen des Erwachsenen 
ohne weiteres gleichzustellen ist. 

b) Eigentiimlichkeiten der Entwicklung und des Baues. 

Fettbildung aus Primitivorganen bei Neugeborenen noch nicht abo 
geschlossen. So konnte ich schon 1921 nachweisen, daB bei einzelnen 
Neugeborenen und Sauglingen das Fettgewebe stellenweise einen voll­
kommen embryonalen Habitus zeigt, und damals bei normalen Neu­
geborenen voi'weisen, daB manchmal in deren lockerem, subcutanem 
Gewebe von vorwiegend zelligem Charakter "junges Fettgewebe, das 
sich sehr markant darstellt, in festen, rundlichen, scharf begrenzten 
Kliimpchen eingelagert ist"; auf den Zusammenhang zwischen Aus­
bildung dieser Fettinseln und die Anordnung der BlutgefaBverzwei­
gungen wurde ausdriicklich hingewiesen. 1m folgenden Jahre lieBen 
sich diese Befunde dahin erweitern, daB sich bei einzelnen Neugeborenen 
ausgesprochen junge embryonale Fettzellen in rundlichen Inseln vor­
iinden, welche kaum kleinste Tropfchen von Fett enthalten, wahrend 
sich bei gleichalterigen anderen Individuen ein wohlausgebildetes und 
weiter ausdifferenziertes Fettgewebe findet, das aus groBen, prall ge­
fiillten Fettdepots besteht, ahnlich, wie wir es beim Erwachsenen zu 
sehen gewohnt sind. Ich glaube diesen recht konstanten Befund im Sinne 
von B. SALGES Annahme einer individuell verschiedenen Entwicklungs­
geschwindigkeit deuten zu diirfen. Wenn WEISS 1932 feststellt, daB die 
Fettorgane der Sohlenhaut in ihrer Entwicklung am wenigsten fort­
geschritten sind, und weiterhin, daB die Entwicklung des Fettgewebes 
bei der Geburt noch lange nicht abgeschlossen ist, so bringt er damit 
keine neuen Tatsachen. 

Primitivorgane des Fettgewebes und GefiiBe. Blutbildungsherde. Bei 
den meisten Neugeborenen findet sich dort, wo an der Grenze der Tunica 
propria corii GefaBastchen an die SchweiBdriisenknauel herantreten, 
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typisches embryonales Fettgewebe. Auch in der Farbung mit den ver­
schiedenen Reagenzien auf die einzelnen Fettkomponenten und im Ver­
halten gegeniiber dem polarisierten Licht haben diese Fetttropfen ein 
ganz charakteristisches Verhalten. Inzwischen haben die ausgedehnten 
Untersuchungen WASSERMANNs einwandfrei die Bildung der Primitiv­
organe des Fettes aus mesenchymalen Zellen der Wand pracapilliirer Ge­
jaPe klargestellt. Oberzeugend leitet er auch den engen Zusammenhang 
zwischen blutbildender und fettspeichernder Funktion dieser reticulo­
endothelialen Primitivorgane ab, so daB die gelegentlichen Befunde von 
Blutbildungsherden im Subcutangewebe bei Neugeborenen, ahnlich wie 
solche auch an zahlreichen anderen Korperstellen (Brustdriise, Prostata 
usw.) gefunden werden, eine iiberzeugend einfache Erklarung finden. 
Auf Grund ausgedehnter eigener Untersuchungen, die aus klinischen 
Fragestellungen heraus angestellt wurden, kann ich die Ausfiihrungen 
W ASSERMANNs nur bestatigen. Das Fettgewebe ist bei N eugeborenen noch 
keineswegs iiberall fertig, d. h. dem Erwachsenentypus entsprechend 
differenziert; es ist vielmehr in einem sozusagen hochlabilen Zustande, 
der A usschliige nach der Seite der Blutzellenneubildung wie nach der Seite 
der Fettspeicherung gleicherweise zuliiPt. So findet man bei Neugeborenen 
noch in erheblichem AusmaBe eine Neubildung von Fettgewebe bzw. 
von Primitivorganen aus mesenchymalen GefaBwandzellen inder Nahe 
der GefaBe selbst, in den GefaBsprossen der Haarpapillen und der SchweiB­
driisenknauel. Die Ergebnisse der neueren Untersuchungen iiber die Ent­
wicklung des Fettgewebes beim Menschen und bei Saugetieren, iiber 
die Vorgange der Speicherung und Entspeicherung der Fettorgane bei 
Saugetieren (WASSERMANN) und bei Krankheitszustanden menschlicher 
Sauglinge (BECKER) wurden durch die gleichartigen Studien von 
M. CLARA an Vogelembryonen in vollem Umfange bestatigt. Auch Nfr.RN­
BERGERI'! Studien bestatigten die Auffassung der vorgenannten Unter­
sucher. Das Fettorgan ist, gespeichert oder entspeichert, ein reticulo­
endotheliales Organ, das in seiner Histogenese und in seinem funktionellen 
Verhalten etwa eine Parallele zum Knochenmark darstellt; in beiden 
Geweben konkurrieren die Funktionszustande der Blutbildung und der 
Fettspeicherung miteinander und konnen unter gegebenen Umstanden 
sich gegenseitig mehrfach ablOsen. Die Neubildung von Fettorganen 
aus den Mesenchymreserven derAdventia, die prinzipielle Gleichartig­
keit von braunem und von weiBem Fett sind Ergebnisse histologischer 
Arbeit, deren klinische Auswertung noch kaum begonnen hat. 

Speicherung und Entspeicherung der Fettorgane. Die Leichtigkeit, 
mit der WASSERMANN die Fettorgane seiner Versuchstiere zur Abgabe 
ihres Speicherungsmaterials veranlassen konnte, und die Tatsache, daB 
bei seinen hungernden Versuchsmausen durch reichliche Nahrungszufuhr 
innerhalb von einigen Stunden bereits die Wiederspeicherung gelang, ist 
in ihrer klinischen Bedeutung nicht zu unterschatzen. Angesichts dieser 
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Tatsachen gewinnen die Begriffe Dystrophie und Atrophie wesentIich 
an Vorstellungsinhalt; man muB sich dessen bewuBt sein, daB selbst 
bei hochgradiger Abmagerung das Fettorgan nicht etwa notwendig in 
jedem Falle zugrunde geht, sondern unter Umstanden nur maximal 
entspeichert werden kann, vielleicht bei dem einen oder anderen Zu­
standsbilde nur wenig in seiner Struktur beeintrachtigt, so daB wohl 
noch eine gewebliche Reparationsfahigkeit besteht, solange das Primi­
tivorgan als solches intakt bleibt. Die Untersuchungen der Fettorgane 
an ernahrungsgestorten SaugIingen (BECKER 1930) und ebensolche, an­
scheinend ohne Kenntnis der ersteren von WEISS (1932) vorgenommen, 
sind die ersten Anfange mit anatomischen Mitteln dem klinischen Ge­
schehen nachzuspuren. 

Wei8es uud braunes Fett. Das Aussehen des Fettgewebes bei Neu­
geborenen ist etwa grauweiB, die Konsistenz ziemIich fest und derb an 
solchen Stellen, wo groBere zusammenhangende Lager von Fettgewebe 
vorhanden sind. In der Umgebung groBerer GefaBe dagegen, wo sich 
kleinere Fettklumpchen finden, die durch ihre traubenformige bzw. 
fischrogenahnliche Form sofort auffallen und die bei der histologischen 
Priifung sich als junge Primitivorgane erweisen, hat das Aussehen dazu 
gefUhrt, diesen Fettklumpchen die Sonderbezeichnung "braunes Fett" 
beizulegen. HauptsachIich findet es sich in der Gegend der groBen 
Halsschlagader und in der Schlusselbeingrube. Auf der Schnittflache 
treten beim weiBen Fett keine Fetttropfen aus; der Schmelzpunkt Iiegt 
zwischen +430 und +47 0 C. 

2. Chemisehes. 
Chemisehe Zusammensetzung. Das Korperfett ist ein Gemisch von 

Triglyceriden der Ol-Palmitin - Stearinsaure; Triolein ist bei Zimmer­
temperatur flussig, Tripalmitin und Tristearin sind feste Stoffe mit dem 
Schmelzpunkt +450 bzw. +630 C. 

Ta belle 101. 

Alter Zahl 

I 
Kleinste 

I 
GroJ3te Mittelwert d,er Faile Jodzahl Jodzahl 

Neugeborene .• 12 38,8 49,2 43,36 
1 Monat 7 38,1 48,7 42,5 
2 Monate. 6 38,45 51,4 46,9 
3 Monate. 2 41,5 53,9 47,5 
4 Monate. 8 41,5 58,9 53,2 
5 Monate. 3 42,3 47,8. 45,5 
6 Monate. 4 47,0 51,47 49,9 
7-8 Monate 4 46,1 52,9 48,9 
9 Monate. 2 51,7 57,8 54,75 
10-11 Monate 2 55,5 61,1 58,55 
12 Monate 2 61,0 63,7 62,35 
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Die sog. JodzaJi,l ist kauptsiichliih ein Map fur den Gekalt eines Fettes 
an u1/{/esiittigten Fettsiiuren, in erster Linie an (jlsiiure bzw. Olein. Es sei 
deshalb eine Tabelle der Jodzahlen des Subcutanfettes aus einer Unter­
suchungsreihe von SIEGERT (1902) mitgeteilt (Tabelle 101). 

Die Zahlen entstammen der Arbeit von SIEGERT (1902) und beziehen 
sich auf Unterhautfettgewebe. 

LANGER (1881) fand, daB beim jungen Kinde 100 Teile unloslicher 
Fettsauren bestehen aus: 68% Oleinsaure, 29% Palmitinsaure, 3% 
Stearinsaure (abgerundet). Demgegenuber er- 1110 
gab das weiche, dunkelgelbe Subcutanfett der 
Erwachsenen folgende Daten: 90% Olein-, 8% 
Palmitin-, 2 % Stearinsaure. Die bestatigenden 
Ergebnisse der Untersuchungen von KNOPFEL­
MACHER (1897) fanden als Schmelzpunkt des 
Fettes von Neugeborenen 43° C, als Erstar­
rungspunkt 38°. Beim Ijahrigen Kinde ist das 
Fett bei Zimmertemperatur flussig (ahnlich 
dem Erwachsener). Die Zusammensetzung 
des Fettes ist abhangig von der Korperregion 
und dem Ernahrungszustand. A us diesen Be­
funden wie aus Untersuchungen von RAUDWITZ 

90% 

65% 

(1888), SIEGERT und JAECKLE (1902) ergibt sick, Abb.13. (}Jsij,uregehalt des Kor­
daR das Fett des N eugeborenen weniger (jlsiiure periettes In den verschiedenen 

,., Altersstufen. 
entkiilt als das des Erwacksenen und deskalb 
eine festere Konsistenz und einen kOkeren Schmelzpunkt aufweist. V gl. 
auch die nebenstehende Abb. 13. 

Zusammensetzung und Umgebungstemperatur. In neuerer Zeit macht 
C. EGG auf Verhii.ltnisse aufmerksam, die eine uberraschende Wahrschein­
lichkeitserklarung fur die Eigentumlichkeiten der chemischen Zusammen­
setzung des kindlichen Fettes bringen, und zwar wird auf die Bedeutung 
hingewiesen, welche der Temperatur fur den Ablauf einer chemischen 
Umsetzung zukommt (R.-G.-T.-Regel). Nachdem bereits von LEATHES 
und RAPER die Theorie aufgestellt war, daB der Sattigungscharakter 
der Fettsauren von der Temperatur des betreffenden Organismus be­
einfluBt wird, haben experimentelle Untersuchungen von TERROINE, 
BONNET, Kopp und VECHOT 1927 den Beweis geliefert, daB Homoio­
therme, Poikilotherme und auch Pflanzen bei hoherer Temperatur Fette 
mit viel kleinerer J odzahl und also hOherem Schmelzpunkt enthalten 
als bei niedriger Temperatur. 

Abhiingigkeit der Zusammensetzung vom Nahrungsfett.Die Abhangig" 
keit des Korperfettes in seiner chemischen Zusammensetzung vom 
Nahrungsfett darf auf Grund alterer Versuche fur erwiesen gelten; 
bestatigt wurde dieser Zusammenhang durch Untersuchungen von PH. 
BAMBERGER (1927), der einwandfrei nachweisen konnte, daB dort, wo 
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hohere Mengen fliichtiger, wasserunlOslicher Fettsauren verfiittert wurden, 
gleichgiiltig, ob diese Verfiitterung zusammen mit viel EiweiB oder viel 
Kohlehydraten erfolgte, gleichgiiltig auch, unter welchen Umweltbedin­
gungen die Tiere aufwuchsen, sowohl die Depot- wie die Zellfette aller 
Organsysteme ausnahmslos hohere Werte an fliichtigen, wasserunlOs­
lichen Fettsauren aufwiesen als in den Geweben solcher Tiere, deren 
Nahrungsfett kleinere Mengen derselben enthalten hatte. 

IV. Das Pigment der Haut. 
1. Epidermispigment. 

Wann erstes Auftreten 1 Die in alteren Werken durchweg zu fin­
dende Angabe, daB bei der Geburt normalerweise kein Pigment in der 
Raut vorhanden sei, hat durch neuere Arbeiten eine wesentliche Kor­
rektur erfahren. Zwar bildet sich auch bei dunkelpigmetierten Menschen­
rassen die Verfiirbung im wesentlichen erst nach der Geburt aus. Die Neger­
kinder kommen relativ hellhautig zur Welt; die Dunkelfarbung beginnt 
etwa nach 3 Tagen an Brustwurze und Nagelrandern sichtbar zu werden 
und breitet sich in wenigen Tagen iiber den ganzen Korper aus. Es 
ist jedoch auch bei manchen Embryonen (mit verfeinerter histologischer 
Technik) Epidermispigment nachgewiesen worden, Z. B. von BLOCH; 
haufig konnte jedoch auch kein Pigment aufgefunden werden, und bei 
der weiBen Rasse ist selbst bei Neugeborenen zum Teil noch kein Pigment 
nachweisbar. GONELLA konnte in der Basalzellenschicht bei Feten und 
totgeborenen, ausgetragenen Kindern weder mit Silber noch mit der 
Dopareaktion Pigment oder dessen Vorstufe nachweisen; der Nachweis 
gelang jedoch bei Friihgeborenen, welche nur 12 Stunden gelebt hatten. 
ADACHI fand von 7 untersuchten Fallen (Neugeborene) bei dreien kein 
Pigment, bei vieren Spuren von solchem im Nacken, in der Lenden­
gegend oder an den Schamlippen; bei Kindern, die 2 oder 3 Tage gelebt 
hatten, war Pigment in kleinen Mengen nachzuweisen. Nach BLOCHS 
Angaben ist das Epidermispigment erst nach der Geburt konstant zu 
finden. Zusammenfassend lassen die bisherigen Untersuchungsergebnisse 
darauf schlief3en, daf3 fur gewohnlich erst nach der Geburt echtes Pigment 
in den Basalzellen der Epidermis auftritt. 

2. Coriumpigment. 

Mongolenzellen und Mongolenfleck. Chromatophore Zellen im Corium 
sind von ADACHI in ganz geringen Mengen bei Neugeborenen gefunden 
worden. Nach BAHRAWY (1922) finden sich stets bei Neugeborenen und 
alteren Feten Pigmentzellen im Corium. Cutane Melanoblasten ("Mon­
golenzellen" nach BLOCH) in den tieferen Coriumschichten, die als ata­
vistische Reste einer cutanen Pigmentierung bei Feten mongolischer 
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Rasse vom 5. Monat an konstant vorhanden sein sollen, finden sich bei 
europaischen Neugeborenen in makroskopisch sichtbarer Form nur in 
Ausnahmefallen, doch ist das Vorhandensein von dopafarbbaren Mon­
golenzellen nach BLOCH auch bei diesen eine normale Erscheinung. 
ZARFL betont (1926), daB die von ihm beobachteten Falle ihm AnlaB 
geben, an seiner Auffassung festzuhalten, daB der sog. Mongolenlleck im 
allgemeinen als atavistische Erscheinung zu deuten ist, deren Auftreten 
vor allem durch Rassenmischung gefordert wird. 

Linea fusca. Von besonderen Pigmentierungen lokaler Art hat die 
in der Mittellinie der Bauchhaut bei Sauglingen haufig auftretende 
schmale Pigmentierung zu besonderen Untersuchungen AnlaB gegeben. 
Nach EpSTEIN tritt sie im Alter von 3-6 Wochen auf, ausnahmsweise 
auch schon in der 2. oder aber in der 8. Lebenswoche. Auch der Nabel 
wird von der Pigmentation befallen; dieser Pigmentstreifen blieb ge­
wohnlich 2-3 Monate bestehen und verschwand dann wieder. Die Auf­
fassung, diese Pigmentierung als Reaktion auf miitterliche Hormone zu 
beziehen, ist mit guten Griinden von verschiedenen Seiten abgelehnt 
worden. So konnten schon 1924 THOMAS und DELHOUGNE darauf 
hinweisen, daB der iiber der Linia alba liegende, ab und zu schon beim 
Saugling auftretende Pigmentstreifen grade spater in groBerer Haufigkeit 
vorkommt. 

V. HautgefaUe. 

1. Entwicklung des HautgefiBsystems. 

Der besondere Kenner des GefaBsystems, W. SPALTEHOLZ, hebt aus­
driicklich hervor, daB bei Neugeborenen die Hautarterien in Zahl und 
Anordnung genau denen des Erwachsenen entsprechen. 

Das subpapillare Arteriennetz ist vorhanden; an allen Stellen 
anastomosieren die Hautarterien sehr weitgehend; das cutane Netz ist 
ebenfalls vorhanden, wenn es auch den veranderten Bedingungen und 
anderer Belastung entsprechend, an einigen Stellen weniger differenziert 
als beim Erwachsenen vorgefunden wird. In den Endgliedern der Finger, 
besonders unter dem Nagelbett, sind von HOYER bei Kindern arterio­
venose Anastomosen aufgefunden worden. Eine Notiz von UNNA weist 
darauf hin, daB die bei Neugeborenen noch schrag aufsteigenden, un­
regelmaBig verteilten GefaBe im spateren Leben erst mit der Vermeh­
rung der fibrillaren Elemente der Cutis und der weiteren Entwicklung 
der SchweiBdriisen ihre endgiiltige horizontale Verteilung erhalten; wir 
sehen also eine Verschiebung der GefaBe in Abhangigkeit vom Wachs­
tum der Cutis, eine Erscheinung, die uns bei der Entwicklung der SchweiB­
driisen in ganz gleicher Weise wieder begegnet. 
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2. Die Entwicklung der Hautcapillaren (am Lebenden beobachtet) 
und ihre Reifungsstadien. 

Die Untersuchung der Hautcapillaren am Lebenden hat den Nach­
weis erbracht, daB nach der Geburt an denselben starkere Veranderungen 
vor sich gehen. "Bei gesunden Neugeborenen ist der Limbus meist 
vollig gefaBlos als schmaler weiBer Streifen sichtbar. Die Endschlingen 
der Capillaren sind fast ausnahmslos schon wohlausgebildet und zeigen 
meist eine deutliche Differenzierung des arteriellen und des venosen 
Schenkels bei ziemlich regelmaBiger Anordnung, doch ragen sie hochstens 
als Kopfchen oder kurze, mehr oder weniger gewundene, durchweg gut 

Abb. 14. Capilla rbild 
im 1. Lebensmonat 

{V' 

r:f<;~gi? 
I f~ __ ~j!J(;;~ (11(0 
j~zr11~~ ,;/ 

I ).J • ~\ , '. 

Abb. 15. Capillarbild 
im 3. Lebensmonat 

nnter Benutzung einer Tafel von S. RoI. 

Abb. 16. Capillarbild 
im 11 . Lebensmonat 

differenzierte Schleifchen in den Limbus hinein. Die Durchschnittslange 
der horizontalen Endschleifchen betragt 0,03-0,5 mm" (HOLLAND und 
MEYER, 1919). Friihestens in der 3. Woche, gewohnlich aber erst am 
Ende des 3. Monats solI nach den genannten Untersuchungen die An­
ordnung diesel be sein wie beim Erwachsenen. Entgegen diesen Beschrei­
bungen fand ROI mit dem Hautmikroskop den Bau der GefaBschlingen 
am Nagelwall beim neugeborenen Kinde noch kaum entwickelt; gut 
sichtbar waren die Capillarschlingen erst gegen Ende des 1. Lebens­
monats. In den nachsten Monaten geht dann die Entwicklung der 
Hautcapillaren rasch vorwarts, wobei die anfangs etwas quer verIau­
fenden Schlingen nach und nach sich in longitudinale Richtung einstellen 
und dann damit die bekannte Haarnadelform erhalten; noch bis zum 
Ende des 1. Lebensjahres macht diese Entwicklung weitere Fortschritte. 
Die Untersuchungen von ROI, dessen nachstehende Abb. 14-16 weit 
besser als aIle Beschreibungen den Entwicklungsvorgang erlautern, sind 
spaterhin oftmals im grundsatzlichen bestatigt worden. Nach SALVIOLI 
(1936) sind die Capillarschlingen bei der Geburt in verschiedener Form 
typisch angelegt; er unterscheidet im wesentlichen kurze und lange. 
SCHWALM (1934) untersuchte bei Neugeborenen capillarmikroskopisch 
die Haut iiber dem Sternum. Er unterscheidet vier verschiedene Typen 
des Capillarbildes, trennbar durch die Anordnung der Capillarschlingen 
sowie durch die deutliche Sichtbarkeit des subpapillaren Plexus. Seine 
Mikrophotogramme stimmen in groBen Zugen iiberein mit den Tafeln 
von RoI. Die Zuordnung der Capillarbildstufen zum Lebensalter zeigt 
die Tabelle 102 von SCHWALM. 
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Tabelle 102 von H. SCHWALM [Arch. Kinderheilk. 103, 132 (1934)]. 

Zahl der Capillarbild der Stufe 
Alter unter-

suchten 
I t 

II-III t I III-IV t Kinder I I-II II III IV 

1 Tag 12 6 3 3 - - - -
2 Tage 21 2 3 11 2 3 - -
3 

" 
10 - 3 5 1 1 - -

4 
" 

10 1 1 2 1 4 - -
5 

" 
10 - 1 4 4 1 - -

6 
" 

7 - 1 2 1 3 - -
7 

" 
4 - 1 2 - 1 - -

8 
" 

4 - 1 2 1 - - -
9 

" 
4 1 - 2 - 1 - -

10 
" 

2 - - - 1 1 - -
14 

" 
2 - - - 1 - 1 -

15 
" 

1 - - - - - 1 -
18 

" 
1 - - - 1 - - -

20 
" 

3 - 1 2 - - - -
22 

" 
1 - - 1 - - - -

4 Wochen. 1 - 1 - - - - -
5-6Wochen 3 - - - 1 - 1 1 
7-8 Wochen 3 - - - - 1 1 1 

IOWochen. 2 - - - - - - 2 
3 Monate . 1 - - - - - - 1 
8 Monate . 1 - - - - - - 1 

I bis IV = fortschreitende Entwicklungsstufen. 

3. Der Capillardruck. 
Bestimmungen des Capillardrucks verdanken wir ebenfalls RO!. 

Wahrend des ganzen Siiuglingsalters ist der Capillardruck ziemlich 
gleichmaBig und betragt maximal 90, minimal 28 mm H 20, das sind 
6,6 bzw. 2,1 mm Hg. In demselben Zeitabschnitt steigt der arterielle 
Druck aber wesentlich an, vgl. die nachstehende Tabelle 103. RO! sieht 

Tabelle 103. 
Capillardruck in mm H20 (nach ROI). 

Monat 

1. 1 2. 13 . 4. I 5. 1 6. I 7. 1 8. I 9. 110.111.112. Mittelwert 

Zahl der Beobachtungen 16 5 8 4 2 5 7 - 7 - 5 5 -
Maximaldruck· . 87 87 87 88 90 90 91 - 95 - 95 95 90 
Minimaldruck . 25 24 28 30 30 28 29 - 25 - 30 30 28 

Arteriendruck in mm Hg. 

Monat 
1 1 1 1 Mittelwert 

1. 2. 3. 4.15.16.17.18.19. 10.111.112. 
Maximaldruck. 
Minimaldruck . 80 192189190 \90 \95 \ 95\- \ -\-195195 

43 52 45 47 50 50 51 - - - 53 53 
93 
50 
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in dieser Druckdifferenz eine Ursache fiir die Formanderung der Ca­
pillarschlingen wahrend der ersten Lebensmonate, jedoch scheinen in 
Anbetracht des Vorhandenseins der arteriovenosen Anastomosen, welche 
gewissermaBen einen KurzschluB beider Systeme ermoglichen wiirden, 
weitere Untersuchungen iiber Capillardruck und arteriellen Druck im 
ersten Sauglingsalter wiinschenswert (vgl. dazu auch die AusfUhrungen 
in Bd. 1, S. 144/145). 

Die Resistenz der Hauptcapillaren wurde im Hinblick auf die Be­
wertung des RUMPEL-LEEDEschen Symptoms mehrfach untersucht; die 
Ergebnisse der verschiedenen Autoren zeigen, im wesentlichen iiberein­
stimmend, die bemerkenswerte. Tatsache, daB die Capillarresistenz in 
der Haut mit zunehmendem Alter in einem sfiindigen Abtall sich befindet 
und auBerdem an verschiedenen Korperstellen ganz verschiedene Ab­
solutwerte und sogar eine verschiedene Alterskonstanz aufweist. Diese 
Befunde sind sehr schwer Zu erklaren, da man im allgemeinen annimmt, 
daB im ersten Trimenon die Capillarwand eine erhohte Durchlassigkeit 
fUr gelOste und kolloidale Stoffe hat. Eine Erklarung aus dem anato­
mischen Bau lieBe sich vielleicht darin finden, daB gerade in der ersten 
Sauglingszeit des Endothelrohr mit besonders ausgedehnten adventitiellen 
Zellsaumen umgeben ist; diese adventitiellen Zellen besitzen zum Teil 
(Pericyten) einen Tonus, der sowohl hormonal wie nervos gesteuert 
wird und infolgedessen allen moglichen Einfliissen unterliegt. Ferner 
braucht eine geringere Durchlassigkeit fUr Blutkorperchen unter ver­
anderten mechanischen Bedingungen keinesfalls einer verminderten Durch­
Iassigkeit der GefaBwand unter dem EinfluB einer entziindlichen oder 
toxischen Reizung zu entsprechen. Zur Aufklarung des Verhaltens der 
Capillardurchlassigkeit unter den verschiedenen Bedingungen sind weitere 
Untersuchungen sehr wiinschenswert. Zahlenma.6ige Angaben bei BROCK, 
Bd. 1, S. 88/89, sowie in seinem Nachtrag am ScbluB dieses Bandes. 

VI. Hautnerven. 
Nerviise Endapparate bei Neugeborenen unfertig. Wenn auch der Ver­

Iauf der Nervenstamme in der Haut des Neugeborenen weitgehend den 
Verhaltnissen beim Erwachsenen entspricht, so sind dagegen die zahl­
reichen nervosen Endapparate bei der Geburt noch nicht fertig aus­
gebildet. So entwickeln sich die MEIssNERSchen Tastkiirperchen im 
wesentlichen erst nach der Geburt. Bei 50 Tage alten Kindern hat sich 
die primitive Anlage weiter entwickelt; die Aste der nervosen Verzwei­
gung sind zahlreicher und dicker geworden; im 6. Monat erhalt das obere 
Lappchen des zusammengesetzten Korperchens seine endgiiltige Gestalt. 
Eine Neubildung von Terminalkorperchen soll nach der Geburt nicht 
mehr vorkommen, da nach KRAUSES Untersuchungen bei Neugeborenen 
ebenso viele Tastkorperchen an Fingern und Zehen vorhanden sind wie 
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beim Erwachsenen. Die Tastkorperchen sind beim neugeborenen Kinde 
. bereits elliptisch und haben zahlreiche Querstreifen; ihr Durchmesser 
ist meist 0,022 mm; selten sind kleinere von 0,018 mm, etwas haufiger 
groBere von 0,034 mm Lange und 0,02 mm Breite. Die doppelt kontu­
rierten Nervenfasern haben eine durchschnittliche Dicke von 0,0027 mm. 
Mit der BIELSCHOWSKy-Methode habe ich zahlreiche Anlagen von 
MEISsNERSchen Tastkorperchen in den Papillen der Finger. und Zehen­
kuppen gefunden; die Mehrzahl entspricht der Beschreibung RANVIERS. 
VerhiiltnismaBig zahlreich fand ich bei Neugeb~renen an den Tastballen 
der Finger freie intraepitheliale N ervenendigungen. Verastelungen der­
selben vor Eintritt in die Epidermis und Verzweigungen innerhalb der 
Epidermis selbst waren recht haufig zu sehen; gelegentlich lagern sich 
auch zwei verschieden dicke Fasern in der Cutispapille aneinander und 
treten gemeinsam in die Epidermis ein. Die V ATER-PAcINISchen Lamellen­
korperchen, deren Anlage im 5.-6. Embryonalmonat sichtbar wird, sind 
bei Neugeborenen vollkommen denen der Erwachsenen ahnlich, nur 
kleiner und scheinen wenig oder keine Fliissigkeit zwischen den Lamellen 
zu enthalten. HENLE und KOLLICKER bestimmten ihre GroBe bei Neu­
geborenen: Lange 0,68 mm, Breite 0,38 mm. An formalinfixiertem Ma­
terial fand ich sie durchschnittlich an der Hand 0,34-0,55 mm groB. 
Gelegentlich endigt die Nervenfaser deutlich in einer Ose bzw. Schlinge. 
Der haufige Befund, daB 2 VATER-PACINISche Korperchen dicht benach­
bart liegen und gemeinsame AuBenschichten haben, laBt auf die Be­
obachtung DAVYDows hinweisen, daB bei der neugeborenen Katze sich 
diese Korperchen durch Knospenbildung stark vermehren. Ebenfalls 
entwickeln 8ich beim Maulwurf die Lamellenkorperchen erst im post­
embryonalen Leben (GROENEWEG); auch die Entwicklung des nervosen 
Endapparates des EIMERSchen Organs in der Schnauze des Maulwurfs 
spielt sich erst in den ersten 3 Lebenswochen ab (BOEKE). In der Haut 
der Genitalien konnte ich bei Friihgeborenen und Neugeborenen freie 
intraepitheliale Nervenendigungen im Praputium und in der Glans 
sparlich, in der Urethralschleimhaut reichlicher finden. AuBer Anlagen 
von Lamellenkorperchen, die sich der Gruppe der als V ATER-PACINIsche 
und HERBsTsche Korperchen bekannten Nervenendorgane anreihen 
lassen, wurden in sparlicher Anzahl Endgebilde markloser Nervenfasern 
gefunden, die sehr vielgestaltig erscheinen, z. B. als Schlingenbildung 
und Endaufsplitterungen, jedoch in keiner Weise mit den differenzierten 
Nervenendorganen alterer Kinderund Erwachsener in Vergleich zu 
stellen sind. 1m Gegensatz zu den wenig entwickelten nervosen End­
organen der auBeren Genitalien fant bei Neugeborenen der Reichtum 
nervOser Endgebilde und freier Nervenfasern in den Lippen auf; besonders 
reichlich vorhanden sind sie in den tieferen Lagen der als Saugpolster 
bekannten Gebilde. Die friiher haufig geauBerte und leider auch all­
gemein ins Schrifttum iibergegangene Behauptung, daB Neugeborene 
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und besonders Friihgeborene gegen Schmerzreize weitgehend unempfind­
lich seien, findet in den anatomischeri Refunden der nervosen End­
organe keine Stiitze. Wenn sie auch noch nicht ihren hochsten Aus­
bildungsstand erreicht haben, so sind sie doch vorhanden, und es ist 
nicht ersichtlich, aus welchem Grunde sie ihre Funktion noch nicht er­
fiillen sollen. V gl. dazu auch die Ausfiihrungen von PEIPER, Rd. 2, 
S.103/104. 

VII. Das Haarkleid des Neugeborenen. 
HaarwechseI. Der Haarwechsel, der beim Menschen um· den Ge­

burtstermin herum stattfindet, halt etwa dieselbe Reihenfolge ein, in 
welcher beim Embryo die ersten Haaranlagen aufgetreten sind. Er 
beginnt etwa im 8. Embryonalmonat und dauert bis in die Kindheit 
an. Nacheinander wechseln die Haare der Augenbrauen, der Stirn, 
der Lippen, des Scheitels, dann kommen Rumpf, Arme, Beine, Hand­
und FuIlriicken an die Reihe. Der Beginn und die Geschwindigkeit 
dieses Haarwechsels sind individuell ganz verschieden. Beim Neu­
geborenen unterscheiden sich daher die Haare einzelner Korperstellen, 
und zwar sind dies Augenbrauen, Wimperhaare und Kopfhaare, in bezug 
auf Dicke und Pigmentreichtum von dem Lanugokleid. 

Die Lanugohaare. Diese sind allgemein seidig und meist pigment­
arm. Sie bleiben, wenn auch oft erneuert, als allgemeine Korperbehaa­
rung dauernd bestehen und werden nur zum Teil im spateren Leben 
durch Terminalhaare ersetzt (Pubes-, Achsel-, Barthaare usw.: "tertiares 
Haarkleid"). Durch miihevolle Zahlungen hat OSHIMA festzustellen ver­
sucht, ob beim Erwachsenen noch ebenso viele Lanugohaare vorhanden 
seien ala beim Neugeborenen: An der Ohrmuschel fand er beim Neu­
geborenen etwa 17000, beim erwachsenen Manne etwa llOOO; die An­
zahl der Haare an der Riickseite der Ohrmuschel war fast dieselbe, da­
gegen waren an der Vorderseite des Neugeborenen fast doppelt so viele 
Haare wie beim Erwachsenen vorhanden. DaIl Haaranlagen vollkommen 
riickgebildet werden konnen, ist am distalen Ende des Vorderarmes 
(Volarseite) nachgewiesen (BECKER 1921). 

Wimpern und Augenbrauen. Die Wimperhaare, die fiir gewohnlich 
bis zur Pubertat die starksten Haare iiberhaupt bleiben, sind bei der 
Geburt verhaltnismaI3ig stark entwickelt und bei briinetten Kindern 
auch die pigmentreichsten. Die Augenbrauenhaare haben bei der Ge­
burt meist schon gewechselt, so daIl beim Neugeborenen fast stets bogen­
forInig angeordnete, kraftig ausgebildete Brauenhaare vorhanden sind. 

Farbwechsel der Haare. Nicht immer entspricht, wie allgemein be­
kannt, die Farbe der bei der Geburt vorhandenen Lanugohaare der im 
spateren Leben bestehenden Haarfarbe. Ebenso, wie manche Kinder 
dunkelhaarig zur Welt kommen, und durch das Nachwachsen der Haare 
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spater blond werden, dunkeln viele helIhaarige Neugeborene spater 
nach durch Nachwachsen prigmentreicheren Ersatzhaares. 

NEUHAUSS teilt mit, daB Australier- und Papuakinder ein goldblondes 
Lanugohaar mit zur Welt bringen, obschon sie spater tiefschwarzes 
Haar besitzen, und auch die Kinder der Neukaledonier haben nach 
SARASIN ein prachtiges, golden glanzendes Haarkleid! Das Kopfhaar 
tRt bei der Geburt kurz, dunn, sparlich und schwach pigmentiert. Manch­
mal findet man aber auch bei Neugeborenen ein kraftig gefarbtes, langes 
und dickes Kopfhaar, wie es gewohnlich erst beim alteren Kinde aus­
gebildet zu sein pflegt; diese Haare verschwinden dann nach einiger 
Zeit ziemlich gleichzeitig und werden durch feinere ersetzt, woraus er­
sichtlich wird, daB gerade diese Kinder verspatet den Wechsel des Kopf­
haares durchmachen, der normalerweise urn den Geburtstermin herum 
in vollem Gange ist. Dieser Haarwechsel entspricht wahrscheinlich dem 
Haarwechsel junger Tiere, welche am Ende der ersten Kindheit ihr meist 
heller gefarbtes und besonders gezeichnetes "Jugendhaarkleid" gegen 
die Dauerform austauschen. 

Histologie des Haarwechsels. Die histologische Untersuchung des 
Haarwechsels beim Neugeborenen zeigt diesen in den mannigfachsten 
Stadien, von der eben beginnenden Bildung des Kolbenhaares bis zu 
den letzten Stadien, wo das neugebildete Haar neben dem Kolbenhaar 
emporwachst, dieses aus der Follikelrohre verdrangt und sie dann volI­
kommen selbst ausfUllt. Die Neubildung des Ersatzhaares geht, wie 
heute von den meisten Seiten anerkannt wird, von dem unteren Teil 
des Follikeis aus, nicht etwa von einer neugebildeten Papille; damit 
fallen auch die uberflussigen und verwirrenden Bezeichnungen "Schaft­
haare" oder "Beethaare" fUr den untergangsreifen Teil weg. Bei der 
Geburt enthalten die Haare noch kein Mark, doch ist zu bedenken, 
daB den allermeisten Menschenhaaren zeitlebens die zentrale Mark­
saule fehlt. 

Haarstrich. Hautmuskeln. Der "Haarstrich", d. h. die Richtung 
der Haare, bleibt, wie durch zahlreiche Untersuchungen bekannt ist, 
von der fetalen Anlage bis ins Alter hinein unverandert. Von den glatten 
Muskeln der Haut sind die Mm. arrectores pilorum beim Neugeborenen 
wohlausgebildet; gelegentlich finden sich daneben, abgesehen von den 
sog. Fleischhauten, schrage Zuge glatter Muskelfasern, welche oftmals 
gespalten und verastelt auch oberflachenparallel verlaufen und vielleicht 
selbstandige Gebilde darstellen (Mm. cutis diagonales). Ob diese schragen 
Muskelbiindel selbstandige Gebilde sind, oder wie von anderer Seite 
behauptet wird, als Abkommlinge der Arrectoren betrachtet werden 
mussen, kann ich auf Grund eigener Kenntnis nicht mit Sicherheit ent­
scheiden, da in Serienschnitten sowohl Zusammenhange mit den Ar­
rectoren als auch freiendigende Fasern mir bisher zu Gesicht gekommen 
sind. 

Brock. Bioiogische Daten III. 18 
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VIII. Driisen der Raut. 
Talgdriisen. Die Talgdriisen bei Neugeborenen, soweit sie zur Haar­

anlage gehoren, sind wohlausgebildet und in ihrem histologisehen Bau 
nieht von denen des Erwachsenen zu unterscheiden. Die grobe Aus­
bildung wechselt nach der Korperstelle und ist dem umgebenden Gewebe 
angepaBt; dort, wo ein lockerer Aufbau des Coriums vorhanden ist, 
finden sich viellappige, groBe Driisenkorper; an Hals und Brust jedoeh, 
wo beim Erwachsenen besonders groBe Talgdriisen sind finden, konnte 
ich bei Neugeborenen nur solche in gewohnlicher Ausdehnung feststellen. 
Die weiBlichgelben Knotchen, die bei Neugeborenen sehr haufig auf der 
Haut der Nase und der angrenzenden Wangenteile angetroffen werden, 
erweisen sieh im Schnitt als eystenartig erweiterte, strotzend mit Sekret 
ausgefiillte AUf'miindungen von Talgdriisen. Unzweifelhaft riihren sie 
von riiekgebildeten Haaranlagen her; ahnlieh riiekgebildete Haare, von 
welche nur die Talgdriisen iibrig geblieben sind, wurden oftmals nach­
gewiesen, z. B. an der Volarseite des Handgelenkes. Auch am Lippen­
saume und am After kommen solche Cysten vor als Restgebilde eines 
unvollkommen zur Ausbildung gelangten Epithelkeimes. Einzelheiten 
iiber Talgdriisen und Haaranlagen usw. siehe im "Handbueh der Anatomie 
des Kindes". 

Die Sehwei8driisen beim Neugeborenen zeigen in bezug auf Zahl und 
Entwicklungszustand ebenso wie bei jungen Sauglingen an entspreehen­
den Korperstellen erhebliche Unterschiede. Bei einzelnen liegen die 
Driisenknauel in Schragspalten des Coriums, wahrend in anderen Fallen 
die Driisen auf gleieher Hohe nahe der unteren Coriumgrenze sieh auf­
knaueln bzw. sieh spiralig zusammenschieben und in ihrer Gesamtheit 
einen Verband von Driisen bilden, den ieh wegen der Eigenart der An­
ordnung als "Driisenplatte" bezeichnet habe. Eigentiimlich und wahr­
scheinlich mit der GefaBversorgung der SehweiBdriisen zusammenhangend 
ist die Bildung von Primitivorganen jungen Fettes aus den adventitiellen 
Zellen der kleinen GefaBe; daher findet man haufig beim Neugeborenen 
die verschiedensten Entwicklungsstadien der Primitivorgane des Fettes 
in der Nahe der SchweiBdriisenknauel bzw. innerhalb der Driisenplatte 
und vermiBt dann auch nicht Herde von adventitiell gebildeten Blutzellen. 

Apokrine Driisen. Neben den ekkrinen Driisen finden sieh beim 
Neugeborenen in der Achselgegend auch gelegentlieh sparliche apokrine 
Driisenanlagen; ebenso sind Driisen an den groBen Schamlippen in ihrem 
Typus den a-Driisen ahnlich. Fast ausnahmslos erfolgt ihre Ausmiin­
dung in die freie Oberflaehe, ebenso miinden die apokrinen Circumanal­
driisen bei Neugeborenen alle frei an die Oberflaehe aus. In ttbereinstim­
mung mit meinen Befunden bei den e-Driisen findet SPRINZ auch bei 
dem a-Driisentyp den Entwicklungsgrad bei gleiehaltrigen Individuen 
sehr versehieden. 
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IX. Finger- und Zehennagel. 
Die vielverbreitete Meinung, dap man von der Lange der Fingerniigel 

und Zehenniigel Riickschliisse auf die Reife bzw. das Alter der Frucht 
ziehen konne, hat sich als nicht stichhaltig erwiesen. Die Nagel konnen 
auch bei Feten in den letzten Schwangerschaftsmonaten schon die 
Fingerkuppen erreichen, auch wohl sogar iiberragen. Der distale Nagel­
saum ist nur ein diinnes Hautchen und dorsalwarts dmch das relativ 
groBe, darunter liegende Sohlenhorn aufgebogen. 1m feineren Aufbau 
des Nagels bestehen keine erheblichen qualitativen Unterschiede gegen­
iiber dem Erwachsenen; die auBerordentlich"dichte und tiefe Verzahnung 
der Basalschicht des Nagelbettes gegen das Corium ist bei Neugeborenen 
sehr deutlich zu sehen. Eine in der 4. Lebenswoche sichtbar werdende 
Querfurche der Nagel, welche distalwarts konvex gekriimmt ist, ist mit 
groBer Wahrscheinlichkeit auf eine Wachstumshemmung bei der Ge­
burt und in den ersten Lebenstagen zu beziehen, ahnlich, wie sich ja 
auch im spateren Leben bei gewissen Krankheitszustanden solche "Nagel­
linien" zeigen. 1m Alter von 2 Monaten steht diese physiologische Nagel­
linie etwa in der Mitte des Nagels, mit 3 Monaten erreicht sie den 
freien Nagelrand; sie gibt daher einen gewissen Anhalt fiir die Schiitzung 
des Alters. 

B. Wachstumsveranderungen der Haut 
im Kindesalter. 

Anpassungsvorgange an die AuBenwelt, Veranderungen der Unter­
lage durch Massenwachstum und gewebliche Differenzierung tragen 
gleicherweise zu den Veranderungen bei, welche die Haut des Kindes 
im Laufe der ersten Lebensjahre erfahrt. Da diese Faktoren gemein­
sam wirksam sind, ist es unzweckmaBig, den Versuch zu machen, die 
beobachteten Wachstumsveranderungen etwa auf einen HauptanlaB allein 
zuriickfiihren zu wollen. Die hauptsachlichsten Veranderungen der auBe­
ren Form sind allerdings zum groBen Teil vorwiegendan Unterlage­
veranderungen gekniipft, so z. B. das starkere Rervortreten und der 
schOne Schwung der Lippen, das haufige Fehlen des Filtrums bei jungen 
Kindem, der Mangel an Hautfalten und deren Ausbildung mit Abnahme 
des jugendlichen Fettpolsters. Die Altersveranderungen durch geweb­
liche Differenzierung sind zum groBen Teil mit Anpassungsvorgangen 
an auBere Reize so eng verkniipft, daB sie gemeinsam besprochen werden 
sollen, zumal sie in konditionaler Abhangigkeit voneinander auftreten. 

Bildung von Falten und Furchen. So werden durch Bewegungen der 
Skeletmuskulatur Faltenbildungen und Furchen in der Raut hervor­
gerufen, die sich im Laufe der Entwicklung durch Wiederholung ein 
und derselben Bewegung verstarken, also mit der Zeit immer starker 

18* 
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hervortreten, wobei gleichzeitig die histologische Struktur der betref­
fenden Rautstelien sowohl in den oberfliichlichen Rautschichten wie in 
den tieferen Elementen (elastische Fasern, kollagene Fasern) sich gegen 
ihre Umgebung veriindert. Ebenfalls sind die Falten, welche der immer 
wiederholte Zug der mimischen Gesichtsmuskulatur in der Haut erzeugt, 
gleichsam der stehengebliebene Ausdruck der Muskelkontraktionen. Hin­
zu kommen Veriinderungen, die mit dem Wechsel der Dicke des Raut­
fettes zusammenhiingen, so daB der kundige Arzt manchen Fingerzeig 
uber die Vorgeschichte des Individuums aus der Betrachtung der Haut­
oberfliiche erhiilt. Falten und Furchen als Zeichen physischen Un­
behagens oder von Schmerz, als sinnfiilliger Ausdruck psychisch abo 
normer Zustiinde, als Anzeichen eines dauernden Aufenthaltes im Freien, 
als Merkmale stetig wiederholter Bewegungen gibt es in unuberseh­
barer Mannigfaltigkeit. 

Fortschreitende Entwasserung der Baut. Es darf nicht vergessen wer­
den, daB auch die chemische Zusammensetzung der Raut sich im Laufe 
der Kindheit wesentlich iindert. Erinnert sei an die fortschreitende 
Entwiisserung der Haut. So wurde die Trockensubstanz der Haut bei 
Feten mit 25% bestimmt, bei Neugeborenen 32%, bei iilteren Kindern 
und Jugendlichen 38% (Literatur S. BURGER und SCHLOMKA, HENT­
SCHEL, A. MAYER). 

Verminderung des SteringehaItes. Ebenso wie der Wassergehalt der 
Raut vermindert sich im Laufe der Kindheit auch der Gesamtsteringehalt 
der Oberhaut. (Gesamtsterin in der Raut des Feten 1,2 %, in der Raut 
des Neugeborenen 0,65%, in der Raut von Kindern bis zu 14 Jahren 
0,49%, in der Raut jugendlicher Erwachsener 0,37%.) Es ist ohne 
weiteres verstiindlich, daB Entwiisserung und Fettverlust der Raut auch 
ihr morphologisches Verhalten beeinflussen mussen. 

Konstanz der Papillarlinien. 1m Oberfliichenrelief der Haut bleiben 
die anlagemiiBig bedingten Papillarlinien in ihrer Anordnung natiirlich 
unveriindert, nur ihre absolute GroBe wiichst. Es ist nachgewiesen, daB 
Papillarlinien im Bilde nach 20 bzw. 41 Jahren qualitativ vollig unver­
iindert bleiben. Die Spaltlinien der Raut iindern sich mit dem Wachstum 
zwar entsprechend der ungleichen Ausdehnung in den verschiedenen 
Richtungen, doch sind die Unterschiede zwischen Kindern von 21/2 Jahren 
und Erwachsenen nur noch relativ gering. 

Feinere Felderung. Die feinere Felderung der Rautoberfliiche, die 
an macerierter Raut sowie an abgestoBener Epidermis mehrfach studiert 
worden ist, hat fur jede Hautregion charakteristische Merkzeichen; durch 
"Uberschneidung von feinen Leisten bzw. Furchen entstehen Muster, die 
je nach der Korperstelle aus quadratischen, rhombischen oder mehr 
sternformigen Figuren aufgebaut sind; modifiziert werden diese Muster 
durch die cJffnungen fur den Raarschaft. AIle diese Elemente der Muster 
sind schon in der kindlichen Raut vorhanden, jedoch fein und flach, 
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wodurch die glattere Oberflache der kindlichen Raut verursacht ist. 
Neue Furchen entstehen kaum noch, aber im Laufe der Zeit vertiefen 
sie sich mehr und mehr. So charakteristisch der Gesamthabitus der 
Felderung aber fiir jede Korperstelle ist, so bleibt doch die Art der 
Betiitigung nicht ohne bestimmenden EinfluB auf die spiitere Entwick­
lung; so kann man an der Rand im Laufe einiger Jahre deutlich fest­
stellen, daB die Funktion durch Zug und Verlagerung die individuelle 
Anordnung im Einzelfalle wesentlich modifiziert. Die RautoberfHiche 
verhiilt sich also in dieser Rinsicht iihnlich wie in pas siver Weise ein 
Textilstoff. 

Die Gewebsreifung und ihre funktionelle Beeinflussung. Verschieden 
nach der funktionellen Beanspruchung vervielfiiltigen sich mit zuneh­
mendem Alter beim Kinde auch die einzelnen I;Iautschichten. So ist 
fortgesetzter Druck an einzelnen Korperstellen eine Veranlassung zu 
Dickenzunahme und Verfestigung der Raut. Wenn auch die beim Er­
wachsenen bestehende Verschiedenheit der Raut an Streck- und Beuge­
seite der GliedmaBen bei Neugeborenen noch nicht ausgepriigt ist, so 
scheint es mir doch unzuliissig, die einseitige Dickenzunahme ausschlieB­
lich auf mechanische Beanspruchung zu beziehen; es ist wohl als sicher 
anzunehmen, daB im Bauplan des K6rpers liegende bzw. phylogenetische 
Momente dabei wirksam sind (vgl. die Ausbildung des Rautpanzers bei 
Reptilien). Die Entwicklung der Rornschicht macht in den ersten Wochen 
nach der Geburt sehr rasche Fortschritte; gleichzeitig verfestigt sie sich 
auch, entsprechend dem Wechsel von fliissiger Umgebung und Beriihrung 
mit der Luft. Mit diesem Entquellungs- und Verfestigungsvorgang der H orn­
schicht gewinnt diese auch an Gliitte. 

Diesem Vorgang parallel geht eine Vermehrung der sog.lebendigen 
Schichten der Epidermis, insbesondere die K6rnerschicht wird voll­
stiindiger. Rasch nehmen auch die kollagenen Fasern nach der Geburt 
an Dicke und Dichte zu, und die N eubildung kollagener Fasern darf als 
gesichert gelten. Die Ausbildung der Cutispapillen diirfte mit Beginn 
der zweiten Kindheit im wesentlichen abgeschlossen sein. 

Elastische Fasern und Striae. Die elastischen Fasern der Raut ent­
wickeln sich in der ersten Kindheit in geringerem MaBe; sie sind beim 
6jiihrigen Kinde gegeniiber dem reifen Neugeborenen noch relativ wenig 
veriindert - ein Befund, der im Rinblick auf die Entwicklung der 
elastischen Fasern im GefiiBsystem bemerkenswert erscheint. Die Vor­
stellung, daB ihre beschriinkte Ausdehnungsfiihigkeit in der Liings­
richtung, bedingt durch ihre labile Struktur, die Ausbildung der sog. 
Striae begiinstige, stimmt sowohl mit den Befunden iiberein, daB die 
elastischen Fasern sich noch im 3. Lebensjahrzehnt stiirker entwickeln, 
wie mit der Tatsache, daB bei Kindern schon aus relativ geringfiigigen 
Anliissen, Z. B. Vermehrung des Subcutanfettes, Striae auftreten. 
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Hautfarbe. Fiir das Inkarnat, die Farbung der Haut, mallgebend 
ist sowohl die Eigenfarbe wie auch die Dicke der Hornschicht, ferner 
das mehr oder weniger starke Durchschimmern des Capillarblutes und 
die Einlagerung von Pigment in der Basalschicht, abgesehen von Einzel­
fallen, in denen cutanes Pigment mitspielen mag. Die Eigenfarbe der 
verhornten Epidermiszellen ist hell graugelblich; die Dicke der Horn­
schicht und Verschiedenheiten des Farbtones verursachen individuelle 
Differenzen der Hauttonung. Es ist bekannt, dall dicke Lagen verhornter 
Zellen, je nach Gleichmii.Iligkeit der Oberflache und des Aufbaues die 
betreffende Hautstelle mehr gelblich oder grau erscheinen lassen (Knie, 
Ellenbogen, Handschwielen) usw. Das Epidermispigment entwickelt sich 
in der ersten Kindheit in Abhangigkeit von erblichen Faktoren, inner­
sekretorischen Einfliissen, solchen des vegetativen Nervensystems und 
exogenen Momenten (Licht, Temperaturwechsel, Luftbewegung), soweit 
bekannt, nach denselben Gesetzen wie beim Erwachsenen. Eigentiimlich 
deutlich sind im Kindesalter die von THOMAS und DELHOUGNE beschrie­
benen Pigmentationen der Haut an der Streckseite der Finger- und der 
Zehenendglieder. Dieses "Spitzenpigment" fanden sie vorwiegend bei 
Sauglingen und Kindern, die auch dunkle Haarfarbe und dunkle Iris 
aufwiesen. Die Spitzenpigmentation nimmt bis zum 3. und 4. Lebens­
jahr an Intensitat zu und wird meist im 6. Lebensjahr geringer; an­
deutungsweise bleibt sie aber auch manchmal bis ins Erwachsenenalter 
erhalten. Die beiden genannten Autoren weisen darauf hin, dall im Tier­
reich distale Korperteile in starkerem Malle dunkel gefarbt sind (Schwanz­
spitze und Ohren). In allen Fallen, wo ich bei Sauglingen dieses Spitzen­
pigment ausgepragt sah, konnte ich bei zahllosen Probanden wenigstens 
auch bei einem Elternteil noch Reste desselben auffinden. Die histo­
logische Untersuchung des Spitzenpigmentes durch KITAMURA ergab 
runde und ovale Pigmentzellen in der Cutis. Die individuellen Unter­
schiede in der Hautpigmentation und in der Bereitschaft Pigment zu 
bilden, sind im Kindesalter nicht weniger groll als beim Erwachsenen. 

Anordnung der BlutgefaBe. Die Altersveranderungen in der An­
ordnung der Biutgefalle sind Entwicklungsverschiebungen als Reak­
tionen auf aullere und innere formative Krafte. Sie sind von SPALTE­
HOLTZ eingehend studiert. Erganzt werden diese Arbeiten durch rontgen­
anatomische Untersuchungen von DIEULAFE und DURANT und von 
BELLOCQ. 

Die groberen Gefalle werden mit zunehmender Entwicklung groIler, 
die Arterienwandungen differenzieren sich weiter wie iiberall am Korper. 
Da mit dem Wachstum die Hautoberflache sich auf das 6-7fache ver­
grollert, erweitern sich auch die Gefallnetze entsprechend. Die funk­
tionellen Veranderungen im Laufe der Kindheit sind wahrscheinlich 
bereits erblich vorbereitet. So sind z. B. bei aufrechter Korperhaltung 
belastete Teile der Fullsohienhaut besonders gut !nit Blut versorgt; 
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wahrend BELLOCQ glaubt annehmen zu miissen, daB sich im Kindes­
alter die Arterien und Anastomosen der FuBhohlung zuriickbilden, stellt 
SPALTEHOLTZ fest, daB an dieser Stelle keine Riickbildung von GefaBen 
stattfindet, daB dagegen im Laufe der Kindheit an den Unterstiitzungs­
fIachen die GefaBnetze allmahlich wesentlich dichter werden. Zug- und 
Druckkrafte bei Bewegungen der GliedmaBen und des Rumpfes, die 
Betatigung der mimischen.Muskulatur usw. sind gleichermaBen imstande 
die Differenzierung der HautgefaBe zu beeinflussen. 

Hemmung der Capillarentwicklung bei Schwachsinn1 Die Beob­
achtung, daB bei Schwachsinnigen vielfach die mit dem Hautmikroskop 
nachweis bare Entwicklung der Nagelfalzcapillaren gehemmt erschien, 
veranlaBte JAENSCH und WITTNEBEN den Begriff des "archicapillaren 
Schwachsinns" aufzustellen. Das Zuriickbleiben der Capillarform auf 
primitiverer Stufe der Entwicklung wurde besonders bei Unterfunktion 
der Schilddriise gefunden. Die beschriebene Hemmungsform, wie 
Schlingen- und Rankenbildung, wirre Knauel usw. entspricht in etwa 
der jiingsten physiologischen EntwickIungsstufe. 

Der Zusammenhang von Capillarbild und Schwachsinn ist jedoch 
mehrfach bestritten worden. So fand KAHLE z. B. nur in 17 % der FaIle 
bei Schwachsinnigen ein anormales Capillarbild, nur SCHMIDTMANN bei 
rd. 75%. POTOTZKY lehnt den grundsatzlichen engen Zusammenhang 
sogar bei endokrinen Storungen ab und verweist auf den EinfluB der 
myxodematosen Gewebsveranderung als wesentlichen Faktor; auch 
DOXIADES kommt zu einer volligen Ablehnung des Zusammenhangens 
von Capillarhemmung und Schwachsinn. 

Hautnerven. Den mit dem Wachstum sich andernden Korper­
proportionen entsprechend, wechselt in der Kindheit die Lage der Der­
matome, da der Hautnerv den Wachstumsverschiebungen der Haut 
folgt (Abbildungen siehe in den anatomischen und neurologischen Lehr­
biichern). Die nervosen Endapparate der Haut entwickeln sich, wie 
bereits oben beschrieben, zum allergroBten Teil erst nach der Geburt 
zur voUen Reife. Intraepitheliale Nervenendigungen sind auch im 
Kindesalter nachgewiesen worden. 

Haarfarbe. Die Haarfarbe wechselt, abgesehen von verspatetem 
Ausfall des ersten Haarkleides, bis zur Pubertat haufig dadurch, daB 
blonde Kinder in starke:cem MaBe nachdunkeln. Es ist dies vielfach 
als Anzeichen einer Rassenmischung hellblonder und dunkIer Typen 
angesehen worden, doch dunkeln sowohl hellhaarige wie auch dunkel­
haarige Typen bis zur Pubertat nach; der Ersatz dunkleren Haares 
durch Nachwachsen von hellerem ist sehr selten, wird aber gelegentlich 
beobachtet. Untersuchungen von STAFFE in Mahren an 6000 Schul­
kindern, welche im 1. Lebensjahre fast alle hellblond gewesen waren, 
zeigten, daB im Schulalter nur noch rund 60% ihre blonde Haarfarbe 
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behalten hatten; die blonden Knaben dunkelten eher nach als die blonden 
Madchen. 

UngleichfOrmiger Verlauf des Haarersatzes. Die Abhangigkeit der 
Intensitat des Haarwechsels von inneren Einflussen ist bisher nicht ein­
gehend geklart worden; nach dem mauserungsartig verlaufenden fetalen 
Haarwechsel persistiert das bleibende Kopfhaar oft jahrelang; manch­
mal bleibt es sogar bis zur Pubertat erhalten, ohne auszufallen. In 
anderen Fallen kommt es auch in der Kindheit zu periodisch gesteigertem 
Haarausfall, del' direkt den Eindruck einer Mauserung macht. 

Langenwachstum der Haare. Der tagliche Zuwachs del' Haarlange 
solI anfangs 0,2 mm, spateI' durchschnittlich 0,3-0,5 mm betragen. 
Dementsprechend rechnet man als durchschnittliche Haarlange bei 
Kindem im 2. Lebensjahre 12 cm, im 3. Jahre 24 cm. Untersuchungen 
an p16tzlich Verstorbenen zeigen, daB beim Kinde del' Haarwechsel 
lebhafter ist als beim Erwachsenen. Ein 3jahriger Knabe hatte 53% 
wechselnder Haare, Erwachsene nul' 23-26%. Kinder von 7 Monaten 
bis zu 10 Jahren wiesen zwischen 47% und 87% Haarwechsel auf, Er­
wachsene, die an schnell verlaufenden Krankheiten verstorben waren, 
18-65%. Die Augenwimpern wachsen in del' Kindheit sehr rasch und 
erreichen fruhzeitig ihre volle GroBe, so daB sie bei Kindem von 3 bis 
5 Jahren schon dieselbe Lange wie beim Erwachsenen erreicht haben; 
del' dichte Wimpersaum verleiht dem Kinderauge zum Teil seine eigen­
artige Ausdruckskraft und Schonheit. 

Sexualbehaarung. Das Terminalhaar im engeren Sinne, die Sexual­
behaarung, erscheint beim Madchen an Mons pubis und Achselhohlen 
etwa vom 10. Lebensjahr, bei Knaben zwischen dem 12. und 15. Lebens­
jahr (Reihenfolge: Mons pubis, Scrotum, Damm, Achsel, Bart). Be­
kannt ist die starke rassengebundene Unterschiedlichkeit in bezug auf 
zeitliches Auftreten und Starke del' Sexualbehaarung in Dbereinstimmung 
mit del' hormonalen Reifung. 

Reifung der a-Drusen. Bei del' Weiterentwicklung der SchweiB­
drusen im Kindesalter treten die a-Drusen stark in den Vordergrund. 
Beim Madchen vom 9. Lebensjahr ab, bei Knaben etwas spater, bilden 
die a-Drusen in del' Achsclhohle, noch bevor dort die Sexualbehaarung 
erscheint, groBere Zusammenhange und Polster. Ausdehnung und Dicke 
dieses Achseldrusenorgans ist, wie zu erwarten, bei gleichaltrigen Kin­
dem sehr verschieden. Vom Eintritt del' Menstruation an sollen nach 
LOESCHCKE cyclische Schwankungen des Achseldrusenorgans vorkommen, 
doch wird dieses von KLAAR bestritten. Da SCHIEFFERDECKER bei mensch­
lichen Embryonen im 5. Monat bereits die Anlagen apokriner Drusen 
findet und eigens darauf hinweist, daB ebenso wie im Laufe del' Ent­
wicklung Haare zugrunde gehen und deren Talgdrusen als sog. freie 
Talgdrusen ubrig bleiben, auch apokrine Drusen untergehen konnen, 
darf man gelegentliche Befunde sparlicher a-Drusen bei Neugeborenen 
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sehr wohl als verschwindende Reste betrachten, wahrend die spater auf­
tretenden eigentlichen a-Drusen der Achselhohle sozusagen als Sexual­
organ erst unter hormonalen Einflussen in der Pubertatszeit sich fertig 
entwickeln und ihre Funktion aufnehmen (Einzelheiten siehe Hand­
buch der Anatomie des Kindes). 

Wachstum und Form der Nagel. Die Finger- und Zehennagel wachsen 
in der ganzen Kindheit nicht nur in ihrer Flache, sondern nehmen in 
starkerem MaBe auch an Dicke zu; das tagliche Langenwachstum soIl 
ungefahr 0,1 mm betragen. Meist zeigt del' kindliche Nagel eine feine, 
gerade odeI' distalleicht konvergierende Langsstreifung. Uber die trans­
versale Nagelkrummung bei Kindem hat VIGENER eingehende Messun­
gen vorgenommen und in Tabellen niedergelegt. Das Bemuhen, eine 
konstante Nagelkrummung eines bestimmten Alters tabellenmaBig fest­
zulegen, scheint mir ein unfruchtbares Beginnen, da durch die arterio­
venosen Anastomosen unter del' Nagelplatte Schwankungen des Blut­
druckes, Anderungen der Stromungsverhaltnisse usw. sich hier besonders 
bemerkbar machen mussen, so daB die lebendige Kraft des Blutstromes 
in ihrer Abhangigkeit von inneren Verhaltnissen und von auBerer Tatig­
keit jedem Kinde zu seiner individuellen Nagelform verhilft. DaB ge­
rade die Art del' Beschaftigung und die Lebhaftigkeit des Bewegungs­
dranges die Nagelform beeinfluBt, kann man, abgesehen von Krank­
heitsfaHen, auch bei sehr ahnlichen Geschwistem immer wieder beob­
achten. Erwunscht sind auch in diesel' Hinsicht Zwillingsbeobachtungen. 
Es ist zu erwarten, daB die zahlreichen Familienuntersuchungen und 
anthropologischen Beobachtungen, die im Gange sind, auch uber die 
individueHe Beschaffenheit del' Haut und ihre SteHung im Organismus 
als funktionierendes Organ uns noch manche del' erwunschten Auf­
schlusse bringen werden. 
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Fiinfzehntes Kapitel. 

Immnnbiologie des Kindesalters. 
Von B. DE RUDDER-Frankfurt a. M. 

Die Abwehr von Infektionen zahlt zweifellos zu den physiologischen 
Leistungen eines Lebewesens. Das um so mehr, als gewisse Injektionen 
zu den Unvermeidlichkeiten eines Gemeinschajtslebens gehoren. In einer 
"Biologie des Kindesalters" ist also auch die Erorterung jener Einrich­
tungen und Vorkehrungen berechtigt, die der Organismus, speziell der 
kindliche, Infektionen entgegenzustellen hat. Da hier nicht der Raum 
fUr einen AbriB der Immunitatslehre ist, muBten allerdings gewisse, all­
gemeine immunbiologische Kenntnisse, namentlich iiber spezifische Im­
munitat vorausgesetzt werden. Es wird vielmehr versucht, die speziell 
im Kindesalter vorkommenden Probiemstellungen und Erscheinungen 
moglichst iibersichtlich zu behandeln. 

Alles, was hier im einzelnen zur Diskussion steht, dreht sich in erster 
Linie um die Frage, welche Umstande, Einrichtungen oder Vorkehrungen 
iiber die Alternative eines Erkrankens oder Nichterkrankens auf statt­
gehabte Infektion hin entscheiden. In zweiter Linie kommen dann Ein­
fliisse auf den Ablauf von Infektionskrankheiten. 

A. Definierte Abwehreinrichtnngen. 
I. "Spezifische" Immunitat. 

Die Einrichtung, daB der Korper im Kontakt mit einem speziellen 
Krankheitserreger zu AbwehrmaBnahmen befahigt ist und angeregt 
wird, die sich nur gegen diesen speziellen Keim (daher "spezifisch") 
richten, ist zweifellos die wichtigste und auch beststudierte, aber keines­
wegs die .einzige Schutzwehr des Organismus im Kampfe gegen Krank­
heitserreger. Diese spezifische Abwehr wird stets und ausschlieBlich im 
Laufe des individuellen Lebens (sei es intra- oder extrauterin) erworben, 
und zwar entweder "passiv" durch Aufnahme fertiger Schutzstoffe oder 
"aktiv" im Kontakt mit dem betreffenden Erreger oder mit Bestand­
teilen desselben, d. h. also im Kontakt mit dem "spezijischen Antigen". 

Bevor wir uns Einzelheiten, die das Kindesalter betreffen, zuwenden, 
seien einige Erkenntnisse aus der allgemeinen Immunitatslehre, die fiir 
das Folgende unerlaBlich sind, kurz skizziert. 

1. Aktive Immunisierung. 

Humorale und celluliire Immunitat. An der genannten "spezifischen 
Immunitat" wurden bekanntIich die grundlegenden Feststellungen iiber 
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stoffliche Immunitatseinrichtungen des Korpers gemacht, welche ganz 
besonders bedeutungsvoll fur den Ausbau unserer diesbezuglichen Vor­
stellungen wurden. Es zeigte sich namlich, daB das Uberstehen jener eine 
Immunitiit hinterlassender Krankheiten im Blut und in den Karpersaften 
Stoffe auftreten la(3t, welche spezifisch (im obigen Sinne) sind, d. h. mit den 
zugehorigen Krankheitserregern oder deren Produkten gewisse Reaktionen 
geben. Die Wirksamkeit dieser Stoffe bei der Krankheitsabwehr zeigte 
sich in folgender Erfahrung: 

Die passive Ubertragung solcher "humoraler Immunkorper" auf einen 
bisher empfanglichen Organismus kann diesen gegen die betreffende In­
fektion immun machen, solange diese Stoffe in ihm nachweisbar sind. 

Die klassischen Untersuchungen E. v. BEHRINGS tiber das Diphtherie- und 
das Tetanusantitoxin haben das erstmalig erwiesen. Eine Unzahl gleichartiger 
Experimente schloB sich an. Ftir den Kinderarzt sei besonders an die Erfolge 
mit der DEGKWITZSchen Masernprophylaxe erinnert. 

Jene Erregerstoffe, welche den Karper zur Bildung solcher Immunitiitsstoffe 
anregen, nannte man, wie bereits gestreift wurde, in der Folge "Antigene". 

Das Vorhandensein einer bestimmten Konzentration ("Titer") solcher 
Stoffe im Korper bedingt also Immunitat. Aber dieser Satz ist nicht 
umkehrbar. Die Nichtbeachtung dieses Umstandes hat in der Folge eine 
Fulle von MiBverstandnissen veranlaBt. 

Das Fehlen von Antikarpern im Blut ist namlich keineswegs ein Zeichen 
fur Empfanglichkeit. Es zeigte sich vielmehr, daB die humorale und in­
folgedessen passiv auf andere Menschen ubertragbare Immunitat mit lort­
schreitendem Zeitabstande von der auslosenden Erkrankung wieder ab­
nehmen kann, ohne da(3 ein immunes Verhalten des Organismus, der sie 
gebildet katte, verlorengeht. 

Die Erfahrung, daB Serum Erwachsener, welche in ihrer Jugend Masern tiber­
standen hatten und also immun geworden waren, nur mehr in sehr viel geringerem 
MaBe einen passiven Schutz auf erstmalig Maserninfizierte tibertragen kann, be­
weist das sehr eindeutig. Zahlreiche entsprechende Erfahrungen aus der experi­
mentellen Immunbiologie erhiirten diese Tatsache. 

Daraus folgt, daB dasjenige Verhalten eines Organismus, daswir "Im­
munitiit" nennen, nicht an das Vorhandensein humoraler Antikorper ge­
bunden sein kann. 

Da die letzteren jedenfalls das Produkt einer Tatigkeit gewisser Zellen 
darstellen mussen, war die Annahme naheliegend, daB der Erwerb einer 
derartigen Fahigkeit von Zellen zur Bildung bestimmter Schutzstoffe 
den eigentlichen Wesensinhalt der bisher besprochenen Immunitat aus­
mache. 

Jener "humoralen", d. h. stottlich vorhandenen Immunitiit ist also eine 
"celluliire", auf Leistung oder praz!~ser ausgedruckt aut erworbener Leistungs­
lahigkeit von Zellen beruhende, also "potentielle" Immunitiit anzufugen. 

Diese Fahigkeit kann, wie sich in der Folge zeigte, weder serologisch, 
noch morphologisch, sondern nur aus ihrer Funktion erkannt werden. 
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So geniigen in einem derart cellular-immunen Korper schon kleinste MengeR 
des zugehorigen "Antigens", um erueute, oft iiberstiirzte Produktion von humo­
ralen Immunkorperu auszulOsen. Der "Immuntiter" laBt sich hochtreiben. Die 
Antigenzufuhr braucht dabei keineswegs experimentell zu erfolgen, sonderu es 
geniigen nachweislich auch die im tagliched Leben vorkommenden "natiirlichen" 
Infektionen, um eine derartige "anamne8ti8che Reaktion" auszulosen. 

Blutserum von Arzten und Personal auf Maseruabteilungen zeigt eine hohere 
Schutzkraftgegen Maseru, als sonstiges Erwachsenenserum (KNAUER, KARELITZ 
und SCHICK). In der Umgebung keuchhustenkranker Kinder zeigen Erwachsene 
(Miitter, Pflegeschwesteru) einen erhohten Gehalt des Blutserums an BORDET­
GENGOU -Amboceptoren (BENNHOLDT-THOMSEN). 

Ja sogar unspezifische Reize (Injektion irgendwelcher EiweiBkorper, 
wie Normalserum, Milch, Deuteroalbumose u. ii.) konnen einen "ana­
mnestischen" Anstieg spezifischer Antikorper hervorrufen, jedoch be­
stehen hier erhebliche Unterschiede zwischen den einzelnen Antikorper­
typen. Man hat dieses "Wiederantworten" des Organismus fur dia­
gnostische Zwecke ausgenutzt. Die therapeutische Wirkung der sog. 
"Proteinkorpertherapie" (Reizkorpertherapie) scheint indes auf anderen 
Funktionsabliiufen zu beruhen, was hier nur angedeutet sei (vgl. dazu 
u. a. BIELING). 

Erbeinfiiisse bei der aktiven Immunisierung. Aus mancherlei Beob­
achtungen bei speziellen Infektionskrankheiten, namentlich solchen, die 
im Kindesalter besonders hiiufig sind, muB der SchluB gezogen werden, 
daB die Immunisierungsfiihigkeit und die Antitoxinbildungsfiihigkeit erb­
Hch beeinfluBt sein kann. In besonders klarer Weise haben das die aus­
gedehnten Tierversuche von PRIGGE ergeben. Aber auch vom Menschen 
liegen Erfahrungen vor, welche in diesem Sinne gedeutet werden mussen. 
Diese Annahme muB man insbesondere den HIRSZFELDschen Befunden 
uber das Vorkommen von Schicktest bzw. Dicktest in Familien zugrunde­
legen (nicht etwa die Vorstellung einer direkten "Vererbung der Im­
munitiit"). 

Merkwiirdigerweise haben allerdings die sorgfaltigen Zwillingsbeobachtungen 
BUHLERS bei der aktiven Diphtherie-Immunisierung eine Erblichkeit der Antitoxin­
bildung8/iihigkeit bi8her nicht dartun Mnnen. 

Dauer aktiv erworbener Immunitat. Was zuniichst die Dauer einer 
solchen Immunitiit anlangt, so kann dieselbe jedenfalls lebensliinglich 
sein, selbst wenn keinerlei zwischenliegende Neuinfektionen vorhanden 
waren. 

Am eindrucksvollsten zeigten das die klassischen Maseruepidemien von Faroer, 
welche PANUM studiert hat: Als 1846 nach 65 Jahren erstmalig wieder Maseru 
dort eingeschleppt wurden, blieben noch jene Leute, welche 1781 die Krankheit 
iiberstanden hatten, von erueutem Erkranken verschont. 

Es scheint eine gewisse gro{Jenrnii{Jige .Beziehung zwischen Erkrankungs­
bereitschaft des Menschen im statistischen Sinne una, "Soliditat" einer 
erworbenen Immunitat wenigstens als Regel (welche Ausnahmen zuliiBt) 
zu bestehen. 
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Zweiterkrankungen an Maseru und Pocken, den Krankheiten mit obligater 
Erkrankungsbereitschaft, sind auBerst selten. Bei Scharlach, an dem etwa 35 % 
aller Menschen auf die Erstinfektion erkranken, sind Zweiterkrankungen nicht ganz 
selten, bei Diphtherie, wo der entsprechende Prozentsatz 10--20% betragt, sind sie 
durchaus gelaufig, hier kommen sogar Mehrfacherkrankungen zur Beobachtung. 

"Zweiterkrankung" und "Rezidiv". Die Existenz solcher Mehrfach­
erkrankungen beweist aber jedenfalls, daB es Umstande gibt, welche 
eine (schon zur Dberwindung der Ersterkrankung ja doch notig ge­
wesene) Immunitat wieder zum Abklingen bringen. Es hat den Anschein, 
daB dabei Erbeinfliisse eine Rolle spielen, was vorerst nur angedeutet sei. 

Prinzipiell zu unterscheiden von einer Zweiterkrankung ist das echte 
"Rezidiv"; es kommt ohne N euansteckung zustande und stellt lediglich 
ein erneutes Aufflackern des bisherigen Krankheitsprozesses, eine merk­
wiirdige Variante des Immunisierungsablaufes dar, wobei sich das eigen­
tiimliche "Pendeln" immunbiologischer Vorgange in etwa 7-lOtagigen 
Rhythmen gelegentlich sehr deutlich zeigt (DE RUDDER fiir Masern) 
(vgl. spater die "Reaktionsdekade"). 

Hier mag angefiigt sein, daB es noch eine ganze Anzahl auBerer Ein­
fliisse gibt, welche ein bisher bestandenes Geschiitztsein des Korpers 
zu durchbrechen imstande sind. Da es aber fraglich ist, ob diese Ein­
fliisse iiber die "spezifische Irhmunitat" zur Auswirkung kommen, wird 
ihre Erorterung an spaterer Stelle erfolgen. 

Sitz der Antikorperbildung. Die Frage nach der Bildungsstatte der 
genannten spezifischen Antikorper, die ja doch irgendeiner Zelleistung 
entstammen miissen, ist nach heutiger Anschauung nicht generell, d. h. 
fUr alle vorkommenden spezifischen Immunitatseinrichtungen zu be­
antworten. Sicher ist, daB in vielen Fallen das reticuloendothel£ale 
System eine entscheidende Rolle spielt (woriiber ein ausfiihrliches Referat 
von JUNGEBLUT bestens unterrichtet). Ebenso sicher aber ist es, daB 
es Krankheiten mit ausgesprochener nachfolgender Immunitat gibt, bei 
denen das Experiment gegen eine BeteiIigung des Reticuloendothel­
Systems spricht (z. B. die Vaccineinfektion), so daB GINS vor einer 
1Jberschatzung warnt. Man mag sich hier auch daran erinnern, daB es 
noch andere Formen der Abwehr gibt (vgl. S. 291). 

Antikorperbildung beim Neugeborenen. Zahlreiche Beobachtungen er­
weisen den jungen Situgling als zum mindesten in mancher Hinsicht 
"schlechten A ntikarperbildner" . 

Eine Unfahigkeit zur Antitoxinbildung fiel ganz besonders beim Versuch einer 
kiinstlichen Diphtherieimmunisierung (v. GROER und KASSOWITZ, NASSO u. a.) oder 
Immunisierung gegen pyogene Kokken (FRANKENSTEIN) auf. Keuchhustenambocep­
toren finden sich [zum Unterschied von Agglutininen (s. u.)] beim Menschen nach 
Dberstehen der Krankheit oder nach Vaccination kaum je vor dem 1. Lebens­
halbjahr, bei Kaninchen nicht vor 6 Lebenswochen (BENNHOLDT-THOMSEN). 

Manchmal hat es den Anschein, als ob spezifische Antikorper vom 
jungen Siiugling noch gar nicht verweruJ,et werden konnten. So ist wieder-
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holt ein deletarer Verlauf von Diphtherieinfektionen und die Wirkungs­
losigkeit passiver Antikorperzufuhr in Gestalt des Serums bei Neu­
geborenen hervorgehoben worden. 

Die letzteren Vorkommnisse stellen allerdings eine Selektion von Fallen dar: 
Bacillentragertum z. B. in der Nasenschleimhaut findet sich oft, ohne daB es zur 
Erkrankung kommt. Erst wenn diese erfolgt, ist der Verlauf der geschilderte. 

Allerdings kann diese schlechte Antiki5rperbildung des Neugeborenen 
wiederum nicht generell behauptet werden. So solI BOCCHINI (zit. nach 
NASSO) eine gute Agglutininbildung bei Impfung mit Typhus-, Melitensis-, 
Staphylokokkenvaccine festgestellt haben. Gleiches ergab sich fur Keuch­
hustenagglutinine (HANSEN, BENNHOLDT-THOMSEN und DIENST). 

Ein Organsystem ist allerdings wirklich eindeutig in der ersten 
Lebenszeit "unfertig": das Zentmlnervensystem. BOGENDORFER hat in 
Tierversuchen gezeigt, daB die Infektabwehr vom Zentralnervensystem 
in der Tat beeinfluBt wird. Ob aber gerade die hier doch wohl entschei­
denden "vegetativen" Anteile des Nervensystems beim Neugeborenen 
"unfertig" sind, entzieht sich meiner Kenntnis. Immerhin mag man sich 
der quantitativ so erheblich anderen Ansprechbarkeit des vegetativen 
Systems in der ersten Lebenszeit z. B. auf Alkaloide (Atropin) hier 
ermnern. 

Der starke Anteil des vegetativen Systems am Zustandekommen 
von Immunisierungsvorgangen aber scheint unbestreitbar (vgl. dazu 
BELAK und Mitarbeiter). 

Neugeborener und allergische Reaktionen. An die Mehrzahl bisheriger 
Beobachtungen schlieBt sich ein weiterer Kreis von Tatsachen zwanglos 
an, wenn man sich erinnert, daB man heute vielfach bestrebt ist, die 
Immunitatsvorgange in das weitere Gebiet allergischer Phanomene ein­
zugliedern. 

Allergische Reaktionen sind beim N eugeborenen und jungen Siiugling 
selten oder fehlen ganz. 

Junge Tiere reagieren auf wiederholte, parenterale Antigenzufuhr weder lokal 
noch allgemein (MOLL, zit. nach RELMREICH). Serumkrankheit ist beim jungen 
Saugling selten (FINKELSTEIN). Allergische Krankheiten wie Bronchialasthma, 
Reufieber, fehlen eigentlich vollkommen. 

Erinnert man sich, daB das Dickgift als "Toxallergen" angesprochen wird, als 
ein Mittelding zwischen primarem Toxin und Allergen, so ware hier die Unfahig­
keit der Raut zur Ausbildung eines Scharlachexanthems oder einer positiven 
Dickprobe beim jungen Saugling zu nennen (PAUNC und CSOMA, COOK und Mit­
arbeiter). Auch das Nichterkranken von jungen Sauglingen an Scharlach, welche 
von ihren scharlachkranken Miittern gestillt werden, ist nicht selten zu beobachten 
(CORDIER, zit. nach NASSO, eigene Beobachtung). Wohl aber kann es in dieser 
Situation zu Streptokokkensepsis kommen (KLEINSCHMIDT). Eine diaplacentare 
Immunitat kann dieses Nichterkranken an Scharlach also jedenfalls nicht erklaren, 
da die Mutter sich ja soeben gerade als empfanglich erwiesen hat. Die Reaktions­
tragheit der Raut junger Sauglinge mag fiir den negativen Ausfall von Rautproben 
noch herangezogen werden, das Dberhaupt-nicht-erkranken findet darin aber keine 
Erklarung. 



288 Definierte Abwehreinrichtungen: .. Spezifische" Immunitat. 

Merkwiirdig gegeniiber dieser geringen Antigenempfindlichkeit der 
ersten Lebenszeit ist freilich die Haufigkeit des "toxischen Neugeborenen­
erythems", das von MAYERROFER als tJberempfindlichkeitsaktion gegen 
miitterliche Schwangerschaftskorper aufgefaBt wird. 

Die Seltenheit allergischer Reaktionen in der ersten Lebenszeit findet 
eine teilweise Erklarung naturgemaB in der bei so kurzer Lebensdauer 
noch nicht moglich gewesenen Sensibilisierung. Aber das kann nicht der 
alleinige Grund sein, da die Erscheinung auch gegeniiber erstmalig 
kiinstlich zugefiihrten Allergenen (artfremdes Serum) besteht. 

Damit aber paBt diese Eigenart friiher Altersstufen sehr gut in die 
Vorstellung von noch nicht voll ausgebildeten Fahigkeiten des reticulo­
endothelialen Systems. Denn zwischen diesem und der Ausbildung von 
tJberempfindlichkeit oder allergischer Reaktionsfahigkeit bestehen zwei­
fellos "intimere Beziehungen", wie JUNGEBLUT zusammenfassend sagt. 

Neugeborener und reticuloendotheliales System. Danach wiirde man 
eine wenigstens funktionelle Unfertigkeit (oder Andersartigkeit) des 
reticuloendothelialen Systems in der ersten Lebenszeit vermuten 
konnen. 

Das Bestehen morphologischer Unterschiede dieses Systems gegen­
iiber der spateren Lebenszeit haben die Untersuchungen I. BECKERS 
dargetan. Dazu kommt die starke Blockade dieses Systems beim Unter­
gang der groBen Blutmengen als Folge des tJberganges zum sauerstoff­
reicheren extrauterinen Leben, die an sich schon ein erheblich anderes 
Reagieren bedingen muB (v. PFAUNDLER). Aus diesem Grunde sind die 
funktionellen Priifungen des Systems in den BEcKERSchen Versuchen 
an Hunden nicht eindeutig. Dazu kommt, worauf ebenfalls v. PFAUNDLER 
hingewiesen hat, daB die Belastung junger und alter Tiere nicht als gleich 
intensiv angesprochen werden kann. KORscR kam in etwas modifizierten 
Versuchen zu dem Ergebnis, "daB die Reticuloendothelien die Funktion 
der Verarbeitung von Infektionserregern wohl erfiillen, wahrend die der 
Antikorperbildung iiberhaupt nicht vorhanden ist". 

Die Abwehrmapnahmen des NeugeborenenO'rganismus gegenuber Infek­
tionen siruJ, also offenbar nicht aUf einen gemeinsamen N enner zu bringen. 
Das geht auch als Gesamtergebnis aus den ungemein zahlreichen Tier­
versuchen hervor, welche diese Verhaltnisse zu klaren suchten (vgl. bei 
SZACHAROFF). Das Verhalten junger Tiere wechselt auBerordentlich, je 
nach der Art des verwendeten Infektionserregers und der Tierspezies, 
so daB von einem auch nur halbwegs einheitlichen Reagieren keine Rede 
sein kann. 

2. Passive Immunisierung. 

Der passive, d. h. ohne Zelltatigkeit erfolgende Erwerb immuni­
sierender Stoffe kann - wenn wir vom bewuBten Eingreifen des Arztes 
bei Injektionen von Immunserum absehen - auf. zwei Wegen erfolgen: 
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1. Durch diaplaeentaren Dbergang der Stoffe von der Mutter auf das 
Kind (diaplaeentare lmmunisierung), 

2. dureh Aufnahme auf dem Wege des Verdauungstraktes (tropho­
gene lmmunisierung). 

Diaplacentare Immunitat. Der diaplaeentare Ubergang von Anti­
k6rpern von Mutter auf Kind ist sowohl in Tierversuehen als beim 
Mensehen naehgewiesen. leh habe die wiehtigsten entspreehenden Be­
funde in Tabelle 104 zusammengestellt, hinsiehtlieh zahlreieherer weiterer 
Belege verweise ieh auf die Zusammenstellung von v. PFAUNDLER sowie 
von BRAUN, HOFMEIER und v. HOLZHAUSEN. 

Tabelle 104. N achgewiesener dia placentarer D bergang spezifischer 
Antik6rper von Mutter auf Kind. 

Antikiirper I Nachgewiesen am 

Diphtherieantitoxin 

Diphtherieantitoxin 

Diphtherieantitoxin 

Tetanusantitoxin . . . 

Typhusantik6rper. . . 

·1 

I 

Pertussis-Amboceptoren . 

Lues-Amboceptoren ... 

Pocken-Immunk6rper . _ 

Mensch 

Kaninchen 
Meerschweinchen 

weitere Tiere 

Mensch 

Kaninchen 

Mensch 

Kaninchen 

Mensch 

Kaninchen 

Autol' 

SCHUTZ: BerI. klin. Wschr.190lill 
V. GROER u. KASSOWITZ: Z. Im­
mun.forsch. 22f.; Erg. inn. Med. 
13 (1914). 

BOUVQUIN: Amer. J_ PhysioI. 1)9 
(1922) 

vgI. bei BRAUN, HOFMEIER, V. 

HOLZHAUSEN im Handbuch der 
pathogenen Mikroorganismen, 
Bd_ 1. 1929 

TEN BROECK: Proc. Soc. expel'. 
BioI. a. Med. 20 (1923); POLANO: 
s. bei BRAUN usw., a. a_ O. 

GUYER and SMITH: J. info Dis. 35 
(1924) 

Befunde widersprechend, vgI. 
BRAUN usw., a. a_ O. 

BENNHOLDT-THOMSEN: Z. Kinder­
heilk. li7 (1935); bestatigt fiir 
Kaninchen von MIYAKE REN 
[Mitt. med. Akad. Kioto 16 
(1936)], fiir den Menschen von 
WEICHSEL u_ DOUGLAS [J. din. 
Invest. 16 (1937)] 

STEINERT U. FLUSSER: Arch. Kin­
derheilk.65 (1916); RIETSCHEL: 
Handbuch von JADASSOHN Bd. 
19. 1926. 

SATO: Z. Immun.fo1'5ch. 32 (1921) 

Beziiglich der besonders griindlich untersuchten Diphtherieantik6rper zeigten 
Mutter und Kind nicht nul' fast stets (in 137 von 143 untersuchten Fallen) eine 
qualitative, sondel'll in der Mehrzahl der FaIle sogar eine quantitative tl'berein-

Brock, Blologische Daten IlL 19 
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stimmung (v. GROER und KASSOWITZ). Nachuntersucher haben das bis in die 
neueste Zeit bestatigt (FRASER u. a.). 

Immerhin scheinen die verschiedenen Antikiirper sich nach dieser Hinsicht 
sehr unterschiedlich zu verhalten. So agglutinierten nach neuesten Untersuchungen 
von FELSEN und OSOFSKY 41 Miitter einen FLEXNER-Stamm von Dysenterie­
bacillen, von ihren N eugeborenen agglutinierte indessen kein einziges. Von 68 
einen "PARK-HIss"-Dysenteriestamm agglutinierenden Miittern zeigten die Neu­
geborenen nur 8mal die gleiche Fahigkeit. 

Die Tatsache diaplacentaren Immunkorperiiberganges hat mancherlei 
Anwendungsvorschlage fiir das arztliche Handeln gezeitigt, auf die hier 
nur verwiesen werden kann (HERRMANS Empfehlung der Masernprophy­
laxe in der ersten Lebenszeit durch bewuBte Ansteckung unter dem 
Schutze der mitbekommenen Immunkorper; Tetanusprophylaxe Neu­
geborener durch aktive oder passive Immunisierung der Mutter nach 
NATTAN-LARRIER, RAMON und GUSSET). 

Mit diesem diaplacentaren Antikorperiibergang erklart sich die oft 
festgestellte Immunitat des N eugeborenen gegen Krankheiten, gegen welche 
sich die Mutter im Laufe ihres Lebens aktiv immunisiert hatte. 

Wie jede passive Immunitat ist ihre Dauer eine begrenzte, sie be­
tragt im FaIle des Neugeborenen, wo eine vielleicht vollkommenste 
strukturelle Anpassung der Schutzstoffe an den eigenen Korper anzu­
nehmen ist, bestenfalls Monate. Sonst wiihrt rein passive Immunitat 
bekanntlich nur 2-3 W ochen. 

Trophogene Immunitat. Seitdem durch EHRLICH der "(jbergang pas­
siver Immunkorper auch in die Milch saugender Tiere nachgewiesen 
wurde, beschiiftigten sich viele Untersuchungen mit dieser weiteren 
Erscheinung und vor allem mit ihrer Bedeutung fiir den Menschen. 

Schon der nbergang solcher Antikiirper in die Milcli scheint bei den ver­
schiedenen Tieren sehr zu schwanken, so daB eine nbertragung der dabei ge­
wonnenen Erfahrungen auf die Verhaltnisse beim Menschen vielen Schwierigkeiten 
begegnet. 

Immerhin sind in Frauenmilch Diphtherieantitoxin, Staphylokokken­
antikorper, Typhusagglutinine, verschiedene Komplemente nachgewiesen. 
Ihre Konzentration wird als etwa lOOmal geringer als im Blutserum 
angegeben. Trotzdem wiirden sich fiir den kleinen Sauglingsorganismus 
durchaus nennenswerte, ja ffir Immunisierung hinreichende Antikorper­
mengen ergeben, wenn man die taglich auf dem Wege der Stillung zu­
gefiihrten Mengen zugrunde legt (DEGKWITZ). Viel schwieriger aber ist 
die Frage zu entscheiden, ob derartige in der Milch vorkommende Anti­
korper bei Zufuhr durch die Saugung ffir eine "trophogene Immunitat" 
des Sauglings eine praktische Rolle spielen, d. h. in nennenswertem 
AusmaBe zur Resorption kommen. 

Schon v. PFAUNDLER kam auf Grund aller bis zum Jahre 1908 
vorliegenden Untersuchungsergebnisse zu dem Schlusse: "daB ziemlich 
zahlreichen Fallen negativen Befundes nur ganz vereinzelte, absolut 
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einwandfreie mit positivem Ergebnis gegeniiberstehen (EHRLICH, ROMER). 
Eine Uberlragung aktiver oder passiver lmmunitat durch Saugung kann 
demnach zwischen arlgleichen lndividuen wenigstens bei gewissen Sauger­
arten in den ersten Lebenstagen vorkommen, doch ist dieses Vorkommnis 
keineswegs ein gesetzmafJiges, anscheinend auch kein haufiges" (im Original 
gesperrt). Wesentlich Neues ist in dieser Frage seitdem nicht dazu­
gekommen. So auBert sich auch NOVAK, der die Frage in letzter Zeit 
nochmals eingehend bearbeitet hat, sehr skeptisch. 

Eine Resorption artungleicher Antikarper vom Darm her wird heute 
auf Grund von Tierversuchen durchweg abgelehnt. Beziiglich artgleicher 
Antikorper sind die Versuchsergebnisse nicht eindeutig. 

Die von MORO sowie KAUMHEIMER nachgewiesene hohere Bactericidie des Se­
rums von Brustkindern gegeniiber jenem von Flaschenkindern muB keine tropho­
gene Il)1munitat darstellen. Darauf haben bereits v. GROER und KAssoWITZ hin­
gewiesen. Es kann sehr wohl sein, daB die entsprechenden Stoffe vom Brustkinde 
mit seiner vollphysiologischen Korperfunktion leichter gebildet werden. Dys­
enterieagglutinine stiegen bei Neugeborenen keineswegs gesetzmaBig an, wenn sie 
von ihren agglutinierenden Miittern gestillt wurden (FELsEN und OSOFSKY). Ein 
langerer Bestand der diaplacentar erworbenen Immunitat bei Kindern, die von 
ihren antitoxinfiihrenden Miittern gestillt wurden, lieB sich nicht feststellen (FRASER). 

SO wird man wohl heute sagen miissen, dafJ die trophogene lmmunitat 
zwar theoretisch interessant sein mag, dafJ sie aber fur die Abwehr von 
1 nfektionskrankheiten beim menschlichen Saugling wohl praktischt keine 
nennenswerie Rolle spielen durfte. 

Eine oft festgestellte erhOhte Widerstandskraft von Brustkindern 
gegeniiber Flaschenkindern hat mit dieser Immunitat nichts zu tun 
und darf nicht mit ihr verwechselt werden. Hier handelt es sich offen­
bar um eine ganz allgemein-biologische Folge besseren Gedeihens, physio­
logischeren Stoffwechsels und physiologischerer Gewebszusammensetzung 
natiirlich ernahrter Kinder, der diesen in ganz allgemeinen, unspezi­
fischen (s. spater) Abwehrfunktionen einen Vorsprung vor unnatiirlich 
Ernahrten gibt. 

II. Weitere definierte Abwehreinrichtungen. 
Wie schon erwahnt, diirfen wir uns die Abwehrkrafte des Organis­

mus nicht auf die spezifische Antikorperbildung beschraI}.kt denken, 
wenn wir auch iiber Einzelheiten anderer Abwehrmoglichkeiten noch 
recht ungeniigend unterrichtet sind. An einige dieser Einrichtungen sei 
hier erinnert, da sie zweifellos Beziehungen - wenn auch bisher unbe­
kannter Natur - zum Problem "Lebensalter und Infektabwehr" haben. 

1. Phagocytose 

durch die METSCHNIKOFFSchen "Mikrophagen", die polymorphkernigen 
Leukocyten, die neben den aus dem Reticuloendothel-System stammen-

19* 
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den "Makrophagen" tatig sind. Sie scheinen ganz besonders eine Rolle 
bei der Abwehr gegen Kokkeninfektionen zu spielen. 

Bekanntlich schwankt ihr Anteil im Blut in den einzelnen Lebens­
altern; daB sich trotzdem keine Parallelitat dieser Schwankung mit 
klinisch nachweislicher Abwehrtatigkeit ergibt, zeigt, wie verwickelt 
das Problem liegt. 

Oft angefiihrt ist jenes als "Status bacillaris" bezeichnete Ereignis, wo ein 
Eitererreger - nicht selten von der physiologischen Nabelwunde, aber auch vom 
Darm aus (z. B. bei Mastitis der Mutter) eindringend - sich hemmungsJos im 
Korper vermehrt, ohne daB uberhaupt zunachst eine Reaktion von seiten des 
Korpers erfolgt. (v. GROER und KAssowrrz, DALEAs, v. PFAUNDLER) 

Diese Vorkommnisse uberraschen mit Rucksicht auf die physiologische Neu­
geborenenleukocytose - bekanntlich ein offenbar hormonaler, entwicklungs­
falschender ("synkainogenetischer") EinfluB von der Mutter her. Auf Grund des­
selben muBte man eine besonders gute Abwehr erwarten, wenn es nur auf die 
Zahl von Mikrophagen ankame. 

2. Schleimhautimmunitat. 

Nach Untersuchungen von NEUFELD gibt es auch eine 10kale"Schleim­
hautimmunitiit", welche in der Lage ist, die Schleimhaut passierende 
Mikroorganismen in ihrer Virulenz abzuschwachen. Analoges scheint 
ubrigens an der Haut vorzukommen. Fiir jene Stoffe, an die diese Ein­
richtungen gebunden sind, hat DOLD die Bezeichnung "Inhibine" ein­
gefiihrt. Leider sehen wir in dieser ganzen, praktisch wahrscheinlich so 
bedeutungsvollen Frage heute noch nicht klar. Aber gerade fur diese 
Einrichtung scheinen altersgemaBe, im Gewebe verankerte Unterschiede 
zu bestehen, indem diese Abwehrfunktion bei jugendlichen Organismen 
noch weniger ausgebildet ist. 

3. Schienenimmunisierung. 

Es besteht aber auch kein Zweifel, daB es noch eine groBe Zahl 
weiterer, heute vor allem noch nicht vom Standpunkt der allgemeinen 
Immunitatslehre begreifbarer weiterer Leistungen einzelner Organe in 
der 1nfektabwehr gibt. 1ch erinnere hier nur an die merkwurdigen Be­
obachtungen, die von DOERR als "Schienenimmunisierung" bezeichnet 
wurden. 

Hier erfolgt eine histogene (nicht humorale) 1mmunitat eines Organs 
durch Wanderung eines Antigens entlang der Nerven. 

Das Vorkommen dieser Erscheinung ist bisher nur im Tierversuch erwiesen, 
wo Herpesinfektionen von der Cornea aus zu Immunitat des Gehirns gegen sonst 
vorhandene direkte Infektionsmoglichkeit ftihrt. Jedoch denkt DOERR an die 
Moglichkeit solchen Geschehens auch beim Menschen, speziell gegenuber Polio­
myelitis. Allerdings ist demgegenuber zu sagen, daB gerade bei dieser Krankheit 
virustotende Antikorper im Blut nachweisbar sind. 
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Als Einflusse dieser Art wollen wir jene zusammenfassen, deren 
Wirkungsmechanismus nicht im einzelnen bekannt ist, insbesondere 
von denen es unsicher ist, ob sie uber die bisher behandelte "spezifische 
Immunitat" oder ob sie uber gewisse allgemeine Einrichtungen der 
Krankheitsabwehr zur Auswirkung kommen. Ihre Kenntnis lieferte zum 
groBen Teil die unmittelbare arztliche Erfahrung und Beobachtung. 

I. Einfliisse mit wenigstens teilweise endogenen Komponenten. 
1. Genusdisposition. 

Genusresistenz. An der Spitze ist hier jene Tatsache zu stellen, die 
in der Namengebung leicht mit ganz anderen Erscheinungen verwechselt 
wird, namlich des Geschutztseins einer zoologischen Gattung, hier speziell 
des Menschen, gegenuber fur eine andere Gattung pathogenen Infektionen. 

Zahlreiche andere Bezeichnungen fUr diese Erscheinung, die nicht selten ge­
braucht werden, sind miBverstandlich und soUten vermieden werden. Schon die 
Beschrankung auf das Wort "Resistenz" allein ist vieldeutig, es wird oft auch im 
Sinne von "erfolgreichem Dberstehen einer Infektionskrankheit" verwendet ("die 
resistenteren Individuen iiberleben"). Vollig abzulehnen sind aber Bezeichnungen 
wie "angeborene Resistenz" oder "angeborene Immunitiit" oder endlich "naturliche 
Immunitat". In den beiden ersteren wird "angeboren" mit "ererbt" gleichgesetzt 
(v. PFAUNDLER), was nicht nur illlzulassig ist, sondern auch leicht zu Verwechs­
lungen mit ganz anderen immunbiologischen Erscheinungen AnlaB gibt (vgl. S. 289). 
Als "natiirliche Immunitat" bezeichnen aber andere Autoren wieder eine auf 
"natiirlichem" (Gegensatz kiinstlichem) Wege erworbene Immunitat, also wiederum 
etwas vollig anderes (vgl. S. 295). 

Bei dieser Genusresistenz finden - bildlich gesprochen - die Angriffs­
waffen eines Erregers uberhaupt keine Angriffsflachen. 

Fiir diese Auffassung spricht beispielsweise die Moglichkeit eines freien Kreisens 
von Diphtherietoxin in der Blutbahn der resistenten Ratte, wie es LOCA und Mit­
arbeiter gezeigt haben. 

Immerhin stellt eine Genusresistenz zuweilen keine absolute, d. h. 
nichtdurchbrechbare Eigenschaft einer zoologischen Art dar. Das haben 
manche tierexperimentelle Tatsachen gezeigt, die hier nicht im einzelnen 
er6rtert werden k6nnen (Beispiel: Kaninchensyphilis). 

Genusdisposition. Der vorgenannten Eigentumlichkeit steht - sozu­
sagen als Spiegelbild - ein allgemeines Empfanglichsein fUr andere 
Infektionen gegenuber. Diese Genusdisposition fur das Erkranken (nicht 
fur den Infektionsablauf) ist eine so allgemeine, daB es ihr gegenuber 
keine rassenmaBigen Unterschiede beim Menschen gibt. 

Wenigstens ist bis heute keine Ausnahme von dieser Regel bekannt geworden. 
Gegenteilige Angaben verdanken ihren Ursprung falscher Auslegung von Beob­
achtungen, die an Rassen verschiedenen Klimas, also verschiedener Umwelt, auch 
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verschiedener Infektionswahrscheinlichkeit oder verschiedener Durchseuchung an· 
gestellt sind und sich damit in anderer Weise aufklaren. 

2. Rassendisposition. 

Es wurde soeben dargetan, daB wir eine unterschiedliche Emp/ang­
lichkeit gegeniiber Infektionen innerhalb des Genus homo bis heute 
nicht kennen. Diese Erscheinung hat sich auch beziiglich der einzelnen 
Menschenrassen bisher stets bestiWgt. Gegenteilige Behauptungen lieBen 
sich bisher durchweg auf die Wirkung unterschiedlicher Umweltfaktoren 
zuriickfiihren, die natiirlich sicher ausgeschlossen sein muB, bevor ein 
echter (d. h. erbbedingter) RasseneinfluB als feststehend anerkannt werden 
kann. Dagegen scheinen hinsichtlich des Infektionsablau/es, hinsichtlich 
der Verlaufsschwere oder Art der Komplikationen rassenmiiBige Unter­
schiede prinzipiell vorzukommen. Diese betreffen indes spezielle Fragen 
der Pathologie der einzelnen Infektionskrankheiten; gesetzmiiBige, d. h. 
fUr aIle oder wenigstens fUr eine Mehrzahl von Infektionen gleichsinnig 
geltende Verhiiltnisse haben sich bisher jedenfa,lls auch hier nicht gezeigt. 

Gehen wir in der genotypischen Aufteilung des Menschengeschlechtes 
in der eingeschlagenen Richtung weiter iiber Unterrassen und Stamme, 
so sind erbbedingte Unterschiede namentlich im Infektionsablau/ wohl 
auch hier zu erwarten. Jedoch sind unsere heutigen Kenntnisse in diesen 
Fragen noch viel zu gering, um auch nur allgemeinste Regeln aufstellen 
zu konnen. Gerade die soeben erhobene und wichtige "FO'f'derung von 
der Konstanz der ubrigen (Umwelt-) FaktO'ren" stellt der Forschung bis 
heute fast uniiberwindliche Schwierigkeiten entgegen. 

3. Familiendisposition. 

Greifbarer werden solche Einfliisse erst wieder bei Betrachtung von 
Empfiinglichkeit und Infektionsablauf innerhalb von Familien. So 
scheint die Empfiinglichkeit gegeniiber dem Angehen von Infektionen 
- es kommen begreiflicherweise nur solche mit fakultativer Erkrankungs­
bereitschaft in Frage - bei Kindem von der gleichen Eigenschaft bei 
den Eltem beeinfluBt zu werden. 

WEITZ konnte beispielsweise feststellen, daB Kinder an Scharlach und an 
Diphtherie um so hiiufiger erkranken, je nachdem keiner, einer oder beide von 
den Eltern die Krankheit selbst durchgemacht haben. NaturgemaB wiirde hier 
ein echter ErbeinfluB vorliegen. 

Des anscheinend familiii,r gehauften Vorkommens von Zweiterkrankungen an 
der gleichen Infektion wurde S. 286 schon gedacht. 

Merkwiirdigerweise hat die Zwillingspathologie in diesen Fragen bis­
her zu keinem klaren, ja oft geradezu zu widerspruchsvollen Ergebnissen 
gefUhrl. Das scheint vorwiegend methodische Griinde zu haben, wie 
ich andernorts ausfiihrlich dargelegt habe. 

Geliiufiger ist die Beobachtung /amiliarer Ahnlichkeit im Ablau/ von 
Infektionen oder in der Art auftretender Komplikationen. 
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Diese Erscheinung war wiederholt auf Grund von Erfahrungen bei einzelnen 
Familien wahrscheinlich gemacht worden; ihren iiberzufalligen Charakter konnte 
DE RUDDER dann statistisch erweisen. 

Dazu muB allerdings betont werden, daB Fa;miliaritat im Verkalten 
gegeniiber einer I nfektion nicht ohne weitere8 mit ErbeinflufJ gleichge8etzt 
werden darf. Denn fiir Mitglieder der gleichen Familie, besonders fiir 
Geschwister gilt zumeist auch weitgehende Gleichheit der Umwelt, 
die doch ebenfalls die Reaktionsfahigkeit beeinfluBt, sowie oft "Ober­
einstimmung der Infektionsquelle (etwa hinsichtlich Massivitat und Viru­
lenz). Auch die "Familiendi8po8ition" wird damit ganz ahnIich wie die 
"Altersdisposition" (s. u. 5) zu einem komplexen Begriff, der idiotypische 
und paratypische Komponenten enthiilt, die im Einzelfalle nicht immer 
zu trennen sind. 

4. Geschlechtsdisposition. 

Soweit nicht Unterschiede in der Lebensweise beider Geschlechter 
eine verschiedene Infektionsgefahrdung ergeben, zeigen sich zwischen 
den Geschlechtern auch gegenuber Infektionskrankheiten fast aus­
schlleBIich nur jene bekannten statistischen Gesetze erfiillt, die S.333 
in anderem Zusammenhange behandelt werden, so daB hier nicht im 
einzelnen darauf eingegangen zu werden braucht. 

5. Altersdisposition. 

Versteht man darunter lediglich einen Ausdruck fiir die Tatsache, 
daB verschiedene Altersklassen sich in Empfanglichkeit und Ablauf von 
Infektionskrankheiten verschieden verhalten, so gibt es eine Fiille hierher 
gehoriger Erscheinungen. Nur muB man sich davor huten, dem Begriff 
eine auch nur vorwiegend endogene (idiotypische) Komponente zu unter­
stellen. 

Durchseuchungseinfiiisse. Die Empfanglichkeit einer Alterstufe fur 
eine Infektionskrankheit hiingt, wie wir heute wissen, in der Mehrzahl 
der FaIle einfach ab von dem in dieser Altersstufe (und somit in deren 
Milieu) erreichten Grade von Durch8euchung. Die dabei auftretenden 
GesetzmaBigkeiten konnen hier nicht erortert werden, da sie fur jede 
Infektionskrankheit ihre Besonderheiten besitzen. 

Man erinnere sich hier nur an die Begriffe der stillen Feiung bei Scharlach, 
Diphtherie, Poliomyelitis, an die wechselnde Durchseuchung mit Darminfektionen 
in verschiedenen Bevolkerungen, an die VerhiUtnisse bei Tropenkrankheiten u.v.a. 

Verhalten des Neugeborenen. Gewisser Besonderheiten des Neugebore­
nenalters - exogener und endogener Natur - wurde bei der spezifischen 
Immunitat schon gedacht (vgl. S. 286). 

Unterschiede im Infektionsablauf. Was den Infektionsablauf (ein­
schIieBIich -hinfalIigkeit) in verschiedenen Altersstufen betrifft, so 
gibt es mancherlei Besonderheiten, die jedoch keine einheitlichen 
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GesetzmiiBigkeiten zeigen, sondern meist nur fiir eine oder eine spezielle 
Gruppe von Krankheiten gelten. 

Viele Infektionen verlaufen etwa mit zunehmend jiingerem Alter 8chwerer 
(etwa Pocken, Masern, Keuchhusten, Scharlach, zum Teil auch Diphtherie), andere 
leichter (anscheinend die gesamten Darminfektionen der Salmonellagruppe: Typhus., 
Parartyphus-Enteritisgruppe, Ruhr). 

Immerhin mag man sich daran erinnern, daB gelegentlich Umstiinde 
iiber den Verlauf einer Infektionskrankheit entscheiden, die iiberhaupt 
nicht iiber eine Beeinflussung echter Abwehrmechanismen sich aus­
wirken. 

Man denke an den rachitisch deformierten Thorax, der iiber ungeniigende 
Durchliiftbarkeit der Lunge einen schwereren Pneumonieverlauf bedingt; oder 
an die "Pferchungsschaden", welche bei Masern, Pertussis, Grippe eine erhohte 
Gefahr von Sekundarinfektionen zur Folge haben, denen dann der ohnedies anergisch 
reagierende Organismus (s. S. 301) leichter erliegt. 

Wechselnde Organdisposition. Es gibt auch einige Beispiele fiir eine 
im Leben sich wandelnde Organdisposition gegeniiber Infektionen, wenn 
dariiber auch nicht mehr als mancherlei iirztliche Einzelbeobachtungen 
bekannt ist. 

Am gelaufigsten beweist das die Staphylomykose der Raut, die beim Neu­
geborenen als Pemphigus neonatorum ("Pemphigoid"), beim alteren Kinde als 
Impetigo contagiosa verlauft. Zahlreiche direkte tJbertragungsversuche haben das 
erwiesen. Es scheint von Interesse, daB unter gewissen Umstanden (z. B. in der 
Masernparallergie, s. S. 301) noch beirn Kleinkind eine Riickkehr in die Reaktions­
fahigkeit des Neugeborenen erfolgen kann (eigene Beobachtung). 

Auch fiir die unterschiedliche Altersverteilung von Bronchopneumonie und 
crouposer Pneumonie hat man solche Reaktionsverschiedenheiten unterschied­
licher Altersstufen verantwortlich gemacht, sei es ein durch Sensibilisierung er­
worbenes (LAUCHE), sei es ein endogenes Andersreagieren (WISKOTT). Seit wir 
aber wissen, daB beiden Pneumonieformen zumeist verschiedene Erregertypen 
mit Bogar grundverschiedenen Raufigkeiten innerhalb einer Bevolkerung zukommen, 
bediirfen diese Vorstellungen einer gewissen Revision. 

6. Konstitutionstypen und Disposition. 

Sozusagen an der Grenze zwischen dispositionellen Einfliissen aus 
Erbwelt und Umwelt miissen wir die Frage streifen, inwieweit bestimmte 
Dispositionen der hier erorterten Art sich Init bestimmten menschlichen 
Konstitutionen oder besser Konstitutionstypen verbinden oder verbunden 
zeigen. 

Unter Konstitution verstehen wir heute fast allgemein die zu einem 
gewissen Zeitpunkt gegebene Korperverfassung, Reaktionsfahigkeit, Re­
aktionslage des Organism us , die sich aus idiotypischen und paratypischen 
Komponenten zusammensetzt. 

Zu dieser AuffasBung haben sich nicht nur namhafte Kliniker und Pathologen 
bekannt, welche sich mit dem Konstitutionsbegriff eingehend befaBt haben (MAR­
TIUS, KREHL, FR. KRAUS, V. I'FAUNDLER, LUBARSCH, RaSSLE), sondern insbesondere 
auch die fiihrenden Erbforscher (LENZ, SIEMENS, v. VERSCHUER). Das letztere 
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ist deshalb besonders zu betonen, wei! verschiedentlich versucht worden war, den 
Konstitutionsbegriff auf erbliche Komponenten einzuengen (TANDLER, J. BAuER, 
NAliGELI) 1. "Eine befriedigende Definition der Konstitution ist noch nicht ge­
lungen, dazu ist der Inbegriff verwickelter Tatbestande, der hinter dem Wort sich 
birgt, zu sehr aus dem praktischen Alltagsbedurfnis eines ganzen Komplexes von 
angewandten Wissenschaften, der Medizin, zusammengefaBt worden. Wie strittig 
auch die Einzelheiten sind, uberall wird unter Konstitution eine praktische Gesamt­
verhaltensweise des Organismus verstanden, welche ein verwickeltes Zeugnis von 
Anlage und Umweltfaktoren ist und die organischen Reaktionen auf die korperlichen 
und seelischen Daseinszumutungen bestimmt (,determiniert')" (HELLPACH). 

Fiir unsere Zwecke bediirfen wir der im einzelnen versuchten Defini­
tionen auch nicht. Jedenfalls war die Konstitutionsforschung bestrebt, 
die Menschen nach bestimmten Merkmalsgruppen in verschiedene Kon­
stitutionstypen zu zerlegen und die Reaktionslage dieser Typen gegen­
iiber verschiedenen Umwelteinfliissen zu studieren. Die in Bd. 1, S.61 
erwahnten Habitustypen gehoren hierher. Ein unterschiedliches Ver­
halten dieser Habitustypen gegeniiber Infektionen hat sich indes bis 
heute nicht erweisen lassen. 

Lymphatismus. Dagegen wird der sog. "lymphatischen Konstitution" 
vielfach eine erhOhte Disposition fiir Infektionsanfalligkeit und Verlaufs­
schwere von Infektionen zugeschrieben (besonders fiir Diphtherie neuer­
dings SECKEL, BOHNING), aber auch eine bessere Abwehr anderer In­
fektionen (Tuberkulose, KLARE). 

Diese mit starker Auspragung lymphatischer und lymphoider Ge­
webe einhergehende Korperbeschaffenheit ist bei ihrer Haufigkeit von 
40% unter Kindem (SECKEL) jedenfalls nicht mehr als "Anomalie" 
anzusprechen. Andererseits fallt in allen Zahlenangaben ihr haufiges 
Zusammentreffen mit Pigmentarmut (heller Haut-, Augen- und Haar­
farbe auf). Da Pigmentarmut hinwiederum gerade kennzeichnend fiir 
die nordische Rasse ist, lage der SchluB nahe, daB die lymphatische 
Konstitution eigentlich nur ein bevorzugtes Merkmal dieser Rasse ist. 
Dann aber wiirde die erhOhte Infektanfalligkeit und -hinfalligkeit dieses 
Konstitutionstypes ebenfallsmehr zu einerRasseneigentiimlichkeitwerden. 

Fiir die friiher angenommenen Beziehungen der lymphatischen Kon­
stitution zu groBer Thymus, zum "Status thymicus" setzt sich seit den 
bahnbrechenden Untersuchungen HAMMARS (vgl. Bd. 2, S. 47) gliicklicher­
weise mehr und mehr die Erkenntnis durch, daB die Wissenschaft hier 
einen Irrweg gegangen ist, der endlich aufgegeben werden muB. 

Auf die Griinde der heutigen Unhaltbarkeit der bisherigen Lehre vom "Status 
thymicus" hier einzugehen, wurde indes den Rahmen dieses Abschnittes uber­
schreiten 2. Jedenfalls wissen wir seit den Untersuchungen lliMMARB, daB der 
Thymus des Gesunden sehr viel groBer ist als man auf Grund der Sektions­
erfahrungen an Kranken friiher annahm, da er selbst bei kiirzestem Kranksein 
enorm an Masse abnimmt. 

1 Zu diesen Fragen vgl. insbesondere V. PFAUNDLER: KIin. Wschr. 1922 I, 817 
und V. VERSCHUER: KIin. Wschr. 1929 I, 769 (dort auch weitere Literatur). 

2 Vgl. dazu u. a. Med. Welt 1937, 945. 
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II. Exogene Einfliisse. 
1. Ernahrung und Disposition. 

Merkwiirdig unzuliinglich im einzelnen sind unsere Kenntnisse iiber 
das Wirken eines eindeutigen Umwelteinflusses auf den Infektions­
prozeB: der Erniihrung. 

Fiir die ganze Problemstellung wichtig scheint mir ein Hinweis von 
THOMAS: "Bei Versuchen iiber den Zusammenhang von Erniihrung und 
Infektion ist scharf zu unterscheiden die Frage der Beeinflussung einer 
bestehenden Infektion durch eine bestimmte Erniihrung und die Frage 
des Verlaufes einer Infektion bei oder nach einem bestimmten Erniih­
rungsstand" (im Orginal gesperrt). Die Erniihrung des Kranken, die 
Frage der Heilnahrung steht hier naturgemiiB nicht zur Erorterung. 
1m iibrigen ist es zweckmiiBig, zu unterscheiden zwischen der Bedeutung: 

a) der Calorienzufuhr, 
b) der Korrelation der Grundnahrungsstoffe, 
c) der Ergiinzungsstoffe (Vitamine). 

Bedeutung der Calorienzufuhr. Eine sehr alte und fast banal klin­
gende iirztliche Erfahrung besagt etwa, daB ein abgemagerter oder hun­
gernder KiYrper Infektionen schwerer uberwindet als ein KiYrper in gutem 
Ernahrungszustand. 

Hier handelt es sich nicht etwa um eine Steigerung der Infektions­
anfiilligkeit, als vielmehr der -hinfiilligkeit, eine Erfahrung, die sich be­
sonders beim Studium der Beziehungen von Seuchen und Hungers­
noten etgab (KrSSKALT). Namentlich chronische Infektionen (Tuberkulose, 
Malaria) werden ungiinstig beeinfluBt. DaB in Zeiten von Hungersnoten 
die Menschen sehr oft von Seuchen heimgesucht werden, hat andere 
Griinde und darf damit nicht verwechselt werden - es steigen in diesen 
Situationen die Infektionsmoglichkeiten ganz besonders fUr aIle Nahrungs­
mittel- und Ungezieferinfektionen (fiir die "Seuchen der Unkultur"). 

In guter Dbereinstimmung mit obiger Erfahrung steht die Beobachtung von 
L. F. MEYER, daB dystrophische Sauglinge sich zwar nicht anfalliger fur Grippe­
infektionen erweisen als Gesunde, daB sie aber der Infektion leichter erliegen. 

Wie die Wirkung solch schlechten Erniihrungszustandes im einzelnen 
zustande kommt, ist nicht aufgekliirt, wenngleich wir uns naturgemiiB 
sehr leicht gewisse allgemeine und wenigstens "plausible" Vorstellungen 
in dieser Richtung machen konnen. Sie bediirfen wohl keiner ausfUhr­
licheren Darstellung. Wenn wir Einzelheiten nicht kennen, so liegt das 
vor allem daran, daB wir iiber die Gesamtheit der einer Infektabwehr 
dienenden Vorgiinge im Korper eben noch sehr unzuliinglich unterrichtet 
sind, wie oben schon erwiihnt. 

Bedeutung der Korrelation der Grundnahrungsstoffe. 1m iibrigen hat 
es den Anschein, daB fiir die Beziehungen von Erniihrung zu Infektabwehr 
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auch gewisse feine Korrelationen der Nahrungsstoffe, besonders das gegen­
se1j;ige Verhaltnis der EiweiB-, Fett- und Kohlehydratzufuhr eine Rolle 
spielen konnen. Ihre Wirksamkeit mussen wir uns wohl im Sinne eines 
optimalen oder andererseits unphysiologischen Aufbaues der Korper­
gewebe denken. DaB die ZU8fJ.Immensetzung des Karpergewebes bei ver­
schiedener Erniihrung weitgehende Verschiedenheiten aufweist, haben die 
ausgedehnten Tierversuche von DEGKWITZ und Mitarbeitern einwand­
£rei gezeigt. Auch' WEIGERT hatte bereits auf Unterschiede im Wasser­
reichtum der Organe bei verschiedener Ernahrung hingewiesen. 

Der im allgemeinen (wenigstenseindrucksgemaB vorhandenen) groBeren 
Widerstandskraft von Brustkindern gegenuber Flaschenkindern wurde 
schon gedacht (S. 291). Dort war auch erortert worden, daB wir fur das 
Wirken einer spezifischen, trophogenen Schutzstoffubertragung beim 
Menschen bisher keine sicheren Anhaltspunkte haben. Auf dieser Ebene 
liegen auch die Fragen, inwieweit mastende, insbesondere kohlehydrat­
reiche Kostformen eine ungunstige Infektabwehr oder eine erhohte Nei­
gung zu (vor allem auch unspezifischen) Infekten bedingen. 

NaturgemaB lebt bei dieser ganzen Erorterung die alte Frage nach 
der "optimalen" Ernahrung des Menschen, hier speziell des Kindes 
hinsichtlich des Verhaltnisses der Grundnahrungsstoffe wieder auf. 
Darauf kann hier nur hingewiesen werden. 

Besonders CZERNY dachte dabei an eine unphysiologische Wasserung 
der Gewebe durch solche Kostformen. "Sehr zahlreiche Beobachtungen 
sprechen dafiir, daB wir die natiirliche Immunitat der Kinder am gluck­
lichsten gestalten, wenn wir dafur sorgen, daB der Wassergehalt ihres 
Korpers von den ersten Monaten an standig abnimmt . . . durch die 
Art der Ernahrung werden in dieser Hinsicht die groBten Fehler gemacht, 
als deren letzte Ursache wir die Bewertung der Kinder nach ihrem 
Korpergewicht bezeichnen mochten. Es wird nicht Rucksicht darauf 
genommen, daB ein groBes Korpergewicht meist nur in einer starken 
Anreicherung des Korpers mit Wasser seine Ursache hat." 

Es ware sehr dankenswert, diese Hypothese, die insbesondere auch 
fiir die Scharlachempfanglichkeit gelten solI, an der Streuungskurve des 
Korpergewichtes Scharlachkranker einmal zu priifen. Denn es fehlen 
leider bisher durchweg zahlenmaBige Belege, welche diese Annahme 
qualitativ erharten oder quantitativ veranschaulichen. Fur Diphtherie­
Erkrankte fand BOHNING jedenfalls keine Abweichung des Korper­
gewichtes vom sonstigen Durchschnitt. In Futterungsversuchen an 
Ferkeln, dem wie erwahnt besten Versuchstier fiir Analogieschlusse auf 
die menschliche Pathologie, fand THOMAS, daB eine einseitige (eiweiB-, 
fett-, kohlehydratreiche) Ernahrung den Verlauf einer nachtraglich ge­
setzen Tuberkuloseinfektion nicht nennenswert beeinfluBt. Dabei er­
folgte in der Inkubation absichtlich ein Nahrungswechsel. LaBt man 
die einseitige (z. B. fettreiche bzw. fettarme) Ernahrung wahrend des 
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Ablo,ufes der Infektion bestehen (WEIGERT), so schneiden die Kohle­
hydratferkel ungiinstiger hinsichtlich des Tuberkuloseverlaufes abo '~ 

Auch Versuche (am Ferkel), das immunbiologische Verhalten bei 
verschiedener Ernahrung an bestimmten Bluttitern (Komplementgehalt, 
opsonischer Index) zu bestimmen, verliefen negativ (HORNEMANN). Zu 
einem gleichfalls negativen Ergebnis beziiglich Hamolysin-, Agglutinin-, 
Bakteriolysinbildung bei extrem fettreich bzw. kqhlehydratreich ge­
fiitterten Hunden war KLEINSCHMIDT gekommen. 

So wird man feststeIlen miissen, daB die \>isher zu dieser Problem­
steIlung vorliegenden Tatsachen recht sparliche sind. 

Bedeutung von Ergiiuzungsniihrstoffen (Vitaminen). In der gegen­
wartigen zweifellosen "'Oberbewertung der Vitaminfragen wird mancher 
besonders an derartige Einfliisse denken. Dafiir spricht zunachst die 
Beobachtung, dafJ ein avitaminotischer, also kranker oder ein diesem 
Zustande naher Organismus Infektionen Leichter erliegt als ein gesunder 
Organismus. 

Dieser Erfahrungssatz ist unbestreitbar. Es liegt hier vieIleicht nur 
eine speziellere Auspragung des vorgenannten "Hungerzustandes" vor. 
Aber auch in dieser Situation ist es eben ein bereits anderweitig kranker 
oder dem Kranksein doch naher Organismus. 

Damit ist jedoch noch nicht im entferntesten bewiesen, daB eine 
iiberreichliche Zufuhr von Vitaminen dem vorbeugt oder gegenteilig 
wirkt. Auch hier konnte, wie so oft, das sicherlich breite Optimum "in 
der Mitte" liegen. 

Vielfach wird heute eine Therapie von Infektionskrankheiten durch 
Vitaminzufuhr geriihmt. Ganz abgesehen davon, daB viele dieser An­
gaben einer kritischen Nachpriifung nicht standgehalten haben, ist hier 
ein weiterer Umstand zu bedenken. Vitamine sind fUr den Korper 
namentlich in der heute vielfach erhaltlichen Reinheit hochaktive Wirk­
stoffe, welche Stoffwechselvorgange im Korper erzwingen konnen, die 
bei der physiologischen Infektabwehr gar nicht vorkommen (deshalb 
allerdings durchaus noch erstrebenswert sein konnen). Das gilt ganz 
besonders fiir die ihrer Natur nach unphysiologische (gleichwohl unter 
Umstanden notwendige) "parenterale" Zufuhr. Therapeutische Erfolge 
diirfen aber damit noch lange nicht in Richtung physiologisch sich 
findender Einfliisse oder vorangehenden Vitaminmangels gedeutet 
werden. 

Die Existenz eines "antiinfektiosen" Faktors hat sich fiir den Men­
schen bis heute nicht erweisen lassen. Prophylaktische Gaben von 
C-Vitamin schranken die Anfalligkeit fiir unspezifische Infekte nicht 
ein (M. PETERS). 

Ganz besondere Kritik ist aber notwendig in der Ubertragung von 
Tierversuchserfahrungen auf den M enschen. 
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Und zwar aus folgenden Grunden: 
1. Es gibt (auBer dem Sehwein) kaum ein Tier, das in seinen physiologisehen 

Ernahrungsverhaltnissen dem Mensehen aueh nur entfernt nahe kommt. Die 
meisten Versuehstiere sind teils reine Pflanzenfresser, teils reine Fleisehfresser. 
Auf diesen wiehtigen Urn stand fiir Tierversuehe zum Thema Ernahrung und 
Infektion hat bereits THOMAS vor langem bingewiesen. 

2. Der Bedarf verschiedener Tierklassen an den einzelnen Vitaminen ist ein 
viillig untersehiedlicher, es gibt Nahrungsfaktoren fiir den Menschen die unentbehr­
lieh fiir ihn, entbehrlich fiir gewisse Tierarten sind und umgekehrt. 

3. Die gerade den Kinderarzt praktisch interessierenden Infektionen sind im 
allgemeinen ausgesproehen auf den Menschen beschrankt. Verschiedenen Infektionen 
gegeniiber kiinnen jedoch griiBte Untelschiede in den Abwehrvorgangen des Kiirpers 
bestehen, was ja oft gerade die Aufstellung allgemein giiltiger GesetzmiiBigkeiten 
unmiiglich macht. 

Diese kritische Stellungnahme zum Vitamin problem schien mir notig 
in einer Zeit uferloser Behauptungen und Anpreisungen in dieser Richtung. 

2. Parallergie. 

Das Uberstehen einer Infektionskrankheit schafft Dispositionen fUr 
das Angehen oder die Verschlimmerung einer anderen Infektion, ver­
andert also die Reaktionsweise des Organismus jenseits der Spezifitat. 

An der Grenze zwischen Erb- und Umwelteinfhissen liegen diese 
Vorgange deshalb, weil die aus16sende Infektion ja unter beiderlei Ein­
fHissen abgelaufen war. Wir verdanken MORo die klare Fassung des 
Problems dieser von ihm als "Parallergie" genannten Erscheinung. 

"Unter Parallergie verstehen wir eine von der spezifischen Allergie 
induzierte Reaktionsveranderung des Organismus gegeniiber unspezifi­
schen, d. h. vom primaren Allergen verschiedenen Reizstoffen belebter 
oder unbelebter Natur" (MoRo-KELLER). 

Hier handelt es sieh also nicht etwa urn eine "Konkurrenz der Antigene" 
mehrerer, im Kiirper sieh gleiehzeitig abspielender Infektionen. Es haben ja ins­
besondere die Erfahrungen mit kiinstlicher, aktiver Immunisierung gezeigt, daB der 
mensehliche Kiirper sehr wohl gleichzeitig gegen mehrere Antigene spezifische 
Abwehrstoffe zu bilden imstande ist. Bekanntlich hat man fiir die Praxis ver­
sehiedentlich empfohlen, dieseFahigkeit in "kombinierten Impfstoffen" auszu­
nutzen. 

In das Gebiet der parallergischen Vorgange zahlen vielmehr manche 
sehr gelaufige Erscheinungen. Gewisse Infektionskrankheiten hat man 
geradezu als Schrittmacherkrankheiten fUr andere bezeichnet. Masern, 
Keuchhusten, Grippe sind ungewohnlich (d. h. iiberzufallig) haufig von 
Bronchopneumonien, Otitiden oder einem Aufflackern bisher latenter 
Tuberkulose gefolgt. Dabei waren die Erreger der zweiten Krankheit 
seit langem im Korper, bei der Bronchopneumonie sogar als Sapro­
phyten. Es miissen also bisherige Abwehrkrafte durch die primare In­
fektion gesenkt, bisherige Hemmungen durch sie beseitigt worden sein. 
Nicht selten geschieht sogar dieser Vorgang zeitlich normiert oder er 
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ist wenigstens in verschiedenem Abstande von der Grundkrankheit ver­
schieden haufig, statistisch gesprochen verschieden wahrscheinlich. So 
flackern die Masernkomplikationen bevorzugt nach annahernd einer 
"Reaktionsdekade" im "zweiten Kranksein" auf. In der gleichen Zeit 
wandelt sich eine bisher vorhandene Tuberkulinallergie voriibergehend 
in eine Anergie. 

Die Korpergewebe verraten um diese Zeit ihre darniederliegende 
Abwehrfahigkeit in der Neigung zu reaktionsloser Nekrose (Ekthyma, 
Noma), in der Unfahigkeit zu kraftiger Eiterung. An all diese zahlreichen 
klinischen Erfahrungen sei hier nur erinnert. 

Einzelheiten iiber die der Parallergie zugrundeliegenden Korper­
vorgange sind bisher nicht bekannt. 

3. Bioklimatische Dispositionen. 

Unter den Umwelteinwirkungen auf den Menschen, welche Angehen 
oder Ablauf von Infektionen beeinflussen, sind des weiteren Wirkungen 
der Atmosphare zu nennen. Diese "bioklimatischen" Einfliisse teilt 
man zweckmaBig 

a) in solche von atmosphiirischen Zustanden (klimatobiologische Ein­
fliisse), 

b) in solche von atmospharischen Vorgangen (meteorobiologische 
Einfliisse). 

a) Klimatobiologische Dispositionen. 

Es muB auch hier betont werden, daB geographische Unterschiede 
im Vorkommen einer lnfektionskrankheit keineswegs iiber dispositionelle 
Anderungen am Menschen erfolgen miissen. Das einfachste gegenteilige 
Beispiel ist der Fall geographisch begrenzten Vorkommens eines Krank­
heitserregers, wie es fast aIle typischen "Tropenkrankheiten" besitzen. 

Von den hier in Betracht kommenden Einfliissen muB nachgewiesen 
sein, daB der Mensch sich trotz vorhandener Infektionsgelegenheit in ver­
schiedenen Klimaten verschieden verhdlt. Die Existenz solcher Einfliisse 
ist bis heute erst durch einige, allerdings gut fundierte Beispiele belegbar. 
lch erwahne diese nicht im Sinne von Einzelheiten spezieller lnfektions­
krankheiten, sondern nur als Beleg fUr die Existenz solcher Einfliisse 
iiberhaupt. 

Eine Anzahl von Infektionskrankheiten wird trotz nachweislichen Kon­
taktes des M enschen mit den Erregern mit abnehmender geographischer 
Breite seltener und leichter. 

Der Nachweis ist erbracht fiir Scharlach, Diphtherie, epidemische Kinder­
Ishme, wahrscheinlich gilt gleiches fiir epidemische Genickstarre. Dabei habe ich 
absichtIich nur von "geographischer Breite" gesprochen, um nicht etwa durch die 
Bezeichnung "Tropen" zu unterstellen, daB erhohte Luftwsrme oder erhohte 
Sonnenstrahlung den Wandel bedingt, woriiber wir bis heute nichts wiesen. Es 
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laBt sich bisher bei der Allgemeinheit der Erscheinung nur sagen, daB mit groBter 
Wahrscheinlichkeit klimatische Einfliisse und nicht etwa Einfliisse der sonstigen 
Lebensweise des Menschen hier vorliegen. 

Eine sehr interessante, bisher wegen der technischen Schwierigkeit 
des Nachweises wohl vereinzelte Beobachtung liegt auch hinsichtlich 
orographischer Lage von Siedlungen vor: Manche Infektionskrankheiten 
8cheinen in verschiedener MeereshOhe verschieden schwer zu verlaufen. 

Der Nachweis dieses V orkommnisses ist bisher nur fiir 8charlach und Diphtherie 
an zwei eng benachbarten, aber in sehr verschiedener Meereshohe liegenden 8tadten 
8iidamerikas erbracht (DOULL und Mitarbeiter). Der Verlauf in MeereshOhe war 
durch Jahre leichter alB in groBerer Hohenlage (bei raBsisch gleich zusammen­
gesetzter Bevolkerung und, wie erwiihnt, eng benachbarten Orten). 

b) Meteoro biologische Disposi tionen. 

Auch fiir ihren Nachweis bedarf es vor aHem des Ausschlusses zeit­
lich wechselnder Infektionswahrscheinlichkeit. Aber auch dann muB erst 
noch im einzelnen untersucht werden, ob ein zeitlicher Wechsel im Vor­
kommen der Krankheit iiber dispositionelle Anderungen des Menschen 
erfolgt, d. h. ob diese Anderungen durch direktes Angr.eifen des atmo­
spharischen Vorganges am Menschen zustande kommen. 

Frontenwirkungen: Der A usbruch vieler I nfektionskrankheiten ist beim 
einzelnen M enschen an Tagen mit Wetterfronten wahrscheinlicher als an 
meteorisch ungestorlen Tagen (Meteorotropismus von Krankheiten). 

Meteorotropismus und Inkubationszeit. Es mag im Hinblick auf die 
friiheren Ausfiihrungen hier zunachst die Frage aufgeworfen werden, 
ob dieser Erfahrungssatz nicht unseren Vorstellungen von der "In­
kubationszeit" widerspricht. Dazu ware zunachst zu betonen, daB Er­
fahrungssatze niemals widerlegt werden konnen, sondem unsere Vor­
stellungen sich ja auf diese aufbauen und mit ihnen rechnen miissen. 
DaB hier aber iiberhaupt nicht der mindeste Widerspruch mit bisherigen 
Vorstellungen vorliegt, geht daraus hervor, daB Infektionskrankheiten 
mit normierter Inkubationszeit niemals einen Meteorotropismus auf­
weisen. 

Dieser findet sich gerade bei I nfektionskrankheiten mit inkonstanter 
Inkubationszeit. Und hier entscheidet eben der vom Wettervorgang 
nachweisbar beeinfluBte Reaktionszustand des menschlichen Korpers 
tiber die Dauer der Inkubation innerhalb einer gewissen, durch die 
Natur der Infektion gegebenen zeitlichen Spannweite. 

Jahreszeitenwirkungen. Sehr viel verwickelter hinsichtlich des Zu­
standekommens liegen die jahreszeitlichen Schwankungen, die sich bei 
vielen Infektionswahrscheinlichkeiten finden. J ahreszeitlicher Wechsel 
in Lebensgewohnheiten (damit in Infektions- und Schadensmoglichkeiten) 
sowie Ernahrung des Menschen, also auBere Momente, spielen hier eine 
groBe Rolle, von diesen abgesehen, hat sich aber auch vielfach ergeben, 
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daB die Reaktion8wei8e de8 men8chlichen Korper8 zu ver8chiedenen Jahres­
zeiten nachwei8lich ver8chieden i8t. 

Diese Erscheinung findet sich schon bei Krankheiten nichtinfektiOser 
Natur, kann hier also ausschlieBlich durch Anderungen im Korper selbst 
zustande kommen. Solche Wandlungen miissen freilich keineswegs aus­
schlieBlich durch direkte klimatische Einfliisse auf den Menschen er­
folgen. Die Erorterung all jener Umstande, die diese Anderungen im 
einzelnen vollziehen, wiirde hier zu weit fUhren. Eine groBe Rolle in 
der jahreszeitlich sich andernden Reaktionsweise des Menschen spielt 
ganz besonders - das mag angefUgt sein - der Wechsel in der UItra­
violettstrahlung der Sonne, der vorwiegend durch den Jahresgang in 
der Neigung der Erdachse zur Einstrahlungsrichtung der Sonne entsteht. 
Ein weiterer Faktor fiir jahreszeitlich sich andernde Korpervorgange ist 
hochstwahrscheinlich in der wechselnden Intensitat und Menge des yom 
Auge wahrgenommenen sichtbaren Lichtes zu sehen, das iiber die Hypo­
physe zur Wirkung kommt. 

Fur einzelne Infektionskrankheiten (Diphtherie, Tuberkulose, Malaria) laBt 
es sich bis heute in der Tat auBerordentlich wahrscheinlich machen, daB jahres­
zeitlich schwankendes Vorkommen uber diese jahreszeitlich wechselnde Reaktions­
weise, also Disposition des Menschen geht. Fur andere fehlt vorerst dieser Beweis 
oder der Jahresrhythmus findet sogar eine andere Aufklarung. 

Klimaperioden. Oft diskutiert wurde endlich gerade in den letzten 
20 Jahren die Frage, ob die Disposition des Menschen durch lang­
periodische atmospharische (klimatische oder geophysikalische) Vorgange, 
durch sog. "Klimaperioden" beeinfluBt wird. In dieser Frage muB man 
zunachst klar scheiden, ob man an solche Einfliisse glauben will, oder 
ob man sie als nachgewiesen betrachtet. Den Glauben an die EXlstenz 
solcher Einfliisse wird kaum jemand bestreiten, der sich nur irgendwie 
mit bioklimatischen Fragen beschaftigt. Verwertbar fUr uns wird dieser 
Glaube aber erst dann, wenn es gelingt, den tatsachlichen Existenz­
beweis im einzelnen zu fiihren, denn wir wollen sowohl als Naturwissen­
schaftler wie als Arzte ja mit bekannten Einfliissen rechnen, entweder um 
Voraussagen zu ermoglichen oder um Unbekanntes zu erklaren bzw. 
dem Verstandnis naher zu bringen und in unser sonstiges wissenschaft­
Hches WeItbild einzuordnen. Unbekanntes mit Unbekanntem zu erklaren, 
befriedigt wenig. 

Was nun den Existenzbeweis eines Einflusses solcher Klimaperioden 
auf den Menschen betrifft, so fehlt dieser bisher vollig. Aber selbst wenn 
man die Fragestellung verallgemeinert, etwa ob das zeitlich wechselnde 
Vorkommen einer Seuche mit Klimaperioden oder anderen geophysi­
kalischen Perioden zusammenfallt, so sind dafUr nur ganz sparliche 
Ansatze vorhanden. Oft, allzuoft behauptet, sind solche Einfliisse in 
den meisten Fallen schon beim Studium der Originalarbeiten noch nicht 
einmal evident. Einige An8atze beziiglich der noch verhaltnismiiBig 
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kurzen, etwa lljahrigen Perioden der Sonnenfleckenmaxima und ihres 
Einflusses auf Seuchenvorkommen (Cerebrospinalmeningitis) sind vor­
handen. Diese Befunde konnen indes hier nur angedeutet werden; 
fiir arztliche V oraussage oder arztliches Handeln spielen sie noch keine 
Rolle. 

4. Weitere Umwelteinfiiisse. 

Nicht ganz selten beobachtet man ein Erkranken an einer Infektions­
krankheit nach bislang praktisch bewiesener, oft jahrelang bestandener 
Immunitat. 

Diese Erscheinung findet sich besonders eindrucksvoll an Arzten und Schwesteru 
auf Infektionsabteilungen, welche zuweilen nach jahrelangem taglichen Kontakte 
mit dem Infektionserreger erkranken. Dabei scheint mir beachtenswert, daB dieses 
Ereignis sich niemals bei jenen Krankheiten findet, die nach sonstiger Erfahrung 
eine sehr dauerhafte Immunitat zu hinterlassen pflegen. 

Jedenfalls muB aus solchen Vorkommnissen das gelegentliche Auf­
t1eten von Immunitiitssenkungen gefordert werden. Zuweilen mag man 
greifbare auBere Ursachen dafiir finden: Klimawechsel, psychische Trau­
men (fUr deren Wirksamkeit v. KHRENINGER-GUGGENBERGER sogar den 
tierexperimentellen Beweis erbringen konnte), groBere korperliche An­
strengungen, Ope'l'ationen, vorangegangene "schwachende" Erkrankungen 
("Parallergien", vgl. S. 301), Reisen. 

Zuweilen lassen sich solche Immunitatssenkungen auch durch immunbiologische 
Proben direkt nachweisen (etwa das von HAMBURGER beobachtete Positivwerden 
eines bisher negativen Schicktestes). 

Dieses Erkranken auf neue Infektion nach vorangegangenem Nicht­
erkranken "auf bisherigen Kontakt mit den Erregern" erinnert an eine 
Erscheinung, die man zumeist als "temporare Resistenz" bezeichnet hat. 
Es ist bei Kindern besonders gegeniiber Masern gelegentlich, wenn auch 
selten, zu beobachten, daB ein Erkranken auf sichere Infektionsgelegen­
heit hin zunachst nicht, wohl aber dann bei spaterer erneuter Infek­
tionsgelegenheit erfolgt. Moglicherweise handelt es sich hier um eine 
prinzipiell gleiche Erscheinung, wie bei den soeben besprochenen Im­
munitatssenkungen, nur daB dieses Vorkommnis hier besonders auffallt, 
da Masern zu den Krankheiten mit nahezu 100%iger Erkrankungs­
bereitschaft des Menschen gehoren. 

Immerhin hat PERCY STOCKS in sehr sorgfaltigen Erhebungen wahrscheinlich 
machen konnen, daB eine durch Erregerkontakt ohne Erkrankung zustande­
kommende, allerdings stets nur vOriibergehende Feiung auch gegen Maseru vor­
zukommen scheint. Und CLAUSSEN ist geneigt, solches fiir jene einwandfrei beob­
achteten Falle anzunehmen, in denen von eineiigen, zusammenwohnenden Zwil­
lingen nur einer an Maseru erkrankt. 

Vielleicht gehOrt hierher endlich auch ein Teil der S.286 schon er­
wahnten echten (d. h. nach Neuinfektion erfolgenden) "Zweiterkrankun­
gen" an der gleichen Krankheit. 

Brock, Biologische Daten III. 20 
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5. Vielzahl der Bedingungen. 

Ein Aligemeines mag zum Sehlusse noeh angefugt sein. Wir haben 
jedenfalls eine Reihe dispositioneller Faktoren kennengelernt und es 
gibt deren sieher noeh eine ganze Anzahl, die in WirkungsausmaB oder 
Angriffsweise noeh nieht feststehen, wenngleieh sie guter Beobaehtung 
am Krankenbett entstammen und als solehe unbestreibar sind. Man 
denke etwa an k6rperli('he Anstrengung, Traumen, seelisebe Aufregungen. 
Man muB sieh auf jeden Fall vorstellen, daB diese versehiedenartigsten 
dispositionellen Faktoren sich summieren (ja vielleicht nach bislang 
nicht genauer bekannten Gesetzen sicb multiplizieren oder sogar poten­
zieren) konnen. Wir werden daraus den SchluB zu ziehen haben, wie 
viele Faktoren im einzelnen oft zusammen wirken mussen, damit es auf 
manehe Infektion hin zum Erkranken kommt. Die Infektion bleibt in 
dieser Vielheit von Bedingungen naeh wie vor die einzige "Grund­
bedingung", die Conditio sine qua non, die wir also weder uberwerten, 
noeh weniger aber vergessen durfen. Die anderen, sieh summierenden 
Bedingungen werden yom Arzt versehieden bewertet werden, je naeh 
Lage des Falles, je naeh subjektiver Einstellung des Arztes, je naehdem 
sie im Einzelfalle ermittelt werden konnen oder nieht. Nur eine -
neben der Infektion zweite - Bedingung drangt sieh dem Arzte nieht 
selten wieder unmittelbar auf. Es ist jene, die das MaB zum (sieht­
baren) Erkranken vollmaeht, die "AuslOsung" bringt. Diese "Schltlf.J­
bedingung" sozusagen erscheint dann nur zu leieht und in zu enger 
Auslegung als die "Ursaehe" sehleehthin, wo in Wirkliehkeit eine Viel­
zahl von Ursaehen, von Bedingungen zusammentraf. Je mehr Bedin­
gungen aber als beteiligt erkennbar sind, um so mehr Mogliehkeiten der 
Beeinflussung bieten sich dem Arzt. 
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Sechzehntes Kapitel. 

Biologische Massenerscheinungen 
am Kindesalter. 

(Statistik.) 

Von B. DE RUDDER-Frankfurt a. M. 

A. Allgemeines zur Einfiihrnng. 
Geburt und Tod sind die Grundphiinomene eines Volkskorpers, iiber 

die sich aIle iibrigen Lebenserscheinungen lagern. Will man diese Grund­
phiinomene eines vom einzelnen Menschen nicht mehr unmittelbar iiber­
sehbaren Volkskorpers studieren, will man Vorgiinge, Anderungen der­
selben wahrnehmbar machen, so muG man sie messen. Die Messung ge­
schieht durch einfaches Ziihlen der interessierenden Ereignisse. 

Zu einer "Statistik" gelangt man dann in zwei, zu einem statistischen 
"U rteil" in drei Schritten, die streng voneinander zu trennen sind. 

1. Statistische Erhebung. Jede Statistik hat also das "Ziihlen" im 
wortlichen Sinne zur Voraussetzung. Es ist aber notig, ganz besonders 
darauf hinzuweisen, daB damit alles weitere abhiingt von der Frage, 
ob und inwieweit die interessierende Erscheinung ziihlbar ist, ob "syste­
matische" Fehler bei der Ziihlung unterlaufen, ja moglicherweise un­
vermeidbar sind, sich vielleicht sogar zuniichst unbewuBt einschleichen. 

Bei der Priifung eines Zahlergebnisses muB also strengste Kritik in dieser Hin­
sicht herrschen; man muB stets fragen, in welcher Richtung das Zahlergebnis 
bewuBt oder unbewuBt gefalscht sein kiinnte. So kommt es, daB wir gewisse 
Statistiken ohne weiteres als sehr zuverlassig ansprechen (etwa die Volksziihlungen, 
die standesamtlichen Geburts- oder Sterbeziffern), anderen mit einer gewissen 
Skepsis gegeniibertreten (etwa manchen Ergebnissen aus Leichenschaudiagnosen). 

2. Formalstatistische Verarbeitung. Die durch Ziihlen gewonnenen 
"Zahlen" sind zuniichst stets bezogen auf eine Anzahl von Individuen, 
an der sie gewonnen sind. Um mehrere solche Zahlen vergleichbar zu 
machen, wird mit ihnen gerechnet, und zwar ganz nach den gleichen 
Methoden, mit denen der Mensch ganz allgemein mit Zahlen zu rechnen 
gelernt hat. Hier konnen schlimmstenfalls Rechenfehler unterlaufen, die 
aber jederzeit nachpriifbar sind. 

3. Kausale Deutung. Eine v611ig andere und mit allem Bisherigen 
nicht zu verwechselnde Angelegenheit ist es nun, was wir uns zu den ge­
wonnenen Zahlen "denken" , wie wir sie ausdeuten. Das ist ganz und 
gar nicht mehr eine Angelegenheit der "Statistik" als mathematische 
Wissenschaft, sondern eine Angelegenheit auf ganz anderer Erkenntnis­
ebene. Viele bedenken das zu wenig, und die Mehrzahl der "Vorwiirfe", 
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die man der "Statistik" so gern macht, betreffen gar nicht diese, sondern 
die ihr untergelegten Ausdeutungen. Man vergiBt, daB eine Statistik 
iiberhaupt nie kausale Beziehungen feststelIt, sondern nur formale. 

Da hier kein Leitfaden der Statistik zu geben ist, mogen diese wenigen 
Hinweise geniigen. Was dagegen interessiert, sind einige Massen­
erscheinungen am Kindesalter, die nur mittels Statistik erfaBt und stu­
diert werden konnen. Dazu zahlen besonders die zahlreichen, zumeist 
streng definierten Begriffe der Medizinal- und Bev61kerungsstatistik, so­
weit sie das Kindesalter betreffen oder auf dieses iibergreifen. In den 
Zahlenangaben erfolgt aus Raumgriinden fast durchweg eine Beschran­
kung auf deutsche Verhaltnisse, so daB auf alle Vergleiche zwischen ein­
zelnen Volkern hier verzichtet werden muB. AuBerdem bleiben auch 
aIle spezielleren Verhaltnisse aus der Pathologie unberiicksichtigt, da 
diese nicht mehr "biologischen" Daten zugezahlt werden konnen. End­
lich muBte alle eigentliche Bev61kerungspolitik aus Raumgriinden weg­
gelassen werden; beziiglich aller Fragen dieser letzteren Art sei auf 
die grundlegenden Arbeiten von BURGDORFER verwiesen, die ihrerseits 
aber auch Wert und Bedeutung statistischer Erfassung von Lebenser­
scheinungen iiber jeden Zweifel erheben. 

B. Geburtenzuwachs innerhalb des Volkskorpers. 
Bevolkerungsstatistik befaBt sich in erster Linie mit GroBe, Zuwachs 

und EinbuBen eines Volkskorpers. In allereinfachster Form waren also 
durch Zahlung zu ermitteln 

1. Bevolkerungszahl = Anzahl aller lebenden Einzelindividuen des 
betrachteten Volkskorpers, 

2. Zuwachs durch die innerhalb emer bestimmten Zeit erfolgenden 
Lebendgeburten, 

3. EinbufJe durch die innerhalb einer bestimmten Zeit erfolgenden 
Todesfalle. (In manchen Zeiten kommen naturgemaB dazu noch Ande­
rungen durch Zu- oder Abwanderung.) 

Die Zahl der lebenden Einzelindividuen, die in einer "Volkszahlung" unmittel­
bar festgestellt wird, bedarf keiner weiteren Definition. 

Lebendgeburten und Todesfalle werden in allen Kulturstaaten durch standes­
amtliche Meldepflicht dieser Ereignisse jeweils fiir bestimmte Zeitabschnitte eben· 
falls gezahlt. Wahrend iiber die Zahlung von Todesfallen ohne weiteres Klarheit 
besteht, muE Geburt bzw. Lebendgeburt definiert werden, damit in allen Gegenden, 
in allen spater miteinander zu vergleichenden Volkskorpern nach dem gleichen Ver· 
fahren vorgegangen wird. Nur unter diesen Umstanden ist ja iiberhaupt ein Ver­
gleich moglich. 

Es gelten fiir alles weitere folgende Definitionen: 
Geburt ist die AusstoBung eines lebensfahigen Kindes aus dem miitter­

lichen Organismus. 
Lebensfahig gilt (nach internationaler Vereinbarung) eine Frucht, 

wenn sie eine Mindestlange von 35 cm besitzt. 
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Lebendgeburt heiBt jedes lebensfahige Kind, das geatmet hat. 
Den Bevolkerungsstatistiker interessiert naturgemaB nur die Lebend­

geburt. So kommt es, daB die von ihm gebrauchten MaBzahlen sich 
in der Regel nicht auf "Geburten iiberhaupt", sondern auf "Lebend­
geburten" beziehen, sofern nichts besonderes vermerkt wird. Das ist 
zu beachten. 

Geburtenziffer (unmiBverstandlich: "Lebendgeborenenzif/er"). Die Zahl 
der pro 1000 Lebende einer Bevolkerung in einer bestimmten Zeitspanne 
(Jahr) erfolgenden Lebendgeburten. 

Auf gewisse FehlermogIichkeiten, die sich aus der genannten - und iibrigens 
jeder - Definition der "Lebendgeburt" fiir die Erhebung von "Geburtenziffern" 
ergeben, werden wir in anderem Zusammenhange noch zurUckkommen (vgl. bei 
"Totgeburt" und "Fehlgeburt" S. 331). 

In Tabelle 105 sind einige Geburtenziffern fiir Deutschland wieder­
gegeben. Es mag darauf hingewiesen sein, daB diese "rohen Geburten­
zil/ern" noch keinen definitiven Ausdruck fiir die in einer Bevolkerung 
stattfindende wirkliche Vermehrung (oder Verminderung) darstellen. 
Denn diese Geburtenziffern hangen vor allem ab von der Anzahl Frauen 
in gebiir/a7l,igem Alter, damit aber vom inneren Altersaufbau einer Be­
volkerung. Aus diesem Grunde muB fiir bevolkerungsstatistische Zwecke 
die Berechnung "bereinigter Geburtenzil/ern" erfolgen, wofiir BURG­
DOREER ein Verfahren angegeben hat. Die Behandlung dieser Frage 
fiihrte hier zu weit. 

Tabelle 105. Lebendgeborenenziffern des Deutschen Reiches 
pro lOoo Einwohner. 

Jahr Geburten- Jahr I 
Geburten- Jahr Geburten-

ziffer ziffer ziffer 

1901 36 1930 17,6 1934 18,0 
1914 27 1931 16,0 1935 18,9 
1920 26 1932 15,1 1936 19,0 
1927 18,4 1933 14,7 1937 18,8 

Die Messung reicht fiir feinere Zwecke der Bevolkerungsstatistik 
nicht aus, da Vergleiche nur bei gleichem Altersaufbau oder bei Umrech­
nung auf eine "Standardbevolkerung" moglich waren. Daher bedient 
man sich weiterhin der 

Fruchtbarkeitsziffer. Die Zahl der pro Jahr erfolgenden Lebend­
geburten, bezogen auf 

1. entweder je 1000 Frauen zwischen 15 und 45 Jahren ("allgemeine 
Fruchtbarkeitsziffer"), 

2. oder je 1000 verheiratete Frauen unter 45 Jahren ("eheliche 
Fruchtbarkeitsziffer"), 

3. oder endlich je 1000 unverheiratete Frauen zwischen 15 und 45 
Jahren ("uneheliche Fruchtbarkeitsziffer"). 
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Eingehendere Tabellen dazu finden sich bei BURGDORFER. 
Mit dieser Beschrankung auf "Lebendgeburt" wird natiirlich keines­

wegs zum Ausdruck gebracht, daB Totgeburten und eine sich sinngemaB 
daraus errechnende "Totgeburtlichkeit" etwa nicht interessieren wiirden. 
Auf einige Fragen dieser Art wird S.331 noch eingegangen. 

C. Kindersterblichkeit. 
1. Grundbegriffe. 

Wer eine Antwort auf die Frage nach dem AusmaB der Kindersterb­
lichkeit in einer bestimmten Bevolkerung und innerhalb einer gewissen 
Zeit sucht, erkennt sofort die Unzulanglichkeit der bisher genannten 
Erhebungen. Diese lieferten lediglich die Zahl der Lebenden, der Ge­
burten, der Todesfalle. 

Rohe Sterbeziffern. Wiirde man die in einer Bevolkerung erfolgende 
Anzahl der Todesfalle in bezug auf die Gesamtzahl der Lebenden, etwa 
pro lOOO, lOOOO, 100000 "Einwohner" angeben, was aus den bisherigen 
Erhebungen ohne weiteres moglich ist, so kame man zu Ziffern von sehr 
relativem Wert. Sie heiBen "rohe Sterbeziffern". 

Jeder weiB, daB die Sterblichkeit in verschiedenen Altersabschnitten 
des Menschenlebens eine sehr verschiedene ist. Es sterben beispielsweise 
sicherlich relativ mehr alte als jiingere Leute, wenn nicht ganz besondere 
Umstande eingreifen (etwa Krieg, Seuchen). Die in der genannten Weise 
ermittelten "rohen Sterbeziffern" hangen also schon weitgehend davon 
ab, ob in der betrachteten Bevolkerung relativ mehr Individuen aus der 
einen oder aus der anderen Altersstufe enthalten sind. Mit anderen Wor­
ten, der Altersaufbau einer Bevolkerung bedarf der Beriicksichtigung, wenn 
man zu Sterbeziffern gelangen will, die diesen Fehler nicht enthalten. 
Erst mit solchen konnte man sozusagen "wirkliche", d. h. jenseits des 
Altersaufbaues einer Bevolkerungsgruppe verankerte Sterblichkeit er­
mitteln, und erst dann konnte man diese mit derjenigen einer anderen 
Bev61kerungsgruppe stichhaltig vergleichen. 

Das Vorgehen bei solcher "Bereinigung" der rohen Sterbeziffern 
bleibt also noch zu erortern (vgl. S. 318), nachdem einige dazu notwendige 
Begriffe besprochen sind. 

Jedenfalls aber erkennt man sofort, daB die Sterblichkeit einer be­
stimmten Altersgruppe, etwa die Kindersterblichkeit niemals aus irgend­
welchen Sterbeziffern einer Gesamtbevolkerung etwa durch eine Art 
"Umrechnung auf das Kindesalter" gewonnen werden kann. 

Man muB sie vielmehr unmittelbar innerhalb dieser eigenen Alters­
gruppe ermitteln. Dazu benotigt man in erster Linie die absolute GroBe 
der interessierenden Altersgruppe. Da aber den Bevolkerungsstatistik6l' 
alle Altersgruppen interessieren, liiuft das fiirs erste darauf hinaus, den 
Alteraufbau einer Volksgruppe zu kennen. 
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Altersaufbau. Man ermittelt ihn dadurch, daB man die Volkszahlung 
nicht nur nach Individuen, sondern auch nach deren Alter (und durch­
weg noch nach anderen, den Statistiker interessierenden Merkmalen, 
wie Geschlecht, Beruf usw.) durchfiihrt. 

So liefert eine V olkszahlung die Grundzahlen fiir den Altersaufbau 
einer Bevolkerung, d. h. die Zahl der in den einzelnen Altersjahrgangen 
zur Zeit der Zahlung lebenden Individuen. Sie bildet die Basis fur alle 
folgenden MafJzahlen. 

Man gewinnt also die absoluten Zahlen zu folgendem Schema: 

Altersaufbau einer Bevolkerung auf Grund einer Volksziihlung. 

Lo Menschen leben im I. Lebensjahr 
LI 2. 
L2 3. 
L3 4. 

" n+1. " 

Selbstverstiindlich lassen sich diese Zahlen Lo, Ll , L2 usw. ohne weiteres in Pro­
zent, Promille (oder dgl.) der Gesamtbevolkerung ausdriicken. 

So erhalt man etwa die den Kinderarzt interessierenden Zahlen der 
Tabelle 106. 

Tabelle 106. Gesamtzahl der Kinder bis zu 14 Jahren und Prozentanteil 
an der Gesamtbevolkerung im Deutschen Reiche (stets fiir den Ge­

bietsstand von 1933 vor Einverleibung des Saargebietes). 

Knaben Mll,dchen Gesamtbevolkerung 
Ka- AIters-lender- jahre I Prozent Prozent Prozent jahr absolut von absolut von absolut 

allen r! allen ~ Kinder 

1910 0-6 4166555 14,6 4U6823 14,0 57798427 14,3 
6-14 5064492 17,6 5039132 17,2 17,5 

1925 0-6 3626924 12,0 3507609 10,9 62710619 U,4 
6--14 3870086 12,8 3794152 U,8 12,2 

1933 0-6 2979783 9,4 2881056 8,6 65218461 9,0 
6-14 4653461 14,7 4510624 13,4 14,1 

Diese Zahlen interessieren den Arzt, weil er mit ihnen gewisse, an 
einem Teil von Kindern gewonnene Feststellungen auf eine Gesamt­
bevolkerung umrechnen kann - was natiirlich nur berechtigt ist, wenn 
die studierte Erscheinung diese Verallgemeinerung zulaBt. 

Zu' dem Ergebnis einer Voikszahlung, von der, wie erwahnt, aIle Be­
volkerungsstatistiken ausgehen, kommen in der Folge auf Grund der 
standesamtlichen Meldungen: 
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1. die (etwa pro Jahr) erfolgten Lebendgeburten, 
2. die in den einzelnen Altersjahrgangen Gestorbenen. 
Aus den bisher genannten Angaben liUlt sich fur eine bestimmte Zeitspanne 

also dann auszahlen: 
Von Lo Lebendgeborenen starben im 1. Lebensjahr To 

" Ll Einjiihrigen " 2. Tl 
" L2 Zweijiihrigen 3." T2 

" Ln n-Jiihrigen " " n+l." 

Es ist nun die 
Sterbenswahrscheinliehkeit fiir jede Altersstufe das Verhiiltnis dieser 

beiden GroBen T und L, namlich der im Laufe eines Lebensjahres Ster­
benden zu den urspriinglich in das Lebensjahr Eingetretenen, also die 
(versicherungstechnische) "Chance" fiir ein Einzelindividuum, in dem 
betreffenden Lebensjahr zu sterben 1. Also: 

Sterbenswahrscheinlichkeit der Lebendgeborenen To/Lo, 
Sterbenswahrscheinlichkeit der Einjahrigen T1/L1, 
Sterbenswahrscheinlichkeit der Zweijahrigen T2/L2. 
Sterbetafet Eine tabellarische Aufstellung dieser fiir die einzelnen 

Lebensalter ermittelten Sterbenswahrscheinlichkeiten heiBt "Sterbe­
tafel". Solche Sterbetafeln sind im AnschluB an Volkszahlungen fiir 
alle Kulturvolker seit Jahrzehnten aufgestellt und ermoglichen nun den 
unmittelbaren Vergleich der Sterblichkeiten. 

Diese einzelnen Zahlen (von der Form 0, ... da der Zahler stets 
kleiner ist als der Nenner) geben also die mittlere Sterbenswahrschein­
lichkeit fUr jedes Einzelindividuum an. Da die Sterblichkeit in den 
beiden Geschlechtern stets verschieden ist (vgl. dazu S.333), werden die 
Berechnungen fast durchwegs fUr die beiden Geschlechter getrennt 
durchgefiihrt und getrennt angegeben. 

In den praktisch gebrauchten Sterbetafeln findet sich zumeist der 
"tausendfache Wen dieser Sterbenswahrscheinlichkeit" angegeben. Er be­
sagt also: von je 1000 Individuen, welche in der betrachteten Zeit in 
die Altersklasse eintreten, stirbt im Laufe eines Jahres im Mittel die 
genannte Anzahl. 

Um den Gesamtverlattf aller Sterbenswahrscheinlichkeiten des deut­
schen Volkes zu veranschaulichen, ist in umstehender Abb.17' die letzte 
bis jetzt vorliegende Sterbetafel von 1932/34 fiir die mannliche Bevol­
kerung bildlich wiedergegeben. 

D.iese "HALLEYSche Kurve" - benannt nach dem beriihmten eng­
lischen Astronomen HALLEY, der 1693 erstmalig eine solche Sterbetafel 

1 Bekanntlich bedeutet "hundertprozentige Wahrscheinlichkeit", also Sicher­
heit fiir ein Ereignis stets: Wahrscheinlichkeit 1,0. 
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aus Unterlagen fUr Breslau veroffentlichte - stellt bildlich eine Art 
statistisches (kundgesetz der Sterblichkeit dar, das man etwa folgender­
maBen formulieren kann: 

Die Sterblichkeit nach Altersklassen sinkt von einem Maximum im 
Sauglingsalter steil ab, verringert sich im Kleinkindesalter, um etwa zwi­
schen 10.-15. Lebensjahr ihr Minimum zu erreichen und in der Folge 
erst langsam, dann immer rascher wieder anzusteigen. 
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Abb. 17. Sterbenswahrscheinlichkeiten fiir die deutsche mannliche Beviilkernng in den Jahren 1932/34. 
Die "HALLEY8Che Kurve". 

Die fiir das Kindesalter nach den einzelnen Volkszahlungen in Deutsch­
land im Laufe der letzten etwa 60 Jahre geltenden Sterbenswahrschein­
lichkeiten sind in Tabelle 107 zusammengestellt. 

Des weiteren soIl noch eine andere, ebenfalls sehr gebrauchliche 
Darstellungsform der in einer Bevolkerung herrschenden Sterblichkeits­
verhaltnisse mit Beschrankung auf das Kindesalter angefUgt werden. 

"Die Absterbeordnnng". Es handelt sich urn die Frage, in welcher 
zahlenmaBigen Weise eine gegenwartige Geburtsjahrgeneration abstirbt. 

Um diesen Vorgang direkt zu bestimmen, miiBte man also sozusagen abwarten, 
bis aIle Personen dieser Generation eben gestorben sind, was rund 100 Jahre 
dauerte. Aber ganz abgesehen davon, daB die praktische Durchfiihrung der Auf­
gabe schon an der Schwierigkeit scheiterte, aIle Personen der betrachteten Gene­
ration lebenslanglich im Auge zu behalten, ware nach dieser Zeit das Interesse 
an dieser betrachteten Generation doch wohl hochstens noch ein historisches. 
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Tabelle 107. Abgekurzte deutsche Sterbetafel fur das Kindesalter. 
(Tausendfa.cher Wert der SterbenswahrscheinIichkeiten.) 

Alter Von je 1000 Lebendgeborenen bzw. die 1IOrstehende Altersstufe erreichenden 
in Personen starben im nachsten Altersjahr: 

Jahren 
1871/80 I 1881/90 I 1891/1900 I 1901/10 I 1910/11 1924/26 I 1932/34 

Knaben 
0 252,73 241,69 233,86 202,34 181,45 IIS,38 85,35 
I 64,92 63,73 51,99 39,88 32,30 16,19 9,26 
2 33,19 31,96 22,47 14,92 12,06 6,36 4,50 
3 23,09 22,07 14,84 9,47 7,58 4,04 3,44 
4 17,05 16,14 10,74 6,91 5,78 3,16 2,74 
5 13,04 12,06 8,00 5,28 4,40 2,42 2,32 

10 4,66 4,1I 3,01 2,44 2,18 1,42 1,33 
15 3,87 3,45 3,06 2,77 2,70 1,94 1,57 

Zum Vergleich: Manner 
20 7,50 6,54 

I 
5,76 

I 
5,04 

I 
4,66 4,27 2,81 

40 13,63 12,94 10,93 9,22 8,23 5,35 4,88 
60 38,20 36,93 33,94 32,60 31,20 23,62 21,43 

Mii.dchen 
0 217,40 206,89 198,62 170,48 153,05 93,92 68,39 
1 63,64 61,87 49,93 38,47 30,99 14,93 8,23 
2 32,58 31,34 21,73 14,63 1I,51 5,74 3,98 
3 22,53 21,64 14,45 9,25 7,42 3,62 2,88 
4 16,87 16,12 10,67 6,84 5,55 2,86 2,47 
5 12,87 12,11 8,06 5,31 4,33 2,19 2,15 

10 4,76 4,38 3,20 2,56 2,20 1,20 1,14 
15 4,22 2,00 3,49 3,02 2,82 1,81 1,30 

Zum Vergleich: Frauen 
20 6,14 

I 
5,29 

I 
4,59 

I 
4,22 

I 
3,87 

I 
3,32 2,27 

40 12,20 10,86 9,02 7,71 7,08 5,31 4,21 
60 32,85 30,54 27,50 24,73 24, II 19,47 17,48 

Was hingegen interessiert, ist folgendes: In jeder BevOlkerung herrschen 
zu einer bestimmten Zeit (etwa im gegenwartigen Jahr) bestimmte Sterb­
lichkeitsverhaltnisse; wie wiirde sich nun eine Generation verhalten, 
wenn diese Sterblichkeitsverhaltnisse wahrend ihres ganzen Lebens kon­
stant die gegenwartige GroBe hatten. Dieser Vorgang findet seinen Aua­
druck in den sog. Absterbeoranungen. Man errechnet sie in der Regel 
ebenfalls "pro 1000" oder "pro 100000" Lebendgeborener, und zwar 
mittels der vorgenannten "Sterbenswahrscheinlichkeiten". 

Die tiberlegung, die zu einer sol chen Absterbeordnung fiihrt, ist sehr einfach: 
Angenommen, es treten 1000 Lebendgeborene ins Leben ein. Fiir sie herrscht, 

wie oben erwahnt, eine bekannte Sterbenswahrscheinlichkeit, die uns sofort an­
gibt, wieviel von diesan 1000 Lebendgeborenen nach 1 Jahr im Mittel noch am 
Leben sind. Diesa treten also in das nachste, das 2. Lebensjahr uber. 
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Fur diese Einjahrigen kennen wir wiederum ihre Sterbenswahrscheinlichkeit. 
Wir k6nnen also sofort errechnen, welche Anzahl dieser Einjahrigen nach einem 
weiteren Jahr im Mittel noch am Leben ist. Dnd so fort fUr aIle Altersstufen. 

Die nachstehende Tabelle 108 stellt eine Absterbeordnung fUr das 
deutsche Kind zu verschiedenen Zeiten dar (sie wurde ~ gegeniiber 
den OriginaltabeIlen fur 100000 Lebendgeborene ~ auf 1000 Lebend­
geborene abgerundet, was die TabeIle verkleinert, fur die Zwecke des 
Buches aber durchaus genugen durfte). 

Selbstverstandlich ersieht man aus ihr ohne weiteres die gleichen 
GesetzmaBigkeiten wie aus der Sterbetafel S. 315. 

Tabelle 108. Abgekurzte Sterbetafel (Absterbeordnung) fur das 
deutsche Kind. 

Alter 

o 
1 
2 
3 
4 
5 

10 
15 

o 
1 
2 
3 
4 
5 

10 
15 

Von 1000 Lebendgeborenen des betreffenden Geschlechtes iiberleben das 
vorstehende Altersjahr fiir die Kalenderjahre: 

187-i;80T-1881/90 1-189Di900-11901710fl!11()/l1fl92-4/26--1932/~ 

1000 
747 
699 
676 
660 
649 
621 
609 

1000 
783 
733 
709 
693 
681 
652 
639 

1000 
758 
710 
687 
672 
661 
635 
644 

1000 
793 
744 
721 
705 
694 
666 
653 

Knaben 
1000 1000 
766 798 
726 766 
701 754 
699 747 
692 742 
674 728 
665 720 

Madchen 

1000 1000 
801 830 
761 798 
745 786 
734 779 
726 773 
706 758 
696 749 

1000 
819 
792 
783 
777 
772 
760 
752 

1000 
847 
821 
8Il 
805 
801 
788 
779 

1000 
885 
870 
865 
861 
859 
851 
845 

1000 
906 
893 
887 
884 
882 
875 
868 

1000 
915 
906 
902 
899 
896 
888 
882 

1000 
932 
924 
920 
918 
915 
908 
903 

Aus der Tabelle 107 der Sterbenswahrscheinlichkeiten oder der Ta­
belle 108 der Absterbeordnung fur das Kindesalter sind einige prinzi­
pielle, d. h. fur aIle Bevolkerungen in Kulturstaaten geltende Gesetz­
mafJigkeiten zu ersehen: 

1. Die im Vergleich zu den spateren kindlichen Altersstufen ~ wie 
schon erwahnt ~ enorm hohe Sterblichkeit im 1. Lebensjahr (Sauglings­
alter j, die es rechtfertigt, fur aIle feineren Untersuchungen innerhalb 
des Kindesalters das Sauglingsalter gesondert zu betrachten, da hier 
offenbar vollig andere, mit der ubrigen Kindheit gar nicht mehr vergleich­
bare Sterblichkeitsverhaltnisse herrschen. Diese "Sauglingssterblichkeit" 
wird nachfolgend im Zusammenhang besprochen. 
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2. Ein durch die letzten etwa 60 Jahre gleichmiifJiger Riickgang der 
Sterblichkeit aller kindlichen Altersstuten, der arztlich besonderes In­
teresse finden muB. 

3. Knaben weisen gegeniiber Miidchen eine konstante Ubersterblichkeit 
aut, die in gewissen Einzelheiten noch besonders interessiert (vgl. S. 333). 

Es sei darauf verzichtet, Sterbetafeln anderer Lander anzufiihren, 
da diese den Rahmen des Buches, wo es nur auf das Prinzipielle an­
kommt, iiberschreiten wiirden. 

Vor Besprechung der soeben genannten Sonderfragen sind indes 
noch einige weitere, aus den Sterbetafeln sich unmittelbar ableitende 
statistische Begriffe zu erlautern, da diese im Schrifttum viel gebraucht 
werden. Auch dabei erfolgt beziiglich aller Einzelwerte eine Beschran­
kung auf das Kindesalter. 

"Mittlere Lebenserwartung" ("mittlere Lebensdauer" 1) des Lebend­
geborenen. Sie ist definiert als diejenige mittlere Zeitdauer, die ein Lebend­
geborener durchleben wiirde unter den zu bestimmter Zeit herrschenden 
Sterbensverhiiltnissen, wenn diese wiihrend seiner ganzen Lebensdauer kon­
stant blieben. 

Zur Erlii,uterung ihrer einfachen Berechnung soIl die erste Spalte der Absterbe­
ordnung Tabelle 108 fur Knaben zugrundegelegt werden. 

Von den 1000 ins Leben tretenden Knaben durchleben 747 ein erstes Jalil-r, 
699 ein zweites Jahr, 676 ein drittes Jahr usw. Addiert man bis ans Ende weite\;, 
so erhiUt man die von insgesamt 1000 lebendgeborenen Knaben durchlebten Jahre. 
Dazu kommt noch eine kleine Korrektur. Alle Personen, die innerhalb eines Alters­
jahres sterben, haben immerhin einen Teil dieses Altersjahres (im Durchschnitt 
etwa 1/2 Jahr) weiterhin durchlebt. Aus diesem Grunde zahlt man zur bisherigen 
Summe noch 1000 (= Zahl aller Absterbenden) Halbjahre hinzu, also 500 Jahre. 
Diese Gesamtsumme geteilt durch die Anzahl aller "Angetretenen" (hier also 
1000) ergibt die .,mittlere Lebenserwartung" (Lebensdauer) fiir den einzelnen. 

Der Begriff ist von Bedeutung, weil er zur "Bereinigung" von Sterbe­
zit/ern dient. Es wurde S. 311 schon erwahnt, daB die durch unmittel­
bare Zahlung gewonnenen und auf eine Gesamtbevolkerung bezogenen 
"rohen Sterbeziffern" fUr Vergleiche vollig unzulanglich sind, da sie 
weitgehend beeinfluBt werden von der in der Gesamtbevolkerung herr­
schenden Starke der Besetzung mit besonders stark absterbenden Alters­
klassen. Da in die soeben ermittelte "Lebenserwartung des Lebend­
geborenen" die gesamten in einer Bevolkerung momentan herrschenden 
Sterblichkeitsverhaltnisse aller Altersstufen ihrer jeweiligen Starke ent­
sprechend eingegangen sind, eignet sich die Zahl bestens zur "Bereini­
gung" von Sterbeziffern. 

1 Anmerkung: Dieser statistisch definierte Begriff darf nicht verwechselt 
werden mit der sog. "Lebenswahrscheinlichkeit", ein Begriff, der fiir das weitere 
entbehrt werden kann. Diese ist definiert als Verhaltniszahl zwischen der Anzahl 
Uberlebender ~ur Anzahl der in die Altersperiode Eintretenden. Auch von ihr 
aus gelangt man ubrigens zu einer (mit der vorigen zahlenmaBig identischen) 
Absterbeordnung. 
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Dazu dient folgende lJberlegung: Ergabe sich etwa fiir einen Neu­
geborenen eine "mittlere Lebenserwartung" von 60 Jahren, so heiBt 
das, unter gegenwartigen Sterblichkeitsverhaltnissen wiirde "im Mittel" 
in jedem Kalenderjahr 1/60 der Bevolkerung sterben. Bezogen auf 
1000 Lebende, wie iiblich, ergibt sich dann: 

"Bereinigte Sterbeziffer" (auch "ideelle Sterbeziffer") in einer Be­
volkerung 

1000 
= mittlere Lebenserwartung eines Lebendgeborenen . 

Die Ziffer gibt also die Zahl der "eigentlich" pro 1000 Einwohner 
und pro Kalenderjahr erfolgenden Todesfalle an. In Tabelle 109 ist die 
mittlere Lebenserwartung des Lebendgeborenen in Deutschland fiir ver­
schiedene Zeiten angegeben. Der Sterblichkeitsriickgang findet hier also 
seinen Ausdruck in einem entsprechenden Anstiege i/,er Lebenserwartung 
(s. auch S. 333). 

Selbstverstandlich lassen sich sinngemaB fiir jede Altersstufe (jedes 
Geschlechtes) die mittleren Lebenserwartungen bestimmen. Die ent­
sprechenden Zahlen, deren Anfiihrung hier aus Raumgriinden unter­
bleibt, finden sich bei BURGDORFER u. a. 

Tabelle 109. Mittlere Lebenserwartung (mittlere Lebensdauer) fiir den 
Lebendgeborenen in Jahren und "bereinigte Sterbeziffern". 

Nach den sterblich-I 
keitsverhll.ltnissen ~ 

I 
~ beider Sterbeziffer 

1m Durchschnitt I Daraus bereinigte 

Geschlechter in Deutschland 

1871-1880 

I 
35,58 38,45 36,97 27,0 

1881-1890 37,17 40,25 38,66 25,8 
1891-1900 40,56 43,97 42,21 23,7 
1901-1910 44,82 48,33 46,52 21,5 
1924-1926 55,97 58,82 57,35 17,4 
1932-1934 59,86 62,95 61,26 16,4 

Zur Besprechung der oben (S. 316) schon angedeuteten Einzelheiten 
erfolgt zunachst am besten eine Unterteilung nach Altersklassen. 

2. Schul- und Kleinkindersterblichkeit. 

1m Mittelpunkte des Interesses steht der oben bereits erwahnte 
Sterblichkeitsriickgang dieser Altersklassen, dessen AusmaB mit zuneh­
mend jiingerem Lebensalter (allerdings nur bis zu einer noch extra­
uterin liegenden Altersgrenze [s. S. 327]) sich verstarkt. 

In Tabelle no wurde der seit 1871/80 bzw. seit Jab.rhundertbeginn 
erfolgte Rilckgang aer Sterbenswahrscheinlichkeiten nochmals prozentual 
ausgedriickt, wie es fiir viele Vergleiche zweckmaBig ist. 
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Tabelle lIO. Die Sterbenswahrscheinlichkeiten des Kindesalters 
betrugen (abgerundet) prozentual gegeniiber 1870 bzw. gegeniiber 

J ahr hundert beginn. 

Fllr dns Selt 1871/80 - 100 
L ebensalter I--------;-----;------I!------;------

190)/)0 1924/26 1932/34 1932/34 

o 
I 
2 
3 
4 
5 

10 
15 

o 
I 
2 
3 
4 
5 

10 
15 

80 
61 
45 
41 
41 
41 
52 
72 

78 
60 
45 
41 
41 
41 
54 
72 

46 
25 
19 
17 
19 
19 
30 
50 

43 
23 
18 
16 
17 
17 
25 
43 

Den eindrucksvollen Ruck­
gang der Sterbenswahrschein­
lichkeiten seit den 70er Jahren 
veranschaulicht zunachst fUr 
das 2.-6. Lebensjahr die neben­
stehende Abb. 18. Man ersieht 
nicht nur die GroBe dieses Ruck­
ganges sowie die stets etwas 
niedrigere Sterblichkeit des 
weiblichen Geschlechtes, son­
dern insbesondere auch die nahe-

Knaben 

Miidchen 

34 
14 
14 
15 
16 
18 
29 
41 

31 
13 
12 
13 
15 
17 
24 
31 

57 
41 
43 
43 
46 
46 
58 
70 

55 
39 
39 
39 
42 
41 
47 
60 

~~~-t--+-~~-~-­
~ 
.~ 

~4b9 
" 

42 
23 
30 
36 
40 
43 
55 
57 

40 
21 
27 
31 
36 
40 
45 
43 

1 l 
~~~~~~---+--~~~--~ 

~~r-~-+-~~~d--~-~~~~ 
6. 

zu einem gemeinsamen Flucht- 401r--+----=="t-<;"""'d"'''=--f'...."ct--4~ 
punkt zustrebende Konvergenz 
der Kurvenschar. (Der erheb­
liche Ruckgang der Sauglings­
sterblichkeit wurde aus MaB­
stabsgriinden weggelassen [vgl. 
dazu S. 326J.) 

1880 1890 

Abb.18. Verlauf der Sterbenswahrscheinlichkeiten 
des 2.-6. L ebensjahres seit den 70er Jahren des 
vorigen Jahrhunderts (nach den fiir diese Zeitspanne 
vorliegenden 7 Sterbetafeln fiir das Deutsche Reich). 

In Abb. 19 ist dieser Sterblichkeitsruckgang im Kleinkindesalter 
bildlich dargestellt. 

Griinde fiir diesen Riickgang. Wenn wir absehen von einer groBeren 
Zahl relativ seltenerer Todeskrankheiten, die sich insgesamt naturgemaB 
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summieren, so erhiiJt die Sterblichkeit dieser Altersstufen ihr Geprage 
durch das Vorherrschen der Infektionskrankheiten und deren Kompli­

Lebensjo/Jr 
Abb. 19. Riickgang der Kleinkindersterblichkeit (2.-6. Lebens­
jahr). aseit 1871-1880; b seit 1901-1910. (Die friihere Sterbens­
wahrscheinlichkeit in schraffierten, die gegenwiirtige von 

kationen als Todes­
krankheiten. Dabei 

zeigt sich fiir die Mehr­
zahl eine Zunahme der 
Verlaufsschwere, also 
ein Ansteigen der Le­
talitat mit zunehmend 
Jungerem LebensaUer 
(vgl. dazu auch S. 296). 
Von samtlichen Todes­
fallen zwischen I und 
5 J ahren entfallen heute 
etwa 60% auf Infek­
tionskrankheiien, dazu 
kommen weitere 20% 

1932/34 in schwarz en Siiulen.) 
auf die damit in enger 

Verbindung stehenden Krankheiten der Atemwege (uberwiegend Pneu­
monien). 

Der genannte Ruckgang der Kinder-, ganz besonders der Kleinkinder­
sterblichkeit erweist sich denn auch in ausgedehntem Malle als Folge 

Tabelle Ill. 
Riickgang der Sterblich­
k eit an Infektionskrank-

heiten gegeniiber dem 
letzten Viertel des 19. J ahr· 
hunderts innerhalb d e r 
Gesam t beviilkeru ng (nach 

den am tlichen Todes­
ursa c hensta tis tik en). 

Infektions­
krankheit 

Masern ... 
Keuchhusten . 
Scharlach . 
Diphtherie . 
Tuberkulose : I 

Riickgang 
auf etwa 

eines Ruckganges der Sterblichkeit an vielen, 
und gerade den fiir das Kindesalter ent­
scheidenden Infektionskrankheiten. Die 
Tabelle HI soll einige Naherungswerte fur 
diesen Riickgang bringen , wie er sich 
- bezogen auf die Gesamtbevolkerung -
aus den Todesursachenstatistiken ergibt. 
Beziiglich zahlenmalliger Belege fiir die 
einzelnen Altersstufen mull ich aus Raum­
mangel auf einzelne Bearbeitungen (etwa 
von ELIASSOW, RIETZ [dort auch umfang­
reiche weitere Literatur]) verweisen. 

Dieser Riickgang ist in seiner kausalen 
Genese wiederum ein sehr komplexes Pro­
blem, das bei jeder einzelnen Krankheit 
seine Besonderheiten aufweist. In ganz 

groBen Ziigen ist dabei zu unterscheiden der Sterblichkeitsriickgang: 
a) durch inneren Gestaltwandel mancher Krankheiten, durch echte 

Pathomorphosen, wie sie namentlich bei Scharlach und Diphtherie vor­
liegen und einen Teil dieses Riickganges bedingen. 

b) durch erfolgreichen Kampf der wissenschaftlichen Medizin in den 
letzten 50 Jahren, der gerade bei den Infektionskrankheiten Entschei-
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dendstes geleistet hat. Eine Fiille von Einzeltatsachen miiBten hier auf­
gezahlt werden. Man denke nur, urn Allerwesentlichstes zu nennen, an 
die Erfolge der Ansteckungsverhiitung durch Methoden der allgemeinen, 
vor allem der stadtischen Hygiene (z. B. bei Typhus, Ruhr) , der Auf­
klarung, Fiirsorge und Behandlung bei Tuberkulose, der Friihbehand­
lung mit dem Diphtherieserum, der Pneumonieverhiitung (Rachitis­
prophylaxe!) und Pneumoniebehandlung (Freiluft, Hospitalisierung). 
Das sind nur wenige, sinnfalligste Beispiele, die zeigen, daB die Medizin 
der letzten Jahrzehnte auf erfolgreichen Wegen gewandelt ist. 

3. SiinglingssterbHehkeit. 

Die logisch genaueste Bestimmungsweise ware die Ermittlung jenes 
Hundertsatzes Lebendgeborener, der das erste Lebensjahr nicht voll­
endet. Dieses V orgehen scheitert aus praktischen Griinden. Es miiBte 
namlich dazu das Lebensschicksal jedes einzelnen Lebendgeborenen iiber 
ein voIles Jahr unmittelbar verfolgt werden, was aus naheliegenden 
Griinden fiir eine GesamtbevOlkerung nur mit groBter Miihe und Organi­
sation, aber auch dann wohl nur bis zu einem gewissen, wechselnden 
Anteil moglich ware. So muB man sich auf ein anderes, technisch ein­
facheres und in allen Kulturstaaten durchfiihrbares Verfahren festlegen. 

Definition. Die Saugling88terblichkeit gibt an die Zahl der wahrend 
eine8 Kalerukrjahre8 vor V ollendung de8 1. Lebensjahre8 Ge8torbenen, be­
zogen aUf die Zahl der im gleichen Kalerukrjahr erfolgten Lebendgeburten. 

Man gibt die Sauglingssterblichkeit zumeist pro 100, zuweilen auch 
pro 1000 Lebendgeburten an. 

FUr ein Kalenderjahr ergibt sich also: 
Zahl der im 1. Lebensjahr Gestorbenen 100 S·· I· t bl· 'hk ·t 

Z hi d L b d b X = aug mgss er Ie el. 
a er e en ge urten 

Mangel dieser Ziihlweise. 1. Man sieht, daB die der Berechnung 
zugrundegelegte "Zahl der Gestorbenen" sich zusammensetzt teils aus 
Kindern, die noch im Stichjahr selbst geboren sind, also dem gleichen 
Kalenderjahr angehoren wie die in Vergleich gesetzten Lebendgeborenen, 
teils aber auch aus Kindern, deren Geburt noch im Vorjahr erfolgte. 

In Zeiten kaum sieh andernder Geburtenziffern ist das belanglos. Andert 
sick indes die Geburtenziller von einem Jahr zum andern nennenswert, so entsteht 
ein merklicher FeWer der resultierenden Ziffer der Sauglingssterblichkeit. In 
diesem FaIle ist eine von RATHS vorgescWagene Korrektur nach folgender Formel 
ublich geworden: T 

Sauglingssterblichkeit = 100 x 0,7 X Lo -: 0,3 x Ll ' 

wo To die Zahl der im Kalenderjahr Gestorbenen des 1. Lebensjahres, Lo die ZaW 
der Lebendgeburten dieses Kalenderjahres, Ll die Zahl der Lebendgeburten des 
V orjahres darstellt. 

Die Formel entspringt der rein empirisehen Erfahrung uber die durchschnitt­
liehe Verteilung der TodesfaIle auf die einzelnen Absehnitte des 1. Lebensjahres, 
die im folgenden noeh gezeigt wird. 

Brock, Bioiogische Daten III. 21 
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2. Die Bestimmung setzt voraus, daB die Abgrenzung von Lebendgeburt 
una Totgeburt eindeutig und gleichmiWig erfolgt. Wo indes die Neigung 
besteht, in der Geburt verstorbene Kinder noch als Totgeburt zu regi­
strieren, wird die Sauglingssterblichkeit dadurch gesenkt und sinngemaB 
umgekehrt. Namentlich beim Vergleich der Sauglingssterblichkeit inner­

Tabelle 112. Steigerung der 
Sa uglingsster blichkei t 

kiinstlich Ernahrter. J e 
100 lebenden Sauglingen 
der betreffenden Alters­

klassen standen (nach 
M. BAUM) Todesfalle in der 

betreffenden Klasse 
gegeniiber: 

Al.ter in I Natiirllch I naH!;iich 
~lertel- Ernahrte (kiinstlich) 
Jahren I Ernahrte 

Jahreseinkommen des Vaters 
unter 1500 Mark 

I. 
II. 

III. 
IV. 

14,5 56,0 
7,8 32,7 
7,0 24,0 
4,5 13,0 

Jahreseinkommen des Vaters 
iiber 1500 Mark 

I. 9,7 30,2 
II. 4,8 17,8 

halb Bevolkerungen verschiedener Lander, 
Rassen, Glaubensbekenntnisse usw. muB 
an solche Moglichkeiten gedacht werden 
(vgl. dazu S.331). 

Entscheidende auBere Einfliisse auf das 
AusmaB der statistischen Sauglingssterb­
lichkeit. Es sind eine Anzahl auBerer Um­
stande im Laufe der Zeit erkannt worden, 
welche die Sauglingssterblichkeit entschei­
dend beeinflussen. Ihre Kenntnis ist natur­
gemaB flir jeden Arzt von Bedeutung. 

1. Erniihrung ( Stillung). Besonders 
eindrucksvoll ist der EinfluB der unnatlir­
lichen Ernahrung (des N ichtgestilltwerdens) , 
der steigernd auf die Sauglingssterblich­
keit wirkt. Dabei ist ein derartiger Ein­
fluB liber die Zeitspanne der eigentlichen 
Stillperiode hinaus nachweisbar, d. h. das 
natlirlich ernahrte Kind erweist sich noch 
nach der Abstillung merklich widerstands­
fahiger gegen Krankheit. 

Zahlenmallige Belege in dieser Richtung 
bringen die Feststellungen von M. BAUM an 
6593 lebenden und 964 gestorbenen ehelichen 

Sauglingen eines deutschen Industriegebietes, sowie die eingehenden, statistisch 
sorgfaltigsten Bearbeitungen zweier landlicher und zweier stadtischer Erhebungs-

6,2 11,6 
6,0 9,2 

III. 
IV. 

Tabelle 113. Steigerung der Sauglingsster blichkeit kiinstlich Ernahrter. 
Die Sauglingssterblichkeit betrug (nach E. MEIER) 

In den landlichen In den 
Bezirken Stadtbezirken 

Lippe 
I Mecklen-

Kassel Augsburg I burg-
Strelitz 

Bei voller Stillung wahrend des l.Jahres 3,59 4,82 3,72 3,15 
Bei kiinstlicher Ernahrung von Geburt 

an. 10,00 17,63 7,25 9,37 

bezirke von ERNST MEIER, deren allerwesentlichste Zahlen in Tabelle 112 bzw. 113 
zusammengestellt sind. Die Sauglingssterblichkeit zwischen den beiden in der 
letzteren Tabelle wiedergegebenen Extremen falit dabei gesetzmallig mit zunehmend 
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langerer Stilldauer, woriiber im Original nachzulesen ist. Weitere Zahlenbeispiele 
finden sich bei PruNZING. 

2. Wirtschaftslage der Eltern. Es ist eine allgemeine Erfahrung, daB 
die Sauglingssterblichkeit mit zunehmend schlechterer Wirtschaftslage 
der Eltern steigt. Eine fast uniibersehbare Anzahl von wieder unter­
einander verketteten Faktoren wirkt hier zusammen und in gleichem 
Sinne, wie ohne weiteres verstandlich. Man denke an Einfliisse von 
Pflege- und Wohnungsverhaltnissen, von arztlicher Versorgung, an Rachi­
tisverbreitung, Infektionsgefahrdung, geringeres Verstandnis fiir gesund­
heitliche Fragen, groBere Gleichgiiltigkeit gegen Gefahren bis zur Ab­
stumpfung und zu sinkendem Aufzuchtswillen, nicht zuletzt wegen Be­
lastung mit steigenden anderen wirtschaftlichen Sorgen, und vieles andere. 

Einen zahlenmaBigen Beleg unter vielen in der Literatur vorhandenen 
bringt die vorstehende Tabelle 112. (Die Abtrennung der wirtschaftlich 
schlecht gestellten Familien in der Berechnung erhOht dort noch die 
Zuverlassigkeit der Gegeniiberstellung Gestillter und Nichtgestillter.) 
V gl. dazu auch noch weiter unten bei "Mindeststerblichkeit". 

Die beiden bisher genannten, entscheidenden Einfliisse auf die sta­
tistische Sauglingssterblichkeit kommen in den nunmehr noch zu er­
orternden Faktoren in indirekter Form und wechselndem AusmaBe zur 
Wirkung. 

3. Ordnungsnummer der Geburt. Es zeigten sich hier folgende Ab­
hangigkeiten (beziiglich einzelner zahlenmaBiger Belege muB ich auf 
PRINZING verweisen): 

a) Die Sauglingssterblichkeit steigt vielfach (aber nicht immer) mit 
steigender Ordnungsnummer der Geburten. 

b) Diese Beziehung fehlt zumeist in wirtschaftlich gut situierten 
Kreisen, eine unmittelbare kausale Verkettung von Siiuglingssterblichkeit 
und Geburtennummer besteht also nicht. Das Fehlen dieser Verkettung 
hat sich auch bei den Untersuchungen iiber die Neugeborenensterblich­
keit erneut ergeben (s. spater). 

c) Die Sauglingssterblichkeit ist in (spater) kinderreichen Familien 
bereits bei der Erstgeburt hoher als in kinderarmen. 

Die Verkettung der einzelnen Glieder diirfte also wohl folgende sein: Die Saug. 
lingssterblichkeit ist wie eben erortert, groller in schlechtsituierten Kreisen, was 
sich bei allen Geburtennummem zeigen mull. Mit steigender Geburtenziffer wachst 
aber gerade in diesen Kreisen die wirtschaftliche Belastung, die zeitliche Belastung 
der Mutter durch die Pflege, es sinkt also die Giite der Pflege, zuweilen auch, wie 
praktische Erfahrung zeigt, in gewissem Sinne der Aufzuchtswille. In gutsituierten 
Familien feWen diese Einfliisse, die Sauglingssterblichkeit wird unabhangig von der 
Geburtennummer; da aber kinderarm.bleibende Familien bei den Gutsituierten 
haufiger sind, haben "kinderarme" Familien auch schon unter den Erstgeburten 
eine niedrigere Sauglingssterblichkeit. 

4. Uneheliche Geburt. In die Gruppe von komplexen Einfliissen ge­
hort auch die uneheliche Geburt, da fiir diese die allgemeinen Aufzuchts-

21* 
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bedingungen durchwegs schlecht ere sind als fiir eheliehe (miitterliche 
Erwerbstatigkeit oft mit friiher Abstillung, Anstaltspflege, sehlechtere 
Wirtschaftslage u. a.). Die Sauglingssterblichkeit (iibrigens auch bereits, 
wie weiter unten noch erwahnt werden wird, die Neugeborenensterblieh­
keit und Totgeburtlichkeit) ist bei Uneheliehen vielfach reichlich doppelt 
so groB als jene ehelich Geborener (als Beispiel s. Tabelle 114). 

Tabelle 114. Steigerung der 
Sa uglingssterblichkeit bei 

unehelich Ge borenen. 

In den J ahren 

Die Sauglings­
sterblichkeit 

pro 100 Lebend­
geborene betrug 

unter I unter 
ehelich unehelich 

Geboreneni Geborenen 

im gierungsbezirk Diisseldorf 
(nach M. BAUM) 

1902-1906 15,7 
1907-1911 14,1 
1912-1915 Il,8 
1916-1920 Il,4 
1921-1925 10,2 

37,0 
29,9 
23,6 
24,0 
22,4 

in Berlin (nach WINKLER und 
WIESE) 

1892 21,3 40,5 
1900 20,5 41,7 
1905 19,0 28,5 
1910 14,2 21,4 
1913 12,0 19,4 
1920 12,2 33,0(!) 
1923 Il,1 26,7 

5. Hitzeschiiden - "Sommersterblich­
keit". Bis vor etwa 2 Jahrzehnten ent­
fielen in man chen Gegenden bis fiber 
50% aller Siiuglingstodesfiille eines 
Jahres auf die Sommermonate, wobei die 
Hohe dieser Sommersterblichkeit eine 
deutliehe Abhangigkeit von der mitt­
leren Sommertemperatur ergab. Diese 
Sterblichkeitssteigerung kam durch tod­
lich verlaufende "Ernahrungsstorun­
gen" zustande (s. Abb. 20), so daB 
man lange Zeit an die Auswirkung bak­
teriell infizierter Nahrungen dachte. 

Etwa seit der Jahrhundertwende 
setzte sich in Deutschland mehr und 
mehr die erstmalig 1887 von MEINERT 

begriindete Annahme durch, daB es sich 
hier um direkte Hitzeschaden auf den 
Sauglingsorganismus handelte. Die zum 
Tode fiihrenden plOtzliehen Erkran­
kungen waren nachweislieh an heWen 
Tagen, und zwar ganz vorwiegend bei 
jenen Sauglingen aufgetreten, die in 
heiBen und schlecht liiftbaren Dach-

wohnungen, in iiberhitzten Kiichen u. dgl. untergebraeht gewesen waren. 
Es lagen also Uberhitzungen, sozusagen "Hitzschlage" vor, die der Orga­
nismus in diesem Lebensalter sekundar mit Durchfallsreaktionen, Wasser­
verarmung, toxischen Zeichen - dem Bilde der "Sommerintoxikation" 
der "Cholera infantum", des "sommerlichen Brechdurchfalles" - be­
antwortet. 

Seit dieser Erkenntnis ist durch planmaBige Aufklarung auf dem 
Wege iiber die Fiirsorge dieser Sommer-Gipfel fast allerorts verschwun­
den. Ein letzter Rest dieser Schaden ist maneherorts noch vorhanden; 
er geniigt meist nicht mehr zur Erhohung der Sterblichkeit in den Sommer­
monaten, sondern verbirgt sich, indem er das sonst an dieser Stelle jetzt 
zu erwartende "Tal" der Kurve ausfiillt. Eine zeitlich gleichlaufende 
Stillpropaganda, die naehweislich zu haufigerer StiIlung fiihrte, wirkte 
indirekt im gleichen Sinne, namlich gegen die Sommersterbliehkeit, da 
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Flaschenkinder sich gegen die genannten Hitze­
schaden empfindlicher als Brustkinder erwiesen. 

Eine gute Begriindung fiir die Auffassung eines 
fiirsorgerischen Erfolges als Grund des Riickganges der 
Sommersterblichkeit gab neuerdings E. BUSCH in sta­
tistischen Untersuchungen. Die Argumentation ist etwa 
folgende: eine in gewissen Bezirken hohe Gesamt­
sauglingssterblichkeit spricht dafiir, daB die fiirsorge­
rische Erfassung de.r Sauglinge in diesen Bezirken noch 
eine ungeniigende ist. Dort werden also vermeidbare 
Schaden und damit vermeidbare Todesursachen noch 
am ehesten eine entscheidende Rolle spielen, somit 
wird man in diesen Bezirken noch am ehesten auch 
einen Sommergipfel der Sauglingssterblichkeit er­
warten konnen. Je mehr die Gesamtsauglingssterblich­
keit in einem Bezirke sinkt bzw. je niedriger dieselbe 
in einem Bezirke iiberhaupt ist, urn so weniger werden 
vermeidbare Todesursachen in diesen Bezirken noch 
eine Rolle spielen, urn so niedriger wird hier die 
Sommersterblichkeit der Sauglinge sein miissen. An 
einer Untersuchung der Sauglingssterblichkeit in den 
einzelnen Regierungsbezirken von PreuBen haben sich 
diese Verhaltnisse tatsachlich statistisch bestatigt ge­
funden. 

Der einzige Regierungsbezirk, welcher in den 
Jahren 1925-28 noch einen deutlichen Sommergipfel 
der Sauglingssterblichkeit aufwies (Stralsund), hatte 
die hochste Gesamtsauglingssterblichkeit unter allen 
preuBischen Regierungsbezil'ken. Die Bezirke mit seit 
J ahrzehnten niedriger Gesamtsauglingssterblichkeit 
(Aachen, Wiesbaden, Aurich) haben einen in den Jahren 
1907-10 noch (mit Ausnahme von Aurich) sehr deut­
lich vorhandenen Gipfel der Sommersterblichkeit gegen 
einen ausgesprochenen Wintergipfel in den Jahren 
1925-28 vertauscht. 

Der soeben genannte "Wintergipfel" der 
Siiuglingssterblichkeit, der vielerorts heute deut­
lich in Erscheinung tritt, kommt durch das 
nunmehrige Uberwiegen der Infektionen der 
Atemwege (Bronchopneumonie) als Todeskrank­
heit des Sauglingsalters zustande, da diese In­
fektionen aus bisher noch nicht vollig geklarter 
Ursache einen Gipfel in dieser Jahreszeit haben. 

Riickgang der Siiuglingssterblichkeit. In Ta­
belle 115 ist der Verlauf der Sauglingssterblich­
keit im Deutschen Reiche seit J ahrhundert­
beginn angegeben. Wie ersichtlich, ist die Saug­
lingssterblichkeit in den letzten Jahrzehnten 
auf friiher nie gekannte Werte zuriickgegangen. 

325 
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Tahelle 115. Sa uglingsster blichkeit in Deutschland seit der J ahrhundert­
wende (nach Zahlen von ROTT, sowie des Reichsgesundheitsamtes). 

Zeit I % Zeit I % Zeit I % 

I 
1900-1902 20,5 1921-1923 13,2 1932 I 7,9 I 
1903-1905 20,2 1924-1926 10,6 1933 7,6 
1906---1908 18,0 1927 9,7 1934 6,9 
1909-1911 17,5 1928 8,9 1935 6,8 
1912-1914 15,3 1929 9,7 1936 6,6 
1915-1917 14,5 1930 8,5 1937 6,4 
1918-1920 14,4 1931 8,3 

Die kausale Erkliirung dieser in allen Kulturlandern zu verzeichnenden 
Erscheinung war naturgemaB Gegenstand eingehender Untersuchung 
(vgl. bei ROTT). Auf manche Einzelheiten kann hier nicht eingegangen 
werden. Zweifellos liegt hier ein sehr komplexes Geschehen vor, in 
dem zahlreiche Einfliisse sich - gleichsinnig wirkend - verstarkten. 

Tatsache ist jedenfalls, daB durch die Fortschritte der Kinderheil­
kunde und durch planmaBige Fiirsorge, welche die neuen Erkenntnisse 
ins Yolk trug, die groBe Zahl friiherer Pflege- und Ernahrungsfehler 
zunachst ganz besonders eingeschrankt wurde - man denke hier auch 
an die Stillpropaganda sowie an die erhohte Fiirsorge fUr unehelich 
geborene Kinder; daB weiterhin durch bessere Krankenhauspflege und 
-behandlung eine groBe Zahl Schwerkranker noch gerettet werden 
konnte - man erinnere sich nur an die Bronchopneumonie als Todes­
ursache; und daB endlich vorbeugende Betreuung des Kindesalters, 
ganz besonders im Sinne von Infektionsverhiitung viele Menschenopfer 
sparte. Parallel zu diesen Einfliissen lief dann zweifellos der mit sin­
kender Kinderzahl steigende Aufzuchtswert und damit Aufzuchtswille 
in der Bevolkerung fiir das Einzelindividuum. 

Es bedarf entgegen manchen oft leichtfertig hingesprochenen Be­
hauptungen ganz besonderer Betonung, daB die weit uberwiegende Zahl 
der heute gegen truher geretteten Siiuglinge vollwertige Menschen betrittt, 
deren Erhaltung im Interesse des Gesamtvolkes liegt. Wie mii13te unsere 
heutige Jugend degeneriert und mit unerwiinschten Elementen massen­
haft durchsetzt sein, wenn in ihr jener nunmehr iiberlebende hohe Pro­
zentsatz auslesebediirftiger, aber etwa kiinstlich erhaltener, wenig lebens­
werter Menschenleben enthalten ware. 

Mindeststerblichkeit. Bei diesem Absinken der Sauglingssterblichkeit 
erhebt sich die Frage, bis zu welchem AusmaBe ein weiteres Absinken 
iiberhaupt noch moglich bzw. noch wiinschenswert ist. Wer sich die 
Tabelle 115 kurvenmaBig vorstellt - etwa die Sauglingssterblichkeit als 
Funktion der Zeit -, der wird erkennen, daB das Absinken kein lineares 
ist, sondern daB sich mehr und mehr eine Annaherung der Sauglings­
sterblichkeit an einen Grenzwert auspragt, dem die Kurve immer lang-
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samer zustrebt. Denn die noch ubrig gebliebenen Todesfalle werden 
offenbar immer schwerer vermeidbar, ein weiteres Absinken der Sterb­
lichkeit urn einen bestimmten Betrag bedarf also unverhaltnismaBig 
groBerer Muhe als sie fruher fUr den gleichen Betrag aufzuwenden war. 
Andererseits ist zur Erhaltung des Erreichten allerdings notwendig, daB 
die bisherigen. Einflusse in unveranderter Wirkungsstarke weiterwirken. 
Die uberhaupt erreichbare Mindeststerblichkeit durfte nach Gesamt­
erbmasse eines Volkes, nach Milieu (im umfassendsten Sinne und jeweils 
"im Durchschnitt" des Volksganzen) schwanken. Fur Deutschland 
wurde sie zu etwa 3-4% geschatzt (SCHLOSSMANN, ROTT). 

Es ist aber immerhin von Interesse, daB diese Ziffern wenigstens innerhalb 
gewisser Gruppen von Menschen schon unterschritten sind. So betrug die Sauglings­
sterblichkeit um die Jahrhundertwende, also zu einer Zeit, wo sie fiir die Gesamt­
bevolkerung Deutschlands um 20 lag, bei den Kindern der Fiirstenhauser Europas 
nur 2,6%. Diese Ziffer wurde noch unterboten von den bestsituierten Familien 
Schwedens (mit iiber 10000 Kr. Jahreseinkommen), in denen 1920 nur noch 1,43% 
Sauglingssterblichkeit herrschte (RIETZ). Die niedrigste Sauglingssterblichkeit 
der Welt innerhalb einer Gesamtbevolkerung besitzt seit Jahren die weiBe Bevol­
kerung von Neuseeland (1936: 3,1). Sie entspricht also durchaus den genannten 
Schatzungswerten der fiir eine Bevolkerung erreichbaren "Mindeststerblichkeit". 

4. Neugeborenensterblichkeit (auch "Friihsterblichkeit" 1). 

Zu grundsatzlich wichtigen Einblicken uber das Zustandekommen 
der Sauglingssterblichkeit gelangt man, wenn man die innerhalb des 
1. Lebensjahres erfolgenden Todesfalle nach dem Alter, in dem der Tod 
eintrat, weiter aufteilt. 
Es zeigt sich namlich dann 
sofort, daB heute ein ent­
scheidender A nteil aller 
Sduglingstodesfdlle sich auf 
die allererste Lebenszeit zu­
sammendrdngt. Die Ta­
belle 116 enthalt Beispiele 
fUr diese allgemeine Er­
scheinung. 

Tabelle 116. An teile der "N euge borenenster b­
lichkeit" an der Sauglingssterblichkeit. 

Von 100 Sauglingstodesfallen entfielen: 

1m Jahre 

1925 
1929-1932 
1929-1932 

1936 

In 

PreuBen 
Diisseldorf 
Wuppertal 
Chikago 

I Auf die I 
Lebenstage 

0-10 
0-10 
0-10· 
0-15 

Zahl 

31 
49,5 
53 
61 

Mit anderen Worten, die Sauglingssterblichkeit wird in auBerordent­
lichem AusmaBe durch eine besonders hohe Sterblichkeit in der aller­
ersten Lebenszeit belastet. 

Da hier also besondere Ursachen eine Rolle spielen mussen, ist es 
zweckmaBig, die innerhalb des Sauglingsalters durch besonders hohe 
MortalitiLt ausgezeichnete erste Lebenszeit des "Neugeborenenalters" 
abzutrennen und fUr sich zu untersuchen. 

1 Die letztere, vielfach gebrauchte Bezeichnung ist wegen Verwechslungs­
moglichkeit mit anderen (z. B. intrauterinen) Formen trnhen Sterbens miBverstand­
lich, so daB v. PFAUNDLER mit Recht dafiir die eindeutige Benennung "Neu­
geborenensterblichkeit" vorschlagt. 
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In diesem Sinne spricht man von "Neugeborenensterblichkeit" als 
der Sterblichkeit innerhalb der ersten 7, 10, 15 Tage (die zeitliche Be­
grenzung schwankt noch bei den einzelnen Autoren). 

Xtiologie. 1. Man erkennt sofort, daB diese Neugeborenensterblichkeit 
in engster Beziehung zur Geburt steht, daB hier also die geburtsbedingten 
Todeskrankheiten (cerebrale Geburtstraumen u. dgl.) als atiologisch be­
sonders stark beteiligt zu erwarten sein werden. 

2. Dazu kommen Kinder mit angeborenen MifJbildungen, die ein 
langeres extrauterines Leben unmoglich machen. 

3. Endlich Kinder, welche zwar definitionsgemaB "lebensfahig" sind, 
welche aber doch nahe der Grenze der Lebensfahigkeit, "lebensschwach" 
im strengen Sinne (d. h. ohne nachweisbaren pathologischen Befund) 
zur Welt kommen. Hierher zahlt vor allem die "Fruhgeburt" in wort­
lichem Sinne. 

Eine Aufspaltung der letzteren (3.) Gruppe in "Lebensschwache" und "Friih­
geburten", wie sie in der Todesursachenstatistik erscheint, ist bei einfacher (zu­
weilen noch nicht einmal arztlicher) Leichenschau kaum gerechtfertigt, ja es werden 
sich in dieser Gruppe auch eine Anzahl Kinder mit Geburtstraumen und inneren 
MiBbildungen finden. Diese Skepsis fand durch das Ergebnis der gleich noch zu 
besprechenden Chikagoer Erhebung eine volle Begriindung, wo eine Dbereinstim­
mung mit den offiziellen Diagnosen oft sehr schlecht war. 

Tabelle 117. 
Es star ben in Deutschland im 
1. Le bensmona tan "ange bore· 

ner Lebensschwache" und 
"Friihgeburt". 

In den I Jahren Absolut 

1932 
1933 
1934 

31543 
30606 
32095 

Auf 
1000 Lebend­

geborene 

32,24 
31,98 
27,13 

In Tabelle 117 sind daher die beiden 
statistischen Gruppen (auf Grund einer 
Statistik von B.A.LAND aus dem Reichs" 
gesundheitsamt) vereinigt, um wenig­
stens eine V orstellung von der GroBen­
ordnung dieses Verlustes an Menschen­
leben innerhalb des Deutschen Reiches 
zu geben. Daraus geht hervor, daB 
gegenwartig etwa 3 Kinder pro 100 
Lebendgeborene an "Lebensschwache 
und Friihgeburt" sterben, daB die 

gegenwartige Sauglingssterblichkeit also zu 40-50 % allein durch diese 
Todesursache belastet wird. 

Vorbildlich fiir genaue Ermittlungen tiber das Zustandekommen der 
Neugeborenensterblichkeit ist das von BUNDESEN eingefiihrte: 

"Chikagoer Verfahren" zur Bestimmung der Neugeborenen­
todesursachen. 

Technik. Von jedem Todesfall wird durch gesehulte Krafte die geburtshilf­
liehe und klinische Vorgeschichte (einschlieBlieh aller Laboratoriumsbefunde) er­
hoben. Das Kind wird dureh einen Fachpathologen, "der mit der fetalen und 
Sauglingspathologie vertraut ist", obduziert, wobei eine schriftliche Niederlegung 
aller Befunde erfolgt (einsehlieBlieh Gehirnobduktion und mikroskopiseher Unter­
suchung von Geweben, an denen makroskopisch eine exakte Diagnose nicht mag­
lieh). - Aus den genannten Protokollen wird in jedem FaIle die wahrseheinliche 
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Todesursache durch eine aus Pathologen, Kinderarzten und Geburtshel£ern be­
stehende KommiBsion festgelegt. 

Ergebnis. Ein erster Bericht bringt das Ergebnis von 398 auf diese 
Weise festgelegten Ursachen von Friihtodesfallen (vor dem 15. Lebens­
tag). Es diirfte im Prinzip wenigstens fiir GroBstadte allgemeine Giil­
tigkeit haben, weshalb seine wesentlichsten Punkte hier angefiigt seien 1. 

Fruhgestorbene, ausgetragene Lebendgeburten (> 2500 g Gewicht; 155 
Falle): Ais Todesursachen iiberwiegen ganz besonders angeborene MifJ­
bildungen (29%) und cerebrale Blutung (29,7%). Dann folgen Pneumo­
nien (aller Arlen) mit 12,3 %. 

Fruhgestorbene Friihgeburten (400-2499 g; 243 Falle): Bier ist fiir 
eine Dbertragung auf unsere Statistiken zu beriicksichtigen, daB auf 
Grund gesetzlicher Bestimmung in Chicago alle Friichte ab 400 g und 
28 cm Korperlange als "Friihgeburten" zahlen und daB unter den 
243 ausgewerteten Fallen sich 54 % befanden, die nach unserer Defi­
nition noch als Fehlgeburten gelten (s. S. 331). Als wichtigste Todes­
ursache fand sich cerebrale Blutung (23 % ); sehr haufig /ehlte ein patho­
logischer Be/una beim Kinde (45 % ), wogegen Krankheiten aer Mutter 
oft eine Rolle spielten (Lues nur in 1,2%). Angeborene MiBbildung 
des Kindes ist hier nur mit 7,4 % als Todesursache beteiligt. 

Die ermittelten Zahlen ergeben ohne weiteres Richtlinien, wo eine 
Bekampfung der Neugeborenensterblichkeit einzusetzen hat. Sie be­
diirfen hier keiner Aufzahlung im einzelnen. 

Auch hier zeigt sich im iibrigen bereits eine hOhere Neugeborenen­
sterblichkeit bei unehelichen Geburten gegeniiber jener bei ehelichen, 
wie sie schon fiir die Gesamtsauglingssterblichkeit auffiel (s. S.324) 
(REIFARTH). 

Vollstandigkeitshalber muB noch einer weiteren, wiederholt in Statistiken ver­
merkten Erscheinung im feineren Verlauf der Neugeborenensterblichkeit kurz ge­
dacht werden. Das bisher Gesagte macht es ohne weiteres verstandlich, daB bei 
Aufteilung der Neugeborenensterblichkeit auf die einzelnen Lebenstage die Grope 
der Sterblichkeit vom ersten Lebenstage nach dem Ende der Neugeborenenzeit und 
iiber sie hinaus immer mehr liillt. Dieser Abfall weist zahlenmaBig nicht selten ge­
wisse "Anomalien" auf. Besonders haufig, aber keineswegs konstant sind kurze 
Anstiege um den 6. und um den 14. Lebenetag (Beispiele bei PRINZING). Moglicher­
weise beruhen diese, den Zufall durchaus iibertreffenden Steigerungen auf ungenauer 
statistischer Erfassung des Zeitpunktes des Todeseintritts - Statistiker kennen 
auch Bonet die Neigung zur "Abrundung" eines Lebensalters (hier etwa auf volle 
Lebenswochen) in der Bevolkerung. Immerhin ware die Erscheinung einer griind­
lichen Untersuchung vielleicht wert (vgl. dazu v. BECKERATH). 

Anstieg der Neugeborenensterbliehkeit. Die groBe Bedeutung der 
Neugeborenensterblichkeit liegt aber nicht nur in ihrem prozentual hohen 
Anteil, den sie an der Gesamtsauglingssterblichkeit gegenwartig stellt. 

1 Die Zahl der in den genannten Fallen enthaltenen Anstaltsentbindungen 
"entspricht etwa dem durchschnittlichen Anteil der Anstaltsgeburten an den 
Gesamtgeburten Chikagos" (BUNDESEN, briefliche Mitteilung an den Verf.). 
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Was ganz besonders bemerkenswert erscheint, ist der Umstand, dafJ 
die N eugeborenensterblichkeit den allgemeinen Riickgang der Siiuglings­
sterblichkeit nicht nur nicht mitmachte, sondern Gem entgegen sogar -
absolut betrachtet - zunahm. 

Dieser Anstieg ist von zahlreichen Autoren als Tatsache eindeutig 
belegt, und zwar setzt er schon seit der Jahrhundertwende ein. 

So starben beispielsweise von 100 Lebendgebo:r;enen in PreuBen inner­
halb der ersten 3 Lebenstage 1901: 1,97, 1913: 2,34. 

Ais weiteres Beispiel ist in Tabelle lI8 eine bis in die letzte Zeit 
gehende Erhebung von REIFARTH uber die Neugeborenensterblichkeit 

innerhalb dieses Jahrhunderts in 
Tabelle lI8. N euge borenenster blich­

keits-Anstieg pro 100 Lebend­
geborene innerhalb zweier GroB­

stadte (nach REIFARTH). 

Es starben pro 100 Lebend,­
geborene innerhalb der 

Jahre ersten 7 Lebenstage 

Diisseldorf Wuppertal 

1900---1904 2,64 2,65 
1905--1909 2,77 2,57 
1910-1914 2,80 3,06 
1920-1924 3,26 3,02 
1925--1928 3,58 3,17 
1929-1932 3,64 3,18 

zwei GroBstadten auszugsweise 
wiedergegeben. 

Zunachst glaubte man, diesen 
N euge borenenster blichkeitsan­

stieg durch rein demographische 
Vorgiinge (relative Zunahme an­
geblich mehr gefahrdeter Erst­
geburten [ROTT), relative Zu­
nahme alter Erstgebarender 
[MOLL)) erklaren zu konnen. Diese 
Annahme wurde durch Unter­
suchungen von LUBINSKY und 
COSACK, REIFARTH, GUMMER 
widerlegt. Es zeigte sich keine 

Mehrgefiihrdung der Erstgeburt und auch kein EinfluB des Mutteralters 
auf die Friihsterblichkeit bis zum 35. Lebensjahr (nach diesem ist ein 
solcher EinfluB nicht konstant). So erscheint dieses recht bedeutungsvolle 
Problem bisher ungekliirt. Beachtenswert scheint hier die Tatsache, daB 
dieser Anstieg unter unehelichen Geburten starker ist als unter ehe­
lichen (REIFARTH), was fiir die Wirksamkeit auBerer Momente spricht 
(vgl. dazu S. 323). 

o. Weitere Formen des Friihtodes. 

Das Problem des Absterbens beginnt, wenigstens fur den biologisch 
interessierten Arzt und fur den Bevolkerungspolitiker nicht erst nach 
erfolgter Lebendgeburt, welche Voraussetzung fur das Bisherige war. 
Gerade von der Neugeborenensterblichkeit - etwa jener des ersten 
Lebenstages - fuhren fast flieBende -obergange zum Tod wahrend der 
Geburt oder kurz vor derselben und von hier wieder zum Tod in den 
letzten Schwangerschaftsmonaten. AIle diese letzteren Verluste an Men­
schenleben fallen unter den Begriff der Totgeburt, deren statistische 
Definition folgendermaBen lautet: 
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Totgeburt heiBt ein zwar lebensfahiges (also mindestens 35 cm langes) 
Kind, das tot geboren wurde (nicht geatmet hat). 

Ftir viele Untersuchungen ist es notwendig, auch die innerhalb einer 
Bevolkerung herrschende Totgeburtlichkeit zu erfassen, zumal wenn man 
bedenkt, daB auf 100 Geburten (also "lebensfahige Kinder") in Deutsch­
land 3,2 Totgeburten treffen. 1m heutigen Deutschland bedeutet das 
etwa 45000 Totgeburten pro Jahr. 

Bekanntlich ist die Grenze zwischen LebendgelYurt und TotgelYurt in der Praxis 
keine ganz scharfe. Es kann Einflusse geben (vor aHem solche religioser Art, z. B. 
Wunsch nach Nottanfe in katholischen Bevolkerungen), welche manche Totgeburt 
noch als friihest verstorbene Lebendgeburt einreihen lassen; oder es mogen schwachste 
Atembewegungen ubersehen und somit definitionsgemaBe "Lebendgeburten" als 
Totgeburten gezahlt werden. So konnen erhebliche zahlenmaBige Ungenauigkeiten 
auftreten, bzw. Verschiebungen, wie solche auch bei Vergleich von Bevolkerungen 
verschiedenen Glaubensbekenntnisses sehr wohl bekannt sind. Man hat fur manche 
Zwecke diese Ungenauigkeit statistisch dadurch umgangen, daB man Todesfalle 
des 1. Lebenstages noch den Totgeburten zuzahlte, was naturgemaB manche andere 
Nachteile bedingt. 

Es fiihrte im Rahmen dieses Buches zu weit, auf Einzelheiten des 
Zustandekommens der Totgeburtlichkeit einzugehen. Zunachst fallt auf, daB 
die Totgeburtlichkeit unter unehelichen Geburten stets sehr merklich hoher 
ist als unter ehelichen Geburten (REIFARTH). Aus den interessanten 
Untersuchungen v. PFAUNDLERS zur Frage des Zustandekommens der 
Totgeburten mag nur erwahnt sein, daB sich hier zwei EinfluBkreise 
summieren: 

1. Geburten toter Kinder, also "Totgeburten" im wortlichen Sinne, 
wobei als Ursachen fUr den Tod vorwiegend internistische Einfltisse 
maBgebend sind. 

2. Todesfalle in der Geburt, als "Geburts-Tode", mit vorwiegend 
mechanischen (0 bstetrikalen) Todesursachen. 

Da diese letzteren Ursachengruppen unmittelbar mit dem Ubergang ("meta­
basis") yom intra- zum extrauterinen Leben zusammenhangen, nennt sie v. PFAUND­
LER zusammenfassend "metabasisch" und stellt ihnen die erstere Gruppe als "ameta­
basisch" gegenuber. 

Verteilen sich die ametabasisch bedingten Todesfalle ziemlich gleich­
maBig tiber die letzten drei Schwangerschaftsmonate, wo sie sozusagen 
den "Sockel" der Sterblichkeit darstellen, so sind die metabasischen ganz 
besonders am Zustandekommen des sich tiber diesen Sockel erhebenden 
perinatalen Giptels der Sterblichkeit (vgl. Abb. 21) beteiligt. Beztiglich 
interessanter Besonderheiten des Geschlechtsverhaltnisses innerhalb 
beider Todesursachengruppen vgl. S. 334. 

Die Totgeburt ist durch bestimmte Mindestlange abgetrennt von der 
Fehlgeburt (standesamtlich nicht gezahlt), d. h. eine Frucht unter 

35 cm Korperlange. Sie gilt als nichtlebensfahig (selbst wenn sie kurz­
dauernde Zeichen von Leben aufwies). 
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So prazise die Grenze zwischen Totgeburt und Fehlgeburt auch definiert ist, so 
muB man fiir Arbeiten mit diesen Begriffen wissen, daB "Grenzfalle", die innerhalb 
der MeBungenauigkeit auftreten miissen, sich auch hier nicht unter allen Um­
standen gleichmaBig (namlich zufallig) auf beide Gruppen der Sterblichkeit ver­
teilen. 

Es gibt namlich wirtschaftIiche Einfliisse, welche - je nachdem sie V orteile 
oder Nachteile bringen - im Zweifelsfalle die eine oder die andere Form der Mel­
dung erstrebenswerter erscheinen lassen und die sich dann entsprechend auswirken. 
Dazu gehoren etwa Beerdigungskosten. Sterbegeld, Wochenhilfe, Krankenkassen­
leistung, sobald fiir diese ein Unterschied zwischen "Fehlgeburt" und "Totgeburt" 
besteht. An EinfluBmoglichkeiten dieser Art muB man also gegebenenfalls denken. 
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Abb.21. Tausendfacher Wert der Sterbenswahrschelnlichkeit in der Fetal- und Siiuglingsperiode 
(nach Zahlen v. PFAUNDLERS). 

Von der Fehlgeburt ftihren dann weiter aIle tJbergange tiber Abort 
in frtihestem Stadium bis zur AusstoBung einer befruchteten und im­
~lantierten EizeIle. 

"Kyemsterbllchkeit". Es kann fUr manche Fragen zweckmaBig sein, 
aIle Formen des Absterbens im Mutterleibe unter einen Oberbegriff 
zusammenzufassen. v. PFAUNDLER pragte fUr diese Gesamtheit intra­
uteriner TodesfaIle - da ein Wort daftir in unserer Sprache v6llig fehlt 
(in sprachlich korrekterer Fassung eines in Amerika bereits verwendeten 
Ausdruckes) - die Bezeichnung Kyemtod 1. 

Wie aus der spateren TabeIle 119 ersichtlich, ist gegenwartig in 
Deutschland mit einer Kyemsterblichkeit von etwa 23% zu rechnen. 

Perinatale Sterbllchkeit. Endlich kann es ftir manche statistische und 
biologische Betrachtungen zweckmaBig sein, alles Sterben lebens/iihiger 
Kinder in zeitlicher Niihe der Geburt zusammenzufassen, also Totgeburten 

1 TO -;ev'f}J.Ca = die Frucht im Mutterleibe; daraus das deutsche Lehnwort "da8 
Kyem" (Mehrzahl: die Kyeme). 



Perinatale Sterblichkeit. 333 

vor und in der Geburt sowie im Neugeborenenalter gestorbene Lebend­
geburten. Fur diese Zusammenfassung von Totgeburtlichkeit + Neu­
geborenensterblichkeit ist der Begriff der "perinatalen Sterblichkeit" 
(v. PFAUNDLER) schon recht gebrauchlich geworden. 

Mit Rucksicht auf den Rahmen des Buches mussen diese Begriffs­
bestimmungen hier genugen. Die perinatale Sterblichkeit ist nach bis­
herigem mit etwa 6% aZZer lebensfiihigen Kinder anzusetzen. 

Selbstverstandlich kann man, wie v. PFAUNDLER gezeigt hat, nach 
Ermittlung oder vorsichtiger Schatzung der vorgenannten Gruppen des 
Absterbens auch angenaherte Sterbenswahrscheinlichkeiten fur diese aZZer­
erste Lebenszeit (in der oben gekennzeichneten Weise) errechnen (vgl. 
Abb.21). Daraus werden zwei wichtige GesetzmiifJigkeiten des Absterbens, 
namlich die steilen Gipfel in der ersten intrauterinen Lebenszeit und "peri­
natal" anschaulich. Man kann ebenso weiterhin aus diesen Sterbens­
wahrscheinlichkeiten eine Absterbeordnung entwickeln, die nicht bei der 
Lebendgeburt, sondern bei der Implantation der befruchteten Eizelle 
einsetzt. 

Dnter Fortlassung vieler wesentlicher Einzelheiten - lediglich urn 
einen Begriff von GroBenordnungen zu geben - finden sich einige 
Zahlen solcher Absterbeordnung in Tabelle 121. 

Tabelle 119. Absterbeordnung fiir implantierte Eizellen unter 
gegenwartig bestehenden Ster beverhal tnissen 

(nach Berechnungen v. PFAUNDLERS). 

Es ist damit zU rechnen, daLl von je 1000 implantierten Eizellen erreichen': 

ein Alter von 6 Schwangerschaftsmonaten 
7 
8 
9 

10 
" lebende Geburt . . . . . . 

1 Monat extrauterinen Lebens 
das Ende des 1. Lebensjahres. 

791 
785 
780 
776 
769 
745 
702 
606 2 

1 Vorausgesetzt ist eine Ei-Implantation in dem dafiir anzunehmenden Ge­
schlechtsverhaltnis (s. Tabelle 120); weiterhin einAbsterben, wie es jedem der beiden 
Geschlechter entspricht; endlich ein Fehlen krimineller Abtreibung. 

2 Diese Ziffer wiirde sich nach den Sauglingssterblichkeiten der letzten Jahre 
auf 690-700 erhohen, wahrend an den iibrigen Zahlen keine wesentliche Anderung 
eingetreten sein diirfte, wie aus dem iiber Neugeborenensterblichkeit Gesagten 
hervorgeht. 

D. Geschlechtsverhaltnis (Sexualrelation). 
Bereits in zahlreichen Tabellen vorangehender Abschnitte war eine 

Ubersterblichkeit der Knaben aufgefallen, und zwar als konstante Er­
scheinung, die von recht groBer Bedeutung im biologischen Geschehen 
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eines Volkes ist. Einige allgemein interessierende Zahlen dazu sind in 
Tabelle 122 zusammengestellt. Man erkennt sofort, daB diese "Obersterb­
lichkeit nicht etwa durch die etwas hohere Geburtenziffer von Knaben 
zustande kommt, sondern daB diese letztere im Gegenteil sogar der noch 
verbleibende Rest urspriinglich sehr viel zahlreicherer mannlicher Friichte 
darstellt, die dann nachweislich intrauterin in ungleich starkerem MaBe 
zum Absterben kommen als weibliche Friichte. 

Tabelle 120. Geschlechtsverhaltnis bei Geburt und Tod in der ersten 
Lebenszeit 1. 

Auf je 1000 Mltdchen treffen In Deutschland Knaben bel 

Implantation 
Geburten iiberhaupt . 
Totgeburten ..... 
Lebendgeburten . . . 

Tod im 1. Lebensmonat . 
3. 
6. 
9. 

" ,,12. 

etwa 1460 
1060--1085 
1217-1280 
1054-1080 

etwa 1350 1 
etwa 1280 
etwa 1240 
etwa 1020 
etwa 1080 

Tod im 1. Lebens­
jahr 1266 

1 Die Zahlen entstammen der deutschen Sterblichkeitsstatistik, zeigen also 
nach Zeit und Ort kIeine Schwankungen; nur fiir jene der Implantation sind ge­
wisse Annahmen (s. bei v. PFAUNDLER) notig. 

Diese bereits intrauterin starkst ausgepragte KnabenUbersterblichkeit 
zeigt dabei allgemeinbiologisch interessante GesetzmiifJigkeiten ihres Aus­
mafJes. Sie ist in den ersten Monaten nach der Implantation besonders 
hoch, um dann merklich abzusinken. Wahrend des insgesamt stark er­
hOhten perinatalen Sterbens (s. Abb. 21) steigt sie wiederum stark an, 
aber dieser Anstieg triflt in besonderem MafJe die dunk metabasiscke Todes­
ursacken (s. S. 331) zug'I"Undegekenden Kinder. 

Die als ErkIarung oft angefiihrten groBeren Korperma/3e (Kopfdurchmesser) 
der Knaben, welche geburtserschwerend wirken, konnen nicht die einzigen Ur· 
sachen dieses Anstieges sein. Denn diaser findet sich auch, wie v. PFAUNDLERaus­
fiihrte, unter Kindsmorden, unter Schnittentbindungen, bei poly token Tieren ohne 
Gebarschwierigkeiten durch Enge der Geburtswege, endlich setzt er beim Men­
Behan bereits in einem Zeitpunkt der Schwangerschaft ein, wo KorpergroBen­
unterschiede noch nicht fiir den Tod maBgebend sein konnen. 

Somit zeigt sich allgemein ein 
"Gesetz der primiiren Resistenzsehwiiehe der Knaben" (v. PFAUNDLER): 

Immer dann, wenn aufJere Lebensan/orde'I"Ungen neu einsetzen (in der 
ersten Zeit intrauterinen Lebens - perinatal- in der ersten Zeit des 
extrauterinen Lebens), erweisen sick Knaben weniger widerstands/akig 
0,18 Miidcken una geken in erhOktem MafJe zugronde. 
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Rei zahlenmalliger Erfassung dieser Obersterblichkeit lassen sich dann, wie 
v. PFAUNDLER gezeigt hat, auch Absterbeordnungen fiir jedes der beiden Geschlech­
ter gesondert yom Zeitpunkt der Implantation ab aufstellen, auf die hier nur ver­
wiesen werden kann. 

Mit der schon intrauterin sehr ausgepragten Knabeniibersterblich­
keit, die im AusmaBe naturgemaB durch innere und auBere auf die 
Mutter wirkende Faktoren bedingt ist, erklaren sich wahrscheinlich auch 
einige weitere statistische GesetzmaBigkeiten, wie das schon LEXIS vor 
60 Jahren vertreten hat: 

1. Das GesChlechtsvef'ooltnis der GebO'l'enen verschiebt sich bei unehelichen 
Geburten gegenuber ehelichen zu-
gunsten der Moochen. 

Die im Durchschnitt starkeren 
aulleren Schaden, welche die uneheliche 
Mutter treffen (Frauenarbeit usw.) be­
gUnstigen Fehlgeburt und damit in­
folge der Resistenzschwache der Kna­
ben ein relativ stii.rkeres Absterben 
mannlicher Friichte. 

Tabelle 121. Geschlechtsverhaltnis 
der Geborenen bei verschiedener 

Ordnungszahl der Geburt (nach 
FREUDENBERG fiir die ehelich Geborenen 

Berlins 1879-1913). 

Ordnungszahl 
der Geburt 

Knabengeburten 
auf je 100 MAdchen­

geburten 

1. 
2. 

2. Das Geschlechtsverhiiltnis der 
GebO'l'enen verschiebt sich mit stei­
gender Or-dnungszahl der Geburt 
zugunsten der Madchen (vgl. Ta­
belle 121). 

3. und weitere 

106,84 ± 0,34 
106,36 ± 0,36 
105,13 ± 0,25 

Mit steigender Geburtenziffer werden Uterusschadigungen haufiger und damit 
die Wachstumsbedingungen fiir die Frucht schlechter. So kommt es zu steigender 
Haufigkeit von Fehlgeburten, eine auch eta­
tistisch belegte Tatsache (Zahlen s. bei FREUDEN­
BERG). Da aber mannliche Friichte, wie gezeigt, 
gegen alle zu Fehlgeburt fiihrenden ScMden 
sich empfindlicher erweisen, erfolgt ein stii.rkeres 
Absterben BOlcher, also ein verMltnismaBig 
starkeres Oberleben weiblicher Friichte. 

Da aber mit steigender Geburtenziffer 
auch das Mutter- sowie zumeist auch auto­
matisch das Vateralter ansteigt, folgt aus 
2. sofort: 

3. Mit zunehmendem Alter der Mutter 
(und damit statistisch - nicht kausal -
auch mit zunehmendem Alter des Vaters) 
verschiebt sich das Geschlechtsverha,ltnis der 
Geborenen zugunsten der Moochen (vgl. 
Tabelle 122). 

. Tabelle 122. Geschlechts­
verhaltnis der Geborenen 
mit steigendem Mutter­

alter (weiBe Revolkerung in 
USA. nach Zahlen der Metrop. 

Life Insurance Comp.). 

Knabengeburten 
auf je 100 Mlidchen-

Mutter- geburten 
alter 

Ein· neu Znge-
Jahre heimische wanderte 

15--19 
20-24 
25--29 
30-34 
35--39 
40-44 

106,0 
106,1 
105,7 
105,6 
105,3 
104,7 

105,0 
105,3 
105,8 
104,5 
103,6 

Moglicherweise besitzen 2 und 3 aber auch eine gemeinsame iibergeordnete 
Ursache, namlich mit zunehmendem Mutteralter (ohne Riicksicht auf voraus­
gegangene Geburten) steigende Ungunst der intrauterinen Wachstumsbedingungen, 
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vor aIlem der Implantationsverhaltnisse (endometritisch geschadigte Schleimhaut) 
und dadurch bedingte gehaufte Fehlgeburt, die sich infolge der geringeren Resi­
stenz mannlicher Friichte an diesen wieder starker auswirkt. 1m FaIle voraus­
gegangener Geburten k6nnten sich Schadigungen durch diese mit den vorgenannten 
Schaden dann summieren, indem die Wahrscheinlichkeit von Uterusschadigungen 
durch Geburten noch erh6ht wiirde. Man erinnere sich hier der "Nidationsschaden" 
beim Mongolismusproblem (VAN DER SCHEER, BENNHOLDT-THOMSEN). 

Zwei weitere statistische GesetzmaBigkeiten der Knabeniibersterb­
lichkeit, die sich ebenfalls in den Tabellen der einleitenden Abschnitte 
zeigen, seien (nach v. PFAUNDLER) wenigstens noch vermerkt: 

Reziprozitatsgesetz. Je grofjer die Gesamtsterblichkeit, um so kleiner 
wird die K naben- Ubersterblichkeit. 

Gesetz der Altersregression. Die K nabenubersterblichkeit nimmt in 
ihrem Ausmafje vom 1. Lebensjahr nach der Pubertat zu fortgesetzt abo 

Die erstere der genannten Erscheinungen war als statistische Tat­
sache schon im vorigen Jahrhundert aufgefallen; sie erweist sich sogar 
als zutreffend innerhalb der gleichen Krankheitsursache (z. B. bei Di­
phtherie, bei Maseru). 

Beide GesetzmaBigkeiten hat V. PFAUNDLER durch biologisch fun­
dierte Uberlegungen iiber das Zustandekommen einer Resistenz und ihre 
statistische Verteilung beim Menschen aufzuklaren versucht, Erorte­
rungen, die hier im einzelnen nicht wiedergegeben werden konnen 1. 

Es mag angefiigt sein, daB sich auch im Erkranken ganz bestimmte 
Eigentumlichkeiten im Verhalten der beiden Geschlechter erge ben. J edoch 
muB mit Riicksicht auf den verfiigbaren Raum von einer Darstellung 
dieser (schon sehr in Fragen der speziellen Pathologie iibergreifenden) 
Erscheinungen Abstand genommen werden; wiewohl auch in ihnen -
was nur angedeutet sei - naturgemaB allgemein-biologisch unterschied­
liche Verhaltensweisen beider Geschlechter vielfach zum Ausdruck 
kommen. 

Genese der Knabeniibersterblichkeit. Diese im Wesenskern seit langem 
aufgefallene Tatsache wurde von LENZ urspriinglich durch Annahme 
recessiver geschlechtsgebundener Letal- oder Subletalfaktoren zu erklaren 
versucht. 801che den Trager "nicht oder nur bedingt lebensfahig" 
machenden Erbfaktoren wiirden nur beim mannlichen Geschlecht phano­
typisch in Erscheinung treten konnen, wahrend ihnen beim weiblichen 
Geschlecht infolge der dort vorhandenen zwei Geschlechtschromosomen 
meist ein gesunder Partner gegeniibertritt und damit die phanotypische 
AuBerung unterdriickt. 

V. PFAUNDLER hat gegen diese LENzsche Auffassung folgende Einwande erhoben: 
1. Nach den Erfahrungen der Genetiker sind Trager von Letal- oder Subletal­

faktoren in der Regel auch phanotypisch kenntlich oder werden es doch im Laufe 
des Lebens, was beim mannlichen Menschen nicht zutrifft. 

1 Wiener Vortrag 1937, der als noch ungedrucktes Manuskript dankenswerter­
weise dem Verfasser zur Verfiigung stand. 
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2. Die tl"bersterblichkeit der Knaben auBert sich gegenuber grundver8chieden8ten 
Anforderungen in gleicher Weise. Au.6ere Schaden (Verletzungsfolgen, lnfektionen) 
bedingen die tl"bersterblichkeit ganz ebenso wie endogene Momente. 

3. Von den durch LENZ angenommenen Faktoren ware zu erwarten, daB sie 
sich innerhalb ver8chiedener Ra88en verschieden stark verbreitet finden. Die Knaben­
uber8terblichkeit zeigt demgegeniiber beim Menschen keine Ras8enabhangigkeit. 

Aus diesen Griinden vertrat v. PFAUNDLER folgende Vorstellung: 
Resistenz, Abwehr ist eine polymere, d. h. durch verschiedenste Gene 
in verschiedensten Chromosomen verankerte Gesamtleistung des Orga­
nismus. Unter diesen zahlreichen genotypisch festgelegten Leistungen 
wiirden eine oder einige wenige auch im Y-Chromosom ihren Sitz haben 
(die Abwehr wurde also "partiell geschlechtsbegrenzt" sein). Diese 
letzteren Faktoren willden naturgemaB bei Knaben (mit eben nur 
einem Geschlechtschromosom) dann stets fehlen und diesen somit eine 
entsprechend geringere Abwehr zur Verfiigung stehen. 
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N achtrage zum Ersten Bande. 
Von JOACHIM BROCK-Bad Diirrheim. 

Erstes Kapitel. 

Wachstum: Korpergewicht und Korperlange. 
Proportionen. Habitus. 
A. Fetale Entwicklnng. 

Nengeborener (einschl. der nntermaJ3igen Friichte). 
Beginn der fetalen Entwicldung (Frage des Befrnchtungszeitpnnktes) 

(Bd. 1, S.I-2). Die dort gebrachte Darstellung ist zum Teil iiberholt, 
insbesondere durch die Forschungen von HERMANN KNAUS, die er 1934 
in seinem Buche "Die periodische Fruchtbarkeit und Unfruchtbarkeit 
des Weibes" (2. Aufl., 1935) unter eingehender Beriicksichtigung der 
sonstigen vorliegenden Forschungsergebnisse zusammengestellt hat. 

Danach erfolgt die Ovulation im allgemeinen 15 Tage vor der Menstru­
ation. Der nach Platzen des GRAAFschen Follikels sich ausbildende Gelb­
korper (Corpus luteum) bewirkt auf hormonalem Wege die pragravide bzw. 
pramenstruelle Veranderung des Uterus (Erschlaffung seiner ¥uskulatur 
und Hyperplasie der Schleimhaut). Das Ei seIber bleibt nach der Ovu­
lation nur wenige Stunden befruchtbar! Damit es zur Befruchtung 
kommt, miissen also befruchtungsfahige Spermatozoen schon in der Tube 
auf dasselbe warten. Unter dem EinfluB der Bauchhohlenwarme und 
unter Einwirkung der alkalischen Sekrete der akzessorischen mannlichen 
Geschlechtsdriisen, mit denen sie sich wahrend der Ejaculation mischen, 
verlieren aber die Spermatozoen innerhalb der ersten 48 Stunden post 
coitum ihre Befruchtungsfahigkeit. Dadurch ist eine Konzeption friihe­
stens 2 Tage vor der Ovulation moglich, und die I mpriignation fallt 
dann bei der nach Stunden bemessenen Befruchtungsfahigkeit des Eies 
praktisch mit dem Ovulationszeitpunkt zusammen. Erst am 10. Tage 
nach der Ovulation hat das inzwischen in den Uterus beforderte Ei 
Implantationsreife erlangt, und die Implantation darf jetzt auch keine 
Verzogerung erleiden, da diese nur 4 Tage vor dem Termin der nachsten 
Menstruation erfolgt, welche eintreten und das Eibett zerstoren wiirde, 
wenn nicht durch die Hormone des jungen Chorionepithels das Corpus 
luteum metoestrum in ein Corpus luteum graviditatis umgewandelt wiirde. 

Was nun die Schwangerschaltsdauer hetrifft, so betragt nach KNAUS 
die wahre Schwangerschaftsdauer (post impraegnationem) normalerweise 
273 Tage. Da nun die Impragnation nach KNAUS bei 28tagigem Zyklus 
durchschnittlich am 14. Tage desselben erfolgt, so wiirde danach also 
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die Schwangerschaftsdauer post menstruationem im allgemeinen nicht 
280, sondern 287 Tage betragen. Die Frage der Schwangerschaftsdauer 
ist aber nach KNAUS uberhaupt noch als unentschieden zu betrachten 
und muB unter jedesmaliger Berucksichtigung des individuellen Men­
struationstypus einer neuen Bearbeitung unterzogen werden. 

B. Postfetales Wachstum. 
V. Proportionen. 

(Vordere) Rumpfiange (Vgl. Bd. 1, S.46, Tabelle 35). 

Nachdem, wie aus dieser Tabelle hervorging, Zahlenangaben fur die 
Zeit zwischen Neugeborenen- und Schulalter bisher fehlten, haben BROCK 
und BROCKMANN die Werte fur die ganze Wachstumsperiode ermittelt. 

Tabelle 123. Relative Rumpflange in den ersten 13 Lebensjahren. 
(Oberhessische Kinder nach BROCK und BROCKMANN.) 

Alter 

0-- 6 Monate 
7-12 

13-18 
19--24 
25-30 
31-36 
37--42 

Relative 
Rumpf­

lange 

36,0 
36,1 
35,2 
33,2 
32,7 
32,3 
31,2 

Alter 

4 Jahre 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 

Relative Rumpflange 

30,5 
31,0 
30,7 
29,6 
30,0 
29,7 
28,0 
28,7 
28,6 
28,9 

30,5 
30,0 
30,2 
29,3 
28,9 
28,5 
28,8 
28,9 
28,8 
28,9 

Tabelle 124. Relative Rumpflange und ihre Variationsver hal tnisse. 
(Oberhessische Kinder nach BROCK und BROCKMANN.) 

Alter in Jahren n V M v 

0 - F/2 46 29,25--40,00 35,45 1,75 5,21 
F/2- 21/2 22 27,25-36,75 32,90 2,21 6,09 
21/2- 31/2 19 26,75-35,50 31,74 1,51 4,75 
31/2- 51/2 25 24,50--33,50 30,53 I,ll 3,63 
51/2- 71/2 54 26,25-35,00 29,84 1,17 3,92 
71/2- 91/ 2 61 26,00--32,00 29,23 1,18 4,35 
91/ 2-lF/2 59 22,00--31,75 28,65 1,18 4,11 

IF/2-131/ 2 56 26,50--36,50 29,16 1,18 4,05 

Danach betragt die relative Rumpflange sogar noch bis zum Ende 
des l. Lebensjahres uber 36, falit dann bis zum Ende des 2. Lebensjahres 
auf 33, um mit 4 Jahren die Werte bei Beginn der Schulperiode zu er­
reich en. Ein Minimalwert wird erreicht mit 9 J ahren bei den Madchen, 

22* 
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mit 10 Jahren bei den Knaben (bei den Schaffhauser Kindem von 
SCHWERZ mit 12-13 Jahren). Auf aIle FaIle ist der Rumpf lmim Ado­
leszenten und beim Erwachsenen wieder relativ langer als zur Zeit der 
Prapubertat bzw. Pubertat, wo er verhaltnismaBig uberhaupt am kur­
zesten ist. 

SitzhOhe (Vgl. Bd. 1, S.47, Tabelle 36). 

In dieser TabeIle sind infolge eines Versehens die absoluten Werte 
falsch eingesetzt, weshalb sie hier berichtigt folgt: 

Tabelle 125. Sitzh6he (nach KORNFELD). 

SitzhiJhe Sitzhiihe 

Alter absolut I relativ (in % der 
Alter absolut I relativ (in % der 

em Korperlange) em Korperlii.nge) 

Neugeborener 35 70 7 Jahre 64 I 1/2 Jahr 
I 

" 2 Jahre 
3 

" 4 
" 5 " 6 
" 

43 65 8 " 66 
I 

48 65 9 
" 

68 I 

52 62 10 70 
I 

" I 55 59 II 
" 

72 
57 I, 57 12 

" 75 
60 

I 
58 13 " I 77 

62 56 14 
" 80 i 

UnterHinge (Symphysen- oder TrochanterenhOhe) 
(Bd. 1, S.59, Tabelle 61). 

55 
54 
54 
52 
53 
54 
53 
53 

Fur dieses MaB fehlten die Zahlen fUrs Sauglingsalter, und fur die 
Zeit danach standen nur die Messungen WEISSENBERGS an Wilnaer 
Juden zur Verfugung. Nachstehende Tabellen zeigen deshalb wieder die 
Verhaltnisse wahrend der gesamten Wachstumsperiode bis zum 13. Le­
bensjahr bei deutschen Kindem. 

Tabelle 126. Relative Symphysenh6he in den erst en 13 Lebensjahren. 
(Oberhessische Kinder nach BROCK und BROCKMANN.) 

RelatiYe Relatiye 
Alter Sym· Alter Symphysenhohe 

physen· 
hohe ~ I 'i' 

0-- 6 Monate 36,2 4 Jahre 45,2 45,9 
7-12 

" 
36,8 5 

" 
45,8 45,9 

13-18 
" 

39,5 6 
" 

48,1 47,6 
19-24 

" 
42,3 7 

" 
48,4 49,1 

25--30 
" 

43,5 8 
" 

48,6 50,6 
31-36 

" 
43,7 9 

" 
49,6 50,6 

37-42 
" 

44,9 10 
" 

50,8 50,9 
II 

" 
50,5 50,9 

12 
" 

51,3 51,0 
12 

" 
51,2 50,9 
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Tabelle 127. Relative Symphysenhohe und ihre Variationsverhaltnisse. 
(Oberhessische Kinder, nach BROCK und BROCKMANN.) 

Alter in J ahren n I V M E V 

! 

I o - P /2 i 46 32,25-44,50 38,65 2,39 6,19 
P /2- 21/2 22 39,75-47,50 43,00 1,67 3,88 
21/2- 31/2 19 39,50--46,75 44,34 1,37 3,09 
31/2- 51/2 25 43,00-48,75 45,73 1,14 2,49 
51/2- 71/2 54 45,25--50,75 48,27 1,15 2,38 
71/2- 91/2 61 47,50--53,00 49,90 1,10 2,20 
91/2-1P/2 

I 
59 47,50-53,75 

I 
50,85 0,89 

I 
1,75 

IF/2-131/2 56 45,50-54,00 51,05 1,10 2,14 

Aus Tabellen 126/27 geht hervor, daB die Unterliinge nach dem 
1. Lebensjahre im Verhiiltnis zur Korperlange rasch zunimmt. Besonders 
gilt dies fUr die Zeit von 1-21/2 Jahren, 51 

dann wird der Fortschritt etwas lang­
samer, wonach dann im 5.-7. Lebens- 1/8 

jahre noch einmal ein erhebliches 1/ 

Fortschreiten erfolgt, der "ersten 
Streckung" von STRATZ entsprechend. I/O 

Mit rund 48 % ist jetzt schon beinahe 

1/ 

die Haifte der Korperliinge erreicht. .16 

Bis dies tatsachlich der Fall ist, .11 

dauert es nun etwa bis zum 10. Lebens-

I 

/ 

f.... 

L-

~. 

v-
---- re/tT/iye Sympn,fSen!JO!Je 

(Unlerliinge) ;-
__ re/tT/ive I?vmpfltillf.e I-

I'.. 

"'- L.-
a jahre. Danach wird der Halbwert 1.0 2 II 6 8 10 12 111 

sogar iiberschritten und mit 12 Jahren Jallre 
Abb. 22. Rumpf· und Unterlange wilhrend 

rund 51 % erreicht. Eine weitere Ver- der Wachstumsperiode. 
anderung dieser Proportion findet 
jedenfalls nach den Zahlen von WEISSENBERG nicht mehr statt. Die 
Wiederzunahme des Rumptanteils an der Korperliinge zwischen Pubertat 
und Erwachsenenalter, die 
wir oben feststellten,kann 
also nur aut einer Abnahme 
des Kopt- und Halsanteils 
beruhen. Eine solche geht 
ja auch aus den vorliegen­
den diesbeziiglichen Daten 
einwandfrei hervor (vgl. 

Bd. 1, S. 42). 14lJonr 2Jonre 3ft!JJonre 8Jonre 10Junre 13Jonre 
In den vorstehenden 

Abbildungen (nach BROCK 
und BROCKMANN) ist die 

Abb. 23 . Relative Rumpflange (R) und relative Unterlange 
(Symphysenhiihe S) wiihrend der Kindheit. 

Entwicklung von Rumpf und Unterlange noch einmal kurvenmaBig 
und in Saulenform dargestellt. 
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Beide haben beim Saugling mit 36 % denselben Anteil an der Korper­
lange. Bis zum 13. Lebensjahre sinkt dann der Antell des Rumpfes 
allmahlich auf 29%, derjenige der Beine steigt auf 51 %. Und diese 
Relativwerte gelten, da der Bezugswert fUr beide der gleiche ist, natiir­
lich auch fUr das gegenseitige Verhaltnis der absoluten Rumpf- und 
Unterlangen zueinander. 

In anderer Weise hat kiirzlich NOmlJCOURT die Wandlung im Ver­
haltnis von Ober- zu Unterlange wahrend des Wachstums zur Dar­

Unterlange 
steHung gebracht. Er verwendete dazu den Index ----c=-~~-SitzhOhe 

Tabelle 128 (nach NOBllJCOURT). 

I Index 
Alter Index Alter 

<S ~ 

Neugeborene 0,50 9 Jahre 0,80 0,81 
1 Jahr 0,66 10 " 

0,81 0,90 
2 Jahre 0,70 II 

" 
0,82 0,92 

3 0,74 12 0,82 0,92 
4 0,76 13 0,90 0,90 
5 0,77 
6 0,77 
7 0,78 
8 0,80 

Dieser Index zeigt denselben Gang (von 0,50--+ 0,90), wie ihn auch der 

I d Unterlange. .. d "1' h 1 ° 1 8 D' l' t d n ex R fl" zeIgen wur e, nam 10 von , --+ ,. ws wg aran, ump ange 
daB bis zum 13. Lebensjahre die Relativwerte von Sitzhohe und vorderer 
Rumpflange einander fast entsprechen. 

Die Schulterbreite und ihr Verhiiltuis zum Brustkorb. 
(Vgl. Bd. 1, S.47-48, TabeHen 37 und 38). 

Urn das Verhaltnis der Schulterbreite zu den Breitendimensionen des 
Brustkorbes studieren zu konnen, haben BROCK und BROCKMANN die 

Tabelle 129. Relative Akromialbreite in den ersten 13 Lebensjahren. 
(Oberhessische Kinder nach BROCK und BROCKMANN.) 

Relative 
Alter Akromial-

Relative 
Alter Akromialbreite 

breite 
~ I ~ 

0- 6 Monate 22,7 4 Jahre 22,5 22,9 
7-12 23,5 5 " 

22,4 21,8 
13-18 24,2 6 

" 
22,2 22,0 

19-24 23,7 7 " 
21,6 22,2 

2&---30 23,5 8 
" 

21,9 22,0 
31-36 23,0 9 " 

22,0 21,4 
37-42 22,9 10 

" 
21,8 21,5 

II 
" 

21,7 21,8 
12 

" 
21,9 21,8 

13 
" 

22,2 22,6 
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relative Schulterbreite (Akromialbreite) fur die ganze Wachstumsperiode 
bis zum 13. Lebensjahr festgelegt (Tabellen 129 u. 130). 

Tabelle 130. Relative Akromialbreite und ihre VariationsverhiiJtnisse. 
(Oberhessische Kinder nach BROCK und BROCKMANN.) 

Alter in Jahren n V M v 

o - 1 57 18,75--26,50 23,10 1,39 6,05 
1 - 21/2 66 20,50-26,75 23,90 1,06 4,43 
21/2- 41/2 81 20,25--25,50 22,95 0,78 3,39 
41/2- 71/2 131 19,00-24,75 22,10 0,83 3,30 
71/2- 91/2 62 19,50-23,75 21,85 0,67 3,06 
91/ 2-111/2 59 20,00-23,75 21,75 0,70 3,22 

111/2-131/2 56 20,00-24,75 22,10 1,09 4,93 

Danach konnte der in Bd. 1 nach den Zahlen von WEISSENBERG aus-
gerechnete KRETSCHMERSche Index auch fur die oberhessischen Kinder er-
mittelt werden: 

Tabelle 131. KRETscHMERscher Index (Schulterbreite in Prozenten des 
Brustumfanges) in den ersten 13 Le bensjahren. 
(Oberhessische Kinder nach BROCK und BROCKMANN.) 

Index 
Alter Index Alter 

3 I ~ 

0- 6 Monate 35,97 4 Jahre 42,79 43,13 
7-12 

" 
38,75 5 

" 
44,17 43,59 

13-18 
" 

40,03 6 
" 

44,48 44,93 
19-24 

" 
39,82 7 

" 
44,95 46,07 

25--30 
" 

40,28 8 " 
45,19 47,17 

31-36 
" 

41,54 9 " 
46,56 46,06 

37-42 
" 

42,12 10 
" 

45,80 46,29 
11 " 

45,56 47,67 
12 

" 
46,08 45,36 

13 
" 

46,26 47,08 

Der Index steigt hier von 35,9 beim jungen Saugling allmahlich auf 
46,6 mit 13Jahren. Es steht hiernach also test, da{J auch das Kind im Ver­
hiiltnis zum Brustkorb, wenn es am pyknischsten ist, die relativ schmiilsten, 
wenn es am leptosomsten ist, die relativ breitesten Schultern hat, und zwar 
schwankt der Wert wahrend der Wachstumsperiode innerhalb desselben 
Spielraumes, wie ihn erwachsene Pykniker und Leptosome zwischen sich 
autweisen. 

Bei Betrachtung der menschlichen Gestalt setzt das Auge nun aller­
dings Schulterbreite und Thoraxbreite zueinander in Beziehung. BROCK 
hat deshalb einen neuen Brustschulterindex eingefuhrt. Dieser gibt die 
Schulterbreite in Prozenten der Thoraxbreite an. 

Auch die Thorakalbreite sinkt, ebenso wie der Brustumfang, im Laufe 
des Wachstums im Verhaltnis zur Langendimension standig abo So zeigt 
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Tabelle 132. BRocKscher Index (Schulterbreite in Prozenten der 
Thorax breite) in den erst en 13 Le bensj ahren. 

(Oberhessische Kinder nach BROCK und BROCKMANN.) 

I Index 
Alter Index Alter 

5 ~ 

0- 6 Monate 120,0 4 Jahre 135,S 137,8 
7-12 US,O 5 139,3 137,9 
1~IS 123,1 6 

" 
140,1 140,7 

19--24 123,0 7 141,8 143,5 
25---30 12S,3 8 140,1 145,3 
31-36 12S,2 9 

" 
145,5 144,4 

37-42 133,4 10 
" 

143,2 142,6 
II 144,2 144,3 
12 

" 
147,3 144,9 

13 
" 

146,5 154,1 

auch dieser neue Index etwa denselben Gang wie der von KRETSCHMER 
angegebene, d. h. die Schultern werden auch im Verhaltnis zur Thorax­
breite immer breiter. Der Index steigt von 119 beim Saugling auf etwa 
150 im 13. Lebensjahre (Tabelle 132). 

TabelIe 133. BRocKscher Index (Schulterbreite in Prozenten der Thorax­
breite) und seine Variationsverhaltnisse. 

(Oberhessische Kinder nach BROCK und BROCKMANN.) 

Alter in J ahren I n I V M • v 

i 
0 -1 57 95,50-153,00 119,00 7,36 6,2 
1 - 21/2 66 105,25-139,00 124,50 6,95 5,9 
21/2- 41/2 81 II6,00-149,00 133,19 5,12 3,8 
41/2- 71/2 131 

I 
IIO,00-153,75 141,00 5,00 3,5 

71/2- 91/2 82 
I 

118,00-160,50 143,75 6,78 4,7 
91/2-1F/2 59 129,25---161,00 143,70 5,58 3,9 

II1/2-131/2 56 I 134,75---162,00 14S,00 5,S7 3,9 

'" Vorstehende Tabelle beriicksichtigt die Variationsverhaltnisse des 
neuen Index. Diese haben nun BROCK und BROCKMANN weiter studiert. 
Es erhob sich namlich die interessante konstitutionsanatomische Frage, 
ob hier eine allgemeine GesetzmaBigkeit vorliegt, d. h. ob ganz allgemein 
die Schultern im Verhaltnis zum Brustkorb um so breiter zu sein pflegen, 
je schmaler der Brustkorb im Verhaltnis zur Korperlange ist. Dies geht 
namlich aus Altersdurchschnittswerten noch keineswegs hervor, sondern 
hieriiber kann nur die Korrelationsberechnung entscheiden, welche er­
gibt, ob und in welchem Grade 2 Merkmale gleichsinnig oder ungleich­
sinnig variieren. Wir haben sie deshalb fiir samtliche 522 Kinder durch­
gefiihrt. 
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Die Korrelationsberechnung fiir den Brustschulterindex nach BROCK 
und den relativen Transversaldurchmesser des Thorax in den verschie­
den en Altersgruppen ergab nun folgendes: 

Tabelle 134. Es besteht eine erhe bliche (ungleichsinnige) 
Korrelation: r schwankt zwischen -0,514 .Alte.IinJahren I r 

und -0,807 und betragt. im Durchschnitt 
-0,660. Anders ausgedriickt bedeutet dies, 
daB in 83% der Fane auf einen relativ breiten 
Thorax im Verhaltnis zu ihm schmale, auf 
einen relativ schmalen Brustkorb im Ver­
haltnis zu ihm breite Schultem entfanen. Es 
besteht also tatsachlich in dieser Hinsicht 
eine allgemeine, in mehr als 4/5 der Fane 
giiltige GesetzmaBigkeit. Dieses morpho-

1 -0,561 
1- 21/2 - 0,620 

21/2- 41/2 - 0,743 
41/2- 71/2 - 0,514 
71/2- 91/2 - 0,807 
91/2-111/2 - 0,752 

IP/2-131/2 - 0,620 
:.........j--'---

-0,660 

logisch zu erklaren, ist Sache der Anatomen. Soviel kann man wohl 
sagen - wenn man yom Verhalten der Weichteile, insbesondere der 
Muskulatur einmal absieht -, daB der Sachverhalt auf eine weitgehende 
Selbstandigkeit der Entwicklung des Schliisselbeins, von dessen Lange 
die Schulterbreite abhangt, von Entwicklung und Verlauf der Rippen, 
welche die Breite des Brustkorbes bedingen, hinauslauft. Arztlich, z. B. 
bei Schuluntersuchungen, ware zu tolgern, dafJ dem Eindruck der Breit­
schultrigkeit nicht eine talsche Bedeutung beigelegt werden dart, dafJ er 
vielmehr erst recht dazu autfordern mufJ, die konstitutionell und klinisch 
wichtigen Dimensionen des Brustkorbes zu beachten. 

Literatur. 
BROCK: Mschr. Kinderheilk. a6, 179 (1933). 
BROCK u. A. W. BROCKMANN: Z. Kinderheilk. 1i6, 227 (1934). 
NOBECOURT: Progres med. 1929, 2133. 

Drittes Kapitel. 

Das Blnt. 
Capilliire Resistenz (Vgl. Bd. 1, S.98--99). 

Angesichts der geschilderten Unstimmigkeiten haben BROCK und 
MALCUS (1934) an iiber 150 Kindem yom ersten Trimenon bis zum 
13. Lebensjahr die Capillarresistenz systematisch gepriift und das aus 
nachstehender Tabelle 135 und Abb. 24 hervorgehende Ergebnis erhalten. 

Beim Saugglockenversuch nach HECHT wurde die von MENGLER angegebene 
Technik benutzt. Unsere Saugnapfe hatten einen Durchmesser von 28 mm. Der 
gewahlte Unterdruck wirkte jedesmal 1 Minute ein, die Ablesung erfolgte Bogleich 
nach Abnahme der Glocke. Der Versuch wurde als positiv bewertet, wenn inner­
halb des Kreises mehr als 3 Petechien auftraten oder einzelne besonders groBe 
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und deutIiche. Stets wurde der geringste zu einem positiven Resultat ausreichende 
Unterdruck ermittelt. AlB Hautstellen wurden benutzt die Gegenden unterm 
Schliisselbein ("Brust") sowie die Vorderseite des Unterarms ("Arm"). 

Alter 

1. Trimenon 
1/4- 1 J ahr 

Tabelle 135. CapillarreBistenz im Kindesalter 
(nach BROCK und M.ucus). 

Saugglockenversuch eben posltlv bei einem Unterdruck 
R.L. + von mmHg 

n 
Brust Arm 

% V I • M ~f I t I V 

12 26 190--500 104 3 0 340 120 90-500 
16 50 150-500 100 2 0 290 106 150-500 

1- 2 J ahre 19 62 50-400 82 200 340 7.8 200-500 
3-- 6 

" 28 57 50-300 42 120 330 7 100-500 
7- 10 

" 25 64 50-220 37 100 310 lI5 110-500 
II- 13 

" 30 66 50-220 39 100 260 91 100-500 

Danach nimmt das erste Trimenon mit einer hohen Capillarresistenz 
bei allen Priifungsarten eine Sonderstellung ein. (V gl. dazu auch weiter 

10 SIJIJ unten die Capillarresistenz in der Neu-
% --/?ul1IptILmfe geborenenperiode.) 

------.hugghckenwerI8rusf ""n-l!i.·~ ~"" Der Rumpel-Leede erreicht nach 
----J'qu,;glocknwerf !rm "'" ~ ..". 

I ~ E! dem l. Vierteljahr auch bei gesunden 
"''''.... --- .JOo]'; Kindern sehr bald eine Haufigkeit von 

........ .. iiber 60%. Da ein gesetzmaBiger Zu-
1l1l 

t--k=-'''!.-+--I--~ZfJO ~ ~ sammenhang mit gleichzeitiger Er-
~ ~ niedrigung der Saugglockenwerte nach 

t--t--+---P~-+--l11K1 ~ ~ BROCK und MALcus vermiBt wird und 
~.it! der RUMPEL-LEEDE auch bei sicher 
~~ 

~ ",of 1-2 J-6' 7-10 11-00 ~ vasogen bedingter hamorrhagischer 
.bIJre Diathese negativ ausfallen kann, sollte 

Abb. 24. Capillarresistenz im Kindesalter 
(nach BROCK nnd Mucus). er aus der klinischen Diagnostik ver­

schwinden. 
Die auf der Brust gepriiften Saugglockenwerte zeigen dann ein all­

mahliches standiges Absinken, und mit Beginn des Schulalters reicht 
unterm Schliisselbein durchschnittlich ein Unterdruck von 100 mm Hg 
aus, urn Petechien zu erzeugen, was dem Verhalten des Erwachsenen 
nach MENGLER entspricht. 

Die Durchschnittswerte fUr den Arm sind dagegen etwa alters­
konstant und liegen urn 300 mm Hg Unterdruck. 

Inzwischen hat LINDQUIST (1937) bei einer umfassenden Unter­
suchung iiber die Capillarresistenz auch 108 Neugeborene (1.-7. Lebens­
tag) gepriift und bei ihnen entgegen den Angaben von BAYER ausnahms­
los die allerhochsten Werte gefunden, namlich > 500 mm Hg Unter­
druck bei Priifung auf der Brust. Dies diirfte wohl anatomisch bedingt 
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sein und mit dem schrag aufsteigenden Verlauf und der unregelmaBigen 
Verteilung der HautgefaBe beim Neugeborenen zusammenhangen. Erst 
gegen Ende des ersten Trimenons wird namlich der bleibende Zustand 
erreicht, bei dem die HautgefaBe horizontal verlaufen, wodurch sie der 
Saugwirkung natiirlich starker ausgesetzt sind. Durch eine solche Er­
klarung wiirde auch die hohe Capillarresistenz im ersten Trimenon und 
ihr ziemlich steiler Abfall am Ende derselben gut verstandlich. 

Bei unreifen Neugeborenen (Friihgeburten) fand LINDQUIST dagegen 
entsprechend friiheren Feststellungen YLPPOS eine erheblich erniedrigte 
Capillarresistenz, namlich Brustwerte von 100-200 mm Hg Unter­
druck bei Neugeborenen mit Geburtsgewichten von 1420-1700 g. 
Erst im Laufe von 1-2 Monaten steigen diese auf Normalwerte an. 

Literatur. 
BROCK U. MALcus: Z. Kinderheilk. 56, 237 (1934). 
LINDQUIST: Acta paediatr. (Stockh.) 20, Suppl. II (1937). 

Blutgruppen (Bd. 1, S. 119-123). 
Neben den bekannten Blutgruppen hat LAND STEINER 1927 weitere 

agglutinable Blutktirperche~eigenschaften entdeckt, namlich die Fak­
toren M und N. Das M N -System unterscheidet sich von dem A B 0-
System dadurch, daB dem menschlichen Blut entsprechende aggl!ltinie­
rende Fahig'keiten fehlen. Bei Blutiibertragungen braucht man daher 
die Faktoren M und N nicht zu beriicksichtigen! Die FrUfung erfolgt 
mit Seren von Kaninchen, bei welchen durch Einspritzung menschlicher 
Blutktirperchen mit den Eigenschaften M bzw. N entsprechende Immun­
agglutine erzeugt wurden. 

Das V orhandensein der Eigenschaften M und N beruht auf zwei 
allelen Genen M und N, von denen jeder Mensch in einem Chromosomen­
paar ein Paar besitzt, und zwar verhalten sich Genotypus und Phano­
typus zueinander folgendermaBen: 

Genotypen 
MM 
NN 
MN 

Phanotypen 
(Faktoren) 

M 
N 
MN 

Infolge Verlustes des einen Chromosomensatzes vererbt der Mensch 
bei der Fortpflanzung auf seine Nackhommen immer nur eines dieser 
Gene. Bei der Paarung, die auch nach der MENDELschen Regel erfolgt, 
ergeben sich dann folgende Kombinationen: 

Eltern (Phanotypen) Kinder (Phanotypen) 
MxM M 
NxN N 
MxN MN 
Mx M N M, M N 
Nx M N N, M N 

M N X M N M, N, M N 
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Danach gilt folgendes: 
1. Hat ein Kind die Eigenschaft M (Formel M M) bzw. N (Formel 

N N), so muB bei beiden Eltern das Gen M bzw. N vorhanden sein. 
2. Hat ein Kind die Eigenschaft M N (Formel M N), so muB bei dem 

einen der Eltern das Gen M, bei dem anderen das. Gen N vorhanden sein. 
Dabei ist es, wie aus obiger nbersicht hervorgeht, in allen 3 Fallen 

moglich, daB das zu fordernde Gen M bzw. N bei dem betreffenden Elter 
auch in der Kombinationsform M N vorkommt! 

Auf die forensisch interessierende Frage, wer bei bekannten Blut­
faktoren von Mutter und Kind der Vater nicht sein kann, gibt folgende 
nbersicht AufschluB. 

Kind. 
MM 
NN 
MN 
MN 

Mutter 
MM oder MN 
N N oder M N 
MM 
NN 

Vater kann nicht sein: 
NN 
MM 
MM 
NN 

Da sich die Blutfaktoren M und N unabhangig von den Blutgruppen 
ABO vererben, bildet ihr Nachweis eine unter Umstanden sehr wichtige 
Erganzung der Blutgruppenuntersuchung, denn durch Priifung der Blut­
faktoren kann es moglich sein, noch zum AusschluB einer Vaterschaft 
zu gelangen, wenn eine ungiinstige Kombination der Blutgruppen dies 
auf Grund der alleinigen Blutgruppenbestimmung unmoglich macht. 
Infolgedessen hat in Deutschland auch das M N-System seine gericht­
liche Anerkennung gefunden. Die Verteilung der Blutfaktoren innerhalb 
der deutschen Bevolkerung (Siiddeutschland) ist nach MERKEL folgende: 
M N 58,1 %, M 25,6%, N 16,3%. 

"Ober die Aufteilung der Blutgruppe A in 2 Untergruppen Al und A2 
sowie die Aufstellung eines Faktors N2 neben dem Faktor N vgl. die 
nachstehend aufgefiihrte Literatur. 

Literatur. 
DAHR: Ziel u. Weg 1939, 9S-108. 
MERKEL: Ziel u. Weg 1939, 250-257. 

Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten (Bd.l, S. 114-119). 
Zur Technik der Mikromethode nach PANTSCHENKO, die sich auch 

weiter gut bewahrt hat, wird folgende Erganzung gegeben: 
Es empfiehlt sich auf aile Faile, bis 50 mm aufzuziehen und nach Ausblasen 

die Pipette zweimal mit Blut vollaufen zu lassen. Nach jedesmaIigem Aus­
blasen des Blutes muB Citratlosung in die Pipette aufgezogen und wieder gut aus­
geblasen werden. Da rasches Arbeiten erforderIich, vorher heiBes Hand-Unterarm­
bad und tiefer Schneppereinstich, der auch bei Kleinkindern mogIich, wenn der 
Einstich in die Spitze der Fingerkuppe, also in Richtung der Fingerachse erfolgt, 
so daB nie der Knochen getroffen werden kann. 
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N achtrage zum Zweiten Bande. 

Achtes Kapitel. 

Driisen mit innerer Sekretion. 
Von ERWIN THoMAs-Duisburg. 

Einige kurze Erganzungen zum allgemeinen Teil (Bd.2, S.22-27). 

Die Frage, ob und in welchem Alter die innersekretorischen Drusen 
beim Fetus zu arbeiten beginnen, ist von einer gewissen Bedeutung. 
Durch Tierversuche, Beobachtungen an MiBbildungen und der mutter­
lichen Hormone, sind manche Einblicke moglich. Weiterhin gestattet 
das Verhalten bei niederen Tieren einige Schlusse, indem von da aus 
solche auf die menschliche Ontogenese gezogen werden konnen. 

Man war bis vor kurzem der Anschauung, daB innersekretorische 
Drusen beim wirbellosen Tier noch nicht nachweisbar sind. Dieselbe 
besteht heute aber wahrscheinlich nicht mehr ganz zu Recht. Es sind 
verschiedene Organe bei Wirbellosen beschrieben, welche wahrscheinlich 
als innersekretorische aufzufassen sind. Von den bekannten Hormonen 
ist wohl das Adrenalin dasjenige, welches, von den chromaffinen Bauch­
ganglien mehrerer Anneliden produziert, hier genannt werden muB 
(s. bei HANSTROM). AUGh Sexualhormone, von den Geschlechtsorganen 
gebildet, scheinen da und dort Wirkung zu erlangen. Es braucht nicht 
besonders hervorgehoben zu werden, daB innersekretorische Vorgiinge, die 
nicht von eigens dafiir ausgestatteten Geweben stammen, sondern im all­
gemeinen Sinne stattfinden, unendlich viel verbreiteter und fruher auf­
treten, so: Beeinflussung einer Zelle B durch Absonderung einer Zelle A, 
oder gar innerhalb derselben Zelle: Beeinflussung eines Punktes B oder eines 
Vorganges durch Absonderungen von einem Punkt A aus. - Einen Uber­
blick uber die Entwicklung der innersekretorischen (wie auch der anderen) 
Organe beim Kinde nach der Geburt bietet die Darstellung von WETZEL 
und PETER. 

Sexualhormone beim Kind (Bd. 2, S. 83-88). 

E. PmLIPP geht neuerdings genauer auf die bekannten Schwanger­
schaftsveriinderungen des N eugeborenen ein. Die mutterlichen Hormone, 
welche in den ersten Tagen nach der Geburt dieselben hervorrufen, 
stammen nach ihm durchweg aus der Placenta und ihrem chorialen 
Uberzug. Auch GUGGISBERG vertrat diese Auffassung. DOBSZAY brachte 
noch einen Beweis dafiir, daB die Schwangerschaftsreaktionen des Neu­
geborenen durch die Auswirkung der mutterlichen Hormone hervor-
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gerufen sind. Wahrend nach der Ausscheidung derselben die Verande­
rungen beim Neugeborenen riicklaufig werden, gelang es ibm, bei alteren 
Sauglingen durch Injektion von 100000-150000 E Follikulin wieder 
Glykogenanreicherung in den Epithelzellen der Vagina, Auftreten von 
glykolytischem Ferment mit Bildung von Milchsaure und AbstoBung 
der Epithelzellen und schlieBlich reine Besiedelung mit DODERLEINschen 
Bacillen hervorzurufen, auch die Veranderung des Neugeborenenuterus 
(VergroBerung, C>ffnung des Muttermundes) zu reproduzieren (s. auch 
v. REUSS). 

Beziiglich der Schwangerschaftsreaktion an der Prostata der Neu­
geborenen wurden die alteren Befunde durch MOORE bestatigt und 
erweitert. 

Der A u/bau der kindlichen Vagina entspricht der geringen Menge 
von Ovarialhormon. HERRNBERGER hat kiirzlich die Vaginalabstriche 
von 82 Madchen untersucht. Sie zeigten groBe Einheitlichkeit aller 
Bilder. Charakteristisch fiir das Kindesalter ist der auBerst niedrige 
Aufbau der ruhenden Vaginalschleimhaut. Follikelhormon vermag die 
Schichthohe derselben bis zur Hohe der Erwachsenen aufzubauen. Be­
kanntlich sind bei b~iden Geschlechtern immer beide Keimdriisen­
hormone fast wahrend des ganzen Lebens vorhanden. ZONDEK und 
v. EULER fanden bei 9- und lljahrigen Madchen sowie beim 61/:Jahrigen­
Knaben im Harn eine Tagesausscheidung von Follikulin in der Hohe 
von 5-20 M.E. Diese blieb wahrend des ganzen Lebens ungefahr auf 
gleicher Hohe, wahrend der Zeit der Geschlechtsreife selbst kam es zu 
einer bedeutenden Steigerung. OESTING und WEBSTER fanden beziig­
lich des miinnlichen Hormons langsames Ansteigen bei beiden Geschlech­
tern bis zum Erwachsenenalter, wahrend das ostrogene beim Madchen 
und beim Knaben erst mit dem 10. Lebensjahre auftritt. Es solI daher 
wichtige Beziehungen zum EpiphysenschluB haben. Auch DORFMAN 
und GREULICH fanden im Alter unter 10 Jahren kaum ostrogenes 
Prinzip. Bei besonders gut entwickelten Individuen jenseits des Alters 
von 10 J ahren waren beide Hormone starker vertreten. - Es ist sehr 
wohl moglich, daB die Thymusinvolution mit dem Erscheinen des ostro­
genen Prinzips zusammenhangt. (fiber den Gehalt des mannlichen 
Organismus an c>strin s. auch ENG.) FREED fand den Gehalt an gonado­
tropen Substanzen im Urin von 4jahrigen Kindern sehr niedrig. Er stieg 
dann langsam an bis zum 10. Lebensjahre, wo er dem Gehalt des nor­
malen Erwachsenen gleich war. 

Thymus (Bd. 2, S.47-51). 
Die Beziehungen der Thymusdriise zur ungestorten Muskelaktion 

erfahren eine weitere Beleuchtung von seiten der Pathologie und der 
Befunde bei Myasthenie (ADLER usw.). (fiber die Beziehungen des Or­
gans zu den Vitaminen, s. HAMMAR.) An dieser Stelle sei nochmals 
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kurz jeder, der Thymusstudien betreiben will, auf die vier monumentalen 
Werke HAMMARS hingewiesen, von denen das letztere vor einiger Zeit 
erst erschienen ist. Die Werke behandeln: Menschenthymus normal, 
unter pathologische Verhiiltnissen, konstitutionsanatomische Studien am 
Kaninchen, schlieBlich normalmorphologische Thymusforschung im 
letzten Vierteljahrhundert usw. nebst Bemerkungen zur Funktions­
frage. Morphologisch sind die lymphoepitheliale Natur des Thymus­
parenchyms, die epitheliale und funktionsbedingte Natur der HASSAL­
schen Korper festgestellt worden. Es sind in der Thymus gewisse, dem 
Stoffwechsel dienende Substanzen, "Wachstumsstoffe", nachgewiesen 
worden, von denen wenigstens einige auch anderen lymphocytenfiihren­
den Organen zukommen und daher wohl von den lymphocytaren Kompo­
nenten des Thymus getragen werden. Der Lymphocytenbestand des 
Thymus wird durch Glieder des endokrinen Systems geregelt und einige 
Andeutungen liegen vor, daB solche Einfliisse von der Mutter auch auf 
Abkommlinge iibertragen werden konnen. In einer vorlaufig unbekannten 
Weise konnen Wachstumsstoffe (Vitamine 1) des Thymus ihre Wirkung 
durch Generationen akkumulieren, ohne eine erbfeste Veranderung zu 
bewirken. FUr den Thymus selbst scheinen von Lymphocyten getragene 
Stoffe eine erhaltende Bedeutung zu haben und mittels der HASsALschen 
Korper in einer nicht naher klargelegten Weise das Organ in den Dienst 
der Immunisierungs- und Entgiftungsvorgange des Organismus zu stellen. 
Bekannt ist die ablehnende Stellung HAMMARS gegeniiber dem Thymus­
tod. POLK und ROSE fanden, daB ROntgenbestrahlung der Thymus­
druse keinerlei EinfluB auf die spatere korperliche und geistige Ent­
wicklung der Kinder nach J ahren hatte. 

Die bekannten engen Beziehungen von Thymus, Fettgewebe und 
Lymphknoten gehen aus der Arbeit von HOEPKE und PETER deutlich 
hervor. Diese Autoren fanden, daB die Entfaltung der Thymus nach dem 
Winterschlaf bei saurer Ernahrung viel rascher sich vollzieht als bei 
basischen. COber den moglichen Zusammenhang der Thymusinvolution 
mit dem Erscheinen der ostrogenen Substanz s. S. 350.) 

SchiIddriise (Bd. 2, S.37-44). 
Beziiglich der Gewichte von Neugeborenenschilddriisen finden sich 

bei WETZEL zahlreiche Angaben und eine sehr ausfiihrliche Tabelle aus 
den verschiedensten Gegenden, welche eine Vorstellung von den auBer­
ordentlichen Verschiedenheiten geben. Der Zusammenstellung WETZELS 
waren die Ergebnisse von KOCH aus Lund (kropffreie Gegend) anzu­
reihen. Das Gewicht betrug 2,2 ± 0,8 g im Durchschnitt, die kolloid­
reichen Follikel zeigten 45-70 p, im Durchmesser, die Epithelien waren 
8-10 p, hoch. Das hohe Gewicht der Neugeborenenschilddriise geht in 
der Folge nach den vorhandenen Mitteilungen in 4-6 Monaten zuriick. 
Nach ARNDT beginnt kropfige Hyperplasie mit 3 g (RuBland). 
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Von Interesse ist die schon im Hauptteil erwahnte ra8cke Steigerung 
deB 8childdrii8engewickte8 zwi8chen 2. und 3. LebenBjakr. WEGELIN fand 
an Kieler Material im 1. Jahr ein Durchschnittsgewicht von 2,4; im 
2. von 3,73; im 3. von 6,1; im 4. von 6,12 g. Mit diesem Sprung ist nur 
zu vergleichen jener zur Pubertiit8zeit. An demselben Material fand der­
selbe Autor vom 11.-15. Jahr 11,2 g; vom 16.-20. Jahr das Doppelte. 
In der Kurve der Gebirgsschilddriisen (s.o.) ist der erwahnte rasche 
Anstieg im 3. Lebensjahr ebenfalls deutlich. Man kann also mit einer 
aIlgemeinen Er8ckeinung rechnen. Gewichts- und Langenwachstum, auch 
Entwicklung der Knochenkerne, zeigen nichts, was als Korrelat be­
trachtet werden konnte. Weitere Untersuchungen waren daher von 
Wichtigkeit. 

Die zuerst von ELKES beirn Neugeborenen beobachtete und seither 
von zahlreichen Nachuntersuchern bestatigte AblO8Ung von Sckilddrii8en­
epitkelien von der Unterlage nebst Kolloidschwund (s. Bd. 2) ist offenbar 
durch katalytische und kadaverose Einfliisse besonders verstarkt. Sie 
stellt aber sicher keine reine kadaverose Erscheinung dar. (Literatur 
s. bei WEGELIN, WETZEL, WATZKA, EGGERT.) Der Umstand, daB schon 
wenige Wochen spater die AblOsung wesentlich geringer ist, spricht da­
gegen. Es ware moglich, daB das Trauma der Geburt daran schuld ist. 
Der Umstand indessen, daB auch die Schilddriisen eben ausgeschliipfter 
Vogel solche Veranderungen aufweisen, spricht dagegen. Offen bar ist 
es die Kiilteeinwirkung, welche vor allem diese Veranderung bedingt, 
in "Obereinstimmung mit dem Ergebnis der Versuche von ADLER, 
CRAMER und MILLS iiber den EinfluB differenter Temperaturen auf die 
Schilddriise. WATZKA faBt die Veranderungen der menschlichen Thyreoi­
dea zur Zeit der Geburt folgendermaBen zusammen: "Bei alteren mensch­
lichen Feten besteht die Schilddriise, wie bei Kaninchen, Meerschwein­
chen und Schweinefeten aus kolloid gefiillten, ziemlich weiten, von 
kubischem Epithel ausgekleidete Follikeln. Unmittelbar vor der Geburt 
pflegen schon Kolloidschwund und die ihm folgenden Follikelverande­
rungen sichtbar zu werden. Aber immer erreichen diese Erscheinungen 
erst nach der Geburt den Hohepunkt, so daB die Schilddriise in kurzem 
ihr charakteristisches Aussehen ganzlich einbiiBt". W eiterhin wird ge­
schildert, wie starke Hyperamie zu Blutungen fiihrt. Dieses Bersten 
von BlutgefaBen konnte CRAMER auch an Schilddriisen von Ratten und 
Mausen beobachten, wenn er die Tiere plOtzlich starker Kalte aussetzte. 
Es kam auch hier zur Epitheldesquamation, so daB die Zellen innerhalb 
der Follikel angehauft liegen. Die Zellen zeigen starke degenerative 
Veranderungen. Aus den ungeordneten Zellhaufen bilden sich aber 
wieder neue Follikel heraus. Beirn Menschen konnen solche schon vom 
6. Tag ab wieder angetroffen werden, bis schlieBlich volle Erholung eintritt. 
Diese Feststellungen bekraftigen die von E. THOMAS vertretene Theorie 
der Schilddriisenunterfunktion in der Zeit unmittelbar nach der Geburt. 
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(Bezuglich der Entwicklung der SchilddrUse beim Kinde sei auch auf die 
Arbeit von F. THOMAS hingewiesen.) Vielleicht hangt die initiale Tem­
peratursteigerung der Neugeborenen nicht nur mit der Exsikkation, 
sondern auch mit der gestorten SchilddrUsenfunktion zusammen! 

Bezuglich der wirk8amen Stoffe der SchilddrilBe sind weitere belang­
reiche Feststellungen nicht mehr gemacht worden. Die Untersuchungen 
von HARINGTON und SALTER sowie die Synthese der Substanz durch 
HARINGTON und BAYER ergaben weitere Stutzen fur die Auffassung, 
daB das KENDALLSche Thyroxin tatsachlich das Hormon der Schild­
drUse ist. LELAND und FORSTER konnten 50% des organisch gebundenen 
Schilddrusenjods als reines Thyroxin gewinnen, statt fruher nur 14%. 
(s. auch VINCKE). Es hangt das mit der schonenden Verarbeitung des 
Materials zusammen. Es scheint auBer Thyroxin und Dijdotyrosin 
keine organische Jodverbindung in der Schilddruse zu sein. Die klini­
schen Heilergebnisse mit reinem Thyroxin sollen indes nicht immer jene 
mit der gesamten SchilddrUse erreichen. 

WENDEL fand Darreichung von Thyreoidin bei gesunden. Kindern 
ohne EinfluB auf den Blutwert der Lipase, wahrend es beim Kaninchen 
zum Lipasesturz im Blutserum fuhrt, und beim myxodematosen Kind 
etwa doppelt so hohe Werte gefunden wie beim gesunden. 

Nebenniere (Bd. 2, S. 63-71). 

Durch die Untersuchungen bei ADDIsoNscher Krankheit sowie ex­
perimentelle Arbeiten wurden wichtige Aufgaben der Nebennierenrinde 
festgestellt. Von besonderer Bedeutung ist ihr EinfluB auf den Elektrolyt­
haushalt und den Wasser-Salzstoffwechsel (ROGOFF, LOCK, HARROP, 
KENDALL, ALLERS). Mangel der Rindensubstanz fUhrt zu Verlust an 
Natrium, Vermehrung des Kaliums, zu Wasserverlust und Bluteindickung. 
Die Vermehrung des Kaliums und des Rest-N scheinen hoher zu sein, 
als der Bluteindickung entspricht, wahrend die alsdann festgestellten 
Veranderungen des Kohlehydrat- und Fettstoffwechsels, die rascheEr­
mudung der Skeletmuskeln wahrscheinlich eine Folge der Verarmung 
an Natrium darstellen. Die normale Steuerung der Wasser- und Elektro­
lytverteilung zwischen Blut und Geweben, die normale Regelung der 
Durchlassigkeit der Zellwande sind wichtige Aufgaben der Nebennieren­
rinde. Die Nebenniere scheint demnach eine ahnliche Bedeutung fur 
die Regulation des Natrium-Kalium-Elektrolythaushaltes zu besitzen wie 
die Epithelkorperchen fUr den Calcium-Phosphorhaushalt (RYNARSON, 
SNELL, HAUSNER, LIT). 

Aus den experimentellen Untersuchungen VERZARS geht hervor, daB 
Fettresorption und Fettwanderung unter der Kontrolle der Nebennieren­
rinde stehen. Beziehungen zu den Verhaltnissen beim Menschen sind 
bisher schon bei Nebennierenadenomen festgestellt, wahrend BOMSKOV 

Brock. Biologische Daten III. 23 
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und SCHNEIDER, wie vorher REISS, bei Ratten eine Nebennierenfettsucht 
infolge Rindenhyperfunktion bei vollkommenem Darniederliegen der 
Schilddriisenfunktion feststellen konnten. 

Enge Beziehungen bestehen zwischen der Nebennierenrinde und ver­
schiedenen Vitaminen. Zunachst zum Vitamin B2, wenn sie auch vor­
laufig nur an Tieren sieher nachgewiesen sind. Nach VERZAR und seinen 
Mitarbeitern verlieren nebennierenlose Ratten die Fahigkeit, das Pro­
vitamin Lactoflavin durch Koppelung mit Phosphorsaure zur Laeto­
flavinphosphorsaure (gelbes Atmungsferment) zu komplettieren. Zufuhr 
desselben vermag das Nebennierenhormon zu vertreten. 

Von allen Organen, auch innersekretorischen, besitzt die Rinde den 
hochsten Gehalt an Vitamin C. Die darauf aufgebauten therapeutischen 
Bestrebungen bei Nebenniereninsuffizienz haben bisher keinen Erfolg 
gehabt. 

Die vielfach erorterte Frage, ob die eigenartige Umbildung der 
Sauglingsnebenniere mit physiologischen Eigentiimlichkeiten und mit 
erkennbaren Umstellungen im Blutchemismus in diesem Alter einher­
gehe, wurde neuerdings von BRUCH und M. CUNE zu lOsen gesucht. 
Es wurden weder beziiglich des spezifischen Gewichtes und des Kali­
gehaltes im Plasma, noeh beziiglich der Alkalescenz im Plasma, des nicht 
auf das EiweiB fallenden N-Gehaltes im Gesamtblut Abweichungen ge­
funden. 

Zweifellos bestehen auch Beziehungen zwischen der Nebennieren­
rinde und dem Wachstum (LUCKE), welche schon friiher vermutet wurden. 
Es ist aber wahrscheinlich, daB diese Beziehungen auf Grund des Zu­
sammenwirkens mit der Hypophyse (interrenotropes Hormon) zustande 
kommen, wie auch jene zum Fettstoffwechsel. 

Beziiglich der Frage, ob Rinde und Mark irgendeine gemeinsame 
Aufgabe, welcher ihrer Syntopie entspricht, zu erfiillen hatten, hat sich 
TRENDELENBURG auf einen scharf verneinenden Standpunkt gestellt. Die 
Frage ist deswegen hier von Bedeutung, weil sich im Sauglingsalter die 
Bildung der einheitlichen Nebenniere vollzieht, welcher dann eine iiber die 
Teilfunktionen der beiden Komponenten hinausgehende Rolle zukame. 
Neuerdings sind durch v. LUCADOU und durch WESTPHAL Beitrage zu 
dieser Frage geleistet worden. Nach WESTPHAL werden die Lipoide in 
der Rinde aufgebaut, sezerniert und gespeichert. Die Lipoide flo Ben dann 
in die MarkgefaBe hinein und vereinigen sich mit dem Adrenalin. 
v. LUCADOU erklarte die WESTPHALSchen Bilder als Kunstprodukt. Er 
selbst schuf auf Grund eingehender histologischer Studien auch mit 
Hille von Plattenrekonstruktionen eine neue Lehre vom Aufbau der 
Nebenniere. Das Rindengewebe sei ein zusammenhangendes System von 
Zellschlauchen, bei riehtiger tangentialer Schnittfiihrung waren in allen 
drei Zonen Lumina sichtbar. Die Schlauche gingen auch auf das Mark 
iiber. Rinde und Mark seien eine Einheit. Die lipoidhaltigen Zellen sollen 
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durch ihren Zerfall das Corticosteron freimachen, nach der Art, wie die 
Talgdrtisen den Hauttalg absondern. Diese Untersuchungen stehen 
allerdings mit allem, was man tiber Entstehung von Mark und Rinde 
wei6, im Widerspruch. Bis zur Bestatigung der Befunde v. LUCADOUS 
kann also eine Synergie von Rinde und Mark in diesem weitgehenden 
Sinn nicht angenommen werden. Ausblicke auf die normalen Funktionen 
der Nebenniere geben die Referate von v. BERGMANN und BAUMANN 
nebst anschlie6ender Erorterung auf dem Kongre6 fUr innere Medizin 
und Kinderheilkunde, Wiesbaden 1938. 

Von besonderer Bedeutung ist es, da6 neuerdings das H ormon oder 
die Hormone der Nebennierenrinde aufgefunden wurden. Durch REICH­
STEIN, KENDALL u. a. ist das Corticosteron isoliert. REICHSTEIN hat, 
von den Sexualhormonen ausgehend, das Desoxycorticosteron synthe­
tisch aufgebaut. Indessen scheinen au6er diesem bisher wirksamsten 
Rindenhormon noch andere vorhanden zu sein (s. ERHART, RUSCHIG, 
RIGLER). AIle sind Derivate des Progesterons (s. VINKE). Das Desoxy­
corticosteron ist nach REICHSTEIN die einfachste Verbindung, der an 
nebennierenlosen Tieren Cortinwirkung, d. h. Verlangerung der Lebens­
dauer um einen bestimmten Betrag, zukommt. 

Hypophyse (Bd. 2, S. 29-34). 

Beztiglich der H ypophysenhormone nimmt BOMSKOV soeben ftir den 
Vorderlappen 5 als erwiesen an, namlich das Wachstumshormon, das 
thyreotrope, das gonadotrope (Follikelreifungshormon) das lactotrope 
und das diabetogene. Die Existenz eines pankreatotropen, eines Kohle­
hydratstoffwechselhormons, eines Fettstoffwechselhormons, eines lacto­
genen, eines corticotropen, adrenotropen Hypophysenhormons halt er 
unter eingehender Kritik fUr unerwiesen (s. auch soeben REISS). Nach 
den Erfahrungen aus der Pathologie dtirfte aber das Vorhandensein 
eines interreno-corticotropen Hormons in der Hypophyse doch nicht so 
zweifelhaft sein. - ALBRECHT und FELLINGER nahmen auf Grund ihrer 
Versuche an, da6 die Wachstumshemmung nach Schilddriisenentfernung 
auf den Ausfall der Schilddriisentatigkeit selbst zUrUckzuftihren ist, und 
da6 das Schilddriisenhormon als eigener, unmittelbar und selbstandig 
angreifender Wachstumsfaktor aufzufassen ist. Einen "Oberblick tiber 
die Hypophysenhormone (13 an Zahl), aber auch der tibrigen Hypophyse 
gibt A. JORES. Zu den gonadotropen Hormonen s. S. 349. Eine ein­
gehende Wfudigung der Beziehungen von Sellagrof3e zur Hypophysen­
gro6e bringt O. BOCKELMANN. 

Nachtrag zu den Verzeichnissen der Hormonpraparate. 
(Vgl. Bd.2 am SchluB der verschiedenen Abschnitte des Kapitels 

tiber die DrUsen mit innerer Sekretion). 

23* 
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Hypophyse. 

H ypophysenvorderlappen. 
Hypophysenvorderlappen "Henning". Extrakt in Ampullen und Dragees, je 

0,5 frischer Driise entsprechend. 
Pregnyl (Degewop). Gonadotropes Prinzip des Vorderlappens. Ampullen zu 

100 Reifungseinheiten· sowie Tabletten. 
Preloban (I. G. Farben): Jetzt auch in Trockenampullen zur Injektion (1 Am· 

pulle = 25 Reifungseinheiten). 

H ypophysenhinterlappen. 
Pituigan.Schnupfenpult'er. Eine erbsengroJ3e Partie entspricht ungefiihr 30 

Voegtlineinheiten. 

Schilddriise. 
Thyrowop (Degewop). Jede Tablette zu 0,3 g enthiilt 50 mg Schilddriisen· 

pulver mit konstantem Gehalt von 0,2% organisch gebundenem Jod, wovon un· 
gefahr 80% als Thyroxinjod vorliegen. 

Diiodtyrosin liefert auch Degewop. 10 Stiick je 100 mg Dijodtyrosindragoos. 
Jodgorgon (Promonta). 1 Tablette enthalt 0,05 g 3,5.Dijodtyrosin. 

Epithelkorper. 
Ersatz des Hormons durch A.T 10 (Merck) = 0,5%ige Losung von Dihydro. 

tachysterin nach HOLTZ (s. Dtsch. med. Wschr. 1939 I, Lit.) 

Thymus. 
Thymus liefert auch Dr. Henning, Berlin-Tempelhof. 1 Ampulle zu 2 ccm 

entspricht 10 g, 1 Dragee 1,2 g frischer Driise. Standardisierung nicht moglich. 
Siehe auch DR. FRESENIUS, S. 357 unten. 

N ebennierenrinde. 
Cortenil (I. G. Farben). Synthetisch. 1 ccm enthiilt 5 mg Desoxycorticosteron­

acetat. 
Cortidyn (Promonta). Gereinigter und konzentrierter Extrakt aus Nebennieren­

rinde, standardisiert und biologisch ausgewertet. In Ampullen und Tabletten. 
lliren (I. G. Farben). Adrenalinfreies Nebennierenrindenpraparat, oral gut 

wirksam. 1 Dragee = 3 g frischer Nebennierenrinde. 

Testeshormone. 
1. Die reinen, synthetisch aus Cholesterin herstellten Hormone. 
a) Androsteron, als Androsteronbenzoat unter dem Namen Proviron (Schering) 

im Handel. Ampullen zu 5 mg. Indikationen: Sexualtonicum mit besonderer 
Wirkung auf das Allgemeinbefinden (geistige und kOrperliche Ermiidbarkeit, Ge­
dachtnisschwache, Schlafstorung, Depression usw.). 

b) Testosteron, um ein vielfaches wirksamer als Testosteronpropionat. Handels­
formen des letzteren: Testoviron (Schering), Perandren (Ciba). Von beiden Am­
pullen zu 5,10 und 25 mg. Ferner das Anertan (Bochringer u. Sohne). Indikationen: 
Prostatahypertrophie, vorzeitige Impotenz, Infantilismus, Kryptorchismus (fiir 
letzteren 3-5 Injektionen von je 5-10 mg pro Woche vorgeschlagen). 
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2. Driisenextrakte. 
Testiglandol (Hoffmann-La Roche). 1 Ampulle oder 1 Tablette entspricht 4 g 

frischer Driise. 
Testotrat (Nordmark, Hamburg 21), Gesamtextrakt aus Testes junger Tiere. 

Kornchen und Bohnen (10 g = 200 g Driise), Ampullen. 
Androstina (Ciba) Biologisch standardisiert. 1 drag. Tablette enthalt die 

wasser- und lipoidloslichen Bestandteile aus 8 g frischer Driise. Fermer in Ampul­
len A (wasserlosliche) und B (fettlosliche Bestandteile), zusammen 2 Ampullen 
16 g frischer Druse entsprechend. 

Testis Panhormon (Henning) enthalt neben Androsteron aIle Wirkstoffe der 
mannlichen Keimdriise. Dragees, Suppositorien und Ampullen zu je 3 Hahnen­
kammeinheiten. 

Novotestal "Merck". 1 Tablette entspricht 10 g frischer Driisensubstanz. 

Ovarium. 
1. Follikelhormon (Oestron). 

Ovocyclin (Ciba). Synthetisches Follikelhormonpraparat. 
Oestroglandol (Hoffmann-La Roche), enthalt das krystallisierte Oestron. In 

Tabletten zu je 500 I.E. und Ampullen zu je 1000 I.E. 1. 

Oestruzyl (Klinger, Berlin SO 36). Enthalt die genannten Stoffe des Ovariums. 

2. Corpus luteum-Hormon (Progesteron). 
Lutren (I. G. Farben), Synthetisches Gelbkorperhormon (Progesteron). 1 ccm 

enthalt 2 mg davon 2 I.E. 
Progestin (Degewop). Ampullen zu 1 ccm = I I.E. 
Lutocyclin (Progesteron Ciba). Synthetisches Gelbkorperhormon, gewichts­

maBig dosiert. 
Luteoglandol (Hoffmann-La Roche). 1 Tablette = 1 ccm der Ampullenlosung 

entsprechen 0,5 g Corpus luteum. 

3. Follikelhormonersatzstoffe. 
a) Cyren C, Diacetat des Diathyldioxystilban (I. G. Farben). 0,75 mg ent­

sprechen 10000 I.B.E. Follikelhormon. 
Cyren B, Dipropionat des Diathyldioxystilban (I. G. Farben). 0,50 mg ent­

sprechen 10000 I.B.E. Follikelhormon. 
b) Oestrostilban (Merck), 4,4'-Dioxy-x1b-diathylstilban, um ein Vielfaches 

wirksamer als Oestron. 
Zu erwahnen sind noch die Glandosane von DR. FltESENIUS Homburg v.o. H., 

welche getrocknete Substanz der einzelnen innersekretorischen Driisen enthalten. 
Die Anschriften der Firmen befinden sich in Bd.2, S.36. Verzeichnis der 

Indikationen Bd. 2, bei den einzelnen Driisen. 
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Neuntes Kapitel. 

N ervensystem. 
Von ALBRECHT PEIPER-Wuppertal-Barmen. 

I. Neue zusammenfassendeLiteraturdarstellungen. 
BALDUZZI, 0.: Riv. spero Freniatr. 58, 589 (1935). 
MURCHISON, C.: A Handbook of Child Psychology, 2. Aufl. Worcester, Mass. Clark 

University Press. 1933. 
PEIPER, A.: Unreife und Lebensschwiiche. Leipzig 1937. 
- Mschr.Kinderheilk. 64, 385 (1936); 69, 327 (1937); 71,448 (1937); 'n, 146 (1939). 
Premier Oongre8 internat. de P8ychiatr. infant. I. (Bedingte Reflexe). Lille 1937. 

II. Der Saugvorgang (vgl. Bd. 1, S. 172 und Bd.2, S.116). 

Mechanik des Saugvorganges. Da der Verlauf der Milchabsonderung 
bei der Frau noch nicht erforscht ist, konnen wir nur Tierbeobachtungen 
zum Vergleich heranziehen. N ach W. FLEISCHMANN wird die Milch bei 
der Kuh in zwei Phasen abgesondert: Die erste schlieBt sich an das 
Melken an; in ihr beginnt die Milchdriise allmahlich Milch abzusondern, 
bis sie bei starkerer Fiillung der Hohlraume ihre Tatigkeit langsam 
wieder einstellt. Die zweite Phase fallt in die Melkzeit; in deren Verlauf 
wird die Milch kurz, aber stiirmisch abgesondert. Von den beiden Phasen, 
in denen etwa gleich groBe Milchmengen gebildet werden, dauert die eine 
etwa 10-15 Minuten, die andere 80der 12 Stunden. W. FLEISCHMANNS 
Zweiphasentheorie ist durch Tierversuche gut gestiitzt. DaB beim Men­
schen die Milchbildung in ahnlicher Weise in zwei Phasen verlauft, ist 
wahrscheinlich. 

Der Austritt der Milch aus der Brustdriise ist zum Teil eine Leistung 
der Mutter. Sekretionsdruck der Milch, unbedingte und bedingte Reflexe 
der Milchbildung und -entleerung treiben mehr oder weniger auch ohne 
das Saugen des Kindes die Milch vorwarts. Diese kann daher bereits 
abtropfen, sobald die Mutter an ihr Kind denkt oder sobald es ihr zum 
Anlegen gebracht wird (bedingter Reflex). Wie PFAUNDLER beschreibt, 
halt der Milchaustritt, tropfenweise oder im Strahle, manchmal noch eine 
Zeitlang an, wenn man das trinkende Kind plotzlich von der miitter-
lichen Brust entfernt. . 

Der Saugling erfaBt mit Hille der Suchreflexe die Brustwarze und 
den Warzenhof und driickt dabei seinen Mund fest gegen die mutter­
liche Brust. Damit er wahrend des Trinkens unbehindert atmen kann, 
halt die Mutter ihre Brust mit den Fingern von der Nase des Kindes 
zuriick. Die Brustwarze und ein Teil des Warzenhofes werden im Munde 
des Kindes zu einem zapfenformigen Gebilde umgeformt. Dieser "Saug­
zapfen" (WETZEL) steckt so tief in der Mundhohle, daB er durch den 
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KieferschluB zusammengepreBt wird. Allerdings beriihrt ihn der Zahn­
fleischwall des Unterkiefers nicht unmittelbar; dieser driickt vielmehr 
die Zunge, die sich etwas vorstreckt und muldenformig aushohlt, mit 
ihrer Oberseite gegen die Unterseite des Saugzapfens. Gleichzeitig wird 
die Mundhohle durch die Lippen, die sich etwas nach auBen umstiilpen, 
abgedichtet. 

Die Saugbewegung erfolgt in zwei Abschnitten: 
Das Hauptkennzeichen des ersten Abschnittes ist die Senkung des 

Unterkiefers. Hierdurch entsteht ein luftverdiinnter Raum in der Mund­
bOhle, der die - vielleicht sich erigierende - Brustwarze tiefer in die 
Mundhohle und die Milch in die Milchsackchen und Milchgange hinein­
saugt. Die Zungenspitze bewegt sich in diesem Abschnitte vorwarts. 
Ob schon jetzt Milch aus der Brustdriise in die MundbOhle iibertritt, 
ist nicht sicher festgestellt. Moglich ware, daB ein derartiger -obertritt 
manchmal stattfindet und manchmal nicht. 

1m zweiten Abschnitt macht der Unterkiefer die entgegengesetzte 
Bewegung: er hebt sich und preBt die vorgestreckte Zunge gegen die 
zuriickweichende Brustwarze, deren Tonus jetzt nachlaBt, und diese 
gegen den Oberkiefer. Die beiden Kiefer klappen nicht zangenformig 
zusammen, vielmehr steht der Unterkiefer gegen den Oberkiefer etwas 
zuriick. Wahrend die Zungenspitze vom Unterkiefer gegen die Brust­
warze gedriickt wird, zieht sie sich zuriick, sie macht also an der Brust­
warze von unten her eine Melk- oder Ausstreichbewegung. Die Lippen 
unterstiitzen wohl das Ausdriicken der Brustwarze, doch ist der von 
ihnen ausgeiibte Druck gering. In diesem Saugabschnitt tritt Milch aus 
der Brust in die Mundhohle. 

Flaschentrinken. Wie das Trinken an der Brust ist auch das Flaschen­
trinken nur zum Teil ein richtiges Saugen. Nach PFAUNDLER kann 
man aus der Brust durch reines, ununterbrochenes Saugen betrachtliche 
Milchmengen gewinnen, da die Brustdriise nachgiebige Wande hat. 
Versieht man dagegen die Flasche mit einem starren Ansatz, so erhalt 
der Erwachsene durch reines Saugen nur wenig Fliissigkeit. Erst wenn 
durch die Offnung im Ansatz Luftperlen einstromen und sich, durch 
die Fliissigkeitsschicht aufsteigend, mit der Luftblase am Flaschen­
boden vereinen, gelingt es wieder, einige Kubikzentimeter zu gewinnen. 
Der ganze Vorgang wird aber durch Verwendung eines nachgiebigen 
Saugers wesentlich vereinfacht: Dieser wird namlich durch Kiefer- und 
LippenschluB unter Mitarbeit der Zunge zusammengedriickt. Wahrend 
der Kieferoffnung sucht sich der druckentlastete Gummi wieder aus­
zudehnen und saugt dabei Luft aus der Mundhohle in die Flasche. So 
ist der Gummihut ein wahrer "Sauger"; dagegen spielt die Saugbewegung, 
die an ihm geiibt wird, nur eine untergeordnete Rolle (PFAUNDLER). 

Der Saugling hat die Fahigkeit, sich unter Umstanden auf ganz 
bestimmte Entleerungsformen einzustellen. So ist bei Wolfsrachen ein 
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echtes Saugen unmoglich, ohne daB dadurch das Trinken an der Brust 
oder aus der Flasche verhindert wiirde. In diesem FaIle wird die Milch 
aus der Flasche durch das Zusammendriicken des Saugers zwischen den 
Kiefern gewonnen (HARNAPP). Andererseits kann der Saugling Brust 
und Flasche unter Umstanden entleeren, die jede Druckwirkung aus­
schlieBen (Saughiitchen auf glasernem Ansatz, starrer Sauger aus Bein, 
Holz, Glas usw.) (PFAUNDLER). 

Schluckbewegung. Wenn der Saugling regelmaBig und ohne Unter­
brechung saugt und atmet, brauchen die Schluckbewegungen den Rhyth­
mus nicht zu storen, vielmehr schluckt das Kind dann immer nur in 
der auBerst kurzen Pause, in der die Atemphase wechselt, d. h. die Aus­
atmung in die Einatmung oder umgekehrt die Einatmung in die Aus­
atmung iibergeht. Die Nahrung versperrt beim Saugling den Kehl­
kopfeingang nur 0,15 Sekunden lang, wahrend der Erwachsene, um zu 
schlucken, seine Atmung 1,5 Sekunden lang unterbrechen muB. Der 
Saugling atmet und schluckt also nicht vollig gleichzeitig, wie HASSE 
angenommen hat, sondern nacheinander (HOFMANN und PEIPER). 

Das Zusammenspiel zwischen Saugzentrum und Atemzentrum ist nur 
zu beurteilen, wenn sich das Kind in volliger Ruhe befindet. Bewegungen, 
wie sie sich oft einsteIlen, verzerren das Bild bis zur Unkenntlichkeit. 

Der gesunde Saugling atmet in der Ruhe etwa 35--45mal in der 
Minute, der Neugeborene noch etwas haufiger (Bd. 1, S.14). Die Saug­
bewegungen erfolgen in der Minute 60-96mal, und zwar sind die niedrigen 
Werte haufiger als die hohen. Wahrend der Nahr:ungsaufnahme ent­
wickelt sich iiber kurz oder lang ein festes Verhaltnis zwischen den Saug­
und den Atembewegungen. Am haufigsten entfallt eine Saugbewegung 
auf eine Atembewegung, das Verhaltnis kann aber auch 2:1, ausnahms­
weise 3: 1 betragen. Das Zusammenspiel wird dadurch erreicht, daB das 
Saugzentrum dem Atemzentrum seinen Rhythmus aufzwingt. Beim 
gesunden Kinde erhoht der Sieg des Saugzentrums iiber das Atem­
zentrum die Atemzahl. Er erniedrigt sie dagegen, wenn der Saugling 
an einer Lungenentziindung leidet; . denn bei dieser Krankheit steigt die 
Atemzahl auf 60-80, seltener 100-120, ausnahmsweise auf 150, wah­
rend die Zahl der Saugbewegungen unverandert bleibt. Die -oberlegenheit 
des Saugzentrums iiber das Atemzentrum erklart sich daraus, daB das 
Saugzentrum entwicklungs- und stammesgeschichtlich jiinger ist. Altere 
Zentren hangen in ihrer Tatigkeit von den jiingeren ab (Bd. 2, S. U5). 

Bei Sauglingen mit Lungenentziindung oder Ernahrungsstorung 
kommt es haufiger, bei gesunden Kindern seltener zu einer Saugstorung, 
bei der Starke und Dauer des Erregungszustandes des Saugzentrums 
und - abhangig hiervon - die Einfliisse des Saugzentrums auf das 
Atemzentrum hin und her schwanken. Es lassen sich drei verschiedene 
Erregungsstufen des Saugzentrums unterscheiden: Die starkste Erregung 
geht mit .einer Hemmung, die mittlere mit einer Fiihrung der Atmung 
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einher, wahrend die schwachste Erregung die Atmung unbeeinfluBt laBt 
(Block zwischen Saugzentrum und Atemzentrum). Die Fahigkeit des 
Saugzentrums, das Atemzentrum zu fiihren, ist angeboren. 

Periodische Saugbewegungen entstehen, wenn die nervose Energie 
erlahmt, so bei reifen Sauglingen am Ende der Mahlzeit oder wahrend 
schwerer Krankheit, bei unreifen oft von Anfang an (zentrale Saug­
schwache). Es treten dabei Gruppen von 4--8 oder mehr Saugbewegungen 
auf, die durch Saugstillstande voneinander getrennt sind. Bei reifen, 
gesunden Sauglingen wird die Atmung durch die periodischen Saug­
bewegungen kaum beeinfluBt; bei unreifen Sauglingen und bei reifen, 
die an Lungenentziindung leiden, kommt es haufig zu einer Pendel­
induktion, bei der abwechselnd gesogen und geatmet wird. Wenn die 
nervose Energie noch nicht oder nicht mehr fiir die gleichzeitige Tatig­
keit der beiden lebenswichtigen Zentren ausreicht, so wechseln diese 
sich in ihrer Tatigkeit abo Die Pendelinduktion kommt dadurch zustande, 
daB die periodisch auftretenden Saugbewegungen jedesmal die Atmung 
hemmen; sie konnen sie auch nur verlangsamen. 

Die Saugstorung hat vieles mit der anderen zentralen Rhythmus­
starung des Sauglings, der Atemstorung (Bd. 2, S. 115), gemeinsam: 
Beide Erkrankungen begiinstigen das Entstehen von Perioden, die in 
gegenseitigem Wechsel als Pendelinduktion auftreten konnen. Beide 
Storungen entstehen bei unreifen Kindem durch die Unreife lebens­
wichtiger Zentren, bei reifen, aber kranken Sauglingen durch eine ent­
sprechende Schadigung. 
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- Atemvolumen II 10, 12 92. 

bis 16. Augenreflex auf den Hals 
- Atemzentrum II 114, II 93, 94. 

167, 168, 171, 293. AugensteIIungen, kompen. 
- Ausatmungsluft, physi- satorische II 123. 

kaIische Eigenschaf- AUsatmungsluft: 
ten der II 13, 14. - CO2-Gehalt II 13, 14. 

- CHEYNE-STOKEssche II - Temperatur II 13. 
115. - Wasserdampfgehalt II 

- Frequenz II 9, 14-16. 13. 
- Friihgeburten, bei II Ausdrucksbewegungen II 

115. 114. 
- Hyperventilation 
- - Azidose bei hamato-

gener II 294. 
- - physiologische, des 

SaugIings II 14, 
308, 309. 

- - zentrogene II 294, 
305 (bei Bestim­
mung des respira­
torischen Gas­
wechsels: II 14, 
15, 191). 

- Hypoventilation: 
- - AIkalose bei hama-

togener II 293. 
- - zentrogene II 293, 

296. 
- Komplementarluft II 

10. 
- Mechanismus II 8, 9. 
- Minutenvolumen II 12, 

16. 
- Neurologie, der II 114. 
- periodische II 115. 
- physiologische At-

mungsinsuffizienz 
des jungen Sauglings 
119. 

- Reserveluft II 10. 
- Residualluft II 10. 
- Rhythmus der II 114. 
- Schluckatmung II 119. 
- Schnappatmung II 115, 

165. 
- tJbergangsformen der 

II 116. 
- Vitalkapazitat 1110 bis 

12, 187. 
Aufstehen II 133. 
Aufziehreaktion der Arme 

II 132. 

Azidose: 
- Friihgeburten bei, 

Frage der II 309, 310. 
- hamatogene II 294, 

295, 305. 
- hypoventilatorische II 

294, 295. 
- kompensierte II 293, 

294. 
- unkompensierte II 293, 

295. 
- Wasserhaushalt, Wir­

kung auf den II 284. 
Acetonurie s. Ketosis. 

BABINSKISches Phanomen 
II 143, 166. 

Bacillus vaginalis II 81. 
Bakterien des Magendarm­

kanals: 
- Acidophilus, Biologie in 

vitro I 216. 
- - im Brustmilchstuhl 

I 231. 
- - Erzeuger des Tyra­

mins in diesem? 
I 237. 

- - Invasion, erste 
durch den Mund 
1230. 

- Aerogenes, Biologie in 
vitro I 222. 

- - im (unteren) Diinn­
darm I 228. 

- - Invasion, erste 
durch den Mund ? 
I 230. 

- Amylobacter, Biologie 
in vitro I 223, 
224. 

Bakterien des Magendarm­
kanals, Amylo- . 
bacter: 

- - im Kalkseifenstuhl 
I 240. 

- - im Meconium (als 
Kopfchenbacteri -
um) I 224, 231. 

- Bifidus, Biologie in 
vitro I 215, 2Hi. 

- - im Dickdarm und 
Frauenmilchstuhl 
I 231. 

- - im unteren Ileum? 
I 228. 

- - Invasion, erste, per 
anum? I 230. 

- - Garungssauren im 
Frauenmilchstuhl 
Haupterzeuger 
der I 234. 

- - Vegetation, experi­
menteIIe Erzeu­
gung beim Saug­
ling I 235. 

- - Verhaltnis zu B. coli 
im Rattendarm I 
241. 

- - im Tierversuch I 
241. 

- B. coli, Biologie in vitro 
I 217-222. 

- - im (unteren) Diinn­
darm I 228. 

- - Faulnisstiihle 
durch? I 240. 

- - Fehlen im Magen 
und Duodenum 
1227-230. 

- - Garungssauren im 
Kuhmilchstuhl, 
Haupterzeuger 
der I 234. 

- - Indolbildung im 
Diinndarm 
durch? I 238. 

- - Invasion, erste 
durch den Mund 
und After? I 230. 

- - 1m Kuhmilchstuhl 
(Dickdarm) I 231. 

- - Verhaltnis zu Bifi­
dus im Ratten­
darm I 241. 
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Bakterien des Magendarm­
kanals, B. coli: 

- - Vorgiirung durch, 
im Ileum I 234, 
235. 

- Enterococcus, Biologie 
in vitro I 217. 

- - im Frauenmilch­
stuhl I 23l. 

- - Invasion, erste 
durch den Mund ? 
I 230. 

- - im Magen, Duode­
num und Dunn­
darm I 227, 228. 

- - im Meconium I 23l. 
- - im Rattendarm I 

24l. 
- FRAENKELscher Gas­

bacillus, Biologie 
in vitro I 222, 
223. 

- - im Brust- und Kuh­
milchstuhl, kultu­
rell nachweisbar I 
23l. 

- - im Kalkseifenstuhl 
I 240. 

- - bei Melaena neona­
torum I 223. 

- Proteus, Biologie in vi­
tro I 226. 

- Putrificus tenuis, Bio­
logie in vitro I 
225. 

- - im Kalkseifenstuhl 
I 240. 

- - im Kuhmilchstuhl I 
231. 

- Putrificus verrucosus, 
Biologie in vitro 
I 224, 225. 

- - im Kalkseifenstuhl 
I 240. 

- - im Kuhmilchstuhl I 
231. 

- - sauere Stuhle 
durch? 1239, 240. 

Bakterien: 
- in der Milch III 193 bis 

195. 
- der Vagina II 81. 
Banane III 220, 234, 237, 

242. 

Basalstoffwechsel s. Grund­
umsatz. 

BasenuberschuB in der 
Nahrung: 

- Nahrungsmitteln, in 
verschiedenen II 305. 

- Notwendigkeit, Frage 
der III 29. 

Bauchdeckenreflexe II 
146. 

Beckenbreite 141, 48. 
Bedingte Reflexe s. Re­

flexe. 
Behaarung, Entwicklung 

in der Pubertat: 
- Knaben bei, II 76. 
- Madchen bei, II 8l. 
Beinliinge I 40, 42, 59. 
Beriihrung II 102. 
BESSAUS Bifidusflora er-

zeugende l/a Citronen­
siiuremilchIII 216,217. 

Beugehaltung II 140, 179. 
Beugereflex, gekreuzter, 

der Beine II 133. 
Bewegungen, athetotische 

II 136, 143. 
- willkiirliche II 139. 
Bewegungsformen II 136, 

139, 170. 
Bewegungsreaktion II 112. 
Bewegungsreflexe II 120. 
Bewegungsspiel II 135. 
Bewegungszentren II 137, 

141, 142, 144. 
Biauricularbreite I 41, 45. 
Bicarbonat (BHCOa): 
- Blut oder Plasma, im 

(Alkalireserve) : 
- - Erhohung II 293, 

294, 295. 
- - Erniedrigung II 

294, 295. 
- - Erwachsenen, beim, 

Normalwerte II 
289, 290, 2!l2, 
304. 

- - Neugeborenenperi­
ode in II 309, 310. 

- - Siiugling, beim, N or­
malwerte II 304, 
309. 

- Ham, im II 298, 299, 
301, 302, 308. 

BICHATsches Wangenfett­
polster I 166, III 101. 

Bilirubin, Ausscheidung in 
den Darm I 89, 90, 
212. 

- bakterielle Einwirkung 
auf I 223, 225, 239, 
240. 

Spiegel im Blut I 88, 
90. 

Blase, Anatomie II 18, 19. 
- Physiologie II 19, 20. 
Blut bzw. Serum: 
- Albumin III 173. 
- Aluminium III 157, 

175. 
- Aminosiiuren III 173. 
- Anionen und Kationen 

II 289, 290. 
- Arsen III 158, 175. 
- Bilirubin I 88, 90. 
- Brom III 159, 175. 
- Calcium 
- - Gesamtwerte II 54, 

III 143, 175. 
- - Zustandsformen des 

im III 144, 145, 
148. 

- CI-Gehalt II 289, 290, 
292, 294, III 133, 
175. 

- Cholesterin 
- - Erwachsenen, beim 

III 102, 174. 
- - Neugeborenen, beim 

I 118, III 103, 
104, 174. 

Schwangeren, bei 
der I 118, III 102. 

- - Wachstumsperiode, 
in der II 66, III 
103, 104, 174. 

- Eisen, siiurelosliches 
III 162, 175. 

- EiweiBgehalt: 
- - Bestimmung des II 

277. 
Spontanschwan­

kungen beim 
Saugling II 279. 
280. 

- - transitorischem Fie­
ber, bei, des Neu­
geborenen II 248. 



366 Gesamtsachverzeichnis zu den Banden I-III. 

Blut bzw. Serum: 
- Fibrinogen: 
- - Neugeborenen, beim 

I 118. 
- - Kind und Erwach. 

senem, bei III 
173. 

- - Schwangeren, bei I 
118. 

- Fett (Neutralfett und 
Fettsiiuren) : 

- - Erwachsenem, bei 
III 102, 174. 

- - Kinde, beim III 
174. 

- - Neugeborenem, bei 
III 103, 174. 

- Gesamtbasen II 289, 
290, 295, 304. 

- Globulin III 173. 
- Gluthation III 173. 
- Glykogengehalt III 68. 
- Glykolyse im III 71. 
- Guanidin III 173. 
- Harnstoff III 173. 
- Jod II 40, 41, III 154, 

175. 
- Kalium III 135, 175. 
- Katalase III 64. 
- Ketonkorpergehalt III 

77, 174. 
- Kieselsiiuregtihalt, Be· 

einflussung des III 
157. 

- Kreatingehalt im III, 
15, 173. 

- Kretiningehalt im III 
14, 173. 

- Kupfer III 155, 175. 
- Lipide, gesamte III 102. 
- - EinfluB der Erniih-

rung auf III 105. 
- Magnesium III 153, 

175. 
- Mangan III 159. 
- Milchsiiure III 70-72. 
- Natrium III 134, 175. 
- P-Fraktion immun, III 

150-151, 174, 175. 
- Phosphatide: 
- - Erwachsenen, beim 

III 102, 174. 
- - Neugeborenen, beim 

III 103, 174. 

Blut bzw. Serum, Phos­
phatide: 

- - Wachstumsperiode 
in III 103, 104, 
174. 

- Purinsubstanzen im III 
11, 173. 

- Rest-N III 173. 
- Sulfat-S III 175. 
- Vitamin A III 227. 
- - B2 (Nicotinsiiure. 

amid) III 239. 
- - C III 240. 
- Zink III 157, 175. 
- Zucker (s. auch Blut-

zuckerregulation) 
- - Erwachsenen, bei 

III 50, 173. 
- - Friihgeburten, bei 

III 48. 
- - Kindern, bei III 47, 

50, 173. 
- - Neugeborenen III 

48, 49, 173. 
- - SiiugIingsalter, im 

III 49, 50, 173. 
Blutdruck, arterieller, 

Werte I 142,-144 
III 269. 

- Ursachen des niedrigen 
Blutdruckes irn Kin· 
desalter I 148-150. 

- capillarer I 144, 145. 
BluteiweiBkorper, Puffer­

eigenschaften der II 
289, 290, 291. 

Blutgerinnung, Priifung 
der 

- beim Neugeborenen und 
iilteren Kinde I 96, 
97, 107. 

Blutgruppen: 
- ABO-System 
- - erbbiologische 

Grundlagen I 120. 
- - klinische Anwen­

dung I 122, 123. 
- - und Lebensalter I 

121, 122. 
- - und Muttermilch I 

122. 
- - Rassenunterschiede 

I 120. 
- - Theorie I 119, 120. 

Blutgruppen, . ABO­
System: 

- - Vaterschaftsermitt­
lung durch I 120, 
121. 

- MN-System III 347, 
348. 

Blutkuchen, Retraktion 
des 

- beirn Neugeborenen 
und iilteren Kinde 
197. 

Blutmauserung: 
- Eisenanfall durch die 

III 162. 
Blutmauserung (Blutum-

satz): 
- beim Fetus I 89, 93. 
- beim SiiugIing I 107. 
Blutmenge: 
- Abbau der groSen, in 

der Neugeborenen­
periode 186, III 167, 
168. 

- Kinde, beim I 140,141, 
III 167, 168. 

- Neugeborenen, beim I 
86, 87, III 167, 168. 

Blutpliittchen beim Neu­
geborenen und iilteren 
Kinde I 95, 96. 

Blutungszeit, capilliire, 
beim Neugeborenen 
und iilteren Kinde I 97, 
98. 

Blutwassergehalt, Schwan­
kungen des, beirn 
Trinkversuch II 278, 
279. 

Blutzuckerregulation: 
- Hunger, im (in den ver­

schiedenen Lebens­
altern) III 51. 

- Zuckerbelastung bei: s. 
Glykiimiekurie. 

Bogengangsreaktion auf 
die GIieder II 112, 122. 

Bogengangsreaktionen II 
166. 

Bogengangsreizung II 121 
bis 123. 

BOHNsche Knotchen 1165. 
Brachialindex I 57. 
Braune Linie II 79. 
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Brom III 158, 159. 
Bronchien II 7. 
Brot (s. auch Getreide· 

korn) III 221-224. 
BRUDZINsKIsches Zeichen 

II 124. 
Brustdriise: 
- nach erster Konzeption 

III 185. 
- Lactation, bei der II 

86-87. 
- Neugeborenen, beim II 

79, 80. 
- Pubertat, in der II 81. 
Brustkorb, Aperturwinkel 

I 54, 55. 
- Lange I 51. 
- Sagittaldurchmesser I 

41, 52, 53. 
- Transversaldurch­

messer I 41, 52, 53. 
Brustschulterindex: 
- BRocKscher III 344, 

345. 
- KRETSCHMERScher I 48, 

III 343. 
Brustumfang I 41, 50, 51. 
BUNGESches Gesetz III 

180. 
Buttermehlnahrung 

(CZERNY -KLEIN­
SCHMIDT) III 117, 208. 

Buttermehlvollmilch III 
208. 

Buttermilch: 
- Einbrenne mit III 215. 
- Herstellung und Zu-

sammensetzung III 
198, 199. 

- Magenverdauung (Azi­
ditaten) I 187-190. 

- Praparate: 
- - EdelweiBbutter-

milch III 214. 
- - Eledon III 214. 
- - H. A. III 213. 
Buttersii.ure, bakterielle, 

Entstehung I 223 bis 
225, 233. 

- prii.formiert in Frauen­
und Kuhmilch I 195. 

Calcia-Milch (nach MOLL) 
III 210. 

Calcinosefaktor II 56, 57, 
III 149, 229. 

Calcium: 
- Bedarf III 140-142. 
- Bilanzstoffwechsel III 

129-131, 136, 137, 
139, 141. 

- Blutserum im (ein­
schlieBlich Zu­
standsformen) II 
54, III 143-145. 

- - Parathormon, Ein­
fluB auf III 147, 
148. 

- Liquor im III 177. 
- Milchen (Frauen-, Kuh-

und Ziegenmilch), in 
den III 180. 

- Neugeborenenkorper, 
im III 128. 

- Resorption und die sie 
bestimmenden Fak­
toren III 142. 

- Retention 
- - Fetus, beim III 126, 

127, 138. 
- - Saugling, beim III 

129-131, 136, 
137. 

- Skelet, Gehalt des, an 
III 146, 147. 

- Verknocherungsvor­
gang beim III 145. 

Calciumchlorid, Wirkung 
auf den Wasserwechsel 
II 283, 284. 

Calciumstoffwechsel: 
- Hormone, Beeinflus­

sung durch III 147 
bis 149. 

- Vitamine, Beeinflus­
sung durcb III 149. 

Calorienbedarf s.Nahrungs­
bedarf. 

Calorienbilanz im Saug­
lingsalter II 232, 233. 

Calorimetrie, direkte II 189. 
Cantharidenpflasterblasen­

Inhalt 
- Zuckergehalt im Ver­

gleich zum B.Z. III, 
60. 

Capillardruck I 144, 145, 
III 269. 

Capillaren: 
- Durchlassigkeit, erhiih­

te, bei Icterus neona­
torum I 91. 

- Durchmesser I 139. 
- Maschenweite I 139, 

140. 
- Lebenden, am, beob­

achtete Haut­
capillaren 

- - Neugeborenen und 
Saugling, beim 
III 268, 269. 

- - Kinde, beim (ein­
schlieBlich der 
Frage des "archi­
capillaren 
Schwachsinns") 
III 278, 279. 

- Resistenz der - nach 
RUMPEL-LEEDE oder 
mit Saugglocke ge­
priift I 98, 99, III 
345-347. 

Capronsiiure, bakterielle 
Entstehung I 224. 

- priiformiert in Frauen­
und Kuhmilch I 195. 

Caprylsaure I 195. 
Carbohydrasen, Amylase 

(Diastase) I 208. 
- Lactase I 208-210. 
- Maltase J 208. 
- Saccharase I 208, 209. 
Carbonat: 
- Verknocberungsvor­

gang beim III 145, 
146. 

Cardiopathia adolescenti-
urn I 151, 152. 

Carotinoide: 
- Chemie III 92. 
- Vorkommen III 94. 
Casein( ogen) : 
- Labung des, in Frauen­

und Kuhmilch I 197, 
203, 204. 

- Puffersubstanz als 
hauptsachlichste, der 
Milchen I 186, 187. 

- Saurefallung des, in 
FraueJl- und Kuh­
milch I 203, 204. 
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I Citronensiiurezufuhr, Ein- Dextrine: Casein( ogen): 
- Wertigkeit, 

III 33. 
biologische fluB auf ihre Ausschei­ - Malzsuppenextrakt und 

Nahrzucker in I 207. 
- Vergarung durch die 

Darmbakterien in 
vitro I 216, 221. 

- Zusammensetzung des 
ausgefallenen III 
183, 198, 199. 

CASTLEscher extinsic factor 
als BestandteiI des Vi­
tamin-Bs-Komplexes 
III 238_ 

Cerebroside 
- Chemie III 91. 
- Bildung im Organismus 

III 97. 
- Vorkommen III 93, 94. 
CHEYNE-STOKEssche At­

mung II lI5. 
Chlorid: 
- Bilanzstoffwechsel III 

129-131, 136, 137. 
- Blute, im III 133. 
- Fetus, im III 127. 
- Haut, durch die, Aus-

scheidung III 137. 
- Milchen (Frauen-, Kuh­

und Ziegenmilch), in 
den III 180. 

- Neugeborenenkorper, 
im III 128. 

Cholesterin (s. auch Ste­
rine): 

- Bildung im Organismus 
III 97. 

- Blut bzw. Serum I lI8, 
II 65, 66, III 102 
bis 104, 174. 

- Nebennieren, in den II 
65,66 •. 

- Organen, in verschie-
denen III 106--110. 

ChromaffinesSystem II 63. 
Chromoproteide III 6, 8. 
Chronaxie II 182, 185, III 

19. 
Citretten zur Bereitung 

von Citronensauremilch 
III 212. 

Citronen III 220, 225, 242. 
.citronensaure : 
- Milchen (Frauen-, Kuh­

und Ziegenmilch), in 
den III 180. 

Citronensaurevollmilch III 
212. 

dung im Harn II 301. 
Citrotibinmilch III 212. 
Colostrum, Brennwert des 

II 234. 
Corium: 
- Dichte beim Neugebo. 

renen III 258. 
- embryonale Entwick­

lung III 257. 
- Schichten beirn Neuge­

borenen III 258 bis 
260. 

Corpus luteum: 
- graviditatis III 338. 
- metoestrum III 338. 
- Milchsekretion und II 

87. 
- Praparate II 90, III 

357. 
Cremasterreflex II 146. 

Dammerungssehen II 95. 
Darm (s_ auch Duodenum): 
- Anatomie und Morpho-

logie I 168-170. 
- Aciditatsabnahme im, 

Zustandekommen I 
193-195. 

- Flora des Dickdarms I 
231. 

- Flora des Diinndarms 
I 227, 228. 

- Flora und Tierversuch 
I 241. 

- Gase I 239. 
- IndolbiIdung im Diinn-

darm I 238. 
- Motorik bei, experi­

menteller Priifung I 
178. 

- Passagezeiten I 178, 
179. 

- PH-Werte im I 193. 
- Verdauung s. EiweiB-

verdauung, Fettver­
dauung usw. 

Dentitio difficiIis I 78, 79 . 
Depotfett s. subcutanes 

Fettgewebe. 
Dextrine: 

Dextrinmaltosegemische: 
- Sauglingsernahrung, in 

der III 82-83, 205. 
Dextrose: 
- chemische Eigenschaf­

ten III 41. 
- Sauglingsernahrung, in 

der (Vertraglichkeit 
und Ansatzwert) III 
81, 82, 205. 

- Toleranz III 57. 
- Vergarung durch die 

Darmbakterien in 
vitro I 216, 217, 221 
bis 226. 

Diastase s. Carbohydrasen. 
Diastasen (Verdauungs-, 

Organ-, Blut-, Liquor-, 
Urin-) III 72-74. 

Differenzierung (bei be­
dingten Reflexen) II 
148, 163. 

Dijodtyrosin II 42. 
Disharmonien, innensekre­

torische II 25. 
Disposition (gegeniiber 

Infektionskrankhei­
ten): 

- Alters-Disposition III 
295, 296. 

- Bioklimatische Dispo­
sitionen III 302 bis 
305. 

- Ernahrung und III 298 
bis 301. 

- Familien-Disposition 
III 294, 295. 

- Genus-Disposition III 
293. 

- Geschlechts-Disposi­
tion III 295. 

- Konstitutionstypen 
und III 296, 297. 

- Rassen-Disposit.ion III 
294. 

Diurese s. Harn. 
- Eigenschaften, 

sche III 43. 
chemi- Donnangleichgewicht II 

292. 
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Drehpunkt (bei der em­
bryonalenEntstehung 
des Geschlechts­
charakters) II 84. 

Dubo-Nahrung III 206. 
Duodenalsaft, Bactericidie 

des I 228-230. 
- diastatische Kraft I 

208. 
- lipolytische Kraft 1196, 

197. 
- PH des I 193. 
- proteolytische Kraft I 

202. 
- puffernde Wirkung I 

193, 194. 
Duodenum, Colifreiheit des 

I 227, 228. 
- Flora des I 227. 
Dynamometerwerte II 186. 

Eidottersuppe III 219. 
Eierstock s. Ovarium. 
Einfliisse auf das endokrine 

System (chromosomale, 
genotypische, paratypi­
sche II 25). 

Eisen: 
- Darmresorption und 

-Ausscheidung III 
163, 164. 

- Depoteisen in Leber 
(und Milz): 

- - Erwachsenen, beim 
III 161, 167. 

- - Kaninchen, bei III 
164, 165. 

- - Neugeborenen (ein­
schlieBlich Friih­
geburten), bei III 
166, 167. 

- - Ratten, bei (unter 
Normal- und Un­
terdruck) III 162. 

Saugling, beim III 
166, 167. 

- Frauenmilch, in III 169. 
- Gewebseisen: 
- - Erwachsenen, beim 

III 161. 
- - Kindern, bei III 

168. 
- - Saugling, beim III 

168. 

EiEen, Hamoglobineisen­
menge: 

- - Saugling, beim III 
167. 

- - Ratten bei (unter 
Normal- und 
Unterdruck) III 
162. 

- - Neugeborenen, beim 
III 167. 

- - Kaninchen, saugen­
der III 164. 

- - Erwachsenen, beim 
Bestand III 161. 

- Kuhmilch, in III 169, 
180. 

- Serum, im, siiure16sli­
ches III 162. 

- Ziegenmilch, in III 169, 
180. 

Eisenbedarf, minimaler III 
163. 

Eisenstoffwechsel : 
- Friihgeburten, bei III 

170, 171. 
- Kinde, beim III 171, 

172. 
- Saugling, beim III 169 

bis 171. 
EiweiBanreicherungsfie ber 

II 249, 250. 
EiweiBbedarf, praktischer: 
- Erwachsenen, beim III 

27-30. 
- Wachstumsalter, im III 

36-38. 
EiweiBkorper: 
- Einteilung und Eigen­

schaften der III 3, 4. 
- Wertigkeit, biologische, 

der III 24-27. 
- zusammengesetzte, s. 

Proteide. 
EiweiBmilch (nach FIN­

KELSTEIN und MEYER) 
III 214, 215, 216. 

EiweiBstoffwechsel: 
- Brustkindes, des III 30 

bis 31. 
- Flaschenkindes, des III 

31-33. 
- Friihgeburten, bei III 

35. 
Brock, Biologische Daten III. 

EiweiBstoffwechsel, Mini­
maIer N-Umsatz: 

- - Erwachsenen beim, 
III 23 bis 24. 

- - Kinde, beim III 35. 
- - Neutralschwefel-

koeffizient beim 
III 19, 20. 

Saugling, beim III 
30. 

- Neugeborenenperiode, 
in der III 34 bis 35. 

EiweiBverdauung, Aus­
niitzung des Nah­
rungseiweiBes I 206, 
207. 

- Diinndarm, im I 204 
bis 206. 

- Labung des Caseinogens 
I 197, 203, 204. 

- Pepsinverdauung I 204. 
- Saurefallung des Ca-

seinogens I 203, 204. 
- Unterschiede bei Er­

nahrung mit Frauen­
milch und Kuhmilch 
I 206. 

Ellbogengelenk, Umfang I 
42, 58. 

Elektrencephalogramm II 
138. 

Embryo s. Fetus. 
Encephalitis lethargica, 

innersekretorische Fol­
gezustande der II 27. 

Energiequotient s. Nah­
rungs bedarf. 

Enzym, primitives (mann­
liches und weibliches) 
1183. 

Epidermis: 
- Entwicklung, embryo­

nale III 249, 250. 
Schichten (Bescha££en­

heit und Dicke) beim 
Neugeborenen III 
254-257. 

Epiphyse (Zirbel) II 36. 
Epiphysenpraparate II 36. 
Epistase II 84. 
Epithelkorper: 
- Altersunterschiede II 

53. 
- Anatomie II 52, 53. 

24 
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Epithelkorper: Erythrocyten (s. auch Ha-
- Calcinosefaktor, Be- moglobin), osmo-

ziehung zum II 56, tische Resistenz 
57, 58, III 149. der -

- D-Vitamin, Beziehung - - inderKindheitnach 
zum II 55-57. der Neugebore-

- Eosinophilenkurve, nenperiode I 106, 
Wirkung auf II 54. 107. 

- Fehlen derselben II 55. - - bei unreifen Neuge-
- Funktion II 53, 57, borenen Il 11,112. 

58. . - Senkungsgeschwindig-
- Gewicht II 52. , keit, s. dort. 
- Hormon (Parathormon) . - vitalgranulierte, im 

II 53-59. Neugeborenenblute I 
- Kalkspiegel im Blut- 92, 93. 

serum und II 53, III - Volumschwankungen 
147, 148. II 292. 

- Lage II 53. - Zahl in der Neugebo-
- Neugeborenen, beim II renenperiode I 84 

55. bis 86. 
- Ostitis fibrosa, und II Erziehung II 151, 152. 

58. Excavatio recto-uterina II 
- Rachitis und Tetanie, 83. 

und II 55. Extrapyramidales System 
- Schwangeren, bei der II 138. 

II 54. 
Epithelkorperpraparate II 

59. 
Erdalkalien s. unter Cal­

cium und Magnesium. 
Erregbarkeit, neuromusku­

lare II 182. 
Erregung II 147. 
Erythema neonatorum III 

253, 254. 
Erythrocyten (s. auch Ha­

moglobin): 
- Anionen und Kationen 

(einschlieJ3lich HC03 ) 

II 289, 292. 
- Chloride und HCO;, 

Aus- und Einwande­
rung von II 292. 

GroBe I 85, 106. 
- Impermeabilitat fiir 

Kationen II 289, 292. 
- kernhaltige, im Neu­

geborenenblute I 91. 
- nachderNeugeborenen­

periode 1105,106. 
- osmotische Resistenz 

der -
- in der Neugeborenen­

periode I 94, 95. 

Facialisphanomen II 185. 
Faeces: 
- Xtherschwefelsaure III 

21. 
- Amine, hOhere (Hist­

amin, Tyramin) in 
den I 237. 

- Aminosauren in den I 
207. 

- Ammoniak in den 1207, 
236. 

- Asche in der TrS I 
214. 

- Beschaffenheit I 213. 
- EinfluB der Nahrung 

auf die Aciditat der 
I 232, 233. 

- Faulnisprodukte in den 
I 236-239. 

- Fettgehalt der TrS I 
214. 

- Fettverteilung in den I 
200. 

- Flora I 231, 235, 240. 
Garungssauren I 233, 

234. 
Gallenfarbstoff I 239, 

240. 

Faeces: 
- Haufigkeit I 213. 
- Milchsaure I 234. 
- Mineralausscheidung 

mit bei normalem 
Stuhl und Durchfall 
III 134. 

- Nachgarungsversuche 
mit I 235, 236. 

- N-GehaltderTrSI214. 
- N-Werte in den III 31, 

32. 
- PH-Werte I 233, 235, 

236. 
- Tagesmenge I 213, 214. 
- Trockensubstanz, Pro-

zentgehalt an I 214. 
Faulnisprodukte, bakteriel­

Ie Entstehung in vitro 
I 215-226. 

Farbensinn II 94. 
Fechterstellung II 124. 
Fehlgeburt III 331, 332. 
Fermente s. Carbohydra-

sen, lipolytische Fer­
mente, Proteasen. 

Fett: 
- EinfluB auf Magensaft­

sekretion I 192. 
- - auf Magenverweil-

dauer I 175. 
Fettbedarf : 
- Kinde, beim III 119. 
- Saugling beim III 117 

bis 119. 
Fette (s. auch Lipide): 
- Ansatzwert der ver­

schiedenen III 120 
bis 122. 

- chemischer Aufbau III 
88. 

- Fettbildung im Orga­
nismus III 94-96. 

- Konstanten, physikali­
sche und chemische 
III 89. 

Vorkommen im Orga­
nismus III 93. 

Fettgewebe: 
- Fettstoffwechsel, Rolle 

im III 96. 
Fettsauren, fliichtige, bak­

terielle Entstehung I 
216,217,220,233, 234. 
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Fettsauren: 
- digestive Abspaltung 

im Magen I 188, 196, 
198. 

- hOhere, digestive Ab­
spaltung im Magen 
und deren EinfluB 
auf die Magenaciditat 
bei Frauenmilch I 
188, 189. 

- praformiert in Frauen­
und Kuhmilch 1195. 

- Resorption von I 194, 
199. 

Fettstoffwechsel: 
- Hormone, EinfluB der 

auf den II 30, 31, 
III 113, 114. 

- vegetative Stoff­
wechselzentren, Ein­
fluB der auf den III 
115. 

- Vitamine, EinfluB der 
anf den III 111, 112. 

Fettverdauung im Magen I 
197, 198. 

- im Duodenum und 
Dunndarm (Spal­
tung, Resorption, 
Fettausnutzung) I 
198-200. 

Fetus: 
- Atembewegungen beim 

II 167. 
- Bilirubinstoffwechsel I 

89, 90. 
- Blutkreislauf I 125 bis 

127. 
- Blutumsatz I 89, 93. 
- Eisengehalt in der 

Fetus: 
- Langengewichts­

entwicklung und 
Schwangerschafts­
dauer I 2. 

- Leberglykogen beim 
III 66. 

- Mineralgehalte des, 
wahrend seiner Ent­
wicklung III 126, 
127. 

- Nebenniere beim II 63, 
64, 65, 68. 

- neurologisches Ver­
halten II 165-167. 

- neuromuskulare Erreg­
barkeit II 180. 

- 02-Mangel, relativer 
des I 87, 127. 

- Pankreas beim II 59. 
- Proportionen I 42, 43, 

45,52,55,56,58,60. 
- Schilddriise, Jodgehalt 

der II 40, III 153. 
- Thymus II 49. 
- Verdauungsfermente 

beim II 23. 
- Wachstumsgeschwin­

digkeit, Variabilitat 
der I 3, 4. 

- Wachstumskoeffizient 
des I 16. 

Fieber s. Korpertempe­
ratur. 

Fingergrundgelenkreflex II 
145. 

FINKELSTEINsche Regel III 
186. 

Fixieren II 93. 
Flachenregel (PFAUNDLER) 

II 202, 204, 208. Leber III 166. 
- endokrine Drusen 

23f. 
II Flaschentrinken III 360. 

- Epithelkorper II 52. 
- FuBsohlenreflexe II 

143. 
- Gehirn: 
- - Lipidgehalt des III 

106. 
- GehOrsinn II 97. 
- Geschlechtsunterschied 

II 83. 

Fluchtbewegung II 145. 
Fluor III 158. 
Follikelhormon, Praparate 

II 90, III 357. 
Frauenmilch: 
- Aciditat: 
- - aktuelle (PH) III 181. 
- - Titrationsaciditat 

("Sauregrade") 
III 181. 

Frauenmilch: 
- biologische Wertigkeit 

der III 33. 
- Casein(ogen) s. auch 

dort I 186, 187, 197, 
203, 204, III 4, 33, 
182, 183, 198. 

- Colostrum: 
- - Eigenschaften und 

Zusammen­
setzung III 186, 
187. 

- - N-Stoffwechsel des 
Neugeborenen bei 
Ernahrung mit 
III 34. 

- EinschieBen III 186. 
- Eisen III 169, 180. 
- EiweiBkorper als Sub-

und Amikronen III 
182. 

- Fettsauren in der I 195, 
196. 

- Fett- und Fettsauren: 
- - Bestimmung des, in 

der an der Brust 
getrunkenen III 
189, 190. 

- - Schwankungen im 
Gehalt an III 189, 
190. 

- - Verdauung (und 
Ausnutzung) I 
197-200, III 
117. 

- - Zusammensetzung 
I 195, 196, III 
117. 

- - Zustandsform III 
182. 

- Kupfergehalt III 155. 
- Lipoide III 183. 
- Menge, Schwankungen 

der III 188, 189. 
- Menstruation, EinfluB 

der, auf die III 191. 
- Medikamente (und 

Gifte) , Ubergang in 
die III 191. 

- P-Fraktionen III 184. 
- Prolipase in der I 196, 

197. 
- Kalkspiegel im Blute II - BasenuberschuB in II - Rest-N-Substanzen III 

54. 305. 183. 
24* 
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Frauenmilch: 
- Schwefelgehalt der III 

20. 
- spez. Gewicht III 18I. 
- Zinkgehalt III 157. 
-- Zusammensetzung der 

(Tabelle) III 180. 
Frauenmilchsammelstellen 

III 192, 193. 
Fruchtbarkeitsziffer III 

310. 
Fructose s. Lavulose. 
Friihgeburten: 
- Abkiihlung, Reaktion 

auf II 254, 255. 
- Atiologie I 12. 
- aktuelle Harnreaktion 

bei II 310. 
- Alkaliretention bei im 

Verhaltnis zur 
Wasserretention III 
130. 

- Atmung II 115. 
- athetotische Bewe· 

gungen II 136. 
- Auge II 91, 92. 
- Augenreflex auf den 

Hals II 93. 

Friihgeburten: 
- Haufigkeit I 12. 
- Helligkeitssinn II 95. 
- Hunger II 120. 
- Kohlehydratbedarf der 

III 80. 
- Labyrintherregbarkeit 

II 12I. 
- Megacephalus I 13, 14, 

78. 
- Mortalitat I 12, 13. 
- Minutenvolumen der 

Atmung bei II 15. 
- Nahrungsbedarf II 235, 

236. 
- neurologische Eigen. 

tiimlichkeiten II 167. 
- Reaktionszeit II 97, 

104. 
Schmerzsinn II 103. 
Staup chen II 135. 
Stickstoffumsatz bei 

III 35. 
Supermineralisation 

und Wasserhaushalt 
bei II 284, III 13I. 

- Uberwarmung, Reak­
tion auf II 246. 

- Bewegungsunruhe II - Wachstumseigentiim-
135. lichkeiten I 13, 14. 

- Blutbild, rotes I llO, - Wachstumsintensitat I 
Ill. 13. 

- Blutbild, weiBes I ll2. - Warmepflege II 255. 
- Blutzucker bei III 48. Warmeregulation er-
- Chronaxie II 183. schwerte, der (durch 
- Cl-Gehalt III 132. relativ groBe Ober-
- Erythrocytenresistenz flache und diinnes 

osmotische I Ill, Fettpolster) II 202, 
ll2. 242, 243. 

- Farbensinn II 95. I Friihreife (Zirbel) II 36. 
- Fettzufuhr, zweck- i Friihsterblichkeit II 171. 

mi:iBige Hohe der III I FuBgreifreflex II 126. 
lI8. i FuBhohe I 60. 

Gi:ihnen II ll6. FuBindex I 60. 
Gehirn: FuBlange I 60. 

- - Cholesteringehalt II FuBsohlenreflex II 143. 
im III 107. 

Geschmackssinn II 98. : 
Glykamiekurve (ein- I Gahnen II 116, 170. 

schlieBlich STAUB- Garungssauren, bakterielle 
TRAUGOTT-Effekt) Entstehung in vitro 
bei III 52, 53. I 215-226. 

Grundumsatz II 208, - in Darm und Faeces I 
209. 233, 234. 

Galaktose: 
- Glykamiekurve nach 

III 54, 55. 
- Toleranz III 57. 
- Vergarung der, durch 

DarmbakterienI217, 
221, 225, 226. 

- Vorkommen III 4I. 
Galaktoseprobe III 57, 58. 
Galle (Gallensauren und 

gallensauere Alka­
lien), Aktivierung der 
Frauenmilchproli­
pase, durch I 196. 

- und Bakteriocidie des 
Duodenalsaftes I 229. 

- Komplexverbindungen 
mit hoheren Fett­
sauren undErdalkali­
seifen I 199. 

- Mekonium, Keimarmut 
des, infolge hohen Ge­
halts an I 231. 

- Neutralisierung des 
sauren Magen­
chymus durch I 193, 
194. 

- tryptische Verdauung 
der Kasegerinnsel, 
Steigerung durch I 
198, 205. 

- Verbreiterung des 
Reaktionsoptimums 
der Lipasen durch I 
196, 198. 

- Zusammensetzung der 
Blasengalle I 194. 

Gang II 129. 
Gas, durch Darmbakterien 

gebildetes I 222-226, 
239. 

Gaswechseluntersuchung, 
Methodik der II 193 
bis 196. 

Gebirgsschilddriise II 38. 
GebiB, s. auch MilchgebiB 

sowie Zahne. 
- bleibendes I 79-83. 
Geburt, als statistischer 

Begriff III 309. 
Geburtenziffer III 310. 
Geburtstrauma II 167,169. 
Gehen II 129, 133. 
Gehirn II 107-111. 



Gesamtsachverzeichnis zu den Banden I-III. 373 

Gehirn: 
- Cholesteringehalte III 

107. 
- Gesamtlipidgehalte III 

106. 
- Phosphatidgehalte III 

107. 
Gehorsinn II 96. 
Gemiise: 
- Cellulosegehalt III 

204. 

Getreidekorn: GROEDELscher Herz-
- Ausmahlung des und lungenquotient I 155 

ihr EinfluB auf Aus- bis 159. 
nutzung und Vita- Grundgesetz des Energie-
mingehalt des Mehles haushaltes (BOHNEN-
III 200, 221-224, CAMP) II 201, 202. 
234. Grundumsatz (s. a. Kraft-

- Bau und Zusammen- wechsel): 
setzung III 200. _ Absolute Werte: 

Gewichtskurve des Saug- __ Korpergewicht, be-
lings, Gang der, inner- zogen auf das, bei 
halb 24 Stunden II 271 

- Verweildauer im Darm bis 273. ~ II 211,212; bei 
(Passagezeit) I 179. Glucose s. Dextrose. <j! II 215. 

- Verweildauer im Magen Gluthation III 2. - - Korperiange, be-
l 177 178 zogen auf die, bei ,. - Blut, im III 173. 

- VitamingehaIte: Glykamiekurve: <j! II 216. 
- A III 225. _ Olzufuhr, Beeinflussung - - Korperoberflache, 
- D III 232. der durch III 56. bezogen auf die, 
- E III 233. _ Phosphatgehalt der bei ~ II 211; bei 
- BI III 234. Molke, EinfluB auf <j! II 215. 
- B2 III 237. die III 56. - - Neugeborenen, beim 
- C III 240, 242. Glykamiekurve (einschl. II 207, 208. 
- Zusammensetzung und STAUB-TRAUGOTT- - - Tabelle von BENE-

Caloriengehalt des, Effekt): DICT-HARRIS-
fUr den Saugling III _ verschiedenen Zuckern KESTNER-KNIP-
220. nach (Lavulose, PING, bestimmt 

Generalisation (bedingter Galaktose, Dex- nach der (aus Ge-
Reflexe) II 147. trose, Saccharose, wicht, Lange und 

Genusresistenz III 293. Lactose Dextrin- Alter), bei ~ II 
Geruchsinn II 100. maltose) III 52 213-214; bei <j! 
Gesamtstoffwechselunter- bis 56. II 217-219 .. 

suchung II 190, 232. Erwachsener beim Geschlechtsunter-
Geschlechtsenzyme II 22, III 54. schiede des II 210. 

83. i - - Kindern, bei III 54. - Paraplasmierungslehre 
Geschlechtsfaktor, geno- ',- - Neugeborenen, beim und II 206, 207. 

typischer II 83. I III 55. - Perspiratio insensibilis, 
Geschlechtsorgane, mann-! - - Saugling, beim III Bestimmung aus der 

liche II 73. ! 52-55. II 196--198. 
- weibliche II 77. , Glykogen: - PubertatseinfluBundII 
- sekundare Entwicklung I - Blute, im III 68. 210. 

beim Madchen II i - Eigenschaften III 43. - READsche Formel, Be-
81. 1- Leber, inder III 66, 67. stimmung nach der 

Geschiechtsunterschiede, - Muskulatur, in der III II 198. 
Entstehung der II 67, 68. - Relativwerte: 
83. Glykolyse III 68-72. - - J!'riihgeburten, bei 

Geschmackssinn II 97. Graviditatstetanie II 54. II 208, 209. 
Geschmackstorungen II Greifen II 139. - - Korpergewicht pro 

100. GrieB, Ausniitzung im Kilogramm II 
Gesichtsausdruck II 98, Darm I 2U. 199, 200, 206 bis 

U3, U4. - in der Nahrung I 208. 209. 
Gesichtshohe, morpho- - Verweildauer von - - Korperlange pro 

Iogische I 41. GrieBbrei im Magen I Zentimeter II 
Gesichtssinn II 91. 177. 205-207. 
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Grundumsatz (s. a. Kraft­
wechsel), Relativ­
werte: 

- - Korperoberflache 
pro Quadrat­
meter II 199 bis 
202, 204--209. 

- - Neugeborenen, bei 
II 207, 208. 

Sauglingsalter, im, star­
keStreuung der Werte 
des II 209. 

Haarkleid III 272, 273, 
279, 280. 

Hamoglobin: 
- chemische Resistenzdes 

I 86. 
- CO2-Bindungskurve, 

Bedeutung fiir II 295. 
- Kohlensauretranspor­

teur, mittelbarer II 
292. 

Hand, Breite I 58. 
Handgelenk, Umfang I 42, 

58. . 

Handgreifreflex II 125, 
133. 

Handindex I 58. 
Harn: 
- A + NHa-HCOa-

Koeffizient: 
- - Bedeutung II 298, 

299, 301, 302. 
- - Sauglingsalter, im 

II 308, III 179. 
- Aktuelle Aciditat (PH) 

II 297. 
- - Friihgeburten, bei 

II 310. 
- - Neugeborenen, bei 

II 310. 
Sa uglingsaJter, im 

II 305, 306, III 
179. 

- Aminosauren III 10, 
- Menge bei Friihgebur-

ten I 110. 179. 
- Arsenausscheidung III 

- Menge in der Neugebo­
renenperiode I 85. 

- Menge nach der Neu­
geborenenperiode I 
103-106. 

- Neugeborenen, beim, 
. erhohter Wert II 309. 

158. 
- BHCOa II 298, 299, 

301, 302, 308, III 
179. 

- C/N im III 22, 23, 179. 
- Calcium III 136, 137, 

Harn: 
- Kalium III 136, 137, 

179. 
- Ketonkorper II 300, 

310, III 76-78. 
- Kreatinausscheidung 

im: 
- - Erwachsenen, beim 

III 15, 16. 
- - Wachstumsalter, im 

III 16-18, 179. 
- Kreatininallsscheidung 

im: 
- - Erwachsenen, beim 

III, 14, 15, 19. 
- - Wachstumsalter, im 

III 16, 19, 179. 
- Magnesium III 136, 

137, 179. 
- Manganausscheidung 

III 159. 
- Menge, Saugling, beim, 

unter verschiede­
nen Bedingungen 
II 269, 270. 

Schwankungen, ge­
setzmaBige, der, 
innerhalb 24Stun­
den II 271, 272. 

- Milchsaure II 300, 301. 
- Natrium III 136, 137, 

179. 
- 02-Sattigungsgrad in 

Abhiingigkeit von der 
Wasserstoffzahl II 
291. 

148, 179. 
- Chlorid III 

179. 
136, 137, - NHa-Ausscheidung, Be­

- C-Vitaminausscheidung 
III 240. 

- 02-Transporteur II 292. _ Citronensaure II 300, 
- PH verschiedener , in 

deutung der II 297 
bis 299. 

- NHa-Koeffizient, Brust­
kinde, beim II 306 
bis 308, III 179. ° . d 301, 302. 

2-gesattlgtem un na-
reduziertem Zustand -- CO2-Spannung im -- - Flaschenkinde, alte-

tiven II 299. ren Kinde und Er-
II 291. E' h 'd 

P ff . k d II ,- lsenaussc el ung 
- u erWlr ung es III 163 

wachsenen, beim 
II 307. 290--292. . 

- Entleerung II 18, 19. - organische Sauren II HALLEYSche Kurve III 
313, 314. 

Halsreflexe, tonische II 
166, 167. 

- Augen, auf die II 123. 
- Glieder, auf die II 124, 

130. 
Halsstellreflex auf den 

Korper II 127. 
Haltungsreflexe II 124. 
- Lange I 41, 56, 57. 

- Harnsaure s. Purin- 299-303. 
substanzen. 

- Harnstoffausscheidung 
- - Erwachsenen und 

aJteren Kinde, 
beim III 10. 

Saugling, beim III 
10, 179. 

- Hippursaure II 300, 
III 29. 

- - Sauglingsalter, im 
II 306, III 179. 

Oxydationsquotient 
Vakat ° N- ,imIII22. 

- Oxyproteinsauren im 
III 19, 21, 179. 

Phosphat III 136, 137, 
179. 
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Harn, Phosphat: 
- - organisches, 

148. 

Hautpigment III 266, 267. 
im III Hautreflex, galvanischer 

II 113. 
- - Quellen des III 151. 
- "Phosphaturie" III 152 
- Purinsubstanzen II 300, 

301, III II, 13, 179. 
SauretiberschuB (Titra. 

tionsaciditat A) 
iI 297-299. 

Saugling, beim II 
306, III 179. 

Schwefelfraktionen im 
III 19---21, 179. 

Sexualhormone, Aus· 
scheidung im II 84, 
85. 

spezifisches Gewicht im 
Konzentrationsver· 
such beim Saugling 
II 274. 

Harnentleerung II 19, 20. 
Harnleiter II 20. 
Harnri.ihre II 17. 
Harnsaure (s. auch Purin· 

substanzen!) III 9. 
Harnsaureinfarkt III 13. 
Harnstoff III 7. 
- Blut im III 173. 

Hautreflexe, tonische II 
125. 

Hautsinnesapparate: 
- Anatomie III 270-272. 
- Funktion II 101-105. 
Hauttemperatur II 242, 

243, 244, 253. 
Hautturgor III 260, 261. 
Helligkeitssinn II 94. 
Henimung II 96, 97, 147. 
- bedingte II 149. 
- innere II 151, 154. 
HENDERSON· HASSEL· 

BALCHsche Gleichung 
II 295. 

Herz, Atrioventrikular· 
index I 132. 

- Auskultation I 152. 
- Dimensionen I 129. 
- Durchmesser (ront· 

genologische) I 154. 
- Elektrokardiogramm I 

162. 
- Epikard I 129. 
- Foramen ovale I 126, 

129. 
- Harnausscheidung III Gewicht des ganzen 

9, 10, 179. Herzens I 130-132, 
HASsALsche Ki.irper bei 150-152. 

Infektionen II 50. Gewicht der Kammern 
Haut s. die einzelnen I 132-134. 

Schichten und An· Gewicht der V orhi.ife I 
hangsgebilde. 132. 

- Mineralausscheidung - Klappenhamatome bei 
durch die III 137. N eugeborenen I 128. 

- Mineralgehalt der III - Myokard I 128. 
124, 132. - Neigungswinkel I 154, 

Hautcapillaren s. eapil. 157. 
laren. - Noduli Albini I 128. 

Hautelastizitat s. Haut. J - Ostienweiten I 130. 
turgor. I - Perkussion I 152. 

HautgefaBsystem, Neuge.· - Schlagvolumen I 146, 
borenen, bei III 267. 147, 151. 

Hautoberflache: - Silhouette I 153. 
- Aktuelle Reaktion III - Spitze I 129, 152. 

253. HerzgroBenbestimmung, 
- Furchen III 250, 275. ri.intgenologische Me· 
- Papillarlinien III 251, thodik I 153. 

276. Herzflachenquotient nach 
"Spaltrichtungen" III VON BERNUTH I 160, 

257, 258. 161. 

Herzflachenquotient nach 
HECHT I 161, 162. 

Herzlungenquotient (nach 
GROEDEL) I 155-159. 

Herzreaktion, Frequenz I 
141, 151, 163. 

- Pause I 163. 
- U'berleitungszeit I 163. 
- UnregelmaBigkeiten I 

163. 
- Ventrikelsystolen. 

dauer I 162, 165. 
Hexenmilch II 79. 
Hexuronsaure in der Ne· 

benni\lrenrinde II 67. 
Hinkereaktion II 131. 
Hirnblutungen II 169. 
Hirnpuls II Ill, 112. 
Hoden: 
- Blutungen II 75. 
- Descensus II 73. 
- GroBen II 75. 
- Gewichte II 74. 
- Neugeborener II 73. 
- Temperatur der Umge· 

bung, Wirkung auf 
II 73. 

- Zwischenzellen II 73. 
Horfahigkeit II 96. 
HOLMGRENScher Typus II 

39. 
Hormone: 
- Entstehung der II 22. 
- morphokinetische Wir· 

kung der II 23. 
- mtitterliche, protektive 

Rolle der II 23. 
- Ontogenese der II 23. 
- Phylogenese der II 22. 
HorII1onpraparate, Firmen 

II 36. 
Humero·Radialindex I 56. 
Hundemilch III 180. 
Hunger II U8, 120. 
HUftbreite I 41, 49. 
Hypermineralisation, 

Saugling, beim III 128 
bis 130, 136. 

Hypnose II 155., 
- tierische II 154. 
Hypoglykamie, angeborene 

II 60. 
Hypophyse: 
- Bromgehalt II 32. 
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Hypophyse: 
- Entwicklung II 29. 
- Hinterlappenhormone: 
- - Melanophorenhor-

mon II 32. 
- - Orasthin (wehen­

erregend) II 32. 
- - Tonephin (blut. 

drucksteigernd) 
II 32. 

- Hormone, Frage der 
III 355. 

- Sella turcica und II 33, 
34, III 355. 

- Vorderlappenhormone: 
- - EiweiBstoffwechsel· 

hormon II 30. 
- - Fettstoffwechsel­

hormone: Lipoi­
trin (Blut-, Fett­
und Ketonkorper­
gehalt senkend), 
Orophysin (Blut·, 
Fett- und Keton­
korpergehalt stei­
gernd) II 30, 31, 
III 113, 114. 

- - gonadotrope Hor­
mone: Hypophy­
senvorderla ppen­
hormone A (Folli­
kelreifungshor­
mon) und B (Lu­
teinisierungshor­
mon) II 30, 84 85. 

- - interrenotropes (ad­
renalotropes) 
Hormon II 31. 

- - kontrainsulares 
(diabetogenes) 
Kohlehydrat­
stoffwechselhor­
hormon II 30, III 
62. 

- - lactationsbefordern­
des Hormon (Pro­
lactin) II 31. 

- - pankreatotropes 
Kohlehydrat­
stoffwechselhor­
mon II 31, III 62. 

- - parathyreogenes 
Hormon II 31. 

Hypophyse, Vorderlappen­
hormone: 

- - thyreotropes Hor­
mon II 30, 31. 

- - Wachstumshormon 
II 30. 

- Zelltypen (basophile, 
eosinophile, Schwan­
gerschaftszellen) II 
29,32. 

- Zwischenlappen II 32. 
Hypophysenpraparate II 

35, III 356. 

Icterus neonatorum I 88 
bis 91. 

Idiotie und Wachstum II 
28. 

Immobilisation II 153. 
Immunitat: 
- aktiv erworbene III 

285. 
- cellulare und humorale 

III 283-285. 
- diaplacentare III 290. 

trophogene III 290, 291. 
Implantation des Eies III 

338. 
Impragnation des Eies III 

338. 
Indol I 221, 222, 224, 238. 
Insulin: 
- Antagonismus gegen 

Adrenalin II 62. 
- Empfindlichkeit gegen 

dasselbe in den ver­
schiedenen Lebens· 
altern II 62. 

- Kohlehydratstoffwech­
sel, EinfluB des, auf 
den III 58-60. 

- PharmakologischerWir­
kungsmechanis-
mus II 61. 

- Wirkung auf den Was­
serwechsel II 61. 

Intelligenz II 155, 172, 175. 
- Zuriickbleiben in der II 

162. 
Intelligenzalter II 157. 
Intelligenzpriifungen II 

155-161. 
Intelligenzquotient II 157. 
Intelligenzstufen II 157. 

Interrenalsystem II 63. 
Isohydrie des Blutes II 

287, 288, 289. 

Jahreszeit, EinfluB auf das 
Wachstum I 33, 34. 

Jochbogenbreite I 41, 45. 
Jod: 
- aktive Verbindungen II 

40. 
- Angriffspunkt II 43. 
- Ausscheidung im Harn 

II 42. 
- Blut, im II 41, III 154. 
- Empfindlichkeit gegen 

II 42. 
- Liquor, im III 154. 
- Organen (insbesondere 

Schilddriise), in II 
40, III 153. 

- Stoffwechsel III 154, 
155. 

- Lrbergang in dieMutter­
milch II 44. 

JodeiweiBkOrper II 41. 

Kaltesinn II 105. 
Kalium: 
- Bedarf III 135. 
- Bilanzstoffwechsel III 

129--131, 136, 137. 
- Blute, im III 135. 
- Fetus, im III 126, 127. 
- Haut, durch die, Aus-

scheidung III 137. 
- Milchen (Frauen., Kuh­

und Ziegenmilch), in 
den III 180. 

- Neugeborenenkorper, 
im III 128. 

Kaliumsalze, Wirkung auf 
den Wasserwechsel II 
283, 284. 

Kalkarmut der Mutter­
milch, in der Saugetier­
reihe, als Ursache phy­
siologischer Osteopo­
rose I 69. 

Kalkgehalt der Frauen­
milch beiParathormon­
injektion II 55. 

Kalkphosphat und -seife 
als Hemmer des Bifi­
duswachstums I 216. 
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Kalkschatten (Zirbel) II Kleinkinder- und Schul-
36. kinder-Sterblichkeit 

Kalkseifenstuhl,Bakterien- III 318-321. 
flora im I 240. Klima, EinfluB auf Infek-

- Gallenfarbstoffim I tionsempfanglichkeit 
240. III 302-305. 

Korperoberflache: 
- relativ groBe, bei 

Friihgeburten II 242, 
243. 

Korperstellreflex auf den 
Kopf II 127. 

Kalkspiegel im Blute, Ver- Knabenubersterblichkeit Korpertemperatur: 
gleich zwischen feta- III 333-337. - Abkuhlung, bei II 253 
lem und mutterlichem Kniegelenk, Umfang I 42, bis 255. 
II 54. 61. 

Kardiovasculare Sympto- Knochen, s. Skelet. 
me II 39. Knochenkerne, Entwick-

Karottensuppe (nach lung der - vom Bein 
MORo) III 218. I 74. 

Kartoffelbrei, Magenver- - Entwicklung der -
weildauer des I 177. vom FuB I 74. 

Kartoffeln III 220, 234, - Entwicklung der -
237, 241, 242. von Handgelenk und 

Katalepsie II 153. Hand I 71-73. 
KAupscher Index I 11, 21, - Koeffizienten, welche 

32, 33. sie beeinflussen I 74 
Kehlkopf II 6, 76. bis 76. 
KeilbeinhOhle II I, 2. Knochenmark I 84. 
Keimdrusen: Knospenbrust II 81. 
_ Fettstoffwechsel, Ein- Kochsalzausscheidung, re-

fluB auf den III 114, nale: 
115. - beim Kochsalzwasser-

KEK-KoHNLENscher Wer- versuch II 281. 
tigkeitsmesser fur die - bei Kochsalzzulage zur 
Wachstumsperiode des gewohnlichen Ernah-
Menschen I 33. rung II 283. 

Keksbrei (nach MOLL) III Kochsalzentzug, Wirkung 
203, 207. von, auf den Wasser-

Kekspudding (nach MOLL) haushalt II 280. 
III 203, 218. Kochsalzfieber II 250 bis 

Kephalin s. Phosphatide. 252. 
Ketogener Faktor III 76 Kochsalzretention, trocke-

(s. auch Ketosis). ne II 283. 
Ketosis: Kochsalzwasserversuch II 
- Alkali- und Saurezu- 280--283. 

Kochsalzzulage, Wirkung 
fuhr, Beeinflussung auf den Wasserhaus-
durch III 78. halt II 280, 282. 

- Hunger, infolge, beim Korperbautypen I 61, 62, 
Saugling und Kinde 64. 
III 77, 78. Korperfulleindices I 21 bis 

- Ketogener Faktor in 23. 
der Nahrung als Ur- Korpergliederung, wichtig-
sache fiir III 76. ste Veranderungen der 

- physiologisch-chemi- - im Verlaufe des 
sche Grundlagen III Wachstums I 40. 
75-77. Korpermitte I 49, 50. 

KieferhOhle II I, 3. Korperoberflache II 202 
Kleie s. Getreidekorn. I bis 204. 

Brock, Biologische Daten III. 

- alimentare Steigerung 
der II 249-253. 

- emotionelle Steigerung 
der II 245. 

- Korperregionen der 
verschiedenen II 242, 
244. 

- Muskeltatigkeit durch, 
Steigerung der II 
243-245. 

- Neugeborenen, des: 
- - Abkuhlung, initiale, 

des N euge borenen 
II 254. 

- - transitorisches Fie­
ber des Neugebo­
renen II 246 bis 
249. 

- Tagesschwankungen 
der: 

- - Erklarung, ihre II 
256-258. 

- - GroBe, ihre II 258 
bis 262. 

- - Verlauf der 24stun­
digen Tempera­
turkurve II 255, 
256, 258, 259. 

- Uberwarmung bei II 
246. 

Kohlehydratabbau: 
- aerober III 46. 
- anaerober III 44, 45. 
Kohlehydratbedarf : 
- Wachstumsperiode, in 

der III 80. 
Kohlehydrate: 
- Ansatzwert der ver­

schiedenen III 81 bis 
83. 

- allgemeine Chemie der 
III 40, 41. 

- hydropigene Wirkung 
der II 284-285. 

24a 
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Kohlehydratstoffwechsel: 
- Hormone, Beeinflus· 

sung durch III 58 bis 
63. 

- neurohumorale Regu. 
lation des III 63. 

- Vitamin B1 , Beeinflus· 
sung durch III 74,75. 

Kohlensliure s. auch Bi· 
carbonat. 

Kohlensliureausscheidung 
durch die Lungen II 
288, 291, 292. 

Kohlensliuregehalt : 
- Ausatmungsluft, der II 

13. 
- Blute, im, gesamter, bei 

40mm Hg co2, Span. 
nung II 304. 

- Millimol = Vol.· % II 
295. 

- Zimmerluft, der II 13, 
14. 

Kohlensauregemisch, Ein· 
atmung von II 302. 

Kohlensaurepartialdruck 
(C02·Spannung) im 
Blute II 292, 295. 

- Harn, im II 299. 
Komplementarluft II 10. 
Konstitutionsformen und 

Muskelkraft II 187. 
Konzentration (bedingter 

Reflexe) II 147. 
Konzentrationsversuch II 

274. 
Konzeptionstermin III 338. 
Kopf, Biauricularbreite I 

41, 45. 
- -breite, groBte I 41, 44. 
- -bOhe I 41, 44. 
- .lange I 41, 44. 
- Mastoidealbreite I 41, 

44. 
- OhrbOhe I 41, 44. 
- Umfang I 41, 43, 44. 
Kraftwechsel (s. auch 

Grundumsatz) : 
- Muskeltatigkeit, und II 

228, 229. 
- Nahrungszufuhr, und 

Wirkung von: 
- - Eiweill II 222-224. 
- - Fett II 221, 224. 

Kraftwechsel (s. a. Grund· I Kuhmilch: 
umsatz), Nah· - Fett und Fettsauren: 
rungszufuhr, und - - Bestimmung mit 
Wirkung von: demAcidobutyro-

-- - Hunger II 226, 227. meter nach GER· 
- - Kohlehydrat II 221, BER III 184. 

224. - - Verdauung (und 
- - Mast (Luxuskon. Ausnutzung) I 

sum) II 227. 197-200, III 
- - Tagesversuche mit 117. 

iiblicher Ernah· - - Zusammensetzung 
rung II 224,.225. I 195, 196. 

Kratzreflex II 102. - - Zustandsform (Fett. 
Kreatin III 8. kiigelchen) III 
- Blut, im III 15, 173. 182. 
- Harnausscheidung III - Haushalt, im, Behand-

15-18, 179. lung III 196, 197. 
Kreatinin III 8. - Lipoide III 183. 
- Blut, im III 14, 173. - P·Fraktionen III 184. 
- Harnausscheidung III - Reichsmilchgesetz und 

14-16, 19, 179. die 3 Milchsorten 
Kreatin·Kreatinin·Stoff. (Vollmilch, Marken-

wechsel III 14-19. milch, Vorzugsmilch) 
Kreislauf, bleibender I 128 III 195, 196. 

bis 163. - Rest·N·Substanzen III 
Kriechphanomen II 132. 183. 
Kropfendemie II 37. - Schwefelgehalt der III 
Kufeke·Kindermehl III 20. 

203. - spez. Gewicht III 181. 
Kuhmilch: - Zusammensetzung der 
- Aciditat: (Tabelle) III 180. 
- - aktuelle (PH) III Kuhmilchgemische (s. auch 

181. die einzelnen Nahrun-
- - Titrationsaciditat gent) III 206-217. 

(" Sauregrade ") Kuhmilchprodukte: 
III 181. - Butter III 198, 199. 

- Alkoholprobe III 182. - Buttermilch, s. dort. 
- Bakteriologie der III - Kase (s. auch Caseino· 

193-195. gent) III 198, 199. 
- BaseniiberschuB in II - Magermilch III 197, bis 

305. 199. 
- bestrahlte, Rachitis· - Molken III 198, 199. 

prophylaxe mit III - Rahm III 197-199. 
230, 232. Kupfer: 

- biologische Wertigkeit - Blutbildung III 156. 
der III 26, 33. - Blut, im III 155. 

- Casein(ogen) s. auch - Organen, in III 155, 
dort I 186, 187, 197, 156. 
203, 204, III 4, 33, Kyemsterblichkeit III 332. 
182, 183, 198, 199. 

- Eisen III 169. 
- EiweiBkorper ala Sub· 

und Amikronen III 
182. 

Labferment s. Proteasen. 
Labung s. EiweiB. 

verdauung. 
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Labyrinthreflexe, tonische, 
auf die Glieder IT 124, 
125, 130. 

Labyrinthreizung II 12l. 
Labyrinthstellreflex auf 

den Kopf II 126. 
Lachen II 113. 
LacllLna-Milch(liwei13 III 

209. 
Lactase s. Carbohydrasen. 
Lactation s.Milchsekretion. 
Lactopriv III 218 (s. auch 

III 33 und 34). 
Lactose: 
- Ansatzwert und Ver­

traglichkeit III 81, 
204. 

- chemische Eigen­
schaften III 42. 

- Frauen- und Kuhmilch, 
in I 207, III 81, 180, 
184, 191, 204. 

- Resorbierbarkeit, 
schwere und deren, 
Einflu13 auf die Aci­
ditat in den distalen 
Darmabschnitten I 
232, 235, 236. 

- Toleranz III 57. 
- Verdauung und Re-

sorption I 209, 210. 
- Vergarung durch die 

Darmbakterien in 
vitro I 216, 217, 221, 
223, 224, 226. 

- Umstimmung der 
Darmflora im Tier­
versuch durch I 24l. 

Lactosurie I 209, 210. 
Lacheln II 113. 
Lavulose: 
- Glykii.miekurve nach 

III 54. 
- Toleranz III 57. 
- Vergarung, der, durch 

Darmbakterien I 216, 
217; 221, 225. 

- Vorkommen III 4l. 
Lavuloseprobe III 57. 
Lagereflexe IT 120, 123. 
LANDAusches Phanomen II 

128. 
Larosan III 209. 

Lebendgeburt (nach stati­
stischer Definition) III 
310. 

Lebenserwartung, mittlere 
III 317, 318. 

Lebensfahigkeit eines Neu­
geborenen (nach sta­
tistischer Definition) 
III 309. 

Leber: 
- Eisengehalt: 
- - Erwachsenen, beirn 

III 161, 167. 
- - Friihgeburten III 

166, 167. 
-- Neugeborenen III 

166, 167. 
- - Saugling, beim III 

166, 167. 
- Galle, Zusammen-

setzung der I 194. 
- Gallenblase I 17l. 
- Gewicht I 170. 
- Glykogengehalt der III 

66, 67. 
- Histologisches I 170. 
Leberbrei III 219. 
Lecithin s. Phosphatide. 
LERIsches Vorderarm-

zeichen II 145. 
Leukocyten beim Neu­

geborenen, Basophile 
I 103. 

- Eosinophile I 102. 
- Gesamtzahl I 99, 100. 
- Neutrophile (Differen-

tialbild) I 10l. 
- Verhaltnis von Leuko­

cyten zu Lympho­
cyten I 100. 

- nach der Neugeborenen­
periode, Blutbild 
wei13es, Durch­
schnittswerte I 108 
bis 110. 

- Schreileukocytose I 
113. 

- Spontanschwankungen 
I 112. 

- Veranderungen durch 
Hunger (Teepause) I 
114. 

- Verdauungsleukocytose 
I I 114. 

Lichtreiz II 93. 
Lichtscheu II 94. 
Lidschlag II 92. 
Lidschlu13 II 93. 
Linea alba, Pigmentierung 

II 67. 
Lipide: 
- Definition und Ein· 

teilung III 87. 
Lipolytische Fermente: 
- Duodenalsaft, lipoly­

tische Kraft des I 
196, 197. 

- Magenlipase I 196. 
- Pankreaslipase I 196. 
- Prolipase der Frauen-

milch I 196, 197. 
Liquor II Ill, 17l. 
- Ammoniak III 176. 
- Brom III 159. 
- Ca III 177. 
- Cl III 177. 
- CO2 Vol.-% III 177. 
- EiweiBgehalt III 178. 
- Glykolyse im? III 65. 
- Jod III 154. 
- K III 177. 
- Lipidgehalt (Phospha-

tide, Cholesterin, 
Fettsauren) III 105, 
106. 

- Mg III 177. 
- Milchsii.ure III 65, 

177. 
- Na III 177. 
- P anorganischer III 

177. 
- PH III 177. 
- Rest-N III 177. 
- Zuckergehalt III 64, 65, 

177. 
Luftrohre II 6, 7. 
Lumbalpunktion II ·111, 

17l. 
Lungen II 7, 8. 
LUSCHKA-PFAuNDLERSche 

Lippenpolsterformation 
I 165. 

Luxuskonsum II 227, 
235. 

lymphatischer Rachen­
ring (s. auch unter Ton­
sillen) II 3. 
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Magen: Magensaft (s. auch Magen- I Malzsuppenextrakt 
- Aciditat des Inhalts: 
- - Gesamtaciditats-

werte I IS3, IS5, 
IS6. 

- - Grundsatzlichesund 
Methodisches zur 
Aciditats­
bestimmungllS4, 
IS5. 

- - niedere und hohere 
Fettsauren, Be­
deutung fiir I 18S, 
IS9. 

- - Pu-Werte I IS3, 
IS7, ISS. 

- Bakterienflora des I 227. 
- Colifreiheit im, Ur-

sachen der I 22S. 
- Entleerungsmechanis­

mus I 175--177. 
- Entleerungszeiten (Ver­

weildauer) I 175 bis 
178. 

- Form und Lage beim 
Saugling I 174. 

- Form und Lage nach 
der Sauglingszeit I 
177. 

- GroBe I 174, 177. 
- Kapazitat I 167. 
- Luftblaseiml 174, 176, 

177. 
- Motorik bei experi­

menteller Priifung I 
173. 

salzsaure) : 
- Zusammensetzung I 

ISI-IS3. 
Magensalzsaure und dige­

stiv entstehende 
fliichtige Fettsauren, 
gegenseitiges Ver­
MItnis I IS8, 189. 

- Lebensalter, EinfluB 
auf Absonderung I 
IS9, 190. 

- bei verschiedenen Nah­
rungen abgesonderte 
Menge I ISS, 190, 
192. 

- Sekretionsreiz I 192, 
193. 

- Tagesmenge abgeson­
derte, bei Frauen­
milch und 2fa Milch I 
192. 

- Ursache der Colifreiheit 
des Magens I 22S. 

- zeitlicher Ablauf der 
Sekretion I 191. 

Magnesium: 
- BIut in III 153. 
- Bilanzstoffwechsel, des 

III 153. 
- Fetus im III 126, 127. 
- Liquor, im III 177. 
- Milchen (Frauen-, Ktih-

und Ziegenmilch), in 
III ISO. 

- Peristaltik und Peri- - Neugeborenenkorper, 
stole I 174, 175. im III 127. 

- Saft s. Magensaft. Maltase s. Carbohydrasen. 
- Schleimhaut I 167. Maltose: 
- Verdauung s. EiweiB- - Ausniitzung im Darm I 

verdauung, Fett-. 210. 
verdauung usw. - chemische Eigen-

Magensaft (s. auch Magen- schaften III 42. 
salzsaure): - Glykamiekurve nach 

- -Mengen, digestiv, ab-, III 55. 
gesonderte: I - in Malzsuppenextrakt 

- - Methoden zu ihrer und Nahrzucker I 
Feststellung I 207. 
IS3. - Verdauung I 20S. 

- - beiNahrungen, ver- - Vergarung durch die 
schiedenen I IS4. Darmbakterien in 

- Sekretionsreiz fUr Ab- vitro I 216,217,221, 
sonderung I 192, 193. I 226. 

(KELLER): 
- Ausniitzung im Darm I 

210, 211. 
- BruststuhIfIora bei 

Malzsuppe I 235. 
- Resorbierbarkeit, 

schwere und deren 
EinfluB auf die Aci­
ditiit in den distalen 
Darmabschnitten I 
232, 235. 

- Sauglingsernahrung, in, 
der (Ansatzwert und 
Darmwirkung) III 
205, 207, 221. 

Mandelmilch III 34. 
Mangan III 159. 
Markscheiden II 1l0. 
Massenwachstum II 26. 
Mastoidealbreite I 41. 
Materna-Nahrung III .219. 
MAYERScher Fingergrund-

gelenkreflex II 145. 
Meconium, Bakterienflora 

I 231. 
- Dauer der Entleerung 

I 212. 
- Zusammensetzung I 

212, 213. 
Megacephalus der Friih­

geburten I 13, 14, 7S. 
Mehlabkochungen III 202, 

203. 
Mehriingsschwanger­

schaften I 12. 
Melaena neonatorum und 

FRAENKELscher Gas­
bacillus I 223. 

Menarche s. Menstruation. 
MENDEL-BECHTEREWSches 

Phanomen II 144. 
Menstruation: 
- Eintritt (Menarche) II 

S2. 
- Frauenmilch, EinfIuB 

auf deren Beschaffen­
heit III 191. 

Mienenspiel II 9S, 113. 
Miktion s. Harnentleerung. 
Milch s. die verschiedenen 

Milchen: Frauen­
milch, Kuhmilch usw. 

- J odgehalt II 44. 
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Milchenzyme III 184, 185. 
MilchgebiB, Durchbruch 

des I 78, 79. 
- Zahnformel I 79, 80, 82. 
Milchpumpen III 187, 188. 
Milchsaure I 216, 217, 221, 

223, 225 (s. auch 
Blut, Glykolyse, 
KoWehydratabbau, 
Liquor usw.). 

- Blute, im II 305. 
- Harn, im II 300,301. 
Milchsaurevollmilch III 

211. 
Milchzahne, Zahnkeime 

der, Verknocherung I 78. 
Milchzucker s. Lactose. 
Mineralretention, gesamte, 

Saugling des (bei natur­
licher und kunstlicher 
Ernahrung) III 128 bis 
130. 

Minutenvolumen des Her­
zens I 145--148. 

Mondamin (Maizena) III 
202. 

Mongolenfleck III 266,267. 
MORo-Brei III 208. 
MORoscher Umklamme-

rungsreflex II 122. 
MundhOhle, Anatomisches 

1165,166. 
- Mundflora I 227_ 
- Saugakt I 172. 
- Schlucken I 173. 
- Speichel I 180, 181. 
Muskelfasern II 179. 
Muskelharte II 142. 
Muskelhypertonie, physio-

logische II 141, 168_ 
Muskelkraft II 186. 
Muskelkurve II 179. 
Muskeln II 178. 
Muskelsynergien II 138. 
Muskeltonus II 140. 
Muskelzuckung II 179, 

184. 
Muskulatur: 
- Glykogengehalt der III 

67, 68. 
- Kreatingehalt der III 

18. 
Myogramm II 179. 
Myristinsaure I 195. 

Nabel, Scheitelabstand I 
49. 

- Sohlenabstand I 49. 
Nahrzucker, Soxhleth­

Lactana- I 207, 211. 
- Maizena- (STOLZNER) I 

207, 211. 
Nagel III 275, 281. 
Nahrungsaufnahme II 104, 

117, 148. 
N ahrungsbedarf : 
- Erwachsenen, des II 

238. 
-Fruhgeburten, von II 

235, 236. 
- Kindesalter, im II 237, 

238. 
- Neugeborenen, des II 

233, 234. 
- Sauglings, des II 234, 

235. 
Nahrungszentrum II 116. 
Nase II 1, 2. 
Nasopharynx II 3. 
Natrium: 
- Bedarf an III 134. 
- Bilanzstoffwechsel III 

129-131, 136, 137. 
- Blute, im III 134. 
- Fetus, im III 126, 127. 
- Haut, durch die, Aus-

scheidung III 137. 
- Mischen (Frauen-, Kuh­

und Ziegenmilch) in 
den III 180. 

- Neugeborenenkorper 
im III 128. 

Nebenhoden II 74. 
NebenhOhlen II 2, 3. 
Nebenniere (s. auch Neben-

nierenrinde) : 
- Antigenabwehr durch 

II 68. 
- Cholesterinstoffwechsel 

Regulation durch II 
65. 

- einheitliche Wirkung 
von Rinde und Mark 
II 71, III 354, 355. 

- Entwicklung II 63£. 
- Fettstoffwechsel, Ein-

fluB auf den III 114. 
- Gewicht II 64. 

I - MaBe II 64. 

Nebenniere (s. auch Neben­
nierenrinde) : 

- Verhaltnis der mutter­
lichen und fetalen II 
65. 

- Vorderhirn und II 27. 
Nebennierenrinde: 
- Ausfall (ADDIsoNsche 

Krankheit) II 67, III 
137, 138, 353. 

- C-Vitamin, Gehalt an 
II 67. 

- Cholesteringehalt II 65 
bis 67. 

- Corticosteron als wirk­
same Substanz III 
355, 356. 

- Extrakte von II 67. 
- Funktion II 67. 
- Kohlehydratstoff-

wechsel, Wirkung auf 
III6l. 

- Lipide (Fett, Fettsauren 
und Lipoide) in der 
II 64. 

- Salz- (und Wasser-) 
Haushalt auf der III 
137, 138, 353. 

- Sexualsphare und II 68. 
Nebenschilddriisen s. Epi­

thelkorper. 
Nerven, periphere II 178. 
Nervensystem und innere 

Sekretion II 27 f. 
Netzhaut II 91, 95. 
N eugeborener: 
- Azidose der, Frage II 

309, 310. 
- aktuelle Harnreaktion 

II 310. 
- Alkalireserve, voriiber­

gehend erniedrigte, 
des II 310. 

- allergische Reaktionen, 
FeWen von III 287. 

- Antikorperbildung 
beim III 286, 287. 

- Arterien I 135, 137. 
- Atmung II 115. 
- - AtemvolumenII 14. 
- - Minutenvolumen 

II 14. 
- - Ventilationsaquiva­

lent II 14. 
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N eugeborener: 
- Augen II 91, 92. 
- Bewegungsreflex, un-

sylnmetrischer, auf 
die Glieder II 127. 

- Blase II 19. 
- Blut bzw. Serum: 
- - CholesterinII 65, 66, 

III 103, 104, 174. 
- - Diastasewerte III 

73. 
- - Fett (Neutralfett 

und Fettsauren) 
III 103, 174. 

- - Phosphatide III 
103, 104, 174. 

- - Rest-N erhohter III 
173. 

- - Zucker III 48, 49. 
- Blutdruck, arterieller I 

142. 
- BluteiweiI3korper I 118, 

III 173. 
- Blutgerinnung beim I 

96, 97. 
- Blutmenge, groBe und 

ihr Abbau I 86, 87. 
- Blutplattchen I 95, 96. 
- Blutsenkungszeit beirn 

I U8. 
- Blutungszeit, capillare 

197,98. 
- Brustdriise II 79. 
- Brustkorb, Sagittal-

und Transversal­
durchmesser I 52, 53. 

- - Brustkorb, Umfang 
I 50. 

- Capillaren, Resistenz 
der I 98-99. 

- Eisengehalt: 
- - Hamoglobin des III 

167. 
- - Korpers,desIIIl66. 
- -,- Leber, in der III 

166. 
- Epithelkorper II 52. 
- Erythrocyten, GroBe I 

85. 
- - kernhaltige beim I 

91. 
- - osmotische Resi­

stenz der I 94, 95, 
111, 112. 

Neugeborener, Erythro­
cyten: 

- - vitalgranulierte 
beirn I 92, 93. 

- - Zahl der I 84-86. 
- Extremitaten, Propor-

tionen der, obere I 55 
bis 58. 

- - Proportion der, un-
tere I 59 bis 60. 

_. Fixieren II 93. 
- Gaumenmandeln II 4. 
- Geburtstrauma II 167, 

169, 171. 
- Gehirn: 
- - Cholesteringehalt irn 

III 107. 
- - Gewicht II 108, 109. 
- - Histologie des II 

1l0. 
- Gehorsinn II 96. 
- Geruchsinn II 101. 
- Geschmacksinn II 98. 
- Gewichte, Haufigkeit 

der I 4. 
- Gewichtsabnahme, ini­

tiale I 19. 
- Gewichtszunahme im 

ereten Lebensjahre I 
20. 

- Grundumsatz II 207 bis 
208. 

- Hamoglobin: 
- - Menge I 84--86. 
- - chemische Resistenz 

186. 
- Halsreflexe, tonische, 

auf die Augen II 123. 
- Hamentleerung des II 

19. 
- Harnriihre II 17. 
- Harnsaureausscheidung 

III 14. 
- Herz, Foramen ovale I 

129. 
- - Form und Dimen­

sionen I 129. 
- - Frequenz I 141. 
- - Gewichtsverhalt-

nisse I 130-133. 
- - Noduli Albini und 

Klappenhama­
tome I 128. 

i - - Ostienweiten I 130. 

N eugeborener: 
- Hirnpuls II 112. 
- Histologie der Leber 

1170. 
- Hoden II 73. 
- Hodenblutungen II 75. 
- Hunger II 117. 
- Icterus neonatorum I 

88-91. 
- Inselapparat II 60. 
- Isoaglutinine im Serum 

I 121, 122. 
- Jodempfindlichkeit II 

42. 
- Kehlkopf II 6. 
- Knochenkerne, Fehlen 

von, im Endemie­
gebiet II 39. 

- Koeffizienten, welche 
Geburtsgewicht und 
-lange beeinflussen I 
5-9. 

- Korperoberflache II 
202. 

- Kratzreflex II 102. 
- Kreatin-Kreatinin-

Ausscheidung III 16, 
17. 

- Labyrintherregbarkeit 
II 122, 123. 

- Labyrinthreflexe, toni­
sche II 124, 130. 

- Langen, Haufigkeit der 
14. 

- Lebensfahigkeit (nach 
statistischer Defini­
tion) III 309. 

- Leber: 
- - Gallenblase I 171. 
- - Gewicht I 170. 
- - GIykogengehalt III 

66. 
- - Vitamin A-Gehalt 

III 226. 
- Leukocyten I 99-103, 

112. 
- Leukocytenkreuzung, 

erste I 100, 108, 109. 
- Lichtscheu II 94. 
- Lidschlage II 92, 93. 
- Luftrohre II 6. 
- Lungenalveolendurch-

messer des II 8. 
- Magen, KapazitatI 167. 
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Neugeborener: 
- PH·Werte des Magen. 

inhalts I 187. 
- Markscheiden II 110. 
- mechanische Muskel· 

erregbarkeit II 185. 
- Mineralgehalt III 127, 

128. 
- Mitte des Korpers I 

49. 
- Muskelkraft II 186. 
- Muskelkurve II 179. 
- Muskeln II 178. 
- Nahrungsbedarf II 233, 

234. 
- Nase II 1. 
- NasennebenhOhlen II 2, 

3. 
- Nebenniere II 63, 64. 
- Netzhautblutungen II 

92. 
- neurologische Eigen. 

tiimlichkeiten II 168. 
- Nystagmus, optischer 

II 93. 
- Oesophagus (Lange und 

Durchmesser) I 166, 
167. 

- Ovarialhormone II 84. 
- Ovarium II 77, 78. 
- Pankreas I 171. 
- Patellarsehnenreflex II 

142. 
- Prostata, Schwanger. 

schaftsreaktionen der 
II 75. 

- Reifezeichen I 10, 11. 
- Reizbarkeit II 111. 
- respiratorischet Quo. 

tient II 191, III 95. 
- reticuloendotheliales 

System III 288. 
-- ROHRscher Index bei I 

9. 

N eugeborener: 
- Saugbewegungen II 

118. 
- SchadelmaBe, Gehirn. 

schadel I 42-45. 
- - Gesichtsschadel I 

45. 
Schilddrtise II 37, 40, 

41, III 153. 
Schmerzsinn II 103. 

- Schreitbewegungen II 
132. 

- Schwangerschaftsreak. 
tionen beirn II 25, 
75,77-80,84. 

- Sexualhormone II 84. 
- Srerblichkeit III 327 

bis 330. 
- Stickstoffumsatz des 

III 34. 
- Stutzreaktionen II 130. 
- Suchre£lexe II 117. 
- Temperaturabfall, ini· 

tialer II 254. 
- Tetanie II 55. 
- Thymus II 49. 
- transitorisches Fieber 

II 246-249. 
- Oberwarmung II 246. 
- Uterus II 78. 
- Vagina II 78. 
- Venen I 138. 
- Verdauungsfermente 

beim II 23. 
- Verhaltnis von Lange 

zu Gewicht I 5, 9, 
11. 

- Vitamin C·Vorrate 
beim III 245. 

- Warme· und Kaltesinn 
II 105. 

- Weitsichtigkeit II 91. 
- Wirbelsaulenre£lex II 

131. 
- Ruckenmark II 107. 
_ Ruckenmarksnerven II Neugeborenensterblichkeit 

(Friihsterblichkeit) III 
Ill. 327-330. 

- Rumpf, BreitenmaBe 
(Schulter., Becken·, 
Huftbreite) I 47 bis 
49. 

Niere II 20, 21. 
Nierenschwelle: 
- Zucker fur III 57. 

- Rumpf, LangenmaBe I Nicotinsaureamid III 239. 
46, 47. Nomographisches Ver· 

-'- Samenblasen II 75. I fahren (DRESCHER) 123. 

Nucleine: 
- Abbauwege der III 8 

bis 9. 
- Chemie der III 5-6. 
N ucleoproteide: 
- Chemie der III 4-6. 
Nystagmus II 93. 

Oberflache s. Korperober. 
£lache. 

Olmilch (nach FRONTALI) 
III 117, 121, 209. 

Olsaure I 195. 
Oesophagus, Durchmesser 

und Dirnensionen I 
166, 167. 

- Motorik I 173. 
- Passage I 173. 
Oestron s. Follikelhormon. 
Ohr II 96. 
Onkotischer Druck des 

Blutes III 173. 
Orangen III 220, 225, 234. 

242. 
Organgewichte, relative in 

der Wachstumsperiode 
und beirn Erwachsenen 
II 108. 

Organisatoren II 22. 
Organische Sauren: 
- Blute, im II 290, 291. 
- Ham, im II 299-303, 

306. 
Ossifikstion s. au"ch Kno· 

chenkernentwicklung. 
Osteoporose: 
- "Vigantolvergiftung" 

(Calcinosefaktor) 
durch III 149. 

- physiologische I 68 bis 
70, III 139, 140. 

Ostitis fibrosa und Epithel. 
korperchen II 58. 

Ovarialhormone: 
- Milchsekretion, und II 

87. 
- Neugeborenen, im Urin 

des II 84. 
- Praparate II 90, III 

357. 
Ovarien: 
- Gewichte in den ver· 

schiedenen Lebens· 
altern II 64. 
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Ovarien: 
- Jodgehalt II 40. 
- Kalkstoffwechsel, Wir· 

kung auf III 149. 
- Neugeborenen, beim II 

77, 78. 
- Wachs tum II 77. 
- Zyklus des, Ausliisung 

in II 85. 
Ovulationstermin III 338. 
Oxyproteinsauren III 19, 

21. 

Pallidum II 137, 141, 168. 
Palmitinsaure I 195. 
Pankreas: 
- Anatomie und Morpho­

logie I 171. 
- Entwicklung II 59. 
- Fettstoffwechsel, Be-

einflussung des III 
114. 

Inselzahl in den ver­
schiedenen Lebens­
altern II 60. 

- miitterlichen Diabetes, 
beim II 59, 60. 

Pankreassaft I 202. 
Paraganglien II 63. 
Parallergie III 301, 302. 
Parathormon s. Epithel-

kiirper. 
Parathyreoidea s. Epithel­

kiirper. 
Patellarsehnenreflex II 

142. 
Pelargon III 211. 
Penis II 75. 
Perina tale Sterblichkeit 

III 332, 333. 
Persiinlichkeit des Saug­

lings II 161. 
Perspiratio insensibilis: 
- alimentarem Fieber, bei 

. II 251-253. 
basalen Bedingungen, 

unter II 196-198, 
260. 

- Durst, bei relativem 
und a bsolutem II 268, 
269. 

- Verteilung auf Haut 
und Lungen II 241, 
265. 

Perspiratio imemibilis: 
- Warmeproduktion bei 

gesteigerter II 266, 
267, 269. 

- wasserregulatorische 
Bedeutung II 267 bis 
269. 

- \Vasserversuch, beim 
II 274-276. 

- Zustandekommen der-
selben II 268, 269. 

Pferdemilch III 180. 
Phenol I 220, 226, 237. 
Phosphat: 
- Bilanzstoffwechsel des 

III 152. 
- Blute, im, Fraktionen 

des III 150, 151, 152. 
- Fetus, im III 127. 
- Harnausscheidung: 

Herkunft und Zu­
standekommen 
III 151, 152. 

- - organischem Phos­
phat, von III 150. 

- - "Phosphaturie" III 
152. 

- Milchen (Frauen-, Kuh­
und Ziegenmilch), in 
den III 180. 

- Neugeborenenkiirper, 
im III 128. 

- Skelet, Gehalt des, an 
III 146, 147. 

- Verknocherungsvor­
gang, beim III 145. 

Phosphatstoffwechsel: 
- Hormone, Beeinflus­

sung durch III 152. 
- Vitamine, Beeinflus-

sung durch III 152. 
Phosphatasen III 72. 
Phosphatide: 
- Bildung im Organismu8 

III 96, 97. 
- Blut bzw. Serum, im 

III 102-104, 174. 
- Einteilung und Zusam-

mensetzung III 90,91. 
- Vorkommen III 93. 
Physiognomie II 114. 
Placenta al8 Ausschei-

dungsorgan fUr die 
Galle des Fetus I 90. 

Placentarsekret II 86, 87. 
Plasma, "wahres" II 295. 
Plasmon III 209. 
PorsEUILLEsches Gesetz in 

Anwendung auf den 
kindlichen Kreislauf I 
148-150. 

Pollutionen bei Knaben II 
76. 

Progesteron = Corpus lu­
teum-Hormon II 90, 
III 357. 

Progressivbewegung II 122. 
Prostata, Gewichte II 75. 
- Lage derselben II 19. 

Schwangerschaftsreak -
tionender, beimNeu­
geboren II 75. 

Proteasen, Chymase und 
Parachymosin (Lab­
ferment) I 201-203. 

- Erepsin I 202. 
- Pepsin I 202, 204. 
- Systematik der I 201. 
- Tryptase (Trypsin) I 

201, 204, 205. 
Proteide III 4-6 (s. auch 

unter den einzelnen 
Proteiden). 

Proteine s. EiweiBkiirper. 
Pseudobabinski II 144. 
Pubertat: 
- Beanspruchung, beson­

dere, der Inkret­
organe, in der II 25. 

- Bewegungsformen, Ein-
fluB auf. die II 139. 

- Knaben, bei II 76. 
- Kraftwechsel, EinfluB 

auf den II 210, 223, 
224. 

- Kr£atinurie und II 82, 
III 18. 

- Kropf in der II 39. 
- Madchen, bei II 80 bis 

82. 
- Stimmbruch, und II 70. 
- Thallium, und II 82. 
Pubertas praecox: 
- Kreatinurie und III 18. 
Pulsfrequenz I 141. 
Pupillenbewegungen II 92, 

112. 
Purinbasen III 5. 
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Purinstoffwechsel: 
- Erwachsenen, beim III 

11-13. 
- Saugling, beim III 13 

bis 14. 
Purinsu bstanzen: 
- Blut, im III 11, 173. 
- Harnausscheidung III 

11, 13, 179. 
- Verdauungssaften, in 

III 11. 
PURKINJEsches Phanomen 

II 95. 
Pyramidenbahnen II 111, 

139, 141, 144, 166, 168, 
172. 

Quaddelzeit (MeCL URE und 
ALDRICH) II 264, 285. 

Quellungsring (FINKEL­
STEIN) II 285. 

Rachitis II 25, 44, 55, 100. 
Radiale I 41. 
Radiusreflex II 145. 
READsche Formel II 198. 
Reaktionen, allgemeine, 

des Zentralnerven­
systems II 111. 

Reaktionszeit II 97, 104 
167. 

Rechtshandigkeit II 140. 
Reflexe, Ausdrucksbeweg­

ungen, Erreger der 
II 114. 

- bedingte II 146f., 175. 
- doppelseitlige II 132. 
- Farben II 95. 
- gekreuzte II 133. 
- krankhafte II 150. 
- Nahrungszentrum II 

116. 
Schallreiz II 97. 
Spracherlernung, durch 

II 163. 
- unbedingter II 146. 
- Zusammenhang von II 

150, 163. 
Reichsmilchgesetz III 195, 

196. 
Reifungserscheinungen: 
- Knaben, bei, Reihen­

folge der II 76. 

Reifungserscheinungen: 
- Madchen, bei, Reihen­

folge der II 82. 
Reizung, elektrische II 123, 

166, 180. 
- thermische II 105, 121. 
Reserveluft II 10. 
Residualluft II 10. 
Resistenz, capillare, in der 

Neugeborenenperi­
ode und beim alteren 
Kinde nach RUMPEL­
LEEDE I 98. 

- mit Saugglocke be­
stimmt I 98, 99. 

Respiratorischer Quotient 
II 190-193. 

Rheobase II 182. 
Riechzone II 100. 
Rindenzentren II 138. 
ROBIN-MAGITOTSche Falte 

I 166. 
ROBINsoNscher, tonischer 

Handgreifreflex II 125. 
ROHRERscher Index I 9, 

11, 21. 
ROSSOLIMosches Phano-

men II 144. 
Riickenmark II 107. 
Riickgratreflex II 126, 166. 
RUMPEL-LEEDE s. Resi-

stenz, capillare. 
Rumpfbreitenindex I 49. 
Rumpflange, Sitzrumpf­

lange, seitliche I 41, 
46. 

- vordere I 41, 46. 

Saccharase (s. Carbo­
hydrase). 

- Ansatzwert und Ver­
traglichkeit III 82, 
204, 205. 

- Eigenschaften, chemi­
sche III 42. 

- Glykamiekurve nach 
III 55. 

- Toleranz III 57. 
- Verdauung und Re-

sorption I 209, 210. 
- Vergarung durch die 

Darmbakterien in 
vitro I 216,217,221, 
223-226. 

Sa-Sa (Sauresahnepra para t 
nach ROMINGER) III 
215. 

Sattigung II 120. 
Sauglingssterblichkeit III 

321-327. 
Sauglingsmalz (nach Ro­

MINGER) III 212. 
Saurekapazitat (Puffe­

rungsvermogen) von 
Frauenmilch und Kuh­
milch(gemischen) 1186, 
187. 

Sauremilchen (s. auch die 
verschiedenen Arten 
derselben) III 210 
bis 217. 

- Magensaftsekretion bei 
Ernahrung mit I 187 
bis 191. 

SiiureiiberschuB: 
- Harn, im II 288, 297. 
- Nahrungsmitteln, ver-

schiedenen , in II 
305. 

Salmiak (NH4Cl), Wirkung 
auf den \Vasserwechsel 
II 284. 

Salzausscheidung und -Re­
tention: 

- wechselseitige Abhiin­
gigkeiten der Ionen 
voneinander II 283, 
284, III 131. 

Salzsaure s. Magensalz­
saure. 

Samenblasen Neugebore­
ner II 75. 

Samenkanalchen,Entwick­
lung II 73. 

Satzbildung II 164. 
Sauerstoffverbrauch des 

Korpers und Minuten­
volumen des Herzens 
I 146, 147. 

Sauerstoffversorgung des 
Fetus I 87. 

Saugakt I 172, II 118, III 
359-362. 

Saugbewegungen II 98, 
118, 119, 120, 148, 153, 
166. 

Saugzentrum II 117, 118, 
171. 
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Schadel (s. auch Kopf): SchilddriiEe: 
- cephalofacialindex, Schwangerschaft, inder 

transversaler I 45. II 39, 40, 41. 
- Cephalofacialindex, Strahlenbehandlung II 

vertikaler I 45. 43. 
- Fontanellen II 76--78. - thyreotropes Hormon 
- Hirn- und Gesichts- II 42. 

schadel, gegenseiti- Schilddriisenpraparate II 
ges Verhaltnis I 45. 46, III 356. 

- Langenbreitenindex I Schilddriisenstoffe, die II 
44. 41, 42, III 353. 

- Nahte I 76. Schlaf: 
Schafmilch III 180. - Atemkurven, im II 
Schallreiz II 96. 112. 
Schambehaarung bei Kna- - Atmung, Herabsetzung 

ben II 76. der, im II 296. 
Schilddriise: - Beweglichkeit im II 
- Adenombildung II 38. 135. 
- Altersumwandlungen - Dauer II 152, 257. 

II 38. - Gehirnhyperamie im II 
- antithyreoideale 153. 

SchutzsubstanzIl43. - Haltung II 140. 
-- Descensus, physiologi- - Hemmung, als zentrale 

scher, der II 39. II 15lf. 
- D-Vitamin, und II 44. - Hirngefal3reflex im II 
- Endemiegebiet, im II 112. 

39, 40. - Menge II 257. 
- Entwicklung II 37. - Naturschlafzeit (vor 
- Fettstoffwechsel, Ein- Mitternacht) nach 

fluB auf den III 114. STOCKMANN II 257, 
- Funktion der II 43. 258. 

GeburtseinfluB auf die - Reizbarkeit im II 153. 
III 352. - SchweiBausbruch im II 

Gewichtszunahme wah- 153. 
rend des Wachstums : - Tiefe II 104, 152. 
II 37, 38, III 351, 1- Warmeregulation ge-
352. ,geniiber Abkiihlung, 

- histologisches Bild und I' herabgesetzte, im II 
Funktionszustand II , 261. 
42. : Schleime III 200-202. 

Jodgehalt II 40, III i Schluckatmung II 119. 
153. I Schlucken I 173, II 116, 

- Kolloid II 37, 39, 40. 119, III 361. 
- Lehenswichtigkeit II Schmerzsinn II 103. 

44. Schnappatmung II 115, 
- Milchsekretion, und II 165. 

87, 88. Schnutenphanomen II 
- Neugeborenen, des II 185. 

37, 40, III 351. Schreckreaktion II 97, 112, 
- Pubertatszeit, in der II 122, 151. 

41. Schreitbewegungen II 132. 
- regionare Verschieden· Schulterbreite I 41, 47, 48, 

heiten der II 38, 39, III 342, 343. 
40. Schunkelreaktion II 131. 

Schwachsinn II 100, 102, 
124, 141, 148, 171, III 
279. 

Sch wangerschaftsda uer 
und Langengewichts­
entwicklung des Fe­
tus I 2, III 338, 339. 

Schwangerschaftsreak -
tionen beim Keugebo­
renen II 25,75, 77-80, 
84, III 349, 350. 

Schwebereflexe II 127. 
Schwefel: 
- Neugeborenenk6rper, 

im III 127. 
- Fetus, im III 127. 
Schwefelstoffwechsel III 19 

bis 22. 
Schweinemilch III 180. 
SchweiBdriisen III 274, 

280, 281. 
Sella turcica II 33, 34. 
Senkungsgeschwindigkeit 

der Blutk6rperchen: 
- Allgemeine I 114. 
- Mikromethoden I 115 

bis 117. 
- beim Neugeborenen I 

118. 
- nach der Neugebornen­

periode I 118, 119. 
- bei der Schwangeren I 

118. 
- Umrechnung von WE. 

STERGREEN in LIN· 
ZENMEIER I 117. 

Sexualhormone: 
- Kreatintoleranz, Ein­

fluB auf III 16. 
- iilteren Kinde, beim II 

85, III 350. 
- Neugeborenen, bei II 

84, III 349. 
Siebbeinzellen II 1, 2. 
Singultus II 116, 167, 170. 
Silicium III 157. 
SitzhOhe I 41, III 340. 
Skatol I 224, 226. 
Skelet, Asche I 67, 68. 
- Mineraleinlagerung I 

67, 68. 
- mineralische Zusam­

mensetzung III 145 
bis 147. 
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Skelet: 
- Osteoporosen, physio­

logische I 68, 69, 70. 
- Trockensubstanz I 67, 

68. 
- Verknocherungsvor .. 

gang III 145, 146. 
- Wassergehalt I 67, 68. 
Sojamilch III 33, 34, 218. 
Soor I 227. 
SOXHLET.RENKEL, Saure-

grade nach III 181. 
Spannweite I 59. 
Speicheldriisen I 166. 
SpeichelfluB II 99. 
Spezifisch-dynamische 

Wirkung s. Kraft­
wechee!. 

Spitzenpigment II 67, III 
278. 

Spontanbewegungen, re-
flexartige II 137. 

Sportleistungen II 186. 
Sprache II 158, 162. 
Sprachentwicklung, Stufen 

der 164. 
Spurreflexe; bedingte II 

149. 
Starke, Ausniitzung im 

Darm I 211. 
- Eigenschaften III 43. 
- Verdauung I 208. 
- VergarungdurchDarm-

bakterien in vitro I 
216, 221, 224. 

- Verordnung in der 
Sauglingsnahrung I 
207, 208. 

Staupchen II 135. 
Stammesgeschichte II 172. 
Stammbreitenindex I 49. 
Statische Entwicklung II 

133. 
STAUB-TRAUGOTT-Effekt 

s. Glykamiekurve. 
Stehbereitschaft II 129. 
Stehen II 129, 133. 
Stellreflexe II 126. 

Sterbeziffer: 
- bereinigte III 318. 
- rohe III 311. 
Sterblichkeit: 
- Klein· und Schulkinder 

der III 318-321. 
- Kyemsterblichkeit III 

332. 
- Neugeborenen. III 327 

bis 330. 
- perina tale III 332, 333. 
- Sauglings. III 321 bis 

327. 
Sterine: 
- Chemie III 92. 
- Vorkommen III 94. 
Stimmbii.nderII 6, 76. 
Stimmung II 113. 
Stirnhohle II 1, 2, 3. 
Striatum II 137, 141, 144. 
Strumen: 
- angeborene II 37. 
- knotige Formen II 38. 
Stiitzreaktionen II 130. 
Subcutanes Fettgewebe: 
- chemische Zusammen-

setzung in AbMngig­
keit von verschiede­
nen Faktoren III 101 
264-266. 

- Dicke III 261, 262. 
- Entwicklung, embryo-

nale, und Zustand 
beim Neugeborenen 
III 262, 263. 

Suchreflexe II 117, 120. 
Suggestionen II 155. 
Supermineralisation und 

Wasserhaushalt II 284. 
Symphyse als Korpermitte 

I 50. 
SymphysenhOhe I 42, III 

340-342. 
Synkainogenese II 23, 37, 

39. 
Stylion I 41. 

Stemmreaktion II 131. Talgdriisen III 274. 
Sterbetafel (Absterbe- Tastsinn II 102. 

ordnung,Sterbenswahr- Temperatur s. Korper-
scheinlichkeit) III 313 temperatur. 
bis 316. I Test s. Intelligenzpriifung. 

Testes s. Roden. 
Testeshormone (Praparate) 

II 90, III 356, 357. 
Testikel s. Roden. 
Tetanie II 55, 56, 181, 184. 
Thallium und Pubertat II 

82. 
THORNER, Sauregradenach 

III 181. 
Thorakalindex I 52, 54. 
Thorax s. Brustkorb. 
Thymus: 
- Altersveranderungen 

II 49. 
- Antigenentgiftung 

durch II 50. 
- Ernahrungszustand 

und II 50. 
- Funktion II 49, III 351. 
- Gewichte II 47. 
- Hypertrophie II 48. 
- innersekretorischer Or-

gane, Einfliisse auf 
II 49. 

- Jodgehalt II 40. 
- Kalkstoffwechsel, Wir-

kung auf III 148. 
- lymphatische Organe 

und II 50. 
- Muskelleistung und II 

50. 
- Nucleinhaushaltes, Re­

gulator des II 50. 
- Radiologie des II 47, 48. 
- Schwangerschaft, und 

II 50. 
- Sexualhormone, Ein­

fluB auf II 49, 50, 
III 351. 

- Unfallmaterial II 47. 
- wachstumsbeschleuni-

gende Wirkung II 49. 
Thymuspraparate II 52, 

III 356. 
Thyreoidektomie (Ziegen) 

II 44. 
Thyroxin II 41. 
- und Vitamin A II 43. 
Tonsillen: 
- Gaumenmandeln: 
- - durchschnittliche 

GroBe in den ver­
schiedenen Le­
bensaltern II 4. 
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Tonsillen. Gaumen­
mandeln: 

- - Eintrittspforten fiir 
Krankheitserre -
ger? II 5. 

- Inkretorgane? II 5, 6. 
- lymphatischen Rachen-

rings, die verschiede­
nen II 3. 

Totgeburtlichkeit III 33l. 
Transitorisches N eugebore­

nenfieber II 246-249. 
Transmineralisation beim 

Saugling III 128-13l. 
Traubenzuckers. Dextrose. 
Trochanterhiihe I 42. 

Ubererregbarkeit, elek­
trische II 180. 

- mechanische II 167, 
184. 

Ubergangsschaden der 
Schilddriise II 41. 

UGV (unmerklicher Ge­
wichtsverlust) s. Per­
spiratio insensibilis). 

Umklammerungsreflex II 
122. 

Umlaufszeit des Blutes I 
145--148. 

Unbeweglichkeit, tonische 
II 153. 

Ungeborene Kinder, neu­
rologisches Verhalten 
II 167. 

Unterlange s. Symphysen­
hohe. 

Unterscheidungsvermogen 
II 149. 

Ureter s. Harnleiter. 
Urethra s. Harnrohre. 
Uterus: 
- GBwicht II 78. 
- Langenwachstum II 77, 

78. 
- Neugeborenen, bei II 

78. 

Vagina, Neugeborenen, 
beim II 78. 

Vaginalschleimhaut, Gly-! Vitamin C, Bedarf: 
kogengehalt II 81. - - Wachstumsalter in 

Vaginalsekret, chemische III 243-245. 
Reaktion II 80, 81. - biologische Wertbe-

Venen, Weite von Cava stimmung III 239. 
superior und inferior I -- biologische Wirkungen 
138, 139. III 240, 24l. 

Ventilationsaquivalent II - Elute im (je nach Satti-
13, 14. gungsgrad des Orga-

Verdauung s. Eiweil3- nismus) III 240. 
verdauung, Fettver- - Chcmie III 239. 
dauung usw. - Frauenmilch, in der III 

Verdauungsleukocytose I 242, 243. . 
114. - Kuhmilch, in der III 

Vernix caseosa I 212, III 242, 244, 245. 
252. - Mangelerscheinungen 

V cstibularisreizung II 123, III 240, 241. 
170. - Nachweis quantitativer 

Vigantol III 229, 230. (einschl. Belastungs-
Vitalkapazitat II 10--12, proben) III 239, 240. 

187. - Nahrungsmitteln, in 
Vitamin A: (einschl. Verluste 
- biologische Wirkungen durch Zubereitung 

III 226. derselben) III 241, 
- Elute, im III 227. 242. 
- Bedarf III 227. Vitamin D: 
- Chemie III 224. - Bedarf III 230. 
- Frauen- und Kuhmilch - Chemie III 228. 

in III 227. - Dosierung bei Prophy-
- Lipidstoffwechsel, Ein- laxe und Therapie 

fluB auf III 111, 112. (einschl. StoBthera-
- Nahrungsmitteln, inden pie) III 229, 230,231. 

III 225, 226. - Frauen- und Kuhmilch, 
- Wertbestimmung, Ein- in III 232. 

heitennachweis III - Herstellung durch Be-
225. strahlung III 229. 

Vitamin B1 : - Lipidstoffwechsel, Ein-
- Bedarf III 235. fluB auf den III 112. 
- biologische Wirkungen - Toxikologisches IU 

III 75, 234, 235. 228, 229. 
- Chemie III 233, 234. - V orkommen III 231. 
- Lipidstoffwechsel, Ein- - Wertbestimmung, Ein-

fluB auf den III 112. hciten III 229. 
- Vorkommen III 234. - Wirkungsweise II 56, 
- Wertbestimmung, Ein- 57, III 149, 152,231. 

heiten III 234. Vitamin E III 233. 
Vitamin B2 (Lactoflavin) Vitamin H III 113, 246. 

III 236-238. Vitamin P III 245, 246. 
Vitamin B2-Komplex III Vorderarmzeichen, LERI-

238, 239. sches II 145. 
Vitamin C: 
- Bedarf III 242. Wachstum: - Wachstum II 77. 

Vaginalschleim, Flora 
81. 

II - - Erwachsenen des 
III 242, 243. 

Geschlechtsunter­
schiede I 18, 19. 
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Wachstum: 
- Koeffizienten, welche 

das postfetale be· 
einflussen: 

- - Begabung I 35 bis 
39. 

- - Domestikation I 34, 
35. 

- - Ernahrung I 34. 
- - J ahreszeit I 33, 34. 
- - Rasse I 39, 40. 
- - Soziale Klasse I 35 

39. 
- PubertatsschuBdesIl7. 
Wachse III 90. 
Wachstum: 
- Epithelkorpern, bei 

fehlenden II 55. 
- Hirnzentren, Beeinflus­

sung durch II 28, 29. 
- NerveneinfluB, und II 

26. 
Wachstumsgesetz, dyna. 

misches (RuBNER) II 
229, 230. 

Wachstumshormone II 26. 
Wachstumsintensitat I 15, 

16. 
Wachstumsperioden I 17, 

18. 
Wachstumsquotient 

(RuBNER) II 230. 
Warmeproduktion s. 

Kraftwechsel. 
Warmeregulation, chemi­

sche II 240, 241. 
- physikalische II 241, 

246. 

Warmeregulationszentrum 
II 240, 241, 243, 244, 
245, 254. 

Warmesinn II 105. 
W assera viditat der Gewe be 

II 264. 
Wasserdampfgehalt: 

Wirbelsaulenreflexe II 
131. 

W oODsches Gesetz I 25. 
Wortschatz II 164. 
Wortverstandnis II 162. 

- Ausatmungsluft, der II Zahne, Unterschiede 
13. zwischen Milch- und 

- Zimmerluft der II 13. Dauerzahnen I 82, 83. 
Wassergehalt des Korpers Zahnkeime, Verknoche-

II 263, 264. rung der I 78. 
Wasserhaushalt: Zahnwechsel I 79. 
- Kohlehydratgehalt der Zeitreflex, bedingter II 

Nahrung und II 284, 148. 
285. Ziegenmilch: 

- Salzhaushalt, in seinen - Eisen III 169, 180. 
Beziehungen zum II - Zusammensetzung der 
280--284. (Tabelle) III 180. 

Wasserverdampfung, Zink III 156, 157. 
Warmewert von 1 g Zucker s. die verschiedenen 
H 20 II 13, 196. Zucker! 

Wasserversuch: - die verschiedenen in der 
- Blute, im, Verande- Sauglingsernahrung: 

rungen bei II 278 bis Vertraglichkeit und 
280. Ansatzwerte III 81 

- DiureseundII274-276. bis 83. 
- Perspiratio insensibilis, 

Verhalten der bei II 
274--276. 

Weinen II 113. 
WEISSENBERGSches Gesetz 

140. 
WeizengrieB III 203, 204, 

207. 
Wetter, EinfluB auf In­

fektionsempfanglich­
keit III 302-305. 

ZUCKERKANDLscherNeben· 
korper, Adrenalingehalt 
II 68. 

Zuckertoleranzpriifung III 
57-58. 

Zwerchfell, Hohe der 
Kuppe I 156, 157. 

Zwieback III 203, 207. 
Zwischenhirn und innere 

Sekretion II 28. 
Zwischenhirndriise II 28. 

Brock, Biologische Daten III. 25 
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