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Vorwort. 
Der Gedanke, das, was wir von del' Biologie des Hungers wissen, 

in Buehform darzustellen, kam mir vor etwa 10 J ahren. Damals 
sehien es kaum moglieh, daB das Thema einmal mehr als akademisehes 
Interesse haben wurde. Ieh habe in del' Tat in meiner Arbeit wieder­
holt Halt gemaeht, in dem Gefuhl, daB in unserer hoeh kultivierten 
und meehaniseh versorgten Welt del' Hunger wohl aus besonderen 
Grunden oder aueh sonst gelegentlieh einmal vorkommen mag, daB er 
aber seine fruhere Bedeutung als gewaltiger Sehreeken der Mensehheit 
vollig verloren hatte. Schon die Gesehiehte der naehsten Jahre zeigte 
aber sehmerzvoll und eindringlieh, daB unser Gefuhl del' Sieherheit 
vor dem Wurgeengel Hunger durchaus unberechtigt gewesen war. 
Unser Irrtum kam daher, daB wir uns an die materiellen Behaglich­
keit.en des Daseins gewohnt hatten und von dem Glanz und der Pracht 
der Zivilisation vollstandig geblendet waren. Die Moglichkeit einer 
Hungersnot bestand .bei uns tatsachlich zu allen Zeiten, gerade so wie 
die wilden Instinkte nul' unter dem Mantel unserer Kultur sehlum­
merten. Der Weltkrieg zerriB den Mantel in Fetzen, und von Sehreeken 
ergriffen standen wir von Angesicht zu Angesieht p16tzlieh del' gewal­
tigen Macht gegenuber, an die wir in unserem Irrtum befangen nieht 
mehr geglaubt hatten. Als die Staatsmanner die verfiigbaren Nahrungs­
quellen unter ihre Kontrolle nahmen, verbiindeten sie sich mit der 
Naturkraft Hunger, um ihren Willen durchzusetzen und die Ziele von 
Millionen von Menschen nieder zu kampfen. Wie dann freigelassen 
von der MiBgunst der Menschheit die hohlaugige Hungersnot gleich 
einem Frankenstein Ungeheuer durch das Land zog und die kultivierte 
Welt vollig zu verschlingen drohte, da tauchte die Biologie der Unter­
ernahrung aus ihrer akademisehen Zuriickgezogenheit auf und wurde 
nun zu einem Problem, das fUr die Menschheit Interesse gewann. 

Zehn Jahre friiher wiirde ich vielleicht dieses Werk mit einer Ent­
schuldigung beim Leser begonnen haben, aber heutzutage brauche ich 
das nicht, wenn ich diese zusammenfassende Darstellung iiber die Unter­
ernahrung in ihren verschiedenen Formen in Buchform vorlege. Meinen 
wissenschaftlichen Kollegen, denen ich das Buch anvertraue, soIl es 
ein brauehbarer Begleiter sein, der ihnen dadurch einen kleinen Dienst 
leistet, daB eine Reihe von Daten zusammengestellt wird, die nur in 
der Literatur vieleI' Lander zerstreut zu finden sind. Dabei wurden 
einige Dinge ans Licht gebracht, die, wie ich glaube, bisher wenig 
beachtet wurden. Besondere Miihe wurde auf die Vorbereitung eines 



VI Vorwort. 

vollstandigen Schriftenverzeichnisses verwandt. Sollte dabei etwas aus­
gelassen worden sein, so geschah dies nicht absichtlich, und ich hoffe, 
daB meine Aufmerksamkeit auf Liicken gelenkt werden wird. 

Der Hauptzweck bei der Vorbereitung dieses Bandes war, aBe tat­
sachlichen Befunde iiber Hunger und Unterernahrung zu sammeln und 
zu ordnen. Einer Besprechung der allgemeinen Gesichtspunkte des 
Themas wurde daher wenig Raum gewidmet, wenn ich auch bemiiht 
gewesen bin, zu zeigen, daB Hunger urspriinglich keineswegs eine zer­
storende Kraft war. Abgesehen von dem Interesse, das die Unter­
ernahrung als biologisches oder als wichtiges soziologisches Problem 
beansprucht, hat sie auch Bedeutung als therapeutisches Hilfsmittel, 
dessen Verwertbarkeit zur Linderung von Leiden fraglos noch nicht 
erschopfend erforscht ist. Schon im grauen Altertum waren Hunger­
kuren als Heilmittel gegen menschliche Leiden sehr beliebt, aber leider 
werden sie heute meist nur von Stiimpern und Kurpfuschern angewandt. 
Wir konnen aber wenigstens einige Beispiele anfiihren, in denen, wie 
man gefunden hat, die Unterernahrung eine. segensreiche heilkraftige 
Wirkung entfaltet. Die wohlbekannte ALLENsche Behandlung des Dia­
betes bedient sich der Unterernahrung mit Erfolg und hat sich in den 
Handen von Sachverstandigen durchaus bewahrt .. McCoLLuMs neueste 
Studien iiber Rachitis zeigen gleichfalls, daB Unterernahrung eines der 
drei Mittel ist, diese Krankheit zu bekampfen; die beiden anderen wirk­
samen Faktoren sind der antirachitische Faktor und die ultravioletten 
Strahlen. Man muB natiirlich vorsichtig sein, den begeisterten Angaben 
der Vorkampfer von Hungerkuren zu glauben, nichtsdestoweniger kann 
man mit Bestimmtheit sagen, daB die therapeutischen Moglichkeiten 
der Unterernahrung noch lange nicht durch diese zwei Moglichkeiten 
erschopft sind. Nur eine genaue Kenntnis von der Biologie der Unter­
ernahrung kann die Grundlage fUr ihre praktische Verwendung liefern. 

Es ist fUr mich von groBem Wert gewesen, daB Professor W. B. CANNON 
von der Harvard-Universitat, Professor A. P. MATHEWS von der Uni­
versitat von Cincinnatti und Professor F. H. PIKE von der Columbia­
Universitat Teile des Manuskripts gelesen haben. Ich benutze diese 
Gelegenheit, ihnen fUr ihre Liebenswiirdigkeit und fUr die wertvollen 
Anregungen, die sie mir gegeben haben, meinen besten Dank aus­
zusprechen. Ich danke auch Frl. ELIZABETH LEGGETT fUr die vielfache 
liebenswiirdige Hilfe. Vor allem mochte ich meinen Dank Herrn. Pro­
fessor Dr. HANS ARON ausdriicken, durch dessen freundliches Interesse 
und dessen Mitarbeit die Veroffentlichung dieser autorisierten deutschen 
Ausgabe meines Buches ermoglicht wurde. 

Woods Holl, Mass., 23. August 1922. 
Sergius Morgulis. 



V orwort zur deutschen Ausgabe. 

Als mir Herr Kollege Morgulis vor etwa Jahresfrist das englische 
Manuskript seines Werkes mit der Frage zusandte, ob ich ihn bei der 
Herstellung einer deutschen Ausgabe unterstutzen konnte, bin ich gern 
auf diese Anregung eingegangen. Lag doeh hier fraglos ein Bueh ganz 
besonderer Art vor. Ein Problem, das augenblicklich ebenso fUr Laien 
wie Faehleute, fur Politiker wie NationalOkonomen, fiir Biologen wie 
Mediziner aktuelles Interesse hat, ein Problem, das dureh die Lehre 
von den Nahrsehaden und die Kenntnis von der Bedeutung des Nahr­
stoffmangels fUr die Entstehung von Krankheiten in der allgemeinen 
Pathologie und in der praktisehen Medizin zeitweilig im Brennpunkt 
der wissensehaftliehen Forsehung steht, ein Problem, das letzten Endes 
iiber das W ohl und Wehe ganzer VOlker und Bevolkerungssehiehten 
entseheidet! Morgulis hat es in ganz ausgezeiehneter Weise verstanden, 
dieses so vielgestaltige Problem einerseits wirklieh umfassend, dabei 
aber doeh im einzelnen auBerordentlieh systematiseh und eingehend 
zu behandeln. 

Die griindliehe Bearbeitung des gesamten Sehrifttums und die 
ausfUhrliche Zusammenstellung der tatsaehliehen Forschungsergebnisse 
aller Lander und Sprachen macht das Bueh fiir die deutsche Wissen­
sehaft besonders wertvoll. In einer Zeit, in der die Besehaffung aus­
landiseher Zeitsehriften oft fast zur Unmoglichkeit wird, kann das 
Buch mit Recht als zuverlassiges Quellenwerk dienen. 

Die Dbertragung ins Deutsche ist von Herrn Dr. phil. Hackbarth 
vorgenommen und von mir unter genauem Vergleieh mit dem englischen 
Originaltext durchgesehen worden. Unser Hauptaugenmerk war darauf 
geriehtet, den englisehen Text mogliehst sinn- und wortgetreu wieder­
zugeben. Ieh hoffe, daB das gelungen ist, ohne unserer Mutterspraehe 
Gewalt anzutun. Allerdings war es bei den oft sehr schwungvollen 
Schilderungen des Verfassers nicht ganz zu vermeiden, daB man doch 
hie und da den englisehen Urtext etwas durchfiihlt. 

Breslau, Pfingsten 1923. H. Aron. 
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Einleitung. 
Strenggenommen hungert ein Organismus immer dann, wenn er 

von den Stoffen zehrt, die vorher in seinen Geweben aufgespeichert 
waren. In diese Lage kann er entweder durch auBeren Zwang oder 
freiwillig kommen. Der freiwillige Akt vollstandiger N ahrungsenthaltung 
bietet Zuge dramatischer Wirkung. In alten Zeiten war es ein Zeichen 
wunderbarer und ubernaturlicher Gaben, die dem Fastenden zuge­
schrieben wurden und einen Heldenruhm uber seine Taten ausgossen. 
Grunder religiOser Bewegungen pflegten lange Zeit zu fasten, wodurch 
zweifellos ihr Ansehen als Fiihrer erhOht, und ihre Befehle geheiligt 
wurden. Ais biologische Erscheinung bietet jedoch die Unterernahrung 
wenig des Schauspielerischen oder Heroischen, und in soziologischer 
Hinsicht ist sie von vernichtender Wirkung. 

Es ist ein Irrtum zu glauben, daB wahrend des Hungers die 
Ernahrungsvorgange unterbrochen werden. Wird der hungernde Orga­
nismus gezwungen, sich ganzlich oder teilweise von aufgespeicherten Re­
servestoffen der Gewebe zu erhalten, so ernahrt er sich geradeso, als ob 
er yon dem Fett des Landes lebte. Tatsachlich wird er jetzt von innen, 
nicht von auBen ernahrt. Ob der lebende Organismus ernahrt wird oder 
hungert, immer wird er streng beherrscht von dem Gesetz der Er­
hal tung der Energie. Um seine Korpertemperatur aufrechtzuer­
halten, um die Lebensfunktionen zu vollziehen (Herzschlag, Atmung, 
Sekretion usw.), um geistige und korperliche Kraft zu erzeugen, muB 
die potentielle Energie der Nahrungsstoffe in die verschiedenen Formen 
kinetischer Energie umgesetzt werden. Der Organismus kann weder 
Stoff noch Energie schaffen, und wenn er sie nicht auBerhalb findet, 
muB er seine eigene potentielle Energie aufbrauchen. Jeder Organis­
mus enthalt in seinen Geweben eine Quelle von Energie. Sie ist in 
reichen Vorraten in Form derselben Nahrstoffe aufgespeichert, die 
auch sonst die Nahrung zusammensetzen. Infolge dieser groBen Vor­
rate wird die Existenz eines Organismus durch Nahrungsmangel nicht 
so bald gefahrdet. Da ja die Stoffwechselvorgange den gewohnlichen 
physikalischen Gesetzen gehorchen, kann der Hunger als eine be­
sondere - vielleicht die einfachste - Form der Ernahrung 
betrachtet werden. 

Morgulls, Hunger nnd Unterernahrung. 1 



2 Einleitung. 

Die drei Hauptaufgaben del' Ernahrung sind: 
1. Stoff zu liefern zum organisehen Waehstum und zur Wiederher-

stellung del' eingetretenen Abnutzung del' Gewebe, 
2. Energie zu liefern zur Erhaltung des Organismus und 
3. Kraft zur Arbeit. 
Au;;h beim hungernden Organismus wird diesel' Zweek erreieht, 

denn lebendiges Waehstum und Regeneration sind nieht unvereinbar 
mit Unterernahrung, und die Abnutzung wird, wenigstens in einigen 
Organen, so vollstandig wieder ausgegliehen, daB del' Organismus die 
Wirkung del' Nahrungsknappheit lange ertragen kann. Unterernah­
rung sehlieBt nieht die Fahigkeit zu auBerordentlieh an­
strengenden Leistungen aus. 

Naeh del' Art ihrer Entstehung konnen wir drei Typen des 
Hungers und del' Unterernahrung unterseheiden. An erster 
Stelle ist del' physiologisehe Hunger zu nennen, del' in del' Natur 
regelmaBig vorkommt. Er maeht gewohnlieh eine bestimmte Phase im 
Lebenszyklus des Tieres aus. Bei gewissen Tieren erseheint diese Art 
del' Unterernahrung entweder als ein regelmaBiges jahreszeitliehes Er­
eignis, odeI' sie begleitet die periodisehe Wiederkehr del' Gesehleehts­
tatigkeit. Del' zweite Typ ist die pathologisehe Unterernahrung. 
Sie kann versehiedene Grade erreiehen und mit mannigfaltigen 
organisehen Storung~n verbunden sein. Sie kann dureh irgendeine 
Verlegung des Magen- und Darmkanals (Oesophagusstriktur, Speise­
rohrenverengullg), dureh eine Unfahigkeit, die Nahrung zu behalten 
(Breehen) odeI' dureh' unvollkommene Ausnutzung bei zu raseher Aus­
seheidung (Diarrhoe) odeI' dureh iibermaBige Zerstorung del' Korper­
gewebe (infektioses Fieber) entstehen. Sie kann sehlieBlieh dureh die 
Weigerung, Nahrung zu sieh zu nehmen, hervorgerufen werden, was 
bei Geisteskranken odeI' aueh bei normalen Mensehen aus Appetit­
mangel vorkommt. Bei den vielen denkbar mogliehen Formen von 
Unterernahrung darf man ruhig sagen, daB nahezu jede Krankheit 
einen Fall pathologiseher Unterernahrung darstellt. Die dritte Gruppe 
von Fallen kann man vielleieht am besten als experimentelle 
Unterernahrung bezeiehnen. In diese Klasse gehoren nati,lrlieh alle 
Experimente an hungernden lndividuen, die den Gegenstand sorgfaltig 
geleiteter wissensehaftlieher Forsehung gebildet haben. In del' Tat 
griindet sieh unsere Kenntnis von del' Unterernahrung fast aussehlieH­
lieh auf Laboratoriumsbeobaehtungen. 

Bei vollstandigem Nahrungsmangel ist del' Organismus g1i.nz­
Heh auf seine Reservestoffe angewiesen. Diesel' Fall stellt jedoeh wedel' 
das gewohnliehe noeh das wiehtigste Bild del' Unterernahrung dar. 
Tiefgehende Veranderungen im Stoffweehsel werden hervorgerufen, 
wenn dem Organismus irgendeine - obwohl quantitativ unbedeutende 
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- Komponente del' Nahrung fehIt, odeI' wenn die Nahrung nicht hin­
reicht, urn Stoff und Energie fUr den tatsachlichen Bedarf des Orga­
nismus zu liefern. 1m letzten Falle werden die Reservevorrate des 
Organismus in besonders gefahrlicher Weise erschopft. Es ist daher 
einleuchtend, daB wir scharf unterscheiden mussen zwischen voll­
kommener, partieller und chronischer Unterernahrung. 

Wenn die Unterernahrung die Ausdehnung eines Massenereignisses 
annimmt, stehen wir nicht langeI' einer rein biologischen Erscheinung 
gegenuber. Die Unterernahrung wird dann ein soziologisches 
Problem. Die Biologie del' Unterernahrullg hat dieselbe Bedeutung 
fUr das soziologische Problem wie die Physiologie del' Ernahrung im 
allgemeinen fur das okonomische Problem der Volksernahrung. Die 
Untersuchungen an einzelnen Individuen liefern hochst wertvolle Er­
gebnisse, die uns die Bedeutung des Problems deutlich zeigen und uns 
als ein zuverlassiger Fuhrer auf dem Wege nach einer rationellen Losung 
dienen. Trotzdem stellen abel' die soziologischen Bedingungen nicht 
eine einfache Vervielfaltigung odeI' Summation von Einzelerfahrungen 
dar. Als soziologisches Phanomen bietet die Unterernahrung daher ein 
besonderes und weit verwickelteres Problem. Man kann diese Seite 
der Frage nul' richt.ig behandeln, wenn man als Grundtatsache den Ein­
fluB der okonomischen Krafte ansieht, dUl'ch die die einzelnen Indi­
viduen in verschiedene unter bestimmten sozialen Bedingungen lebende 
Klassen eingeteilt werden. 

Tritt der Hunger als physiologische Erscheinung auf, so ist er immer 
yom Typ der vollstandigen Nahl'ungsenthaltung, bei del' also die Nah­
rungsvorrate des Organismus die einzige QueUe fur Energie und Stoff 
liefern. Tiere, welche regelmaBig Hungerperioden durchmachen mussen, 
haben wahrscheinlich durch Anpassung die Fahigkeit erworben, wahrend 
del' Zeit del' Nahl'ungsaufnahme groBe Vorrate an 1i'ett aufzuspeichern. 
Physiologi8che Unterernahrung dehnt sich meistens sehr lange aus, 
so daB ein gl'oBer ZuschuB von Nahrung unentbehrlich ist. Wahl'end 
des Winterschlafes werden infolge des sehr geringen Stoffumsatzes die 
Nahrungsvorrate nul' sparsam aufgebraucht, doch kann physiologische 
Ullterernahrung auch mit lebhaftem Stoffumsatz vel'knupft sein. 

Unter pathologischen und experimenteUen Bedingungen treffen wir 
Unterernahrung in zahlreichen Variationen, von volliger Enthaltung bis 
zu irgendeinem spezifischen Nahrstoffmangel. Chronische Unterernah­
rung wird hervorgerufen durch eine den Bedarf des Organismus nicht 
ausreichend deckende Nahrungszufuhr, partielle Unterernahrung ist 
gekennzeichnet durch den Mangel an irgendeinem fUr die normale Funk­
tion des Organismus lebenswichtigen Element. Beide Formen del' Unter­
ernahrung durchla ufen eine Reihe pathologischer Zustande. In den letzten 
Jahren ist eine Zahl von Krankheiten auf einen Mangel von spezifischen 

1* 
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Stoffen in der Nahrung zuruckgefuhrt worden. Diese Krankheiten 
mussen als FaIle partieller Unterernahrung betrachtet werden. Chro­
nische Unterernahrung andererseits ist. eine haufige physikalische Grund­
lage vieler Krankheit.en, wie Dyspepsie, allgemeine Schwache, Mangel 
an Nervenkraft, Depression und Ermudbarkeit., Neurast.henie, die aIle 
im Organismus zur Entwicklung kommen konnen, wenn seine Reserven 
fast unbemerkt immer wieder angegriffen werden. 

Strenggenommen sind sowohl chronische wie partielle Unterernah­
rung ursprunglich Laboratoriumsfalle, d. h. eine bestimmte Form der 
Unterernahrung wird im allgemeinen nur unter Bedingungen entstehen 
konnen, die experiment.eller Kont.rolle zuganglich sind. Unterernahrung 
als soziologisches Phanomen ist. in der Regel weder so einfach noch 
scharf begrenzt., wenn es auch solche FaIle gibt. In gewissen sozialen 
Schichten konnt.e man unmoglich bestimmen, ob die Bevolkerung unter 
chronischer oder partieller Unterernahrung leidet in dem Sinne, wie wir 
diese Begriffe definiert ha ben. Die Verdienstmoglichkeiten und die 
Kost.en der Lebenshaltung unserer Arbeiter sind einander nicht aus­
schlieBIich nach dem Gesichtspunkt, fUr sie die notwendigst.e Menge an 
Energie zu schaffen, angepaBt. Die Anpassung ist vielmehr ganzlich dem 
unsicheren Wirken des Gesetzes von Nachfrage und Angebot uberlassen. 
Es ist sprichwortlich wahr, daB diese Anpassung sich weder schnell, 
noch etwa zugunst.en der wirtschaftlich abhangigen Klasse vollzieht. 
CHAPINS Bericht uber den Lebenszuschnitt amerikanischer Arbeiter­
familien gibt. einen hinreichenden Beweis fur die weite Verbreit.ung der 
Unterernahrung. Die tat.sachlichen Bedingungen mussen noch schlechter 
sein, als aus dem Bericht hervorgeht, weil als Grundlage zur Berech­
nung der Unterernahrung die gekaufte Nahrungsmenge gewahlt wird. 
Dabei wird aber ein sehr wesentlicher Faktor auBer acht gelassen, 
namlich die qualitative Beschaffenheit der Nahrungsmit.tel, die in 
den armen Teilen unserer Stadt.e gekauft werden. Wo Sparsamkeit 
auf die Quantitat der Nahrung druckt, ist es wohl sicher, daB die 
qualitative Beschaffenheit der Nahrungsmittel gleichfalls minderwertig 
ist. Die Folge ist eine Vereinigung von chronischer und partieller Unter­
ernahrung. Yom soziologischen Standpunkte konnen wir die voU· 
kommene Nahrungsenthaltung praktisch auBer acht lassen. Weit ver­
breitet wirken partieUe und chronische Unterernahrung dauernd fiirchter­
lich zermurbend als gemeine Zerstorer von Leben und Gluck. 

Vollkommene Nahrungsenthaltung unter ausgesprochenem Zwang ist 
glucklicherweise ein seltenes Ding. Sie gehort in das Bereich der Schick­
salsschlage, und die Qualen, die sie hervorbringt, sind wahrscheinlich 
ebenso der Furcht als dem Hunger zuzuschreiben. Wo die Nahrungs­
enthaltung durch freie Wahl selbst auferlegt ist, und wo nichts im 
Wege steht, jeden Augenblick das Fasten zu unterbrechen, wird das 
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Vorhandensein eines Hungerschmerzes im allgemeinen vom l!'astenden 
geleugnet. Wurde das Hungergefiihl bei del' Unterernahrung vollstandig 
abgestumpft sein, so ware es schwierig zu erklaren, daB hungernde 
Tiere sich bei del' ersten Moglichkeit auf die Nahrung sturzen. Wir 
wurden dann auch die gewaltige treibende Kraft des Hungers nicht 
verstehen, die del' machtigste l!'aktor bei allen Wanderzugen von 
Menschen und Tieren gewesen ist. Es drangt sich naturlich von selbst 
die Frage auf, ob wirklich das Hungergefiihl wahrend del' Unterernah­
rung andauert. Man muB scharf zwischen Hunger und A ppeti t unter­
scheiden. Del' Hunger ist ein allen lebenden Organismen eigener In­
stinkt, der Appetit zweifellos ein erworbenes 'Gefuhl, das von dem 
Grad der geistigen Entwicklung abhangt. Es ist unwahrscheinlich, daB 
del' kultivierte Mensch wirklich das Hungergefiihl kennt. Er nimmt 
seine Nahrung im Einklang mit der festgesetzten Sitte in geordneten 
Zwischenraumen auf, unabhangig von seinem tatsachlichen Bedarf. Sein 
ganzes Dasein ist eine Pflege seiner Gewohnheiten, und jeder Gewohn­
heitswechsel ist immer zunachst geeignet, Unbehagen und ein Gefiihi 
von Not zu verursachen. Irische und bayrische Bauern, die an ihre 
massige Kost von Kartoffeln und Brot gewohnt sind, leiden sehr, wenn 
sie von einer kleinen Menge sehr reichhaltiger, konzentrierter Nahrung 
leben mussen. In gleicher Weise empfinden Personen, die lange unter­
ernahrt worden sind, Unbehagen, wenn sie auf reichliche Kost gesetzt 
werden. Appetit und personliches Gefuhl sind augenscheinlich unzu­
verlassige Fuhrer in Ernahrungsfragen. 

1m Gegensatz zum Appetit ist der Hunger ein instinktives Verlangen 
nach Nahrung, mit dem Geschlechtstrieb vergleichbar; jener geht die 
Erhaltung des Einzelwesens an, dieser die Erhaltung der Rasse. Hunger 
ist ein machtiger, allen Lebewesen, unabhangig von dem Grad ihrer 
Entwicklung, eigener Trieb. Er ist wahrscheinlich ebenso stark bei den 
Protozoen wie bei dem gierigen Raubtier. 

Der Vorgang des Hungerge.Euhls bei hoherstehenden Tieren ist durch 
die glanzenden Untersuchungen von CANNON und CARLSON beleuchtet 
worden. Das Hungergefiihl und die begleitenden Symptome - Magen­
schmerz, Schwache, Ubelkeit-stehen im Zusammenha,nge mit periodisch­
tonischen Kontraktionen des leeren Magens. Es ist moglich, die Magen­
kontraktionen aufzuzeichnen. Eine objektive Methode zeigt uns, daB 
die rhythmisch-tonischen Spasmen, die im allgemeinen mit schmerz­
vollen Hungerqualen verbunden sind, unablassig fortdauern und sogar 
im Laufe der Unterernahrung an Starke zunehmen konnen. Diese wich­
tige Tatsache ist durch CARLSONS Mitarbeiter in Versuchen an Hunden, 
Kaninchen, Froschen und Schildkroten gefundcn worden. CARLSON 

selbst zeigte kontinuierliche tonische Kontraktionen bei einem Ver­
suchsobjekt, das 15 Tage hungerte, und bei sich selbst wahrend einer 
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Hungerperiode von kiirzerer Da,uer. Es ist aber auffallend, daB trotzdem 
beim Fasten, sei es zu therapeutischenZwecken, sei es beiHungerkiinst­
lern, der Hungerschmerz und das Unbehagen schon nach wenigen 
Hungel'tagen verschwinden. Es ist sehr schwierig, das Verschwinden 
des Hungerschmerzes mit del' Persistenz del' Hungerkontraktionen in 
Einklang zu bringen. Beim kranken Organismus k6nnte man sich viel­
leicht vorstellen, daB die Hungerkontraktionen durch den schlechten 
Geschmack im Munde gehemmt werden. Bei einer Reihe von Krank­
heiten konnte auch das Fehlen der Kontraktionen experimentell ge­
zeigt werden. Eigene Erfahrung hat el'geben, daB man ein kurzes 
Fasten von einigen Tagen ohne das gel'ingste Unbehagen ertragen kann, 
sobald man sich nicht wohl fiihlt. Abel' im gesunden Zustande ist das 
HungergefUhl immer au Berst schmerzvoll. Es ist in der Tat sehr zweifel­
haft, ob ein gesundes Individuum mit einem starken Verlangen nach 
Nahrung das Hungerg:fiihl ertragen wiirde, wenn es nicht von einer 
machtigen Leidenschaft beherrscht ware. Die eitle Prahlerei des berufs­
maBigen Hungerkiinstlel:s, die Autosuggestion odeI' fixe Idee des Vor­
kampfers fUr den Glauben del' allheilenden Kraft del' Untel'ernahrung, 
das erhabene SelbstgefUhl des Martyrers, sie alle k6nnen die Kraft her­
vorbringen, das Hungergefiihl wirklich zu unterdriicken oder jedenfalls 
zu verbergen. Starke Gemiitsbewegungen, wie Arger, Furcht, Sorge, 
Erregung, iiben einen stark lahmenden EinfluB auf die HungergefUhle 
aus. Eine iiberfeinerte Asthetik des Geschmacks kann auch als Ab­
schreckungsmittel fUr die instinktive Begierde nach Nahrung wirken. 
Man darf nicht vergessen, daB Unterernahrung gerade aus solchen Ge­
miitszustanden hervorgehen kann. Andererseits kann ein erbittertes 
Hungergefiihl vollstandig iiber jede tTberlegung triumphieren. Durch 
Hunger gereizt werden Tiere waghalsig und vergessen beim Angriff jede 
Furcht. Auch menschliche Wesen verlernen unter dem Zwang der 
Hungerpeitsche schnell die gesitteteArt des gesellschaftlichen Umgangs. 
Sie werden miirrisch, egoistisch und roh. 

Wir kennen keinen Faktor, der so wirksam den Hungertrieb voll­
standig unterdriicken kann, wie die geschlechtlicheErregung. Es isteine 
bekannte Tatsache, daB Kinder in der Pubertat ihren Appetit verlieren. 
Wenn Liebe und Leidenschaft in voller Bliite stehen, so k6nnen sie auch 
langdauernde Unterernahrung hervorrufen. NICLOT verweist in einer 
interessanten Abhandlung iiber die Ausdrucksformen der Liebe in der 
alten Literatur auf den Typ, der unter dem Namen "verzehrende Liebe" 
beschrieben ist. Man glaubte an einen iibernatiirlichen Zauber, unter 
dem das Opfer der Leidenscha,ft stande. N ach THEOKRIT sind die k6r­
perlichen Leiden, die die verzehrende. Liebe nach sich zieht, oft sehr tief­
gehend. Del' Ungliickliche hungert tagelang, und wenn seine Leiden­
schaft auf ein uniiberwindbares Hindernis staBt" magert er zu Haut und 
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Knochen abo Er wird das Opfer der Abzehrung, des fortschreitenden 
Krafteverfalls, der Schlaflosigkeit, der Lichtscheu, er lebt in einem 
Schwanken zwischen Vernunft und Begierde, denn seine Willenskraft 
ist vallig erloschen. 

PARKER erzahlt, wie auch bei den Tieren der Geschlechtstrieb mo­
natelang das Hungergefiihl unterdriicken kann. Der mannliche See­
hund Alaskas nimmtdrei Monate lang, wahrend der ganzen Brunstzeit, 
weder Speise noch Nahrung zu sich. Dies ist urn so auffalliger, als ihm 
jederzeit Nahrung zur Verfiigung steht. Er lebt in einem Zustande 
graBter Erregung, wehrt Eindringlinge ab, verjagt miBgiinstige "Jung­
gesellen", halt eifersiichtig Wacht iiber seinen "Harem" von Weibchen 
und erleidet so unter sexueller Uberaktivitat eine vollstandige Unter­
ernahrung. PARKER berichtet, daB "Mitte Juni der graBte Teil der aus­
gewachsenen Mannchen sich an den Buchten niedergelassen hat, urn das 
Ankommen der Weibchen zu erwarten. Zu dieser Zeit sind die Mann­
chen von prachtiger Beschaffenheit. Ihr Fell ist schwer und fest und 
ihr Karper in vorziiglichem Zustand. Ihr Gewicht erreicht fast 400 eng­
lische Pfund. Sie scheinen im Besitz Ivon unerschapflicher Energie zu 
sein . .. Viele der Mannchen sind schon von Mai an in den Buchten. 
Von der Zeit ihres Eintreffens an bis Ende Juli oder Anfang August 
beriihren sie keine Nahrung. Dieses Fasten von mehr als zweiMonaten, 
das sich noch mit einer ullaufharlichell Tatigkeit verkniipft ist, be­
raubt sie der gallzen aufgespeicherten Ellergie. Ihr Fett verschwindet, 
und sie magerll fast bis auf Hant und Knochen ab." 

Akuter Hunger als freiwillige Tat wird entweder von Hunger­
kiinstlern als eine Held~ntat ausgefiihrt oder von verschrobenen Refor­
mern, die in der Unterernahrung ein Universalmittel fiir aIle Krank­
heiten des Fleisches schen. Laboratoriumserfahrungen an Hungerkiinst­
lern ebenso wie langes Fasten von Anhangern gewisser religiOser Sekten 
beweisen, daB das gesunde Individuum, das sich der Nahrung enthalt, 
kein Unfall treffen kann. Der normale gesunde Mensch hat eine durch­
aus natiirliche Abscheu gegen ane Probleme der Ernahrung und wird 
sich wahrscheinlich nicht dem Fasten aus Kurzweil hingeben. Man 
solIte sich hiiten, das Fasten Kranken unterschiedslos zu empfehlen, 
besonders wenn ihre Krafte bereits geschwacht sind. In den Handen 
des geschickten Arztes kalll1 vallige Ellthaltung der Nahrung ein 
wundervoIles Hilfsmittel sein, um die Gesundheit wiederherzustellen. 
Der therapeutische Wert der Hungerkuren jedoch soUte experiment ell 
studiert und nicht dem Urteil des Laien und Enthusiasten iiberlassen 
werden. Der praktische Wert der Hungerkuren kann erst dann seine 
volle Bedeutung erreichen, wenn sowohl die Laien wie die A.rzte die 
instinktive Furcht vor dem Fasten verlieren. Die Erfahrungen der 
letzten Jahre, die durch die Presse einen weiten Harerkreis gewonnen 
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haben, werden im Laufe del' Zeit die vollkommen ungerechtfertigte 
Furcht VOl' langeI' andauernder Nahrungsenthaltung beseitigen. 

Die Therapie erhalt eine sichere Grundlage in del' biologischen Tat­
sache, daB bei Unterernahrung die schwachsten Teile eines Organismus 
zuerst del' ZersWrung anheimfallen und aus dem Korper ausgeschieden 
werden. Es ist zweifellos wahl', daB sich hierauf eine rationelle Therapie 
bei Affektionen des Magen-Darmkanals griinden laBt. Die Unterernah­
rung wiirde bei ihrer Fahigkeit, die Korpertemperatur herabzusetzen, 
besonders wertvoll bei entziindlichen Erkrankungen des Magen- und 
Darmkanals, so bei Typhus und Diarrhoe, sein. GUELPA war einer del' 
ersten, welcher die Bedeutung del' Unterernahrung bei del' Diabetes­
behandlung richtig einschatzte. Das System, welches jetzt wissensch;:tft­
lich von ALLEN aufgestellt worden ist, wird allgemein als ein wirksames 
Mittel zur Bekampfung diesel' Krankheit anerkannt. 

Da del' Hunger den Organismus von dem UbermaB nutzloser Stoffe 
in den Geweben befreit, wirkt er oft sehr segensreich. Durch das Stu­
dium des physiologischen Hungers solIton wir lemen, daB del' Organis­
mus nicht sofort durch Hunger. gefahrdet wird. Laboratoriums- wie 
klinische Erfahrungen bestatigen die verjiingende Wirkung del' Unter­
ernahrung. Wird sie nicht zu lange hingezogen, so kann die Unter­
ernahrung ausgesprochen heilsam und niitzlich sein, z. B. urn Schlafrig­
keit und Miidigkeit zu iiberwinden odeI' die fundamentalen orga­
nischen Funktionen (Blutkreislauf, Atmung, Muskelkraft odeI' Schade 
del' Sinne) zu starken. Urn diesen segensreichen EinfluB zu ver­
stehen, miissen wir uns den Organismus als eillen Wanderer vor­
stellen, del' einen langen Marsch antritt, beladen mit einem Pack von 
Lebensmitteln. Gebeugt unter seiner schweren Last, schleicht er lang­
sam und beschwerlich dahin. Sein Herz ist iiberarbeitet, seine Atmung 
ist allgestrengt, und jedes Hindernis auf dem Weg erschopft ihn schnell. 
Allmahlich wird sein Pack von Lebensmitteln verbraucht, und wie die 
Last kleiner wird, so wird sein Gang leichter. Er geht schneller vor­
warts, iiberwindet Hindernisse leichter, weil seine Muskeln weniger an­
gestrengt sind. Die Leistungsfahigkeit des Organismus vel'vollkommnet 
sich in gleicher Weise, wenn die ubermaBige Last nutzloser Stoffe in den 
Geweben aufgebraucht wird. Das Training del' Athleten, das darauf 
hinzielt, ein hohes MaB von Starke und Ausdauer zu entfalten, steht 
gleichfalls im Einklang mit einer Verminderung del' nutzlosen Fettvor­
rate und einem gleichzeitigen Aufbau del' Muskelmasse. Del' Lachs liefert 
uns ein anderes interessantes Beispiel; zur Zeit, wo er anfangt, von del' 
See nach den Stromen auszuwandern, sind seine Muskeln mit ungeheuren 
Massen von Fett vollig beladen. Wahrend seiner lang en Reise, die 
viele Wochen und Monate dauert, hungert del' Lachs und gelangt so in 
einem sehr abgezehrten Zustand nach den oberen Teilen del' Fliisse, wo 
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die Stromung schneller und reiBend ist. Befreit yom Fett, sind seine 
Muskeln jetzt aber beweglich und behend, und gerade zu dieser Zeit 
cntfaltet der Lachs jene wunder bare Ausdauer und Geschicklichkeit, die 
von allen Sportsleuten bewundert wird, und die ihn befahigt, standhaft 
gegen die Wassermassen des reiBenden Stromes, gegen Wasserfalle und 
Strudel vorzudringen. 

Von den in der Natur vorkommendenFallen abgesehen, ist die akute 
Untcrernahrung eigentlich nur ein Experiment an einzelnen Individuen. 
Von therapeutischen Gesichtspunkten wird die akute Unterernahrung 
dementsprechend ohne Bedeutung bleiben, bis durch Belehrung die an­
geborene Futcht und das MiBtrauen gegen die Methode iiberwunden sind. 
Yom soziologischen Standpunkte aus ist sie, solange es sich bloB um 
einzelne Individuen handelt, ebenfans praktisch nicht von Bedeutung. 
Trifft die Unterernahrung jedoch groBe Massen, so ist sie der Ausdruck 
von Leiden, die tief in unserer sozialen Ordnung wurzeln. Sie ist ein 
unwillkommener und standiger Besucher in den Heimstatten der Armen, 
nicht mehr der segensreiche Vermittler, von dem wir eben sprachen. 
Hier erscheint sie als die tiickische, elende Unterernahrung, die die 
Gesundheit der Massen heimlich und schleichend untergrabt. Sie 
macht sich nicht dadurch bemerkbar, daB sie einen heftigen Trieb 
nach Nahrung erzeugt. Sie zerfriBt geradezu die Kraft des Wider­
standes und bleibt dadurch meist unbemerkt, bis das Verderben, das 
sie verursacht hat, schwer zu heilen ist. Sie erweckt nicht den 
schlummernden Hungerinstinkt, der Kraft verleiht, um Gefahren furcht­
los zu trotzen. Sie vernichtet den Ehrgeiz und zernagt ane sozialen 
Bande, indem sie eine reizbare, zankische Empfindlichkeit erzeugt. 

Haufig kommt es nur aus Unwissenheit zu einer schlechten Ernah­
rung. Die Verstandnislosigkeit fUr das Gesetz von der Erhaltung der 
Energie, das sich auf ane Funktionen des lebenden Organismus be­
zieht, ist zweifellos die Ursache dafiir, daB oft irregefiihrte Menschell 
entweder ihren Verbrauch unter die wirklichen Anspriiche des Kor­
pers herabmindern oder von Nahrungsmitteln leben, die yom physio­
logischell Standpunkte aus ganzlich ungeeignet sind. 1m allgemeinen 
wird unter solchen Umstanden ihre Lebenskraft dutch langsames Ver­
hungern untergraben. Ungeniigende Nahrungsaufnahme wird allmah­
lich eine schlechte Gewohnheit. Der psychische Mechanismus des Ap­
petits wird abgestumpft, und dasMiBbehagen, das tatsachlich durch die 
Aufnahme graBerer Nahrungsmengen hervorgerufen wird, wird irrtiim­
lich als der richtige MaBstab fUr den Bedarf des Organismus betrachtet. 
Der verminderteAppetit verleitet die unterernahrte Person, noch immer 
mehr in ihrer Kost zu sparen. Die physikalischen Folgen dieser schlech­
ten Ernahrung kommen zum Ausdruck in der Herabsetzung der Korper­
tatigkeit, in der allgemeinen Abneigung gegen Anstrengung, in leichter 
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Ermiidbarkeit, weiterhin in Blutleere, in schlechtem Blutkreislauf, in 
Neuritis und verschiedenen Neurosen. Es ist auch eine wohlbekannte 
Tatsache, daB das unterernahrte Individuum sich nach allen Arten von 
Reizmitteln sehnt, eine Tatsache, die groBe Bedeutung erlangt, wenn 
die schlechte Ernahrung sich auf weite Gruppen der Bevolkerung aus­
dehnt. 

Es gewahrt aber einen Lichtblick, wenn wir horen, daB die Wirkungen 
der schlechten Ernahrung, wenn sie friihzeitig erkannt und bekampft 
werden, nur voriibergehend sind. Mit geeigneter Sorgfalt und reichlicher 
Nahrung kann der Organismus wieder aufgebaut werden, wie in einem 
der spateren Kapitel erortert werden wird. In seinem offiziellen Bericht 
iiber "Ernahrungsverhaltnisse in Deutschland" schreibt Professor STAR­
LING den Zusammenbruch der nationalen Widerstandskraft dem Um­
stande zu, daB die Stadtbevolkerung (oder vielmehr die Arbeiterbevol­
kerung) verhungert war. Dadurch kam es zu weitverbreiteter Gleich­
giiltigkeit, Verdrossenheit und Hoffnungslosigkeit. Er gibt der Meinung 
Ausdruck, daB diese Bevolkerungsschicht Deutschlands wie ein Kranker 
wieder zur Gesundheit aufgefiittert werden muB, und daB wenigstens 
eine, vielleicht auch zwei Generationen voriibergehen miissen, bevor 
Deutschland seine friihere Leistungsfahigkeit wie~ererlangt. 

Ein neuer und bedenklicher Boden fiir unzureichende Ernahrung hat 
sich in unserer modernen Industriebevolkerung entwickelt. Durch den 
Zwang der wirtschaftlichen Verhaltnisse sind die Frauen von ihrem iiber­
lieferten Platz am Herd zur Plackerei in der Industriearbeit weggezogen 
worden. Zu gleicher Zeit hat sich die Fabrik selbst in die Wohnstatten 
eingeschlichen und hat viel von der Aufgabe der Frau, die Nahrung fiir 
die F:1milie zu bereiten, an sich gerissen. Die Fabrik liefert der Haus­
frau die Nahrungsmittel vollstandig zubereitet in Blechbiichsen fiir den 
Mittagstisch. Ihre Verwendung hat in dem Haushalt des Volkes einen 
solchen Umfang angenommen, daB es tatsachlich wahr ist, daB heut­
zutage viele Haushalte mit Hilfe von zwei Geraten gefiihrt werden 
konnen - Korkzieher und Biichsenoffner. Diese Industrie hat nicht 
nur den Nachteil, daB die jiingere Generation auf miitterliche Sorgfalt 
verzichten muB, sondern sie bringt auch, sob aId Biichsenkonserven den 
Hauptbestantdeil der Nahrung ausmachen, die Gefahr mit sich, daB es 
infolge qualitativer Mangel zu einer partiellen Unterernahrung kommen 
kann. Ein besseres Verstandnis der wichtigen Grundlagen der Ernah­
rung wiirde vielleicht diese Gefahr fiir die Volksgesundheit beheben 
lassen. 

Leider liegt aber in der Unkenntnis von den wichtigsten Grundlagen 
der Ernahrungsphysiologie nicht die einzige und schwerste Gefahr. Sie 
konnte man ja mehr oder weniger durch Belehrung und Aufklarung iiber­
winden. Ungliicklicherweise wurzelt die groBe Gefahr der schlechten 
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Ernahrung tiefer, namlich in Armut verbunden mit Unwissenheit, und 
gegen die Verschworung dieser Unheilstifter kann die Verbreitung der 
Lehre von der Ernahrungswissenschaft wenig ausrichten. Ferner ist die 
schlechte Ernahrung als soziale Erscheinung nicht einfach ein Gegen­
stand von entweder ungenugender oder unge3igneter Nahrung. Sie ist 
vielmehr die schreckliche Vereinigung der verderbenbringenden Ein­
fliisse, welche Armut, Ubervolkerung, schlechte Kleidung, die unge­
sunden und unhygienischen Lebensbedingungen ausiiben. Das ist der 
furchtbare Boden, auf dem die Tuberkulose ihre schreckliche Ernte halt. 

Bei einer Reise in Deutschland machte es auf HARRIS - kurze Zeit 
nach dem Zusammenbruch im letzten Kriege - tiefen Eindruck, wie 
die wenigen mageren .Jahre dem Volke einen verborgenen Segen ge­
bracht haben. Er fand, daB ein auffalliger Ruckgang in der Zahl der 
Patient en festzustellen war, die an chronischer Nephritis, an chronischen 
Magen- und Leberleiden, an BRIGHTScher Krankheit und Diabetes litten. 
Es wurde ihm von Arzten allgemein mitgeteilt, daB es iiberhaupt "keine 
Gicht mehr in Deutschland gebe". Hatte HARRIS die Sache von dem 
Standpunkte des Soziologen betrachtet, so hatte er bemerkt, daB die 
MaBigkeit nur fUr eine Klasse der Bevolkerung segensvoll gewesen ist, 
fiir die namlich Essen im allgemeinen ein gesellschaftliches Fest war 
oder sozusagen im Mittelpunkt ihrer Lebensinteressen stand. Die ge­
nannten Krankheiten sind sprichwortlich der Preis, der fUr das soziale 
Vorrecht, sich zu uberessen, gezahlt worden ist. Was die Gicht anbetrifft 
- ein wohlbekanntes Ubel des reichen Mannes -, so ist sie immer 
cin Merkmal der auserwahlten Volksklasse gewesen. Die Herabsetzung 
der Kost der chronisch iiberfiitterten Bevolkerungsschicht bis zu den 
Grenzen einer gesunden und normalen Basis hat ganz offenbar Segen 
gestiftet. Aber in den niederen Gesellschaftsschichten, deren Mitglieder 
in der gefahrlichen Zone des Bedarfsminimums leben, hat die fortschrei­
tende Nahrungsknappheit sofortihre verheerende Wirkung gezeigt. Die 
maligne Form der Tuberkulose brei tete sich besonders unter den Kindern 
aus, es kam zu einer vermchrten Sterblichkeit und zu einem allgemeinen 
korperlichen Verfall. Diese Arbeiterbevolkerung Deutschlands ist es, 
von der Professor STARLING sagt, daB sie zur Gesundheit und physischen 
Leistungsfahigkeit wieder aufgefiittert werden muB. 

Ein schlagendes Beispiel von elender Korperbeschaffenheit, die aus 
elenden Lebensbedingungen hervorgeht, bieten die Juuen Polens dar. 
Ihre korperliche Starke, ihre Muskelkraft hat von Generation zu Gene­
ration abgenommen; sie sind blutarm, ihr Korperbau klein, Schult ern 
und Brustkasten eng. Viele haben ein abgezehrtes, blasses Aussehen und 
zeigen sogar Zeichen von rassialem Verfall und von Degeneration. 
Durch viele Schwachen sind sie fur den Kampf ums Dasein in mancher 
Hinsicht unfahig, sie leben zusammengedrangt in den Judenvierteln 
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Polens, sie verfUgen nur uber beschrankte Moglichkeit, ihren Lebens­
unterhalt zu erwerben, und sind so buchstablich dasOpfer derschlechten 
Ernahrung durch Generationen hindurch. Ihre schlechte Konstitution, 
ihre korperliche Schwache, ihr verkummertes Wachstum machen sie 
fraglos fur schwere Arbeit ungeeignet. LEROy-BEAULIEU sagt von ihnen: 
- "Wenige Rassen ha ben so viele Manner, die miBgestaltet, entstellt und 
entkri1ftet sind, so viele, die bucklig, blind sind, so viele Taubstumme, 
oder angeborene Idioten. " Enge Inzucht durch Verwandtenehen kann 
kaum fur diesen korperlichen Verfall verantwortlich gemacht werden. 
Die Inzucht vermehrt nur das Ubel, das durch die jahrhundertelange 
Abgeschlossenheit, durch den Mangel an Bewegung, an frischer Luft, 
an einer gesunden sozialen Umgebung, und vor allem durch den Mangel 
an ausreichender Ernahrung hervorgerufen worden ist. Die Rolle, die 
die schlechte Ernahrung bei der Verschlechterung der Rasse der Juden 
in den polnischen Ghettos spielt, erkennt man am besten aus Unter­
suchungen uber ihre Lebensbedingungen. Diese haben ergeben, daB sie 
so arm waren, daB sie durch Generationen hindurch von einer Nahrung 
lebten, die tatsachlich weit unter dem Bedarfsminimum zuruckblieb. 
TCHUBINSKI wies nach, daB die JudenKleinruBlands und Polens weniger 
Nahrung verbrauchten als ihre griechisch-katholischen oder romisch­
katholischen Nachbarn. Sobald sie in eine weniger dustere Umgebung 
kommen, zeigt ihr Organismus unter gunstigen Ernahrungsbedingungen 
bereits in der ersten oder zweiten Generation die Fahigkeit, sich zu 
erholen. 

Der EinfluB von religiosem Fasten auf die Gesundheit der Bevol­
kerung ist bisher wenig beachtet worden. Die vollkommene N ahrungsent­
haltung einzelner Frommler oder ganzer asketischer Sekten hat in dieser 
Bezi~hung wenig Interesse. Doch ist es bemerkenswert, daB religiOse 
Sitten zu schlechter Ernahrung fuhrten, die auf die korperliche Entwick­
lung ungunstig wirkten. Aber auch in: dieser Hinsicht ist die Wirkung 
in den einzelnen Klassen der Gesellschaft verschieden. Es scheint, daB 
im Mittelalter die Reichen auf das Fasten verzichten und fur eine Geld­
summe Absolution erhalten konnten. Massenhungern aus religiOser Hin­
gebung ist in griechisch-katholischen Gegenden eine wichtige Ersehei­
nung. 1m Hinblick darauf, daB drei Tage in der Woche Fastentage sind, 
neben mehreren langdauernden Fastenperioden zu verschiedenen Jahres­
zeiten, kann man mit Sicherheit sagen, daB das Fasten fUr beinahe die 
Halfte jeden Jahres vorgeschrieben ist. Das Fasten konnte ein Segen 
sein, wenn man nur den Verbrauch an Fleisch beschrankte. In der grie­
chisch-katholischen Kirche jedoch dehnt sich das Verbot auch auf Eier 
und Milchprodukte aus. Wie gewohnlich leidet besonders die arme Be­
volkerung unter diesen Beschrankungen. Vor allem sind die jungen 
Kinder die Opfer. MEDVEDJEV fand, daB die schulpflichtigen Knaben 
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und Madchen alle wahrend der Fastenzeit einen Gewichtsverlust erleiden. 
Die schlechte Ernahrung der Volksmasse ist so groB, daB Frauen unfahig 
sind, ihre kleinen Kinder zu stillen, und so entsteht gewohnlich eine un­
geheuer groBe Sauglingssterblichkeit. Skorbut, Pellagra, Augenkrank­
heiten (Nachtblindheit) und Typhus treten unter der fastenden Bevol­
kerung haufig auf. In ungewohnlichen Mengen wird von den armeren 
Leuten Alkohol verbraucht, urn den standigen Reiz, den die schlechte 
Ernahrung hervorruft, zu unterdriicken. Das Bauernvolk schwacht sich 
selbst durch den Trunk. 

Hungersnot ist die scharfste Form der schlechten Ernahrung. Sie 
ist wahrhaft eine der grausamsten GeiBeln der Menschheit. Es ist voll­
standig unmoglich, zahlenmaBig zu schatzen, bis zu welchem Grade sie 
korperliches Leiden und Siechtum hervorruft. Diejenigen, die am Wege 
fallen, sind bald genug vergessen, aber Hungersnot hinterlaBt eine 
Spur, auf der man menschliche Wracks findet, Kriippel, Blinde und 
Schwache, eine Generation ohne Mark und Kraft. Die wesentliche Ur­
sache fiir jede Hungersnot ist wahrscheinlich eine wirtschaftliche; MiB­
ernte ist ihre unmittelbare Ursache, wenn Millionen Menschen ohne 
Nahrungsmittel sind. Diejenigen, die iiber Hungersnot schreiben, gehen 
in ihren Meinungen nur darin auseinander, ob sie eine von einem un­
gnadigen Gott verhangte Strafe ist, oder ob sie der Unwissenheit, dem 
Elend, der Habgier und Ausbeutung zur Last gelegt werden muB. In 
manchen Landern ist die Hungersnot wirklich ein endemisches Ereignis. 
Merkwiirdigerweise stehen die klassischen Lander der Hungersnot unter 
fremder Herrschaft, wie Irland und Indien, oder unter tyrannischer Aus­
beutung, wie Ru!3land zur Zeit der Zaren. In Indien spielte die Hungers­
not eine wichtigere und auch traurigere Rolle als Krieg oder Pestilenz. 
Sie verbreitete sich zeitweise iiber viele Tausende von Quadratmeilen 
und traf zugleich Millionen von Menschen. Seit der Herrschaft der Ost­
indischen Handelsgesellschaft und in den folgenden 50 Jahren unter der 
britischen Krone wurde Indien zweiundzwanzigmal von einer groBen und 
mehrmals von einer kleineren Hungersnot heimgesucht. Allein wahrend 
der groBen Hungersnot im Jahre 1876 starben ungefahr 5 1/ 2 Millionen 
Menschen mehr, als der durchschnittlichen Sterblichkeitsziffer entsprach. 
Es ist natiirlich ganz und gar unmoglich, scharf zu unterscheiden, wie­
viel TodesfaIle der Hungersnot direkt und wieviel den verschiedenen 
Krankheiten zuzuschreiben sind, die durch schwere Unterernahrung her­
beigefiihrt worden sind. 

Hungersnot zerstort nicht nur Gesundheit und Korperkraft; in noch 
hoherem MaBe zertriimmert sie Moral und Charakter. In dem scharfen 
Kampf urns Dasein werden aIle Skrupel iiberwunden, Nachbar steht 
gegen Nachbar, und der Starke wird roh gegen den Schwachen. Mit 
wundervoIler Kraft der Einfachheit berichtet eine russische Chronik aus 
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dem 13. Jahrhundert von den Schrecken derHungersnot in der Provinz 
Novgorod: "Wir waren aHe in einer bis zur Wut gesteigerten Erregung; 
ein Bruder erhob sich gegen seinen Bruder, ein Vater hatte kein Mitleid 
mit seinem Sohn, Mutter hatten keine Gnade fur ihre Tochter; man ver­
weigerte seinem Nachbar eine Krume Brot. Es gab kein Mitleid mehr 
bei uns, nur Trauer, Finsternis und Gram wohnten bestandig innerhalb 
und auBerhalb unserer Wohnungen. Es war wirklich ein herzzerreiBen­
der Anblick, die weinenden Kinder zu sehen, die vergeblich urn Brot 
bettelten, und die wie Fliegen tot umfielen." 

Aber noch schrecklicher ist die Nachernte der Hungersnot. Wir haben 
bisher wenig positive Erfahrungen uber ihre Nachwirkungen. PRU­
GAVON erzahlt, daB viele Tausende von B!1uern wahrend der schreck­
lichen Hungersnot, die sich uber die zentralen Provinzen RuBlands im 
Jahre 1898 ausbreitete, mit Skorbut, Typhus, Fleckfieber, Influenza und 
Diarrhoe behaftet waren. Sogar noch lange Zeit nachher litten die 
meisten Kinder, die die Hungerperiode uberlebt hatten, unter verschie­
denen Hautausschlagen, Rachitis, Diarrhoe, eitrigen Augenentzundun­
gen. Die Arzte, die in die verpesteten Gebiete gingen, urn den Opfern 
der Hungersnot Hilfe zu bringen, habell von der ullgewohnlich groBen 
Zahl von Leuten mit schweren Augellkrankheiten berichtet. Auch die 
groBe irische Hungersnot im Jahre 1848 hinterlieB in ihrem Fahrwasser 
eine Schar von blinden Mannern und Frauen. Dr. EMMET berichtet, 
daB die Zahl der Blinden sich von 13812 im Jahre 1849 auf 45 947 im 
Jahre 1851 vermehrte. Wir werden in einem der folgendell, von der 
partiellen Unterernahrung handelnden Kapiteln zeigen, daB diese Augen­
krankheiten typische Folgeerscheinungen bestimmter Nahrungsmangel 
sind und steis bei mangelhafter Ernahrung angetroffen werden. 



Erster Teil. 

Del' physiologische Hunger. 

A. Winterschlaf. 

1. Winterschlaf und verwandte Erscheinuugen. 

Wahrend der kalten Jahreszeit, wenn in der Natur eisige Ruhe 
herrscht, verfallen viele Lebewesen in einen Zustand von Unbeweglich­
keit und herabgesetzter Lebenstatigkeit, so daB man fast von einem 
potentiellen Leben spl'echen kann. Diesen Lebensabschnitt bezeichnen 
wir gewohnlich als Wintel'schlaf. Mit einer fur den menschlichen Ver­
stand unfaBbaren Anpassungsfahigkeit folgt das Leben verschiedener 
Tiere den Phasen der Sonne, der ursprunglichen Energiequelle auf Erden. 
Bei dem Herltl1l1ahen des Winters, wel1l1 die Flusse in ihrem gewundenen 
Lauf eingefrol'en sind, und wenn die Erde unter einer Schneedecke ver­
borgen liegt, zieht sich eine Reihe von Tieren, die die harten Lebens­
bedingungen der Umgebung nicht aushalten wurden, in besondere Ver­
stecke zuruck, in denen sie allein oder in Gruppen in einem mehr 
oder weniger ununterbrochenen Zustand aufgehobener Lebenstatigkeit 
verharren. Wenn die Fruhlingssonne die festgebannte Natur erweckt, 
erwachen die winterschlafhaltenden Tiel'e wieder aus ihrem langdauern­
de~ lethal'gischen Zustand. 

Wahl'end dieser Periode des Wintel'schlafes, die in manchen Fallen 
mehl'ere Monate dauel't, leben die Tiere ganzlich auf Kosten ihrer Re­
serven und ziehen sowohl Fett wie EiweiB und Kohlehydrate zu ihl'em 
Stoffumsatz heran. Die in ihl'en Geweben aufgespeicherten Stoffe liefern 
das MindestmaB an Energie, das unbedingt notwendig ist, um das 
flackernde Leben so lange zu unterhalten, bis gunstigere Lebensbedin­
gungen eintreten. Kleine Saugetiere, namentlich einige Nagetiere, In­
sektenfl'esser und Fledermause, machen zeitweilig ein solches Stadium 
physiologischen Hungers durch. Das hervol'stechendste Phanomen, 
das diesen physiologischen Hunger begleitet, ist das Sinken del' Kol'pel'­
tempel'atur etwa auf den Grad der Umgebung. In dieser Hinsicht ver­
halt sich das winterschlafhaltende Saugetiel' genau so wie ein Kalt­
bluter, der die Wintel'zeit in einem Zustand der El'starrung vel'bl'ingt. 



16 Der physiologische Hunger. 

Die Fahigkeit, sich :1Uf eine Korpertemperatur von nur wenigen 
Graden iiber Null einzustellen, erhalt zweifellos dem winterschlafenden 
Tier das Leben. Es ist wohlbekannt, daB starke Kalte der lebenden 
Substanz nicht schadlich ist. Das Wiederaufleben erfrorener Raupen ist 
eine bekannte Erscheinung, und in den letzten Jahren hat CARREL in 
einer Reihe glanzender Untersuchungen gezeigt, daB Arterienstiicke nach 
jahrelangem Einfrierenlassen erfolgreich verpflanzt werden konnen. Das 
Stiick, das auf einen anderen Organismus verpflanzt wird, nimmt seine 
normalen Funktionen wieder auf, nachdem seine Lebenstatigkeit jahre­
lang unterbrochen war. Das Einfrieren und das darauffolgende Wieder­
erwachen sind tatsachlich ein kiinstlbh hervorgebrachter Winterschlaf. 

i Wir werden spater die tiefgehenden Veranderungen erortern, die im 
ganzen Organismus des winterschlafhaltenden Tieres hervorgerufen wer­
den. Der Ursprung des Winterschlafs liegt auBerhalb unseres Fassungs­
vermogens, verschiedene verwandte Phanomene konnen aber einiges Licht 
auf seine Natur werfen. Die Beobachtungen an eingefrorenen Geweben 
sind in dieser Hinsicht bedeutungsvoll. Man kann ferner damn erinnern, 
daB Frosche gelegentlich die Gefangenschaft in festen FelsblOcken iiber­
lebt haben, eine Tatsache, die in dem Laboratorium von RICHET er­
forscht worden ist. 

"Ober welche wunder bar en Hilfsquellen der Organismus in schwie­
rigen Lagen verfiigt, zeigt die Art und Weise, in der rus~ische Bauern 
gelegentlich den Winter in den kritischen Jahren der Hungersnot durch­
gehalten und im Kampf mit den die Menschheit heimsuchenden 
Elementargewalten einen groBen Scharfsinn entwickelt haben. Auf 
einem groBen Of en eng zusammengedrangt, verbringen ganze Bauern­
familien, die tatsachlich aller Nahrungsmittel beraubt sind, die traurige 
Winterzeit in fast ununterbrochenem Schlaf, mit dem Namen "liojka" 
in den von der Hungersnot heimgesuchten Gebieten bezeichnet. Durch 
das enge Zusammenliegen und durch ihre Pelzrocke sind sie vor War~e­
verlust gut geschiitzt. So verblieben Angehorige des ganzen Haushaltes 
und oft ganzer Dorfer mit gelegentlicher Unterbrechung in einer Art 
Winterschlaf und bewahrten ihre Energie, indem sie ihren Verbrauch 
einschrankten. Natiirlich hat dieser "Winterschlaf" nur eine ober­
flachliche .Ahnlichkeit mit dem Winterschlaf der Tiere. 

e Durch Austrocknung kann ebenfalls das Leben im potentiellen Zu­
stand erhalten bleiben. Samenkorner sind klassische Beispiele dafiir, 
daB die Lebenstatigkeit fur langere Zeit aussetzen kann. 1m trockenen 
Zustand konnen diese "potentiellen Pflanzen" jahrelang aushalten und 
jedem Ungemach trotzen. Verschiedene Gruppen von Tieren (Rader­
tierchen, Wasserbarchen und gewisse Fadenwiirmer) iiberIeben gelegent­
liche Austrocknung und verbringen die trockene Jahreszeit hindurch in 
einem Zustand aufgeho bener Lebenstatigkeit. Sie nehmen ihren normalen 
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Zustand wieder auf, sobald sie in ein feuchtes Medium zurtickkehren. 
Radertierchen, deren normale Lebensperiode nicht langer als einige 
Wochen dauert, leben nach mehreren Jahren der Austrocknung wieder 
auf. 1m Jahre 1860 bestatigte ein dazu gewahltes Komitee der Fran­
z6sischen Akademie die M6glichkeit des Wiederauflebens nach langdau­
ernder Austrocknung. In den letzten Jahren zeigte JACOBS, daB Rader­
tierchen jeden Alters sich nach einer ausgedehnten Austrocknungsperiode 
erholen k6nnen, die, wie er mit Hilfe chemischer und physikalischer 
Methoden nachwies, tatsachlich vollstandig war. 

Dabei ist es fraglich, ob in diesem totenahnlichenZustand die physio­
logischen Funktionen wirklich aussetzen oder nur auf ein Minimum ein­
geschrankt sind, das wir mit unseren chemischen Methoden nicht nach­
weisen k6nnen. TASHIROS Messungen tiber die von Samen produzierten 
Mengen Kohlensaure zeigen, daB ein schwacher Oxydationsvorgang 
dauernd vor sich geht. 

Es gibt mehrere Berichte tiber indische Fakire, denen eine Unter­
brechung ihrer Lebenstatigkeit gelungen sein solI. 1m allgemeinen wer­
den diese Berichte sehr skeptisch beurteilt, weil sie der menschlichen 
Vorstellungskraft v6llig unglaublich erscheinen. Selbst wenn man weiB, 
daB die Fakire vor einer leichtglaubigen ZuhOrerschaft haufig Betrtige­
reien vertiben, so ist es doch sicher, daB einige ihrer Proben der Unter­
brechung der Lebenstatigkeit wirklich echt sind. Wenn man die Er­
scheinungen der Unterbrechung der Lebenstatigkeit in der Natur tiber­
blickt, so bleibt eigentlich wenig Zweifel, daB ihre Ausfiihrung durch 
menschliche Wesen gar nichts Ubernattirliches darstellt. Es gibt keine 
~issenschaftlichen Berichte tiber solche Kunststticke der Fakire, 
und da die wesentlichsten Tatsachen unbekannt sind, kann man kaum 
Vermutungen tiber die physiologischen Vorgange anstellen. Aber· einigen 
Einblick liefern die Laien berich teo 

Wahrscheinlich ist einer der authentischsten Berichte der tiber einen 
Amritsarfakir, der 40 Tage lang begraben war, nachher ausgegraben 
wurde und wieder zum Leben erstand. Dieser Fakir wandte sich an den 
Singh Runjit und bot sich selbst an, lebendig 40 Tage lang begraben 
zu werden. Runjit nahm das Anerbieten an und lieB eine besondere 
Grabstatte auf seinem Gute errichten. Vor dem Begrabnis hatte der 
Fakir ein schweres Training von 20 Tagen durchgemacht. In dieser Zeit 
wurde er streng bewacht. Er trank nur Milch und nahm auBerordent­
liche Mengen von Abftihrmitteln zu sich. Am verabredeten Tage er­
schien der Fakir vol' einer Versammlung auserwahlter Gaste. Nach ge­
wissen Vorbereitungen vollzog er eine Reihe tiefer Inspirationen, worauf 
er zu Boden fiel und bewegungslos liegen blieb. Er wurde in einen festen 
Sarg gelegt und in dem besonders errichteten Mausoleum begraben. Die 
schwere Ttir des Grabmals wurde von Singh Runjits vertrautesten Be-

Morguiis,' Hunger und Unterernahrung. 2 
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amten verschlossen, und von da an wurde der Zustand des Grabes regel­
maBig unter Runjits personlicher Uberwachung inspiziert. Als am Ende 
der 40 Tage der Sarg ausgegraben, der Deckel beseitigt wurde, schien es 
dem Fakir nach seinem Versuch nicht gerade schlecht zu gehen, wenn 
er auch etwas blasser aussah. Er wurde sofort von einem Diener versorgt, 
den er fUr den Zweck vorher unterwiesen hatte. Am Abend desselben 
Tages war der Fakir beim Empfange anwesend, der ihm zu Ehren vom 
Singh gegeben wcrde. 

Bedauerlicherweise haben wir keine wissenschaftlichen Angaben, 
nicht einmal liber so einfache Beobachtungen, wie iiber Korpertempe­
ratur, Pulszahl oder Atmung, durch die liber dieses wahrhaft bemerkens­
werte Experiment etwas Klarheit geschaffen werden konnte. Einige all­
gemeine Beobachtungen von Augenzeugen erlauben uns einige inter­
essante Analogieschliisse zu ziehen. Es ist von den Anwesenden bemerkt 
worden, daB beim Ausgraben des Fakirs man einen Temperaturunter­
schied zwischen dem Kopf und dem iibrigen Korper fand. Die allge­
meine Feststellung, daB der K01Jf ungewohnlich heW war, muB dahin 
ausgelegt werden, daB ein auffalliger Temperaturunterschied zwischen 
Kopf und Korper bestand. Es wird im folgenden gezeigt werden, daB 
der Tempera.turunterschied zwischen den oberen und unteren Korper­
abschnitten ein allgemeines Phanomen beim Winterschlaf darstellt. 

Das Wiedererwachen des Fakirs zeigt ebenfalls viel Ahnlichkeit mit 
dem natiirlichen Erwachen winterschlafhaltender Tiere. Das erste, 
was der Diener bei den Bemiihungen, seinen Herrn wieder zum Leben 
zu erwecken, tat, war, daB er ihm die beiden Half ten eines frisch ge­
backenen Brotes an den Kopf legte. Der Zweck war augensichtlich, 
die Gehirntemperatur rasch zu erhohen und die 'Gehirnzirkulation zu 
beleben. Der nachste Schritt der Prozedur, die Massage der Glieder, 
hatte den Zweck, die periphere Zirkulation anzuregen. Das Erwachen 
der winterschlafhaltenden Tiere beginnt mit dem EinschieBen des Blutes 
ins Gehirn. Die Temperatur. des Kopfes steigt schnell bis zu normaler 
Hohe an, wahrend der iibrige Korper noch kalt bleibt. Die weitere 
Erwarmung des Organismus wird durch kraftiges krampfhaftes Muskel­
zucken und konvulsive Gliederbewegungen erleichtert, eine Erscheinung, 
die sich stets nach Erwachen aus dem Winterschlaf abspielt. 

In einer Hinsicht scheint das Mysterium des Fakirs eine wissenschaft­
liche Erklarung gefunden zu haben, namlich durch die Hemmung der 
Herztatigkeit. Sie wird im allgemeinen durch die Reizung der Fasern des 
Accessorius Willisii hervorgebracht, welche in dem Vagus verlaufen. Del' 
Nervus accessorius versorgt ebenfalls die Muskeln des Kehlkopfes, und 
eine Reizung der betreffenden Kehlkopfmuskeln kann, wie kiirzlich ge­
zeigt '."urde, unmittelbar eine Verlangsamung des Herzschlages oder so­
gar Herzstillstand hervorrufen. Das "Tiefatmen" des ~;akirs kann mog-
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licherweise die Hemmung der Herztatigkeit durch Kontraktion der be­
treffenden Muskelpartie im Kehlkopf bewirkt haben. Welcher Trick es 
nun auch gewesen sein mag, durch den es dem Fakir gelang, seine Lebens­
tatigkeit aufzuheben, das, was er vollbrachte, war hochstwahrscheinIich 
weder ubernaturlich noch geheimnisvoll, sondern eine geschickte Nach­
ahmung des Werkes der Natur selbst. 

"Das Kunststiick der indischen Hexenmeister, die Herzkontraktionen 
willkurlich zu verlangsamen, ist jttzt gelOst, nachdem DONDERS gezeigt 
hat, daB man durch willkurliche Kontraktionen der vom Accessorius 
versorgten Halsmuskeln dns Herz zum Stillstand bringen kann, indem 
mit der Reizung jener Muskelaste der Nerven auch gleichzeitig seine 
Herzaste angeregt werden. Dieselbe Wirkung kann auch durch Reizung 
von Sympathicusfasern in der Bauchhohle zustande gebracht werden, 
denn auch bei einer solchen kann das Herz in der Diastole stillstehen, 
geradeso wie bei der direkten Reizung des Vagus" (ZIEMSSEN, Cyclo­
paedia of Medical Practice, Learning, Vol. 6, p.275). 

2. Veriindernngen im Korpergewicht wiihrend des Winterschlafes. 
Fast jeder, der sich mit dem Problem des Winterschlafes beschaftigt 

hat, ist vor zwei Probleme von fundamentaler Bcdeutung gestellt worden: 
l. die GroBe des Korpergewichtsverlustes im Verlauf des 

Winterschlafes und 
2. die Ursache fur die vorubergehende Gewichtszunahme, 

die haufig beobachtet worden ist. 
Dieser letzte Umstand ist sehr merkwurdig, da sich ja die Tiere wah­
rend des Winterschlafes in einem Zustand dauernden Hungers befinden. 

Die ersten ausgedehnten Untersuchungen uber diese Frage sind von 
VALENTIN gemacht worden. Einige seiner Ergebnisse bei winterschlaf­
haltenden Murmeltieren seien hier angefiihrt: 

I 

Anfangs. I Gewichtsverlust 
Murmeltier gewicht I Tage des gesamt I pro Tag 

I 
gesamt 

I 
g 

I Winterschlafs 
g 

I 
g % 

1. I 3274,0 4D 638,5 15,96 I 19,5 
2. 1083,1 40 89,5 2,24 8,3 
3. 944,4 70 211,2 3,02 22,4 
4. 1322,0 134 242,5 1,81 18,3 
5. 1235,2 134 287,9 2,15 23,3 
6. 669,3 146 229,3 1,57 34,3 
7. 1006,5 169 409,5 2,42 40,6 

Die beiden letzten Tiere, die den gr6Bten Verlust erlitten - uber 
ein Drittel des ursprunglichen Korpergewichtes -, hielten auch den 
langsten Winterschlaf. Diese Tiere waren haufig wach, und darauf ist 
wohl der sehr groBe Verlust zuruckzufuhren. Wenn man daher diese 

2* 
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zwei Murmeltiere auBer acht IaBt, so betragt del' Gesamtverlust an 
Korpergewicht wahrend 40-134 Tagen ungefahr 8 bis 23 %. Nach 
MANGILI betragt del' Verlust bei dreimonatigem Winterschlaf nul' 12 
bis 14% des Anfangsgewichtes. 

Del' verhaltnismaBig geringe Gewichtsverlust des Korpers wahrend 
des Winterschlafes gewinnt besondere Bedeutung, wenn man ibn mit 
dem Verluste vergleicht, den derselbe Organismus erleidet, wenn er ex­
perimenteller Unterernahrung unterworfen witd. HARI findet, daB win­
terschlafhaltende Fledermause nur 0,08% ihres Anfangsgewichtes pro 
Tag einb-liBen, wahrend sie im gewohnlichen Hunger taglich 2,6 und 3,3 % 
bei bezuglich 19°0 und 29°0 verlieren . .Ahnlich wie bei winterschlaf­
haltenden Tieren zeigt sich ein geringer Gewichtsverlust bei hungernden 
Reptilien und Amphibien. In beiden Fallen finden wir die Erklaru~g 
in der Iangsamen Verbrennung im Organismus. 

POLIMANTI kommt bei seinen Untersuchungen bei winterschiafhal. 
tend en Murmeltieren zu dem SchluB, daB del' Verlust an Korpersubstanz 
dem ursprunglichen Gewicht des Tieres umgekehrt proport.ional ist. 
MAUREL und REy-PAII,HADE haben diese Regel an winterschlafhalten­
den Schildkroten noch klarer nachgewiesen. 

MAUREL zeigt.eweiterhin, daB die auBereTemperatur einen direkten 
EinfluB auf die GroBe des Gewichtsverlustes hat. Nach seinen Beob­
achtungen ergab eine Zunahme der Temperatur um 3,1 °0 (von 11,5 
auf 14,6°0) eine Steigerung des taglichen Verlustes von 0,38 auf 0,81 g 
pro kg. In einem anderen Fane war ein Temperaturanstieg um 3,2 °0 
(von 10,3 auf 13,5 ° 0) von einer Zunahme des taglichen Gewichtsver­
lustes von 0,32 auf 0,62 g pro kg begleitet. Mit anderen Worten ver­
doppelte sich praktisch der Gewichtsverlust bei einer Temperatursteige­
rung von wenig uber 3 °0. 

DUBOIS glaubt, daB der groBere Gewichtsverlust bei del' hoheren 
Temperatur darauf beruht, daB der Winterschlaf haufig unterbrochen 
wird; 

Beim Forschen nach den Grundgesetzen, die den Verlust an Korper­
gewicht wahrend des Winterschlafes bestimmen, stellt POLlMANTI die 
Hypothese auf, daB die Kurve des Verlustes einen Ausschnitt aus einer 
rechtwinkligen Hyperbel darstent. Wie spateI' gezeigt wird, hat bereits 
LUCIANI versucht, die Kurve des Verlustes, den ein hungernder Organis­
mus erleidet., in einer Hyperbel auszudrucken, da die Veranderungen im 
Korpergewicht einer bestimmten mathematischen Regel gehorchen. 
POLIMANTI fand, daB del' relative Gewichtsverlust allmahlich in dem 
MaBe abnimmt, wie del' Winterschlaf fortschreitet. Er kam zu dem 
Ergebnis, daB die Gewichtsverluste wahrend gleicher Zeitperioden sich 
proportional dem Quadrat des Korpergewichtes beim Beginn jeder Pe­
riode verhalten. 
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Eine genaue Prufung del' Kurven V ALENTINS und BELLIONS zeigt, 
daB sie sich beide eher einer geraden Linie mit standigem Abfall 
nahern. Da es schwierig ist, zuverlassige Ergebnisse uber das Gewicht 
winterschlafhaltender Tiere, deren Schlaf sehr leicht gestort werden kaml, 
zu erlangen, und da die Zahl del' POLIMANTISchen Werte nul' gering ist, 
scheint seine weitgehende Verallgemeinerung nicht berechtigt. Wenn 
wir einiges, das in einem weiteren Abschnitt ausfuhrlicher besprochen 
wird, vorwegnehmen durfen, auch die Hypothese, daB die Kurve des 
Korpergewichtsverlustes wahrend des Winterschlafes dem Verlauf einer 
Hyperbel folgt, laBt sich nicht aufrechterhalten. 

BARKOW - glaube ich-war dererste, welcherbeobachtete, daB das 
winterschlafhaltende Tier, obwohl es keine Nahrung nimmt, in seinem 
Gewicht nicht dauernd abnimmt, sondern gelegentlich stehenbleibt odeI' 
sogar eine leichte Zunahme zeigt. Dieses sonderbare Phanomen lenkte! 
naturlich viel Aufmerksamkeit auf sich und fuhrte zu einer Reihe von' 
mehr odeI' wenigel" einleuchtellden Erklarungen. VOl' kurzem zog NAGAI 
die Richtigkeit del' friiheren Beobachtungen, die eine zeitweilige Zu­
nahme des Korpergewichtes zeigen, in Frage. Sein Material ist abel' zu 
klein, um die zahlreichen Beobachtungen, die von anderen }'orschern 
aufgestellt worden sind, in MiBkredit zu bringen. 

Bei einem Murmeltier fand VALENTIN, daB von 98 ausgefiihrten Wa­
gungen 64 eine Abnahme und 19 eine Zunahme des Gewichtes zeigten, 
wahrend 15 Bestimmungen wedel' Gewinn noch Verlust ergaben. POLI­
MANTI machte eine ahnliche Beobachtung bei seinen drei winterschlaf­
haltenden Murmeltieren, wie die TabelIe zeigt: 

Veranderungen des Korpergewichtes. 

}Iurmeltier 

1. 
2. 
3. 

Zunahme 

15 
9 

12 

Stationares 
Verhalten 

15 
16 
4 

Abnahme 

71 
74 
59 

DUBOIS bestatigte das Vorkommen kleiner zeitweiliger Gewichts­
anstiege, indem er sie mit Hilfe einer REDIERschen automatischen Kom­
pensa tionswage registrierte. 

Verschiedene Faktoren werden fUr diese einzig dastehende Tatsache 
verantwortlich gemacht. Die allerersten Hypothesen versuchten diese 
positiven Schwankungen auf Grund del' hygroskopischen Eigenschaften 
des Tierfelles zu erklaren. Abel' wie POLIMANTI gezeigt hat, treten diese 
Schwankungen des Korpergewichtes bei seinen Murmeltieren auch dann 
auf, wenn er sie bei verschiedenen Feuchtigkeitsgraden hielt. NAGAI, del' 
mit Sie benschlafern experimentierte, fand, daB die taglichen Verluste 
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annahernd in dem Verhaltnis 1 : 4 : 6 zunahmen, wahrend die Feuch­
tigkeit des umgebenden Mediums a bnahm. Niemals konnte er eine Ge­
wichtszunahme feststellen. Seine Experimente sind jedoch nicht sehr 
beweiskraftig, da die Tiere in einem Strome trockner Luft gehalten wur­
den, was wahrscheinlich die Verdunstung begunstigte. Da die Gewichts­
zunahme im allgemeinen sehr gering ist, ist es nicht unwahrscheinlich, 
daB ein auBerordentlicher Feuchtigkeitsverlust des Tieres irgendwelche 
positiveSchwankungen des Korpergewichtes, die eingetreten sein mogen, 
verdeckt hat. 

Es spricht sehr viel dafUr, daB es ein Temperaturoptimum gibt, bei 
dem Gewichtszunahmen am haufigsten auftreten. Da diese Temperatur 
auch hOchst gunstig fUr Ruhe und tiefen Schlaf ist, liegt kein Grund 
vor, mit POLIMANTI anzunehmen, daB die Schwankungen im Korper­
gewichte auf irgendeine Weise durch kosmische Bedingungen geregelt 
werden, daB etwa ein niederer Barometerdruck voraussichtlich dazu 
hinreicht, das Gewicht zu vergroBern. 

Die Gewichtszunahme, die fast regelmaBig stattfindet, wahrend die 
Tiere fest schlafen, muB von gewissen inneren Faktoren abhangen. 
Manche vermuten, daB sie durch eine Retention entweder von Sauerstoff 
oder von Kohlensaure im Korper hervorgerufen wird, wahrend einige 
behaupten, daB sie der Umwandlung von Fett in Glykogen als einer 
Folge unvollkommener Oxydation zuzuschreiben ist. Diese Hypothese 
ist, von NAGAI scharf kritisiert worden, aber es ist durchaus moglich, 
daB wahrend des tiefen Schlafes, wenn die Lebenskraft des Organismus 
ihren niedrigsten Punkt erreicht hat, intermediare Oxydationsprodukte 
gebildet werden, die nicht gleich aus dem Korper ausgeschieden werden. 
Der Gewichtszunahme folgt im allgemeinen ein plOtzlicher Absturz, der 
um so groBer ist, je groBer die vorangegangene Zunahme war. Er muB 
offenbar durch eine schnelle und vermehrte Ausscheidung hervorgerufen 
werden, die einsetzt, sob aid die intermediaren Substanzen zu Wasser 
und CO2 oxydiert werden. 

3. Veranderungen im Gewicht und in der Zusammensetzung der 
einzelnen Organe. 

Die angefUhrten Tatsachen zeigen, daB der Gesamtverlust des Kor­
pergewichts wahrscheilllich nie mehr als 20-25 % des ursprunglichen 
Gewichts betragt. Unsere Aufgabe ist es jetzt, zu zeigen, in welchem 
MaBe die verschiedenen Teile des Organismus sich an diesem Verlust 
beteiligen und in welchem Grade ihre Zusammensetzung eine Veran­
derung erleidet. 

VAl.ENTIN und seine SchUler schellkten diesen Problemen viel Be­
achtung. Er ma,chte zahlreiche Bestimmungen uber das Gewicht 
der einzelnen Organe von Murmeltieren, die in verschiedenen Stadiell 
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des Winterschlafes getotet wurden. Die folgende Tabelle zeigt, daB die 
Fettvorrate in weitem MaBe aufgezehrt werden, um den Anspruchen des 
Organismus wahrend des Wint,erschlafes zu genugen: 

Organ 

Fett 
: I Muskulatur • 

Knochen . 

: I 
Fell (Haut) . 
Winterschlafdruse 
Magen . 
Leber 
Atmungsorgane 
Speicheldrusen . . 
N ebennierenapparat 
Harnblase. 
Milz . 
Herz. 
Gehirn . 
Ruckenmark 

Prozentuale Zusammensetzung 
des erlittenen Gesamtverlustes 

nach 44 Tagen I nach 163 Tagen 
Winterschlaf Winterschlaf 

3,19 16,28 
7,63 

1,79 1,95 
0,46 5,57 
0,35 0,88 
0,27 0,86 
0,24 1,88 
0,04 0,44 
0,02 0,02 
0,018 0,02 
0,009 

0,01 
0,16 

0,07 
0,01 

N ach 44 Tagen Winterschlaf betragt der GesamtverIust 8,3 % des 
ursprunglichen Gewichts; davon fallen 3,2% auf Fett. Nach 163 Tagen, 
wenn der GesamtverIust 35,1 % betragt, kommen 16,3% des VerIustes 
auf Kosten des Fettes. Mit anderen Worten: Der Organismus deckt 
fast die Halfte seines Verbrauches mit seinen Fettvorraten. Von den 
anderen Organen, die in merklicher Weise an dem yom Korper erIittenen 
VerIust Anteil nahmen, konnen wir die Muskeln, das Skelett und die 
Haut erwahnen, wahrend Lungen, Herz, Gehirn und die verschiedenen 
Drusen nur wenig fUr die Aufrechterhaltullg des Organismus opfern. 
Am Ende der 163 Tage des Winterschlafes stammt l/S des Gesamt­
verIustes aus den Muskelgeweben, 1/7 von der Haut, 1/18 von den 
Knochen usw. 

Die folgende Tabelle gibt ein noch klareres BiId der AnteiInahme 
der verschiedenen Organe. Bereits in einem fruhen Stadium des Winter­
schlafes sind 20% des Fettes verbraucht, und am Ende det 163 Tage 
ist der Fettvorrat ganz und gar erschopft. Die Winterschlafdruse, die 
einc sehr groBe Fettmenge enthalt, verliert uber 2/3 ihrer Masse, wahrend 
die Leber und der Magen nur etwa die Halfte verlieren. Es ist besonders 
beachtenswert, daB die Muskulatur um weniger als if 3 ihrer ursprung­
lichen Masse einschmiIzt. Die Bedeutung dieser Tatsache werden wir 
erst erkennen, wenn wir die Abnahme der Muskulatur beim experimen­
tellen Hunger betrachten werden. 
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Relativer Gewichtsverlust der verschiedenen Organe. 

nach 44 'fagen nach 163 'fagen 
Organe Winterschlaf Winterschlaf 

% 0;,' .0 

Fett . 19,15 99,31 
Muskulatur 30,30 
Knochen . 11,69 
Fell (Haut) 35,31 
Winterschlafdruse 27,15 68,78 
Magen . 14,57 47,05 
Leber 7,57 58,74 
Atmungsorgane 4,14 44,56 
Speicheldrusen . 13,13 15,00 
N ebennierenapparat 39,13 45,65 
Milz . 9,78 10,87 
Herz. 27,48 
Gehirn . 7,07 
Ruckenmark 4,76 

Da die einzelnen Organe beim Winterschlaf in mehr oder weniger 
hohem MaBe angegriffen werden, ist es nicht uberraschend, daB es auch 
zu markanten Veranderungen in ihrer Zusammensetzung kommt. AERY 
fand, daB Murmeltiere wahrend des Winterschlafes viel Wasser ver­
lieren (als Drin und durch Verdunstung aus Lungen und Raut aus­
geschieden). Das Wasser wird den Muskeln und dem Blut entzogen, so 
daB ihr Wassergehalt abllimmt. Im Gegensatz dazu bleibt del' Wasser­
gehalt des Gehirns und der MHz ullverandert. 

Sowohl die Muskulatur wie das Blut verlieren verhaltnismaBig viel 
von ihren mineralischen Bestandteilen, wahrend die Mineralstoffe sich 
im Gehirn, in der Milz und in der Leber betrachtlich anreichern. Daher 
besteht im wesentlichen eine Verschiebung der MineraJstoffe von einem 
Teile des Organismus zum anderen. AERY scheint nicht genugend Wert 
darauf zu legell, daB die Anhaufung der anorganischen Substanzen in 
der Milz und in der Leber, welche mit ihrer Abnahme im Blute zusam­
menfallt, als die Folge einer fortschreitenden Zerstorung der roten Blut­
korperchen betrachtet werden muB. Wie namlich aus QUINCKES For­
schungen hervorgeht, ist die Anhaufung sehr wahrscheinlich auf ein 
Freiwerden von Eisen aus den Erythrocyten zuruckzufuhren. QUINCKE 
fand, daB das Blut eines winterschlafhaltenden Murmeltieres nur 64% 
Ramoglobin und 70% der nol'malen Zahl Blutkorperchen enthalt. Er 
entdeckte ferner die Anwesenheit von Eisen in der Milz, den Knochen­
markzellen und den LebergefaBen. Er nimmt an, daB dieses Eisen von 
zerstorten Erythrocyten herstammt und wahrscheinlich nachher bei der 
Regeneration des Blutes gebraucht wird. 

VALENTIN, CLAUDE BERNARD, AERY u. a. haben gezeigt, daB dem 
Verbrauch der verschiedenen Korperbestandteile eine Aufspeicherung 
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von neugebildetem Glykogen in der Leber parallel geht. Man nimmt 
gewohnIich an, daB das Tier beim Erwachen das aufgespeicherte Glyko­
gen rasch abbaut. Die folgende Ubersicht von DUBOIS zeigt das auBer­
ordentlich treffend: 

Tage des 
Winterschlafes 

GIykogen in 1000 g Leber (Murmeltier) 

4 
7 
9 

10 

schlafendes Tier erwachendes Tier 
g 

6,05 
8,88 
8,65 

16,32 

g 

0,2 
0,0 

0,0 

WE INLAND und RIEHL, die diese Frage neuerdings studiert haben, 
kamen zu dem SchluB, daB die absolute Menge an Glykogen vom De­
zember bis Marz konstant bleibt, daB abel' der Prozentgehalt des Kor­
pers an Glykogen in dem MaBe zunimmt, wie das Korpergewicht ab­
nimmt. Weiterhin behaupten sie, daB das Glykogen sich in den Muskeln 
anhauft, wahrend die Leber und die anderen Organe mehr odeI' weniger 
ihr Glykogen verlieren. Der Erwachungsvorgang wird von auf­
falligen Veranderungen im G ly kogengehal t begleitet. 

Gewicht des GIykogen 
Murmeltiers GIykogen pro kg Bemerkungen 

g g g 

vor dem Erwachen 2520,7 9,03 3,58 berechnet 
nach » » 2515,7 4,775 1,89 gefunden 
Unterschied . -5,0 -4,255 -1,69 

So vermindert sich in den wenigen Stunden wahrelld des Erwachens 
die Gesamtmenge an Glykogen des Korpers bis auf nahezu die Halite 
ihrer ursprunglichen Masse, wobei del' groBte VerIust von del' Leber 
getragen wird. 

AuBerdem fand M..-\.RGUERITE BELLION, daB bei winterschlafhalten­
den Schnecken (Helix) Glykogen sich anhauft, wobei del' Maximalgehalt 
im allgemeinen zu Beginn des Winterschlafes beobachtet worden ist. 
Sie stellte weiterhin fest, daB in del' Leber und in mehreren anderen 
Organen Glukose vorhanden war, die ihr Maximum gegen Ende 
des Winterschlafes erreichte. SobaJd die Schnecken ihre gewohnliche 
Tatigkeit aufgenommen habell, verschwindet die Glukose fast voll­
standig aus dem Korper .. BELLION beobachtet in den Muskeln und in 
del' Leber eine betrachtliche Wasserabnahme und eine Anreicherung an 
Lecithin. 
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Eine vollkommene Ubersicht iiber die chemischen Veranderungen in 
del' Zusammensetzung del' Driisen des winterschlafhaltenden Igels gcben 
eARLIER und EVANS. Sie fanden, daB del' Gehalt an Wasser zwischen 
40 und 60% schwankt, und daB von den organischen Stoffen das Fett 
allein einen nennenswerten Betrag liefert, del' 17-40% del' Driise aus­
machen kann. Das FeU besteht ungefahr zu 9/10 aus Olein, das iibrig­
bleibende Zehntel setzt sich aus Stearin mit Spuren Palmitin, Lecithin 
und Farbstoffen zusammen. Das Olein wird wahrend des Winterschlafes 
zuerst aufgebraucht; dies kann vielleicht darauf zuriickgefiihrt werden, 
daB das Olein als ungesattigtes Fett am leichtesten del' Oxydatioil an­
heimfallt. 

I I 
Gewichts- : '" 

Datum 
1 t . Prozentuale Zusammensetzung derWmterschlafdruse ver us 

I % I Wasser I Fett I EiweiB I Asche I Phosphor 

1O.0kt. 40,15 

I 

40,39 17,57 1,480 0,5706 
27. » 6,5 50,63 30,12 13,97 1,155 0,1858 
25. Dez. 52,88 29,22 14,38 1,060 0,3550 
25. Jan. 28,5 56,98 23,15 16,52 1,170 0,248 
25. Febr. 31,5 53,88 25,46 16,23 1,162 0,202 
25. Miirz 31,8 52,20 27,72 16,46 1,090 0,282 
25. April 31,2 60,44 17,74 16,79 1,053 0,289 

Die obenstehende Tabelle zeigt, daB del' Wassergehalt und del' Fett­
gehalt in del' Driise groBe Veranderungen erleiden, und zwar nimm t im 
Verlaufe des Winterschlafes del' Wassergehalt in dem MaBe zu, wie del' 
Fettgehalt abnimmt. Del' EiweiBanteil bleibt im Verhaltnis zur Driisen­
masse praktisch unverandert. 

VIGNES fand, daB die Winterschlafdriise ("masse hibernale") zum 
groBten Teile aus einer Substanz besteht, die in Ather und Chloroform 
lOslich, abel' in Aceton unlOslich ist. Sie zeigt also die charakteristischen 
Eigenschaften eines Phosphatids, welches er mit dem Jecorin identifi­
zieren konnte. 

Bei Versuchen an Mausen und Ratten exstirpierte er das Organ, das 
del' Winterschlafdruse entspricht. Obwohl diese Experimente an Zahl 
nul' gering sind, sind sie dennoch sehr iiberzeugend. VIGNES fand, daB 
die Druse nicht nur selbst reich an Lipase ist, sondern daB ihre Exstir­
pation eine deutliche Abnahme del' Lipase im Serum zur Folge hat. 
Er stellte auch fest, daB die Drusensubstanz keine amylolytische Kraft 
hat, sondern stark antitryptisch wirkt. Seine Versuchszahlen sindleider 
durftig, abel' wenn sie richtig sind, von groBer Bedeutung. Sie machen 
es wahrscheinlich, daB die Winterschlafdruse bei den winterschlafhalten­
den Tieren, bei denen sie besonders stark entwickelt ist und bei denen 
sich zahlreiche Lappchen weit uber den Organismus ausdehnen, haupt-
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sachlich die Aufgabe hat, die EiweiBkorper durch ihre antitryptische 
Tatigkeit zu erhalten. 

Es ist eine bemerkenswerte Tatsache, daB bei dem mit dem Winter­
schlaf verbundenE'n Hunger das Muskelgewebe viel weniger aufgebraucht 
wird als bei dem experiment ellen Hunger. Es wurde interessant sein 
zu beweisen, daB die "Winterschlafdruse" ein Organ ist, das bei 
den winterschlafhaltenden Tieren die besonders hoch differenzierte 
Aufgabe ubernommen hat, den wertvollen EiweiBvorrat des Organis­
mus VOl' ubermaBiger Zerstorung wahrend del' jahrlich wiederkehren­
den Zeit del' Not und des Mangels zu bewahren. Zu gleicher Zeit 
dient sie infolge del' groBen Anhaufung von Fett als ein wichtiges Nahr­
stoffdepot und vermag ferner, wie die Experimente von VIGNES uber 
die lipolytische Tatigkeit del' "masse hibernale" an Ratten.recht wahr­
scheinlich machen, die Nutzbarmachung del' Fette aus anderen Quellen 
zu fordern. 

4. Veranderungen der Korpertemperatur. 
Jeder Gegenstand besitzt eine gewisse Warmemenge. Die Korper­

temperatur del' Lebewesen ist eine Erwerbung, die sie durch Entwick­
lungsvorgange erreicht haben und die ihnen schlieBlich die Unabhangig­
keit von ihrer Umgebung gesichert hat. Poikilotherme odeI' kaltblutige 
Tiere besitzen im allgemeinen auch Eigenwarme, ihre Korpertemperatur 
schwankt abel' mit del' auBeren Temperatur, besonders wenn das Medium 
Wasser ist. Es ist ein noch immer nicht ganz geklartes Problem, ob 
kaltblutige Tiere in demselben MaBe wie anorganische Korper von den 
auBeren Temperatureinflussen abhangen, obgleich del' Augenschein auf 
ein wenn auch nur schwaches Warmebildungsvermogen hinweist. . In 
del' Entwicklung des Warmeregulationsmechanismus bei den Homother­
men odeI' Warmblutern mussen wir zwei Punkte klar unterscheiden: 
die Verfeinerung und Vervollkommnung del' primitiven Methode del' 
Warmeproduktion und die Entwicklung eines speziellen Mechanismus 
zur Regulation del' Warmeabgabe. Echidna (Ameisenigel), das niedrigste 
Glied in del' Skala del' Warmbluter, ist nul' ein unvollkommen homo­
thermischer Organismus. Er hat keine normale und konstante Korper­
temperatur, sie kann bis um 10 0 schwanken, wenn die Temperatur del' 
Umgebung zwischen 5 und 25 0 schwankt. Diese Tiere halten ihren 
Winterschlaf und zeigen dann eine Korpertemperatur, die sich nul' 
einige Bruchteile eines Grades uber die Temperatur del' Umgebung er­
hebt. Neugeborene Saugetiere zeigen gleichfalls ein mangelhaftes 
Warmeregulationsvermogen, das sich jedoch im Laufe ihrer Entwick­
lung und ihres Wachstums vervollkommnet. 

Wir wollen die poikilothermen Tiere auBer acht lassen, deren Korper­
temperatur unmittelbar mit del' del' Umgebung schwankt und deren 
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Lebenskraft durch das Einsetzen der kalten Jahreszeit so tiefgehende 
Erschiitterungen erleidet, daB sie fast vollig erlischt. Unsere Aufmerk­
samkeit solI sich vielmehr hauptsachlich auf die Tiere richten, die ge­
wissermaBen zwischen Kaltbliitern und Warmbliitern stehen. Neuerdings 
zeigte SIMPSON, daB amerikanische Murmeltiere nicht das besitzen, was 
man allgemein eine normale Korpertemperatur nennt. In der Freiheit be­
wegt sich ihre Korpertemperatur zwischen 33,6 ° und 41,2 ° O. HORVARTH 
beobachtete, daB bei Zieselmausen (Spermophilus), wenn sie im Winter 
in Schlaf verfallen, die Temperatur haufig sehr weit (bis 15 0) auseinander­
liegt, obgleich sie dabei unter genau gleichen Bedingungen sind und 
sich sogar in dichter Beriihrung miteinander befinden. MIMACHI und 
WEILAND beobachteten, daB beim hungernden Igel sogar im Sommer 
die Korpertemperatur bis auf den Grad der Umgebung herabgehen kann. 
Diese Tatsachen unterstiitzen stark die Vermutung, daB sie unvoll­
kommen homotherme Organismen sind. Es besteht da ein enger Paral­
lelismus zu dem Zustand des winterschlafhaltenden Tieres und seiner 
Korpertemperatur, die ganz unabhangig von der AuBentemperatur ist. 
Ich wahle die folgenden Zahlen zur Veranschaulichung dieser Tatsache 
aus einer Reihe ahnlicher Werte: 

Z ustand des Igels 

wirklich wach. 
schlafrig . . . 
eingeschlafen . 

Korpertemperatur I Lufttemperatur I Unterschied 

36,2° C 
14,5 " 
5,6 " 

4,10 C 
2,8 " 
2,1 " 

32,PC 
11,7 " 
3,5 " 

Nur wahrend die Tiere schlafen, entspricht ihre Innentemperatur 
der Temperatur der Umgebung. DUBOIS fand, daB die Rectaltempera­
tur bei vier Murmeltieren zwischen 4,6 °-4,8 ° lag, wahrend die AuBen­
temperatur 4 °0 betrug. 

Man sieht also, daB die Temperatur der Tiere nur einen Bruchteil 
eines Grades iiber der Lufttemperatur liegt. Andere Forscher (BARKOW, 
MONTI usw.) behaupten, daB die Korpertemperatur sogar unter die der 
Umgebung sinken kann. Auch VALENTIN machte diese Beobachtung, 
legt ihr aber keine Bedeutung bei, sondern fiihrt sie darauf zuriick, 
daB die Temperatur am Boden des Kafigs niedriger als oben ist. Da 
die Luft schneller durchwarmt wird als der Korper, ist es sogar wahr­
scheinlich, daB das gelegentlich beobachtete Sinken der Korpertem­
peratur unter die Temperatur der Umgebung darau£ beruht, daB die 
Korpertemperatur gemessen wurde, bevor sie sich der AuBentemperatur 
angeglichen hatte. 

Die Temperatur des vorderen und hinteren Teiles des winterschlaf­
haltenden Organismus zeigt einen sehr deutlichen Unterschied. MARES 
schreibt dies der Unterdriickung der Blutzirkulation in dem hinteren 
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Teile des Korpers zu. BERGER, der diese Frage eingehend untersuchte, 
fand beim Murmeltiere eine durchschnittliche Oesophagustemperatur 
von 15,28°0 und eine Rectaltemperatur von 14,15°0. VALENTIN fand, 
daB der Unterschied zwischen diesen beiden Temperaturen durchschnitt­
lich 1,03 °0 betragt, wenn die Tiere ruhig und tief im Schlafe sind. Der 
Unterschied wird noch deutlicher, wenn die Murmeltiere erwachen: der 
Kopf und der Thorax erwarmen sich dann viel schneller als der hintere 
Teil des Korpers. Dies fiihrte zu der Annahme, daB wahrend des Er­
wachens der Sitz der Warmeerzeugung in der Leber liege und sich von 
da auf die Brustmuskeln ausbreite und zuletzt den gesamten Organismus 
erfasse. 

Winterschlafhaltende Tiere verhalten sich zu keiner Zeit wie echte 
homotherme Organismen; sie zeigen aber auch nicht rein poikilotherme 
Eigenschaften. Es ist sogar nach Ansicht der meisten Physiologen zwei­
felliaft, ob die Kalte die unmittelbare Ursache des Winterschlafes ist. 
SIMPSON zeigte mit Hilfe von automatischen Messungen, daB die durch­
schnittliche Temperatur in den von den amerikanischen Murmeltieren 
bewohnten Hohlen am niedrigsten im Marz und April ist, d. h. zur 
Zeit, wo die Tiere aus dem Winterschlaf erwachen und anfangen, wieder 
tatig zu werden. 

Die Tiere verfallen gewohnlich in Schlaf, wenn die AuBentemperatur 
etwa 15 °0 betragt, und bei 10 °0 ist der Schlaf bereits tief. Obgleich 
die Korpertemperatur ziemlich genau den Temperaturschwankungen 
der Umgebung folgt und sogar noch tiefer sinken kann, wehren sich die 
Tiere energisch gegen eine Abkiihlung unter Null. Bevor die Temperatur 
so weit sinkt, erwachen sie und versuchen das weitere Sinken ihrer 
Korpertemperatur durch kraftige Bewegungen zu verhiiten. Fleder­
mause z. B. erwachen und fliegen schnell umher, bis ihre Temperatur 
normal wird. Bis die Kaltewelle nachlaBt, retten sich die Tiere auf 
diese Weise selbst. Sonst wiirde ihr Korper abkiihlen, und sie wiirden 
erfrieren. 

Bei den Erorterungen iiber die Veranderungen der Korpertempera­
tur hatten wir dem Steigen der Temperatur wahrend des Er­
wachungsvorganges groBes Interesse zugewandt. In der kurzen 
Zeitspanne, die das Erwachen einnimmt, kommt es zu einer unge­
heuren Warmeentwicklung, ein Vorgang, zu dem wir sonst bei Lebe­
wesen nirgends eine Parallele finden. In der Tat kann die Temperatur 
innerhalb weniger Minuten um mehrere Grade in die Hohe schnellen. 
Es ist schwierig zu entscheiden, wodurch es zu dieser explosivartigen 
Warmeentwicklung im Organismus kommt. Sowohl die vermehrte 
Muskeltatigkeit, besonders der Muskulatur des Brustkastens und des 
Herzens, wie die Reibung, die bei dem konvulsiven Drehen in den 
Gliedern entsteht, konnen wohl nur dazu beitragen, den Warmeanstieg 
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zu beschleunigen, fUr sich allein aber wiirden diese Bewegungen 
nicht geniigen, um einen wesentlichen Temperaturanstieg hervorzu­
rufen. HORVARTH hat iiberzeugend nachgewiesen, daB die kraftigsten 
Muskelzuckungen, wie sie sich bei strychninvergifteten Kaninchen 
hervorrufen lassen, niemals eine Temperaturzunahme von mehr als 4 ° 
bedingen. Die Temperatur der winterschlafhaltenden Tiere kann aber 
in weniger als einer Stunde um 20° ansteigen. Die folgende 
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Abb. 1. Eine Reihe von Kurven zeigt das Steigen der 
rectal gemessenen Korpertemperatur bei 5 Spermo­
philus (Zieselmausen) wahrend des Erwachens aus 
der Winterstarre. Die Rectaltemperatur dieser Tiere 
zur Zeit des Erwachens schwankte zwischen 8 und 
14,8 0 C. Die AuBentemperatur blieb unverandert, 
wahrend die Tiere sich erwarmten. (Nach HORv ARTH.) 

Abbildung 1 gibt eine 
Temperaturkurve nach 
HORVARTHS Experimen­
ten an Zieselmausen 
(Spermophilus citilus) 
wieder. Sie zeigt uns 
drei Phasen in dem 
ErwarmungsprozeB, zu 
dem es beim Erwachen 
aus dem Winterschlaf 
kommt. 

Auf eine V orphase 
mit einem sehr lang­
samen Temperaturan­
stieg (in einem einzigen 
deren Fall ist sie un­
gewohnlich lang) folgt 
eine Periode auBerst 
rascher Erwarmung, 
dann steigt die 'rempe­
ratur weiter langsam bis 
zu dem normalen Stand 
an. Die Kurve ist deut­
lich yom S-Typ, der 
charakteristisch fUr den 
Verlauf von Vorgangen 
von der Art biologischer 
Reaktionen ist. Die Er­
klarung der S-ahnlichen 

Gestalt der Temperaturkurve ist sehr einfach. Die Lebenskraft der 
Gewebe ist innerhalb bestimmter Grenzen ihrer eigenen Temperatur 
proportional, und die Oxydationsvorgange werden um so kraftiger, je 
hoher die Korpertemperatur ansteigt. Die Vervollkommnung der 
Oxydationsvorgange begiinstigt ihrerseits die Warmeentwicklung. 1m 
Verlaufe der ersten Stunde hat man nur eine geringe Zunahme der 
Korpertemperatur um etwa 3,5 Zentigrade beobachtet, dieser Tempe-



Winterschlaf. 31 

raturanstieg verstarkt abel' die Reaktionsfahigkeit des Organismus in 
so hohem MaBe, daB sich die Temperatur in del' nachsten Stunde be­
reits um 17,5 ° erhoht. Ein noch weiterer schneller Temperaturanstieg 
wird dadurch verhindert, daB bei del' erhohten Zirkulationstatigkeit 
del' WarmeverIust durch die peripheren GefaBe dauernd zunimmt. 

KENNAWAY glaubt, daB die rasche Warmeentwicklung beim Er­
wachen aus dem Winterschlaf mit einer Synthese von Purin­
korpern einhergeht. Er analysierte Haselmause, bevor sie anfingen 
in Winterschlaf zu verfallen, dann im starren Zustande und schlieBlich 
wieder, wenn sie erwachten und wieder lebendig wurden. 1m letzteren 
FaIle stieg die Korpertemperatur del' Haselmause innerhalb einer 
Stunde von 6,3-8,2°C auf 22-34°C. 

In zwei Versuchsreihen an je 12 Mausen fand KENNAWAY VOl' dem 
Winterschlaf 10,58 und 11,58 mg Purinstickstoff pro Maus, beziehungs­
weise 0,077 und 0,083%. Bei zwei Reihen von je 10 Tieren betrug im 
Zustand del' Erstarrung die durchschnittliche Menge von Purinstick­
stoff 10,9 mg odeI' 0,082% pro Maus. Zwei Reihen von je 8 Mausen, 
die aus ihrer Erstarrung erwachten und tatig wurden, zeigten im Durch­
schnitt einen Purinstickstoffgehalt von 15,65 und 14,97 mg. Mit 
anderen Worten, in den 2 Stunden, die del' Erwachungsvorgang ein­
nimmt, vermehrte sich del' Purinstickstoffgehalt auf 0,107 bzw. 0,104 %. 
KENNAWAY flihrt die wunderbare Warmeentwicklung auf die Anregung 
zurlick, die die Purine auf die Warmebildung ausliben. Es bleibt je­
doch noch die Frage offen, welche Faktoren gerade zu diesel' Zeit die 
Purinsynthese hervorrufen odeI' ermoglichen, und aus welchen Quellen 
die Purine bei den aus dem Winterschlaf erwachenden Tieren stammen. 

5. Chemische Erscheinungen wahrend des Winterschlafes. 

a) Gasstoffwechsel. 

Das Studium des Gasstoffwechsels ist eines del' interessantesten und 
wichtigsten Kapitel aus del' Physiologie des Winterschlafes. Die alteren 
Untersuchungen von REGNAULT und REISET, VALENTIN, VOlT und an­
deren haben Vorgange erschlossen, deren ganze Bedeutung wir selbst 
heute noch nicht vollig einschatzen konnen. Von den neueren Forschern 
beschaftigte sich PEMBREY mit diesem Problem, abel' bedauerlicherweise 
halten, seine Experimente einer scharfen Kritik nicht stand. Die wich­
tigsten Aufschllisse, wenigstens libel' gewisse Punkte dieses Themas, 
geben Untersuchungen NAGAIS, del' Experimente bei winterschlafhalten­
den Organismen mit genauen Kontrollversuchen gemacht hat. 

Bei allen Studien libel' den Gasstoffwechsel wahrend des Winter­
schlafes bildet das Hauptproblem, libel' das sehr viel debattiert worden 
ist, derl'espiratorische Quotient (d. h. das Verhaltnis des Volumens del' 
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ausgeatmeten Kohlensaure zum Volumen des eingeatmeten Sauerstoffes). 
Dieser Quotient ist abhangig von den Stoffen, die im Organismus ver­
brannt werden. Sowohl die Experimente der alteren Forscher wie die 
neueren PEMBREYS zeigen, daB der respiratorische Quotient beim Win­
terschla£ bis auf 0,2-0,3 sinken kann. Je nach der Oxydation der 
physiologisch wichtigen Stoffe (Fett, EiweiB, Kohlehydrate) liegen die 
Quotienten zwischen 0,7 und 1,0; derartig niedrige Quotienten mussen 
daher als Zeichen sehr weitgehender Veranderungen in den chemischen 
Erscheinungen bei winterschlafhaltenden Organismen angesehen werden. 
Bei der groBen Bedeutung, die dem respiratorischen Quotienten zu­
kommt, ist es notwendig, daB die Methoden, mit denen er festgestellt 
wird, einer scharfen Kontrolle unterzogen werden. Diese Forderung 
erfullt von den zahlreichen Arbeiten nur das Werk NAGAIS. 

Bei Erklarungsversuchen hat man den auBerst niedrigen Quotienten 
mit anderen hypothetischen Erscheinungen in Einklang gebracht. So 
halten sich REGNAULT und REISET, urn das Auftreten der niedrigen 
Quotienten zu erklaren, an die schon fruher erwahnte Tatsache, daB 
wahrend des tiefen Schlafes das Gewicht des winterschlafhaltenden 
Tieres gewohnlich eine kleine Zunahme zeigt. Der niedrige Quotient und 
die Gewichtszunahme sind ihrer Ansicht nach auf dieselbe Ursache, nam­
lich auf eine Zuruckhaltung und Anhaufung von Sauerstoff im Organis­
mus zuruckzufuhren. Die Annahme einer Sauerstoffretention ist weiter 
herangezogen worden, urn auch den wunderbar schnellen Erwarmungs­
vorgang wahrend der Erwachungsperiode und die lange Lebensfahigkeit 
der winterschlafhaltenden Organismen bei Abwesenheit des atmospha­
rischen Sauerstoffes zu erklaren. 

DUBOIS' Blutanalysen an drei Murmeltieren zeigen, daB der Sauer­
stoffgehalt unter verschiedenen Bedingungen zwischen 14,35-15,66% 
schwankt. Er schlieBt, daraus, daB das arterielle BIut, soweit sein 
Sauerstoffgehalt in Betracht kommt, wahrend des Winterschlafes prak­
tisch unverandert bleibt. HENRIQUES hat sehr interessante Experi­
mente uber die Frage angestellt, wie der aufgespeicherte Sauerstoff 
fur den Erwarmungsvorgang wahrend des Erwachens aus dem Winter­
schlaf verwandt wird. Er studierte den Gasstoffwechsel des Igels, wah­
rend seine Temperatur innerhalb 2 Stunden 50 Minuten von 7,7°C auf 
31,7°C anstieg. Wahrend dieser Zeit verbrauchte der Igel 2,213 Liter 
Sauerstoff. Auf dieser Grundlage rechnet HENRIQUES, unter der An­
nahme, daB nur Fett allein oxydiert worden ist, aus, daB der Tempera­
turanstieg auf einer Warmebildung von lO,4 Cal. beruht. Das Tier 
wurde durch einen Hieb auf den Kopf schnell getotet und in ein Eis­
calorimeter gelegt, urn die Warmemenge unmittelbar zu bestimmen, die 
der Igel am Ende des Erwachens besaB. Da durchschnittlich die Rectal­
temperatur beim Beginn des Erwachens 6,5 ° C betragt, kann die ge-
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samte Korperwarme, die das Tier besaB, als es anfing, aus seinem Winter­
sehlaf aufzuwaehen, aus seinem Gewieht (660 g) und dem spezifisehen 
Warmefaktor des Korpers (0,83) bereehnet werden. Die urspriingliehe 
Warmemenge war daher 3,561 Cal. (0,83·660· 6,5). Die mit dem Calori­
meter gemessene Wa,rme betrug 13,412 Cal., so daB die Warmeentwiek­
lung, die mit dem Temperaturanstieg von 24 0 zusammenfallt, 9,851 Cal. 
betrug. Dies entsprieht annahernd der Menge, die vom verbrauehten 
Sauerstoff (10,4 Cal.) geliefert werden kann. Es ist daher unwahrsehein­
lieh, daB die Erwarmung mit Hilfe von irgendwelehen aufgespeieherten 
Sauerstoffvorraten vor sieh geht. 

Es muB weiterhin betont werden, daB naeh der Hypothese von 
REGNAULT und REISET die Gewiehtszunahme anstCigend oder wenigstens 
konstant sein miiBte, wahrend doeh, wie im vorhergehenden Kapitel 
gezeigt worden ist, die positiven Gewiehtssehwankungen tatsaehlieh 
nur voriibergehender Natur sind. Unter der Verwendung der Daten 
von REGNAULT und REISET bereehnet NAGAI, daB 8640 eem Reserve­
sauerstoff von einem Murmeltier aufgespeiehert werden kOllllten, das 
1 kg wiegt und 30 Tage ruhig und ununterbroehen sehlaft. Diese 
Menge wiirde geniigen, um das wintersehlafhaltende Murmeltier iiber 
2 Woehen, das erwaehte ungefahr 15 Stunden in einer Stiekstoff­
atmosphare am Leben zu erhalten. Wenn aueh die Ergebnisse vom 
rein teehnisehen Gesichtspunkte aus nieht in Frage gezogen zu werden 
brauehten, so zeigt schon diese indirekte SehluBfolgerung, daB das 
logisehe Ausarbeiten der Hypothese die Voraussetzung ad absurdum 
fiihrt. 

PEMBREY sieht in den niedrigen Quotienten ein Anzeiehen fiir eine 
Umwandlung von Fett in Glykogen, ein Fall, in welehem eine sauerstoff­
reiehe Substanz aus einer sauerstoffarmen gebildet wird. In gewissem 
Sinne ist diese Hypothese ahnlieh der von REGNAULT und REISET iiber 
die Retention des Sauerstoffs. Ein Untersehied besteht nur insofern, 
als angenommen wird, der Sauerstoff werde ehemiseh ge bunden 
und nieht intramolekular aufgespeiehert. PmlBREYS Deutung 
griindet sieh auf die Hypothese von DUBOIS, daB wahrend des Winter­
sehlafes in der Leber Glykogen abgelagert wird und als Warmequelle 
dient, wenn das Tier erwaeht. Die Bildung des Glykogens aus Fett, die 
eine intramolekulare Bindung des Sauerstoffs bedeutet, konnte gleieh­
falls das Steigen des Korpergewiehtes erklaren, wie das BOUCHARD in 
einem anderen Zusammenhang angenommen hat. Auf DUBOIS' Unter­
suehung iiber die fortsehreitende Anhaufung von Glykogen in del' Leber 
wahrend des Wintersehlafes und iiber seinen vollkommenen Verbraueh 
in del' kurzen Periode des Erwaehens wurde bereits hingewiesen. Aueh 
viele andere Forseher stellten eine Aufspeieherung von Glykogen im 
wintersehlafhaltenden Organismus fest. 

Morgulis, Hunger und Unterernilhrung. 3 
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NAGAI weist bei seiner Kritik iiber PEMBREYS Arbeit ausdriicklich 
daraufhin, daB seine respiratorischen Quotienten (0,226-0,247) sogar 
noch niedriger liegen, als man theoretisch erwarten konnte. Abgesehen 
yon dem Erhaltungsumsatz wiirde die Umwandlung von Fett in Glykogen 
- auf Grundlage der Formel OHAUVEAUS - einen respiratorischen 
Quotienten yon 0,268 erfordern, wie man aus einer Betrachtung der 
folgenden Reaktionsgleichung ersehen kann: 

2 OS7HlloOs + 67 O2 = 16 06HlOOs + 18002 + 30H20. 
Fett Glykogen 

Es ist ersichtlich, daB 67 Molekiile Sauerstoff gebraucht werden, um 
2 Molekiile Fett in 16 Molekiile Glykogen zu verwandeln, wobei 18 Mole­
kiile Kohlendioxyd frei werden. Dies wiirde daher einen respiratorischen 
Quotienten von 18/67 oder 0,268 ergeben. In Anbetracht der Tat­
sache, daB andere Reaktionen gleichzeitig im winterschlafhaltenden Or­
ganismus zur Aufrechterhaltung des Korpers stattfinden, sollte eigent­
lich der respiratorische Quotient groBer sein. Diese und andere Erwa­
gungen iiber gewisse Mangel der PEMBREYSchen Methode sprechen gegen 
sein experimentelles Beweismaterial, obgleich die Hypothese fraglos 
verdienstvoll ist. 

Die DUBOIS-PEMBREYSche Hypothese nimmt als selbstverstandlich 
an, daB die Energie, die wahrend des Winterschlafes in dem gebildeten 
Glykogen aufgespeichert worden ist, wahrend des Erwachungsvorganges 
wieder aufgebraucht wird, aber dieser Punkt ist nicht endgiiltig be­
wiesen. Ware das Glykogen die einzige Quelle der Energie, die yom 
erwachenden Tiereverbrauchtwird, so wiirde das unverkennbar im respi­
ratorischen Quotienten zutage treten. Die Ansichten iiber diesen Punkt 
schwanken jedoch sehr, einige (MARES, HENRIQUES und andere) be­
haupten, daB der respiratorische Quotient des Tieres, das aus dem Er­
starrungszustande herauskommt, typisch fUr die Fettverbrennung ist, 
wahrend andere (DUBOIS, WE INLAND usw.) daran festhalten, daB der 
Quotient die Neigung hat, zuzunehmen - ein Zeichen, daB Kohle­
hydrate in zunehmenden Mengen oxydiert werden. 1m Hinblick auf 
diesen Widerspruch miissen wir mit endgiiltigen Schliissen warten, bis 
wir klare Daten besitzen. Es ist nichtsdestoweniger sehr wahrschein­
lich, daB die Ergebnisse DUBOIS', die Studien PEMBREYS und WEIN­
LANDS die wahren Bedingungen des Stoffwechselumsatzes beim Winter­
schlaf wiedergeben. 

HARI leugnet die Anhaufung von Glykogen bei der winterschlaf­
haltenden Fledermaus. REACH jedoch findet eine vermehrte Menge in 
der Leber. Bei Froschen wird ein Maximum an Glykogen im Herbst 
gefunden. Diese Tatsachen deuten darauf hin, daB die Enzyme, die 
Glykogen in Glukose verwandeln, moglicherweise infolge der niederen 
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Temperatur inaktiv sind, und aus diesem Grunde wird Glykogen wah­
rend des Winterschlafes nicht verbraucht. LESSERS Entdeckung, daB 
Glykogen in Froschlebern in zwei deutlich verschiedenen Formen vor­
kommt, scheint mit del' obigen Auslegung iibereinzustimmen. LESSER 
fand, daB das Glykogen beim Frosch im Winter in einem stabilen Gleich­
ge"\}'icht ist und 1,4% des Gesamtorganismus ausmacht, abel' yom April 
bis Juni, trotz del' reichen Nahrung, nul' 0,2-0,4% betragt. 

Fiir die winterschlafhaltenden Siiugetiere findet die Hypo­
these, daB die Inaktivitat del' Enzyme die Ursache fiir die Zuriick­
haltung des Glykogens ist, ihre Stiitze in den Forschungen WEINLANDS 
und RIEHLS, die behaupten, daB del' Glykogengehalt del' Murmeltiere 
wahrend des Winterschlafes praktisch konstant bleibt, wahrend del' 
kurzen Periode des Erwachens er sich jedoch auf die Halfte vermindert. 
Aus ihrer Tabelle im vorigen Kapitel (siehe S.25) ergibt sich deutlich, 
daB innerhalb del' 2 odeI' 3 Stunden des Erwachens 1,69 g Glykogen 
pro kg Murmeltier verloren werden. Die Respirationsversuche, die diese 
Forscher ausfiihrten, ergaben einen respiratorischen Quotienten von 0,94 
und bestatigen so ihre Vermutung, daB del' Stoffwechselumsatz haupt­
sachlich auf Kosten von Kohlehydraten erfolgt. 

Die unten angefiigte Tabelle gibt die Ergebnisse von NAGAIS aus­
gezeichnetenRespirationsversuchen wieder. Es ist wichtig, darauf hinzu­
weisen, daB NAGAI niemals so niedrige Quotienten wie die anderen For­
scher fand, dagegen sind in seinen, wahrend tiefen Schlafes angestellten 
Versuchen die Quotienten zweifellos niedriger als 0,7, was charakteristisch 
fur Fettoxydation ist. 

Tier Zustand 

I wach 
schlafrig Murmeltier I 

I leichter Schlaf 
I tiefer Schlaf 

wach 

Igel schlafrig 
leichter Schlaf 
tiefer Schlaf 

I Pro Stunde und kg 

I
, verbrauchter I 

Sauerstoff 

605,5 I 
258,0 I 

I 77,3 I 
30,5 I 

1527,0 

I 
298,0 

36,6 
58,9 I 

Kohlen­
dioxyd 

4-86,9 
199,8 
50,0 
18,7 

1210,0 
228,0 

22,6 
38,2 

IDurchschnittliche 
'I respiratorische 

Quotienten 

0,804 
0,770 
0,640 
0,610 

I 0,790 

I 

0,765 
0,610 
0,640 

ruRI fand, daB die respiratorischen Quotieniien bei den winter­
schlafhaltenden Fledermausen zwischen 0,552 und 0,696 schwanken und 
nul' ausnahmsweise bis auf 0,50 herabgehen. Solche respiratorischen 
Quotienten werden auch haufig bei hungernden Fledermausen beo bachtet. 

Die niederen respiratorischen Quotienten, die wahrend des tiefen 
Schlafzustandes festgestellt sind, gewinnen noch weiterhin Bedeutung, 

3* 
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wenn wir den Gasaustausch in Verbindung mit der Korpertemperatur 
betrachten. Diese Beziehung wird in untenstehender Tabelle deutlich 
gezeigt: 

Zust<ind des 
Murrueltieres 

Tiefer Schlaf . 
Leichter Schlaf 
Schlafrigkeit 
Wachsein. 

NAGAIS Ergebnisse. 

Pro Stunde und kg I Respiratorischer ~ J?urchsc.?nitt-
I Quotient I hche Korper· 

Sauerstoff I Kohlendioxyd I temperatur 
I 

30,5 
77,3 

258,0 
605,5 

18,7 
50,0 

199,8 
486,9 

0,610 
0,640 
0,770 
0,804 

13,5" 
24,4" 
36,5" 

Es ist interessant, diese Resultate mit denen V ALENTINS zu ver­
gleichen, die ich fUr dies en Zweck umgerechnet habe. Die folgende Ta­
belle zeigt Durchschnittswerte, die sich aus einer Reihe der VALENTIN­
schen 1Jntersuchungen ergeben: 

Zustand des 
Murmeltieres 

Tiefer Schlaf 
Ruhiger Schlaf . 
Leichter Schlaf. 
Schlafrigkeit 
Wachsein ... 

VALENTINS Ergebnisse. 

Pro Stunde und kg \1 Respiratorischer I. 1?urchs~?nitt-
I • Quotient I bche Korper-

Sauerstoff I KohlendlOxyd I temperatur 
I 

16,7 
32,9 

100,7 
402,2 
680,5 

7,3 0,440 
16,7 0,510 
63,4 0,630 

288,5 0,720 
545,6 0,800 

7,0 0 C 
8,6 " 

Ein Blick auf diese zwei Tabellen ergibt, daB die respiratorischen 
Quotienten eine bemerkenswerte Dbereinstimmung in den letzten drei 
Zustanden des Tieres zeigen. Es ist fernerhin ersichtlich, daB, was NAGAI 
als "tiefen" Winterschlaf bezeichnet, dem Zustande entspricht, den 
VALENTIN als "ruhigen" Schlaf kennzeichnet. Dies erkennt man auch 
bei einer Betrachtung des wirklichen Gasaustausches sowie der Korper­
temperatur des Tieres. Es erscheint daher sehr wahrscheinlich, daB 
NAGAI nicht mit Murmeltieren in einem so tiefen Zustande des Winter­
schlafes arbeitete, wie es VALENTIN tat. Der Umstand, daB die Korper­
temperatur bei V ALENTINS Murmeltieren drei Grade tiefer war als von 
NAGAI beobachtet, stiitzt die obige Annahme und entkraftet anderer­
seits ernstlich NAGAIS Kritik an den niedrigen Quotienten VALENTINS, da 
es ihm miBlungen war, VALENTINS experimentelle Bedingungen nachzu­
ahmen. Weitere 1Jntersuchungen in dieser Richtung wiirden sehr wert­
voll sein. 

HORVARTH erkannte bereits die Bedeutung des Stoffwechsels be­
sonders fUr das Studium der Erwachenserscheinungen. Er wurde zwar 
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durch die Unvollkommenheit der zu seiner Zeit verfiigbaren Methoden 
gehemmt, doch machte er nichtsdestoweniger wertvolle und richtige 
Beobachtungen. Seine Feststellung, daB Zieselmause (Spermophilus) 
34mal soviel CO2 im tatigen Zustand als im Schlaf produzieren, gehort 
zu den ersten dieser Art. Ein Vergleich der Stoffwechselquotienten 
in den verschiedenen Stadien wahrend des Winterschlafs ist von groBem 
Interesse. Bezeichnen wir die kleinste Menge Sauerstoff, die pro kg und 
pro Stunde verbraucht, und die kleinste Menge CO2 , die gebildet wird, 
als I, so stellen sich NAGAIS und VALENTINS Resultate aus parallelen 
Reihen in folgender tabellarischer Aufstellung dar: 

I VALENTIN NAGAI Zustand des 

I 

Zustand des 
Murmeltieres Sauer- I Kohlen- Sauer- I Kohlen- Murmeltieres 

stoff 
I 

dioxyd stoff I dioxyd 
I 

Ruhiger Schlaf 

I 

I 
1 Tiefer Schlaf 1 1 1 

Leichter Schlaf 3,1 3,8 2,5 2,7 Leichter Schlaf 
SchHifrigkeit 12,2 17,3 8,1 10,7 Schl1Lfrigkeit 

Wachsein 20,7 32,7 21,4 26,0 Wachsein 

Es ist hier offensichtlich, daB VALENTINS Werte betrachtlich hoher 
als NAGAIS sind. Der Unterschied ist jedoch nicht so groB, wie NAGAI 
glaubte, weil der Zustand seines erstarrten Tieres, wie wir schon oben 
erwahnt haben, nicht dem Zustande entsprach, den VALENTIN als Grund­
lage seines Vergleiches anwandte. Um diese Unstimmigkeit zu besei­
tigen, und um die Resultate beider Autoren moglichst vergleichbar zu 
machen, stelle ich ihre Daten derart um, daB ich V ALENTINS Bezeich­
nung "ruhiger" Schlaf mit NAGAIS "tiefem" Schlaf identifiziere. Auf 
dieser Grundlage finden wir, daB das tatige Murmeltier verglichen mit 
dem winterschlafhaltenden Tier 26mal (oder 32,7mal nach VALENTIN) 
soviel CO2 produziert und 21,4mal (oder 20,7mal nach VALENTIN) so­
viel Sauerstoff verbraucht. 

Wir wollen weiterhin die Wasserausscheidung durch die Lungen 
und die Raut betrachten. In dem oben angefiihrtenFall der Zieselmause, 
die RORVARTH bei seinen Experimenten verwandte, betrug die ab­
gegebene Wassermenge wahrend des wachen Zustandes 0,098, im Schlaf 
0,014 g. Mit anderen Worten, das Tier schied 7mal sovjel Wasser im 
wachen Zustand als wahrend des Winterschlafes aus. Vergleichen wir 
aber hiermit die CO2-Ausscheidung, so finden wir, daB sie fast 5mal 
so stark abgenommen hat wie die Wasserausscheidung. 

Bei den zahlreichen Beobachtungen V ALI~NTINS an Murmeltieren be­
trug die wahrend des Schlafes ausgeschiedene Wassermenge pro Stunde 
und kg Korpergewicht im Durchschnitt 0,028-0,029 g. Die von den­
selben Murmeltieren produzierte CO2 -Menge schwankte zwischen 0,014 
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bis 0,091 g, je nach der Schlaftiefe. 1m Zustande der Schlafrigkeit schie­
den die Tiere 0,226 g Wasser auf je 0,678 g CO2 aus. 

Obwohl die Wasserausscheidung wahrend des Winterschlafes im 
allgemeinen stark vermindert ist, so konnen wir doch annehmen, daB 
die Ausscheidung verhaltnismliBig groBer ist, je tiefer der Schlaf ist. 
Diese Tatsachen werfen ein interessantes Licht auf die Auschauung 
AEBEYS und anderer, nach welcher der Winterschlaf mit einem Ent­
wasserungsvorgang verbunden ist. 

b) EiweiBumsatz. 

Der Stoffwechselumsatz bei winterschlafhaltenden Organismen hat 
nicht die Beachtung gefunden, die er wirklich verdient. Es besteht 
zweifellos ein Mangel an solchen ausgedehnten und vollstandigen Stoff­
wechseluntersuchungen, wie sie haufig bei hungernden Tieren ausgefiihrt 
worden sind. Wenn man von gelegentlichen Anspielungen iiber diesen 
Punkt in der Literatur absieht, so ist die einzige Informationsquelle 
gegenwartig in NAGAIS Werk zu suehen. Wir verdanken auch diesem 
Forscher den ersten Einblick in das besonders verheiBullgsvolle Problem 
iiber die Stickstoffverteilung im Harn der winterschlafhaltenden Tiere. 

NAGAI untersuchte den Auteil der Stickstoffbestandteile im Harn 
nach der Phosphorwolframmethode. Durch diese Methode werden die 
Stickstoffkorper des Harns in zwei Teile zerlegt: einen Niederschlag, der 
Ammoniak, Harnsaure, Kreatinin, Purinbasen und Diaminosauren ent­
halt; und ein Filtrat, das Harnstoff, Allantoin, Kreatin und Amino­
sauren in Losung enthalt. Bei weiterer Behandlung des Niederschlages 
und des Filtrates werden vier Fraktionen erhalten, die, obgleich sie eher 
Mischungen als reine Stoffe darstellen, als Ammoniak-, Diamino­
sa uren-, Harnstoff-, Aminosa urenfraktion unterschieden werden. 
Unter normalen Bedingungen ist in dem Harn aller Tiere die Harn­
stofffraktion bei weitem die groBte. Die folgende Tabelle, die mit 
kleinen Veranderungen aus NAGAIS Mitteilungen wiedergegeben wird, 
enthalt die Daten iiber die Verteilung der verschiedenen Stickstoff­
materialien, ausgedriickt in Prozenten der Gesamtstickstoffausscheidung, 
im Harn der Murmeltiere wahrend des Winterschlafes, im gefiitterten 
und ill hungernden Zustand: 

Zustand des Murmel· 
tieres 

A. 
Winterschla£ 
Gefiittert . 
Hungernd . 

Durchschnittliche Prozente der verschiedenen 
Stickstofffraktionen 

Harnstof£ !Aminosauren! Ammoniak ! Diaminosauren 

16,55 
63,33 
66,20 

63,89 
17,25 
22,00 

3,47 
9,45 
4,70 

16,09 
9,97 
7,10 
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tieres 

B. 
Winterschlaf 
Gefiittert 
Hungernd 

Winterschlaf. 

Durchschnittliche Prozente der verschiedenen 
Stickstofffraktionen 
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Harnstoff I Aminosauren I Ammoniak I Diaminosauren 
I 

I 

I 

18,17 
I 

67,83 2,32 11,65 
56,70 21,95 

I 
7,87 13,48 

63,20 I 16,90 3,90 16,00 

Wenn man den Durchschnitt der Resultate beider Murmeltiere 
nimmt, dann finden wir fur die vier Stickstofffraktionen unter den ver­
schiedenen Bedingungen folgende Werte: 

Stickstofffraktion I Wint~chlaf I Normal Hunger 

°lr % ,0 

Harnstoff . I 17,60 60,02 64,70 
Aminosauren 

I 

65,60 19,60 19,45 
Ammoniak 2,92 8,66 4,30 
Diaminosauren 13,87 1l,72 11,55 

Betrachtet man diese Zahlen, so wird man in erster Linie be­
merken, daB die Verteilung der stickstoffhaltigen Stoffe im Harn nor­
mal gefiitterter und hungernder Murmeltiere keine groBen Unterschiede 
aufweist, nur ist wahrend des Hungers der Harnstoffanteil groBer und 
die Ammoniakfraktion entsprechend niedriger. Die beiden anderen 
Fraktionen sind praktisch unverandert. Die Stickstoffverteilung 
wahrend des Winterschlafes bietet ein ganzlich anderes 
Bild dar. Die Aminosaurenfraktion, die sonst erst an zweiter Stelle 
steht, wird zum Hauptharnbestandteil, wahrend die Harnstofffraktion 
jetzt die zweite Stelle einnimmt. Zu diesem vollkommenen Austausch 
zwischen Aminosaurenund Harnstofffraktion findet sich unter irgend­
welch anderen bekannten physiologischen Bedingungen kein Analogon. 
Die Erscheinung weist sehr darauf hin, daB der EiweiBumsatz wahrend 
des Winterschlafes eine radikale Umformung erleidet, moglicherweise 
infolge Erniedrigung des Stoffumsatzes im allgemeinen. 

Es muB jedoch darauf hingewiesen werden, daB der Anteil an Amino­
saurestickstoff im Harn normal gefutterter Murmeltiere hoher ist, als 
man gewohnlich beobachtet hat. Dies kann aufbemerkenswerte Eigen­
tumlichkeiten in dem Stickstoffumsatz der winterschlafhaltenden Tiere 
deuten, die zu weiterer Forschung anregen. 

Wahrscheinlich ruhrt die starke saure Reaktion im Harnder Winter­
schlafer von der Anwesenheit groBer Menflen von Aminosauren her. 
Normalerweise reagiert der Harn der Murmeltiere alkalisch. VALENTIN 

bemerkte ebenfalls, daB der Harn wahrend des Winterschlafs sauer rea-
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giert. Physiologisch wird der SauretiberschuB des Organismus durch eine 
vermehrte Bildung und Ausscheidung von Ammoniak und ein Zurtick­
halten von basischen Bestandteilen in den Geweben ausgeglichen. Beim 
winterschlafhaltenden Murmeltiere ist die Ammoniakfraktion sogar noch 
geringer als beim hungernden Murmeltier. Obgleich die ftir ein klares 
Verstandnis notwendigen Grundlagen fehlen, kann man folgern, daB die 
Ausscheidung einer groBen Menge von Aminosaurestickstoff, bei einer 
kleinen Menge von Harnstoffstickstoff und einer unbedeutenden Am­
moniakfraktion, wahrscheinlich dureh das Unvermogen der winterschlaf­
haltenden Organismen, Ammoniak aus Aminosauren abzuspalten, be­
dingt wird. 

Wir wissen nichts tiber die Veranderungen, die beim Fett- oder Kohle­
hydratumsatz vorgehen, dagegen macht die Tatsaehe, daB DUBOIS im 
Harn der wintersehlafhaltenden Tiere Aeeton und NAGAI Milchsaure 
fand, es au Berst wahrseheinlieh, daB der Umsatz dieser Stoffe ebenfalls 
in Mitleidensehaft gezogen wird. 

Murmeltier "A", das 120 Tage Wintersehlaf hielt, sehied eine Ge­
samtmenge von 8,281 g Stickstoff aus. In der Annahme, daB das Dureh­
schnittsgewieht dieses Murmeltieres 2,7 kg betrug, war der Stiekstoff­
verlust pro Tag und pro kg 0,0255 g. Wahrend des Hungers sehied das­
selbe Murmeltier 0,12 g Stiekstoff aus. Die Stiekstoffausseheidung 
wah rend des Hungers ist daher 5mal so groB als wahrend 
des Winterschlafes. Die Stiekstoffausseheidung im Vergleieh zu der 
Ausseheidung von CO2 unter denselben Bedingungen wahrend des 
Winterschlafes ist verhaltnisma.Big groB, da ja vorher gezeigt worden 
ist, daB die CO2-Bildung mindestens auf ein 1/26 verringert ist. Wir 
konnen daher nieht im Einklang mit WEINLAND und RIEHL behaupten, 
daB das Murmeltier wahrend des Wintersehlafes ausschlieBlieh von 
Fett lebt. 

c) Mineralstoffwechsel. 

1m Hinblick auf die vermehrte Saureausseheidung dureh die Nieren 
konnte man erwarten, daB eine bemerkenswerte Anderung in der Aus­
scheidung anorganischer Stoffevorhanden sei. Nehmen wir die Koeh­
salzausscheidung, so fand hier NAGAI eine groBe Abnahme. Ein Murmel­
tier schied wachend 427 mg NaCI pro Tag aus und im Hunger 31,7 mg. 
Wahrend des Wintersehlafes sehied dasselbe Murnieltier aber nur 6,6 mg 
pro Tag aus. 

Aus einem Vergleich zwischen der Stiekstoff- und Chlornatriumaus­
scheidung ergeben sieh einige interessante Punkte; denn die Stiekstoff­
ausscheidung nimmt, wie die Quotientenreihen der folgenden Tabelle 
(S. 41) zeigen, in einem anderen MaBe abo Diese Quotienten geben 
das Verhaltnis zwischen Stiekstoff und Chlornatrium in der Harn­
tagesmenge wieder: 
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Harn Winterschlaf Hunger Normal 

Gesamt NaCl 1 4,8 64,7 
N:NaCl. 21,4 8,2 2,16 
N:Cl . 35,3 13,6 3,55 

Es ist ersichtlich, daB die tagliche Chlornatriumausscheidung im 
Verhaltnis zum Stickstoffverlust sogar viel geringer als im Hunger ist, 
was moglicherweise auf eine Retention von Chlornatrium wahrend des 
Winterschlafes hindeutet. 

Fur die Phosphorausscheidung ergeben sich ganz andere Resultate. 
Wahrend normaler Tatigkeit schied NAGAIS Murmeltier 39,7 mg P 20 5 

pro Tag aus, wahrend des Hungers betrug die Ausscheidung 23,9 mg 
und wahrend des Winterschlafes nur 15,6 mg pro Tag. Das Verhaltnis 
des ausgeschiedenen Phosphors zur Gesamtstickstoffausscheidung wird 
m der folgenden Tabelle wiedergegeben: 

Harn. 

Gesamt P205 
N:P2 0; ... 

Winterschlaf 

1 
1,53 

Hunger 

1,5 
8,3 

Normal 

2,5 
9,4 

Diese Zusammenstellung zeigt, daB die Phosphorausscheidung wah­
rend des Winterschlafes nicht in demselben MaBe abnimmt wie die des 
Chlornatriums. Es ist schwierig zu entscheiden, woher der Phosphor 
stammt, da er ja hauptsachlich als Bestandteil der Zellkerne und der 
Knochen im Organismus gefunden wird. Leider haben wir keine Unter­
suchungen, die sich entweder mit den histologischen Veranderungen oder 
denen der chemischen Zusammensetzung der Knochen unter der Wirkung 
des Winterschlafes befassen. Das Studium des Mineralstoffwechsels ist 
immer noch im Anfangsstadium; es sollte aber hier darauf hingewiesen 
werden, daB das Verhaltnis N : P 2 0 5 sogar fur das normale Murmeltier 
ziemlich ungewohnlich ist, (siehe den Mineralstoffwechsel beim Hunger). 

d) Energicstoffwechsel. 

AIle Lebenserscheinungen gehen mit einem Energieverbrauch einher, 
dessen GroBe ein MaB flir die Intensitat des Lebensvorganges darstellt. 
Die den Funktionen des Organismus aquivalente Energie kann entweder 
direkt durch Messen der gebildeten Warme mittels eines Calorimeters 
bestimmt werden oder indirekt aus dem Energiegehalt der oxydierten 
Stoffe berechnet werden. 

Wie groB ist die taglich frei werdende Energie beim winterschlaf­
haltenden Organismus ~ Wir konnen dies fur NAGAIS Murmeltier "A", 
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das 120 Tage Winterschla£ hielt, berechnen, da die hierfur notwendigen 
Angaben zur Verfugung stehen. Das Murmel~ier produzierte pro Tag 
2,105 g Kohlensaure entsprechend 0,5742 g Kohlensto£f. Die durch­
schnittliche tagliche Stickstoff.ausscheidung betrug 0,0255 g, ent­
sprechend 0,1594 g EiweiB mit einem Gehalt von 0,0836 g Kohlenstoff. 
Wenn wir den Kohlenstoff, der dem EiweiB entstammt, von dem Gesamt­
kohlenstoff abziehen, der vom winterschlafhaltenden Murmeltier pro 
Tag oxydiert wird (0,5742-0,0836), so finden wir, daB 0,4906 g C aus 
Fett stammen. Dieser Menge Kohlenstoff entspricht 0,641 g Fett. Da 
wir das Energieaquivalent der Verbrennung von 1 g EiweiB oder Fett 
kennen, so sind wir imstande, den taglichen Energieverlust aus den 
obigen Werten zu berechnen: 

0,1594 g EiweiB 
0,6410 g Fett 

x 4,1 = 0,6534 Cal. = 9,9% der Gesamtmenge 
x 9,3 = 5,9613 Cal. = 90,1 %" " 

6,6147 Cal. pro Tag und pro kg. 

Wir konnen daraus folgern, daB das Murmeltier wahrend des Winter­
schlafes taglich 6,6147 Cal. pro kg Gewicht verbrl;tucht, und daB 
uber 1/10 dieses Betrages aus der Verbrennung von EiweiB und 9/10 

von Fett stammen (siehe Kapitel uber chemische Vorgange beim 
Hunger). 

Die Periode des Erwachens bietet vom energetischen Standpunkt ein 
besonderes Interesse, weil sie von einer unverhaltnismaBig groBen 
Warmeentwicklung begleitet ist. Es ist immer noch eine mehr oder 
weniger umstrittene Frage, was fur Stoffe oxydiert werden. Einzelne 
Respirationsversuche geben Resultate, die schon am meisten fur eine 
fast reine Fettverbrennung sprechen, wahrend andere geradeso unver­
kennbar eine Kohlehydratverbrennung beweisen. Die weitgehende Un­
stimmigkeit zwischen den Resultaten der verschiedenen Beobachter 
zeigt, daB hier ein Feld fUr weitere fruchtbringende Forschung in dieser 
Richtung liegt. Es wurde von unserem Thema zu weit abfuhren, auf 
die Einwande einzugehen, die sich gegen die bei manchen dieser Unter· 
suchungen angewandte Technik vorbringen lieBen. 

Kurz gesagt, gibt es zwei einander gegenuberstehende Ansichten: 
nach der erst en wird die auBergewohnliche Warmeentwicklung durch 
die Oxydation des Glykogens in der Leber hervorgebracht, nach der 
zweiten die Watme durch Fettvetbrennung geliefert. Aber ganz abge­
sehen von der Frage nach der Natur der oxydierten Substanz, ist schon 
der Energieumsatz wahrend des Erwachens an sich ein auBerst inter­
essantes Problem. 

MARES fand bei einem EichhOrnchen (Spermophilus citilus), daB die 
Temperatur des Tieres in einer Stunde von 17 0 auf 35 0 C anstieg und 
dabei 1,135 g CO2 gebildet, 1,136 g Sauerstoff verbraucht wurden. Das 
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ergibt einen respiratorischen Quotienten von 0,72, und aus diesem Wert 
folgt, daB 0,39 g Fett innerhalb einer Sturide oxydiert wurden. Die 
durch die Verbrennung von solch einer Menge Fett freigemachte Warme 
(3,627 Cal.) wiirde geniigt haben, um die Korpertemperatur des Tieres 
um 22,6 0 C zu heben, da das Eichhornchen 193 g wog, und die spezifische 
Warme des Organismus gleich 0,83 angenommen werden kann. Der tat­
sachliche von MARES beobach£ete Temperaturanstieg betrug nur 18 0 C. 
Moglicherweise ist diese Unstimmigkeit zwischen dem theoretisch be­
rechneten und dem tatsachlich gefundenen Anstieg der Temperatur 
auf Unzulanglichkeiten des Versuches zuriickzufiihren, da dieser auf 
eine reine Fettverbrennung deutet. 

WE INLAND und RIEHL haben gezeigt, daB ein vonihnen beobachtetes 
Murmeltier, wahrend es aus dem Zustande der Erstarrung herauskam, 
pro kg und pro Stunde 2,199 g CO2 bildete und 1,703 g Sauerstoff ver­
brauchte. Auf Grund des respiratorischen Quotienten (0,94) vermuten 
sie, daB der Gasstoffwechsel der Verbrennung von 1,5 g Glukose ent­
spricht und eine Bildung von 5,5 Cal. pro kg und pro Stunde bedeutet. 
Diese Warmemenge wiirde vollig ausreichen, um die Korpertemperatur 
eines Murmeltieres, das 31/ 2 kg wiegt, innerhalb 3 Stunden um 16,5 0 

zu steigern. Leider haben diese Autoren die Temperatur des Murmel­
meres nicht vor und nach dem Erwachungsvorgange gemessen, und es 
ist daher unmoglich zu entscheiden, ob der berechnete Temperatur­
anstieg mit dem wirklich beobachteten besser iibereinstimmt als bei 
MARES' Versuchen. 

Diese beiden Darlegungen werden geniigen, um zu zeigen, welchen 
Grad von Intensitat die Stoffwechselvorgange zur Zeit des Erwachens 
des winterschlafhaltenden Tieres aus seinem tiefen Schlafe aufweisen. 
Bei der schon besprochenen Untersuchung betragt der Energieverbrauch 
des Murmeltieres wahrend des Winterschlafes (0,275 Cal. pro kg und 
pro "Tag) nur ein Zwanzigstel von dem Verbrauch wahrend des Er­
wachens (5,5 Cal. pro Stunde). Es ist vielleicht angebracht, hier darauf 
hinzuweisen, daB der Energiebedarf eines ausgewachsenen Menschen 
etwa 1-11/2 Cal. pro Stunde und pro kg Korpergewicht betragt, daB 
aber mit einer doppelt so groBen Energiemenge die schwersten korper­
lichen Arbeiten verrichtet werden konnen. 

Da ja einer groBen Calorie 425 mkg, in mechanischer Arbeit aus­
gedriickt, entsprechen, konnte die Energiemenge, die von einem winter­
schlafhaltenden Murmeltier wahrend eines Zeitraums von 120 Tagen 
produziert wird, dazu verwandt werden, um einen Menschen von 70 kg 
auf eine Hohe von 4800 m zu heben. Wenn aber die Warmebildung, mit 
der das Erwachen einhergeht, in dem gleichen MaBe auch nur einen Tag 
anhalt en wiirde, so wiirde diese Energiemenge ausreichen, um eine 
gleich schwere Person 800 m hoch zu heben. 
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6. Physiologische Erscheinungen beim winterschlafhaltenden 
Organism us. . 

Mit den tiefgreifenden Veranderungen in den chemischen V organgen 
des Organismus beim Winterschlaf gehen gleichfalls groBe Veranderungen 
in den verschiedenen Funktionen einher. Deshalb solI das folgende 
Kapitel einer Betrachtung dieses Problems gewidmet werden. 

a) Atmung. 

Die Atembewegungen sind von SPALLANZANI, MANGILI, SAISSY, 
REEvE, HALL, VALENTIN, HORVARTH, BOUGER, DUBOIS, PATRIZI und 
PEMBREY erforscht. worden. Aus der Fiille des Materials, das iiber die 
Atmung der Saugetiere im Winterschlafe vorliegt, werden einige all. 
gemeine Tatsachen herausgegriffen, um die Besonderheiten des At­
mungsvorganges beim Winterschlafe zu veranschaulichen. 

Die Atmung ist so verlangsamt, daB wahrend des tiefen Winter­
schlafes haufig nur ein einziger Atemzug wahrend mehrerer Minuten 
erfolgt. In der Regel dauert die Einatmung langer als die Ausatmung. 
HORVARTH beobachtete bei Zieselmausen (Spermophilus citilus) ein bis 
vier Atemziige pro Minute und sehr oft nur einen Atemzug in mehreren 
Minuten, wohingegen normalerweise 60-140 Atemziige verrichtet wer­
den. Die Einatmung dauert etwa viermal so lange als die Ausatmung. 
Es sei hier auch erwahnt, daB winterschlafhaltende Tiere sehr lange Zeit 
hindurch in einer Atmosphare von reinem Stickstoff oder von CO2 , oder 
unter Wasser getaucht, ohne Zeichen des Unbehagens bleiben k6nnen. 
MARSHALL HALL sagt, daB er einen winterschlafhaltenden Ige122l / 2 Mi­
nuten unter Wasser gehalten hat und wahrend dieser Zeit keine Atem­
bewegungen feststellen konnte. HORv ARTH denkt, daB die Atembewe­
gungen hauptsachlich auf die Bauchmuskeln und auf das Diaphragma 
beschrankt sind; die Brustmuskeln nehmen nur sehr wenig an der 
Atmung teil. 

PEMBREY unterscheidet vier Typen der Atmung je nach der Tem­
peratur des Tieres, mit anderen Worten, je nach seinem Tatigkeitszu­
stande. Ahnliche Beobachtungen sind friiher von BOUGER gemacht 
worden. In einer kurzen Notiz iiber die Atmung des Igels weist BOUGER 
darauf hin, daB diese Atmung dem CHEYNE-STOKEsschen Typ entspricht, 
d. h. es treten Gruppen mehrerer Bewegungen auf, die durch Intervalle 
von Atemstillstand verschieden langer Dauer getrennt sind l ). Bei sehr 

1) In seinem Buch iiber Ermiidung beschreibt Mosso eine interessante Be­
obachtung iiber die Atmung von Aalen wahrend der Winterzeit. Zu jener Zeit, 
so sagt er, ist ihre Atmung nicht mehr regelmaBig, sondern spielt sich in Inter­
vallen abo "Sie atmen 4- oder 5mal nacheinander, dann bleiben sie langere 
Zeit, bis zu einer Viertelstunde, unbeweglich, ohne Atem zu holen." Die Er­
miidung. Leipzig 1892, S. 112. 
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tiefem Winterschlaf fand man, daB diese Intervalle 30-45 Minuten 
lang sein konnen. Die Dauer der Zwischenperioden ebenso wie die Zahl 
der Bewegungen in jeder Gruppe von Atemziigen ist je nach der Tem­
peratur des Tieres verschieden. :Sei einer Temperatur von 10 0 C dauerten 
die Intervalle der Apnoe 33 Minuten, mit 16 Atemziigen pro Gruppe. 
In dem MaBe, wie die Temperatur allmahlich anstieg, wurden die Inter­
valle kiirzer, und die Zahl der Atemziige nahm zu. Allmahlich wurde 
die Atmung haufiger, blieb aber troizdem immer noch periodisch. Die 
Atemziige spielten sich etwa alle 9 Minuten in Gruppen von 8 Atem­
ziigen abo Als die Temperatur schlieBlich den normalen Stand erreichte, 
wurde die Atmung ganz regelmaBig und rhythmisch. Das Tier hatte 
sich aus seiner Erstarrung erholt. 

BOUGER gelang es, durch Injektion von Chloralhydrat die Tempe­
ratur des Tieres herabzusetzen und Schlaf zu erzeugen, er war aber nicht 
imstande, auf diese Weise die Erscheinungen zu erzeugen, die man im 
Winterschlaf beobachtet. Die Atmung wurde langsam und schwach, ver­
lor aber nicht ihren Rhythmus. 

b) Blutzirkulation. 

"Alle Erscheinungen der Bewegung der Blutmasse haben hier den 
Charakter der Ruhe, der verrat, daB kein Sturm des Todeskampfes den 
Gang der Verhaltnisse triibt." Mit diesen malerischen Worten beschreibt 
VALENTIN den Blutstrom im winterschlafhaltenden Organismus. Einige 
vereinzelte, vielleicht alle 3 bis 4 Minuten oder sogar noch seltener auf­
tretende Kontraktionen des Herzens treiben den tragen Strom des 
Blutes auf eine kurze Entfernung durch die Adern, dann zeigt die Zir­
kulation wieder einen Ruhezustand. Wahrend bei einem Kaninchen der 
Blutumlauf in 7-8 Sekunden vollzogen ist,braucht er beim winter­
schlafhaltenden Murmeltier wahrscheinlich 3"':'4 Minuten. Das Blut 
wird praktisch von den oberflachlichen Gebieten weggeholt und bleibt 
auf die GefaBe der tiefer gelegenen Organe beschrankt, die bei winter­
schlafhaltenden Tieren gewohnlich einen sehr groBen Durchmesser haben. 

Wahrend des Winterschlafes verliert das Blut viele seiner Zellele­
mente. Differentialzahlungen haben gezeigt, daB sowohl rote wie weiBe 
Blutkorperchen an Zahl sehr vermindert sind, doch beruht die Beob­
achtung VALENTINS, nach der die Leukocyten ganzlich fehlen, zweifellos 
auf einem Irrtum. RASMUSSEN fand bei winterschlafhaltenden ameri­
kanischen Murmeltieren eine sehr geringe Veranderung in der Zahl der 
roten Blutkorperchen, im Hamoglobingehalt und im spezifischen Ge­
wicht des arteriellenBlutes. Die geringe Zunahme der Zahl der Erythro­
cyten kann leicht aus dem Wasserverlust des Blutes erklart werden, die 
GroBe der Blutkorperchen verandert sich aber nicht. Die relative Zahl 
der mononuclearen und polynuclearen Zellen ist praktisch die gleiche 
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wie beim wachenden Tiere, dagegen nimmt die Gesamtzahl der Leuko­
cyten, die sich in Zirkulation befinden, bei den erstarrten amerikanischen 
Murmeltieren auf nahezu die Halfte abo Diese Abnahme betrifft be­
sonders die Lymphocyten. Der Mangel an Leukocyten im Blut der 
Winterschlafer ist sehr wahrscheinlich auf ein Abwandern der Leuko­
cyten in die Gewebe gewisser anderer Organe, besonders der Eingeweide, 
zuriickzufiihren. Die allgemein gemachte Feststellung, daB die Gerin­
nungsfahigkeit des Blutes wahrend des Winterschlafes abnimmt, steht im 
Einklang mit der Tatsache, daB oft ein der Hamophilie ahnlicher Zu­
stand beobachtet worden ist, und daB bei Verletzungen ein iiberreiches 
Bluten eintritt. Es ist moglich, daB die verminderte Gerinnungsfahig­
keit des Blutes auf dem -obermaB an CO2 beruht, doch bedarf diese 
Frage noch weiterer Klarung. 1 ) 

Infolge des sehr geringen Gasaustauches im Organismus zeigen wah­
rend des Winterschlafes arterielles und venoses Blut fast keinen sicht­
baren Unterschied. In seinen umfangreichen Untersuchungen iiber die 
Blutgase erstarrter und erwachter amerikanischer Murmeltiere behauptet 
RASMUSSEN, daB dieser Fall ziemlich einzig dastehend sei. Gewohnlich 
findet sich eine deutliche Zunahme der CO2 im venosen Blut beim 
Win"terschlaf. Der Unterschied im CO2-Gehalt zwischen venosem und 
arteriellem Blut betragt bei wachenden amerikanischen Murmeltieren pro 
100 ccm des Blutes 8,46 ccm, bei schlafenden 13,69 ccm. Das Sauer­
stoffbindungsvermogen (21,9 ccm Sauerstoff pro 100 ccm defibrinierten 
Blutes) wird wahrend des Winterschlafes nicht verandert, das CO2 -

Bindungsvermogen geht dagegen von 223,3 ccm auf 209,3 ccm her­
unter. Die Abnahme muB einer verringerten Alkalinitat des Blutes zu­
geschrieben werden. 

Der Blutdruck ist wahrend desWinterschlafes niedrig, ja VALENTIN 
erwahnt einen Fall, wo ein Murmeltier eine Erniedrigung des Blut­
druckes auf 16 mm Hg iiberlebt hat, eine Blutdrucksenkung, die bei 
anderen Saugetieren den Tod verursacht haben wiirde. In der Carotis 
des Murmeltieres maB VALENTIN ungefahr 70~72 mm Druck mit 
2-6 mm systolischen Schwankungen. DUBOIS fand in der Schenkel­
arterie des Murmeltieres denselben Druck. So bald das Tier aufwacht 
und seine Innentemperatur zu steigen beginnt, nimmt auch der Blut­
druck allmahlich bis zu einem Maximum (Korpertemperatur ungefahr 
24°C) zu und dann wieder abo 

') COUVREUR fand, daB die Gerinnungsfahigkeit des Blutes der Schnecken 
wahrend des Winterschlafes infolge Fibrinogenmangels vermindert wird. Cpt. 
rend. des seances de la soc. de bioI. 52. 1900. CHIO zeigte, daB das Gleich­
gewicht der Calciumsalze des Blutes und die Wechselwirkung des Calciums und 
Proferments bei der Fermentbildung von der CO2-Spannung abhangt. Arch. di 
farmacol. sperim. e scienze aff. 23, 206. 1917. 
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Fraulein BUCHANANuntersuchte das Elektrokardiogramm winter­
schlafhaltender Fledermause, Igel und Haselmause. Die Pulsfrequenz 
wurde sehr viel kleiner als im normalen Zustande gefunden. Bei der 
wachen Fledermaus schwankt die Pulszahl von 600-900 pro Minute, 
als das Tier aber kalt und ruhig war, obschon noch nicht wirklich ein­
geschlafen, nahm die Pulszahl auf 77 pro Minute abo Dabei fanden sich 
auch die Anzeichen eines 2 : 1 Herzblockes. Ahnlich betrug beim Igel 
die Pulszahl, die normalerweise zwischen 280 und 320 Schlagen pro 
Minute schwankt, nur 48 pro Minute, obgleich das Tier nicht einmal 

_ fest eingeschlafen war. Bei winterschlafhaltenden Haselmausen fanden 
sich Zeichen einer Dissoziation der Vorhofe und Kammern. Als die Tiere 
vollig erstarrt waren, sank die Pulszahl auf 12-30 pro Minute. Dabei 
schlugen die Kammern allein (normale Zahl etwa 300). Das Elektro­
kardiogramm der Fledermaus zeigt auBer der elektrischen "a" - (Aurikel-) 
und "v" - (Ventrikel-) Zacke auch eine von diesen unabhangige Schwan­
kung, die man mit "b" bezeichnet und als das elektrische Aqui­
valent der Vorhofsextrasystolen betrachten muB. 

Es ist interessant, daB diese "b" -Schwankungen, wie Fraulein BUCHA­
NAN zeigte, mit den bei winterschlafhaltenden Tieren beobachteten 
periodischen Atembewegungen in gewissen Beziehungen stehen. Wah­
rend der Apnoeperiode fehlen die "b"-Schwankungen; sie verschwinden, 
bevor die Apnoe beginnt, um. wieder zu erscheinen, gerade bevor die 
Atmung wieder einsetzt. Fraulein BUCHANAN nimmt zur Erklarung als 
moglich an, daB Blutveranderungen, die bekanntlich das Atemzentrum 
erregen, auch bestimmend fUr das Auftreten oder das Fehlen von Vor­
hofsextrasystolen sein konnen, und daB wahrscheinlich derartige V orhofs­
extrasystolen durch die Reihen von "b"-Zacken wiedergegeben werden. 

Bei Untersuchungen an alpinen Murmeltieren stellte aber HECHT 
fest, daB die Zahl der Pulsschlage haufig auf ein Viertel der normalen 
absinkt, ohne daB ein Rerzblock eintritt; die Uberleitungsperiode ver­
groBert sich nur und ruft eine Verlangsamung der Pulszahl hervor. 

MAcco fand eine ahnliche Verlangerung der Systole und Diastole 
von V orhofen und Kammern und eine verlangsamte Vberleitung des 
Reizes von V orhof auf Kammer beim Herz von Schildkroten wahrend 
des Winterschlafes. Die Dauer war im Februar bei 13,7°0 fast doppelt 
so lang als im Juni bei 26 ° O. Die Kontraktion war ferner wahrend 
der warmen Jahreszeit auch hoher. 

VALENTIN beobachtete bei winterschlafhaltenden Murmeltieren eine 
deutliche Abweichung vom normalen Zustand, insofern, als eine ein­
malige Einatmung einen Anstieg des Blutdruckes zur Folge hat, der 
dann entweder sofort wieder zur urspriinglichen Rohe zuriicksinken oder 
auch einige Zeit noch bleiben kann. Beim Rund Z. B. tritt bei der Ein­
atmung zuerst ein geringes Absinken des Blutdruckes, darauf bei der 
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Ausatmung ein entsprechender Anstieg in die Erscheinung. Der End­
effekt der Einatmung ist aber immer ein Steigen, der Endeffekt einer 
Aus~,tmung ein Fallen des Blutdruckes. 

c) Warmebildung und Warmeregulation. 

PEMBREY hat nachgewiesen, daB junge Tiere, deren Nervensystem 
zur Zeit der Geburt unvollkommen entwickelt ist, nicht fahig sind, ihre 
Korpertemperatur zu regulieren. Mit der Entwicklung des Nerven­
systems nimmt dessen EinfluB auf die Warmeproduktion und Warme­
abgabe zu, und die Innentemperatur des Tieres wird von der der Um­
gebung unabhangig. Auch Kaltbliiter, deren Korpertemperatur mit 
der Temperatur der auBeren Umgebung schwankt, gleichen, wenn ihr 
Nervensystem zerstort ist, nach KREHL und SOETBEER anorganischen 
Substanzen. Zwischen den homoiothermen Tieren einerseits und den 
poikilothermen Tieren andererseits nehmen die winterschlafhaltenden 
Tiere eine gewisse Mittelstelltmg ein. Sie besitzen keine Normaltempe­
ratur in dem Sinne wie die homoiothermen Tiere. N ach SIMPSON schwankt 
die Rectaltemperatur der amerikanischen Murmeltiere (Marmota monax) 
zwischen 33,6° und 41,2°C. Diese Tatsache zwingt uns, die winter_o 
schlafhaltenden Tiere in eine besondere Klasse der heterothermen 
Organismen einzuordnen. Welche Beziehungen bestehen nun zwischen 
Warmebildung und Winterschlaf? 

Winterschlafhaltende Tiere zeichnen sich dadurch aus, daB sie nicht 
in der Lage sind, die Warmeausstrahlung zu regulieren, eine Auffassung, 
die durch calorimetrische Studien von DUBOIS, DUTTO und MONTI be­
statigt wird. Mit dem Sinken der Umgebungstemperatur sind sie nicht 
mehr imstande, mit Hilfe der Warmebildung den Warmeverlust durch 
Strahlung auszugleichen, der EinfluB der Warmebildung wird aber um 
so bedeutungsvoller, je mehr sich die Innentemperatur der AuBentem­
peratur nahert. Dies wird dadurch erwiesen, daB die Innentemperatur 
dann gewohnlich etwas hoher bleibt als die auBere Temperatur. Es ist 
hochst bezeichnend, daB das Sinken der Korpertemperatur 
allein den Zustand der Erstarrung mit all den Begleit­
symptomen des Winterschlafes nicht hervorzurufen vermag. 
Temperaturerniedrigung und Schlaf konnen durch Gaben von Chloral­
hydrat hervorgerufen werden, der sicho hierbei ergebende Zustand ist 
aber vom Winterschlaf durchaus verschieden, wie man an der Art 
der Atmung erkennt. Dies ist von HORVARTH iiberzeugend nach­
gewiesen worden, der zahlreiche Experimente an kiinstlich unterkiihlten 
Tieren ausfiihrte. Die Tiere wurden durch Eintauchen in Eiswasser 
auf 6-1,8°C abgekiihlt, nach wiederholten Versuchen erholten sie 
sich schnell, ohne daB man zu kiinstlicher Atmung oder Erwarmung 
Zuflucht nehmen muBte. Es gelang also HORVARTH auf diese Weise 
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nicht, durch Erniedrigung der Korpertemperatur Winterschlaf hervor­
zurufen. Es ist ferner eine wohlbekannte Tatsache, daB im Sommer 
Landschnecken nicht in Winterschlaf versetzt werden konnen, wenn 
man sie der Gefriertemperatur unterwirft, im Spatherbst bereiten sie 
sich aber von selbst auf· die folgende Winterruhe vor, obgleich die 
Luft noch ganz warm ist. 

Winterschlaf kommt und geht mit den Jahreszeiten und hangt weder 
vun der Temperatur noch von dem Nahrungsvorrat ab. Der Winter­
schlaf ist ein dem Organismus innewohnender Zustand, eine Phase in 
dem Rhythmus, dem Lebenszyklus heterothermer Organismen. Das 
Tier fangt an, den Winterschlaf zu halten, bevor die Temperatur sinkt, 
und der Zustand der Erstarrung tritt dann erst ein. Dem Erwachen des 
Organismus geht andererseits eine rasche Warmeentwicklung voraus. 
QUINCKE bemerkt sehr treffend: "Die Anderung der Korpertemperatur 
folgt dem Kommen und Gehen der iibrigen Schlafsymptome erst nach 
und bedingt nicht etwa dieselben." Wie QUINCKE feststellte, kann man 
beim winterschlafhaltenden Murmeltier das Riickenmark in der Gegend 
des 5. Wirbels durchtrennen, ohne daB der Tod des Tieres eintritt. Die 
entsprechende Operation wiirde bei einem wachen Murmeltier ein 
Sinken der Korpertemperatur hervorrufen und sich fiir das Tier als tod­
lich erweisen. Selbst eine kraftige Reizung der Bahnen in dem durch­
schnittenen Riickenmark des Murmeltieres brachte kein nennenswertes 
Ansteigen der Korpertemperatur hervor. QUINCKE schloB aus seinen 
Experimenten, daB "im Gehirn des Murmeltieres ein Warmezentrum 
vorhanden ist, welches die Organe des Korpers derart beherrscht, daB 
es ihren Stoffwechsel und die Warmeproduktion verandert, indem es 
abwechselnd einen Zustand der Tatigkeit und des Winterschlafes ver­
anlaBt. Atmung und Blutzirkulation werden indirekt beeinfluBt." 

DUBOIS verfolgte QUINCKES Untersuchungen weiter, indem er dieses 
Warmezentrum im Gehirn zu lokalisieren versuchte. Am Ende seines 
Buches iiber die vergleichende Physiologie des Murmeltieres kommt er 
so zu folgendem Ergebnis: "Am Boden des vorderen Teiles des Aquae­
ductus Sylvii liegt eine Region, die unverletzt sein muB, damit sich 
selbst nach Fortnahme der Hemispharen abwechselnd die Erscheinungen 
von Erstarrung und Tatigkeit, von Fallen und Steigen der Korper­
temperatur automatisch und in regelmaBigen Abstanden abspielen 
konnen. Wenn diese Zone verletzt wird oder mit dem Mittelhirn zu­
sammen zerstort wird, vermag das Murmeltier noch eine Zeitlang am 
Leben zu bleiben, aber es kann jetzt nur schlafen und atmen. Es hat 
die Fahigkeit zu erwachen verloren." 

DUBOIS' Lokalisation des Warmezentrums ist noch nicht von anderen 
Forschern bestatigt worden. Aber selbst wenn man von der Vorstellung 
ausgeht, daB eine bestimmte umschriebene Stelle im Gehirn die Tem-

Morgulis, Hunger und Unterernahrung. 4 
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peratursehwankungen im Organismus uberwaeht und die Warmepro­
duktion reguliert, muBte man doeh notwendigerweise annehmen, daB 
die Zellen jenes besonderen Gehirngebietes beim Wintersehlaf zyklischen 
oder periodischen Veranderungen unterliegen, dureh die dann die be­
kannten Erscheinungen des Wintersehlafes hervorgerufen werden. 

d) Exkretion und Sekretion. 

Bei kunstlieh. unterkuhlten Tieren horen die Bewegungen der Ab­
dominalorgane ganzlich auf, und man kann daraus mit Recht folgem, 
daB aueh wahrend der Winterstarre bei den Tieren ein ahnlicher Zustand 
vorhanden sein muB (HORVARTH). Wenn die Tiere aufwachen, sondem 
sie jedoch von Zeit zu Zeit Kot ab und lassen Ham. Fest eingeschlafene 
Tiere lassen ungefahr einmal in 3 oder 4 Woehen Harn und sondern zu 
gleieher Zeit auch etwas Kot abo Aus NAGAIS Feststellungen bereehnet 
sich, daB ein Murmeltier wahrend des Wintersehlafes durehschnittlich 
weniger als 5 cem Ham taglich absondert. Als VALENTIN den Magen 
von Murmeltieren am Ende eines uber 5 Monate ausgedehnten Winter­
sehlafes untersuehte, fand er kleine Mengen einer grauen Masse. In den 
letzten Jahren haben die MONTIS gleichfalls den Mageninhalt winter­
sehlafhaltender Murmeltiere studiert. Die Flussigkeit, 2,5-5 ccm an 
Menge, gibt eine saure Reaktion und enthalt Floeken, die als Epithel­
zellen identifiziert wurden. Die Gesamtaciditat des Inhalts zweier Magen 
wurde zu 1,3 bzw. 0,79 pro Tausend bestimmt. VALENTIN fand jedes­
mal eine sehwache Gallenfarbstoffreaktion. Der Dunndarm ist gewohn­
lieh leer und frei von Sehleim, das Coecum groB und enthalt eine alka­
lisehe Flussigkeit, voll von Schleimfaden. 

Der Gallenstrom geht wahrend des Winterschlafes ununterbroehen 
weiter, VALENTIN siellte bei der Autopsie jedes Murmeltieres fest, daB 
die Gallenblase prall mit Galle gefUllt war, die sich wahrend des Winter­
sehlMes mehr und mehr kondensiert hatte. Wie spater gezeigt werden 
wird, findet auch im Hunger fortdauemd eine Sekretion von Galle statt. 

e) Reaktion der Muskulatur. 

Die erst en Untersuchungen fuhrte VALENTIN aus, der beobachtete, 
daB die Muskeln im Winterschlaf getoteter Tiere noeh viele Stunden 
nach dem Tode reizbar geblieben waren. Er stellte auch fest, daB die 
Kontraktion und Erschlaffung der Muskeln sehr langsam vor sich ging, 
und daB ferner einige aufeinanderfolgende Reizungen genugten, um 
einen vollstandigen Tetanus hervorzurufen. Wie PATRIZT beobaehtete, 
dauert die Verkurzung und die darauffolgende Ersehlaffung des Muskels 
beim winterschlafhaltenden Tier dreimal so lange wie beim entsprechen­
den Muskel eines wachenden Tieres. Die Latenzzeit war im ersteren 
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Faile ebenfalls zweimal so groB als die normale. Dber ahnliche Beob­
achtungen wurde auch von DUBOIS berichtet. 

Die Latenzzeit der Muskelkontraktion ist beim Winterschlafer sehr 
verlangert und steht in direkter Beziehung zur Innentemperatur. Diese 
Verlangerung des Zustandes der Reizunempfindlichkeit ist ein Zeichen 
der allgemeinen Funktionstragheit des winterschlafhaltenden Organis­
mus. CHAPMAN bestimmte die Latenzzeit des Extensor digitorum am 
Hinterbein von Echidna bei 3 0 C zu 0,06" und bei 30 0 C zu 0,01". 
Neuerdings befaBte sich GAYDA mit der Wirkung der Temperatur auf 
die Kontraktionen des isolierten Gastrocnemius des Igels. Die folgende 
Tabelle gibt einige seiner Werte wieder: 

Temperatur I Latenzzeit 

OC C 0,129" 
15 " 0,018" 
30 " 0,0088" 
35 " 0,0085" 

Die Bedeutung dieser Zahlen wird man besser bewerten, wenn man 
sich daran erinnert, daB die Latenzzeit fUr den Gastrocnemius des 
Frosches bei 15 0 C bzw. 30 0 0 zu 0,0065 bzw. 0,0033" bestimmt worden 
ist (G. F. YEO, Journ of physiol. 9, 425. 1888). 

Die Kurve der einfachen Muskelkontraktion zeigt, abgesehen von 
der Latenzzeit, zwei aufeinanderfolgende Phasen - Kontraktion und 
Relaxation -, die gewohnlich etwa gleich lang sind. Die Gesamtdauer 
einer einzelnen Kontraktion des Gastrocnemius beim Frosch betragt 
ungefahr 0,1 Sekunde. GAYDA machte nun sehr interessante Beobach­
tungen fiber die Wirkung der Abkiihlung und Erwarmung auf den Ver­
lauf der einfachen Kontraktionskurve des Gastrocnemius des Igels, wie 
folgende Zahlen zeigen: 

Temperatur 
Dauer in Sekunden I Gesamtdauer 

Kontraktion Relaxation in Sekunden 

O°C 4,506 5,971 10,477 
15 " 0,217 0,285 0,502 
30 " 0,086 0,062 0,148 
35 " 0,080 0,052 0,122 

Die Untersuchungen von ROLLET an Muskeln von Fledermausen und 
von CHAPMAN an Muskeln von Echidna ffihren insofern zu einem abo 
weichenden Ergebnis, als die Dauer der einzelncn Kontraktionen erheb­
lich langer angegeben wird. 

Bei den Muskeln winterschlafhaltender Tiere laBt sich sehr leicht 
Tetanus hervorrufen. PATRIZI fand, daB ffinf aufeinanderfolgende 

4* 
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Reizungen ausreichen, um die Muskeln eines Murmeltieres im Winter­
schlaf vollstandig zu tetanisieren, wohingegen der Muskel im wachen 
Zustand oder bei kiinstlicher Erwarmung auf jeden der Reize mit einer 
einzelnen Kontraktion antwortet. GAYDA sah 1,05 Reize pro Sekunde 
bei O°C einen vollkommenen Tetanus hervorrufen, bei hoherer Tem­
peratur war dagegen eine viel groBere Zahl von Reizen in kleineren Inter­
vaIl en erforderlich, um eine solche Wirkung zu erzielen. So sind bei 
30°C 24 Reize pro Sekunde, und zwar in Zwischenraumen von 0,042" 
notwendig. 

Die GroBe der von einem Muskel eines winterschlafhaltenden Murmel­
tieres verrichteten Arbeit ist sehr gering (DUBOIS); sie betragt im besten 
FaIle 1/10 der durch den Muskel eines wachenden Murmeltieres ge­
leisteten Arbeit. Der Muskel des Winterschlafers gibt ferner bei der 
Reaktion auf den gleichen Reiz und bei der gleichen Belastung weniger 
Warme ab als der eines normalen Tieres. Wie KRONECKER fand, leistet 
der Gastrocnemius des Frosches mit einer Ladung von 20 g im Sommer 
2700 Kontraktionen, im Winter aber nur 250 Kontraktionen, weil der 
Muske! sich dann zwar sehr leicht zusammenzieht, aber seine urspriing­
liche Lange nur langsam wiedererlangt. COber die Ermiidung und Er­
holung der quergestreiften Muskeln, 1871.) 

f) Reizbarkeit der Nerven. 

VALENTIN stellte fest, daB die Fortpflanzungsgeschwindigkeit des 
Nervenreizes bei winterschlafhaltenden Murmeltieren nur 1 m pro Se­
kunde betragt. Bei Warmbliitern ist die Leitungsgeschwindigkeit im 
Nerven um ein Vielfaches groBer, und selbst beim Frosch betragt sie 
nahezu 28 m pro Sekunde. Sobald das Tier erwacht und seine Korper­
temperatur um einige Grade ansteigt, nimmt die Leitungsfahigkeit des 
Nervenreizes wesentlich zu. 

Unsere Kenntnisse iiber den EinfluB des Winterschlafes auf das peri­
phere Nervensystem sind sehr unvollkommen. In HORVARTHS Beobach­
tungen tiber Spermophilus liegt eine Andeutung vor, daB die Tiere im 
Zustand der Erstarrung durch Gehorreiz nicht erregt werden. GRIGO­
RESCU stellte fest, daB beim winterschla£enden Frosch die Hautsensi­
bilitat sehr herabgesetzt ist. CLAUDE BERNARD nahm an, daB die her­
abgesetzte Empfindlichkeit des peripheren Nervensystems den Vorgang 
des Winterschlafes hervorrufen konnte. So beruht das Erloschen der 
Reflexbewegungen bei dem auBerordentlichen Warmeverlust, den der 
Korper durch Ausstrahlung erleidet, auf der fehlenden Sensibilitat fiir 
Kalte. Es ist jedoch wahrscheinlicher und steht mehr mit den Tat­
sachen im Einklang, daB die verringerte Reizbarkeit der Nerven eher 
als Folge und nicht als Ursache fUr die Temperaturerniedrigung anzu­
sehen ist. 
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GUARDABASSI fand, daB bei der Kr6te (Bufo vulgaris) wahrend des 
Winterschlafes starke elektrische Reize erforderlich sind, um durch 
Vagusreizung Herzstillstand hervorzurufen. 1m Friihjahr kann man 
durch Abkiihlung der Kr6ten auf 50 C diesen Zustand nicht nach­
ahmen. In der Zeit der normalen Lebenstatigkeit geniigt eill viel 
geringerer Reiz, um Vagushemmung zu erzielen. (1m Winterschlaf 
11 cm Rollenabstand des Induktoriums verglichen mit 37 em im nor­
malen Zustande.) 

MERZBACHERS auBerst interessante Experimente iiber die Resektion 
von Nerven bei der Fledermaus sind sehr wichtig. Solange die Tiere 
schlafen und eine niedrige K6rpertemperatur haben, kann man weder 
anatomisch noch physiologisch irgendwelche Anzeichen einer Degene­
ration am verletzten Nerven beobachten. Aber sob aId wie die Fleder­
mause aufwachen und wieder warm werden, beginnt sofort der Degene­
rationsprozeB. Wenn aber die Degeneration bei einem durchschnittenen 
Nerven bereits begonnen hat, als das Tier noch munter war, so wird sie 
sofort aufgehalten und schreitet nicht weiter fort, wenn das Tier in 
Winterschlaf verfallt. 

g) Reaktion auf Drogen, Toxille usw. 

Ein Tier reagiert auf verschiedene Gifte und schadliche Stoffe wahrend 
des Winterschlafes ganz anders als im wachen Zustand. Das winter­
schlafende Tier besitzt eine groBe Resistenz sowohl gegeniiber stark wir­
kenden Drogen wie gegen Erstickung und gegen stark verminderten 
Luft.druck. Diese Widerstandsfahigkeit beruht auf der Funktions­
untatigkeit, die fUr die verschiedenen physiologischen Vorgange im 
Winterschlaf charakteristisch ist. 

Bei ihren Untersuchungen iiber die Wirkung des Winterschlafes auf 
die Imm uni ta t kamen die verschiedenen Forscher zu verschiedenen Er­
gebnissen, doch sind diese Unstimmigkeiten leicht zu erkHiren. Bei den 
Versuchen werden 1njektionen gemacht, die Tiere werden dadurch aus 
ihrer Ruhe gebracht und die Fort.dauer des Winterschlafes kann leicht 
unterbrochen werden. Bn,LINGER studierte die Immunitat winterschlaf­
haltender Tiere gegen Bakterieninfektionen. Er wahlte fUr diesell Zweck 
Organismen, deren Temperaturoptimum betrachtlich uber der Tem­
peratur des winterschlafhaltenden Tieres liegt. Diese Experimellte sind 
zwar nicht sehr beweiskraftig, sie zeigen aber doch, daB die Bakterien 
im Organismus des Wirtes besser leben k6nnen als auf einem kiinst­
lichen Nahrboden. Wurden die Tiere mit Tuberkelbacillen geimpft, so 
zeigten sie, solange sie schliefen, keine Krankheitserscheinungen, wurden 
aber nach dem Erwachen sofort krank und starben nach wenigen Tagen. 

BLANCHARD machte mit verschiedenen Toxinen, Tiergiften und Para­
sit en Versuche. Er kam zu dem Ergebnis, daB die Empfindlichkeit 
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winterschlafhaltender Tiere nicht wesentlich herabgesetzt ist. Ebenso­
wenig fand BERTARELLI, der mit Tollwutgift, Milzbrand, Tuberkel­
baciUen und Diphtherietoxinen arbeitete, einen Anhalt fUr erhohte 
Immunitat. Er stellte ferner fest, daB mit dem Einsetzen des Winter­
schlafes (bei Murmeltieren, Hausmausen und Fledermausen) der Magen­
darmkanal praktisch frei von Bakterien und der Diinndarm tatsachlich 
steril wird. Das vollkommene Verschwinden der Keime aus dem Magen 
erfordert mindestens eine W oche. Die Darmflora nimmt, sobald die 
Tiere erwachen und Nahrung aufnehmen, die gewohnliche Zusammen­
setzung an; die Schnelligkeit, mit der der Magendarmkanal sich selbst 
wieder von Mikroorganismen befreit, wenn die Tiere wieder in Schlaf 
verfallen, ist besonders bemerkenswert. Es dauert haufig nur 2 Tage, 
und der Darm isn wieder steril. 

VALENTIN fand, daB Murmeltiere nach einer Injektion von einer 
Menge Curare, die ausreichte, urn ein Kaninchen von gleichem Gewicht 
in 5 Minuten zu toten, 132 Minuten am Leben blieben. Entsprechende 
Beobachtungen wurden mit anderen Drogen angestellt. Eine lO%ige 
Losung Veratrinacetat, die ein Kaninchen in 15 Minuten toten wiirde, 
brauchte 75 Minuten, d. h. fiinfmal so lange Zeit, um ein winterschlafen­
des Murmeltier zu tOten. Auch die Symptome, unter denen sich der Tod 
selbst beim vergifteten Winterschlafer vollzieht, zeigen, daB er wesent­
lich anders als das normale Tier auf das Gift reagiert. Die heftigen 
Krampfe und Konvulsionen, die im allgemeinen den Todeskampf eines 
vergifteten Tieres begleiten, fehlen ganz beim Winterschlafer, der lang­
sam und ruhig abstirbt. 

HAUSMANN fand, daB die Inkubationsperiode, die Gifte wie Colchicin, 
Saponin und Tannin erfordern, wahrend des Winterschlafes unter dem 
EinfluB der Kalte sehr verlangert wird. 

h) Gewebsneubildung. 

Wahrend der Winterstarre horen Wachstum und Gewebsneubildung 
vollkommen auf. Selbst nach mehreren Monaten Winterschlafes trat bei 
einem Murmeltier, dessen Haare an verschiedenen Stellen rasiert waren, 
nur ein sehr diirftiger Haarwuchs ein (VALENTIN: Beitrag VIII). Die 
Klauen und Zahne wachsen iiberhaupt nicht. Verletzungen der Haut 
heilen nicht. "Wird in die Haut eines Murmeltieres wahrend des Schlafes 
eine Incision gemacht, so tritt ein leichtes Bluten ein, wenn die 
groBeren Ge£aBe getroffen sind. Die Wundrander trocknen bald ein, 
ohne daB eine Eiterung eintritt. SchlieBlich findet man nur eine Narbe 
an der verwundeten Stelle" (VALENTIN). Ebenso zeigen Operationen 
an Nerven und Knochen, daB die Tragheit des Stoffwechsels eine Ge­
websneubildung nicht moglich macht. 
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AHe Beobachtungen iiber die physiologischen Erscheinungen beim 
winierschlafenden Organismus deuten darauf hin, daB die Vitalitat wirk­
lich auf der aHerniedrigsten Stufe steht. Leben und Tod sind einander 
bis auf ein Minimum nahegeriickt. Diese Wirkungen werden aber mehr 
durch die Herabsetzung der K6rpertemperatur als durch den protra­
hierten Hunger hervorgerufen. 

7. Morphologische Erscheinungen beim winterschlafhaltenden 
Organism us. 

Die mikroskopische Untersuchung verschiedener Gewebe und Organe 
des winterschlafhaltenden Tieres liefert einige erganzende Ziige zu 
dem allgemeinen Bilde aufgehobener Lebenstatigkeit, das auf den 
vorhergehenden Seiten entworfen worden ist. AHe Gewebe zeigen den 
Zustand vollkommener Ruhe, nirgends kann man eine Zellsprossung be­
obachten. Selbst die Reaktion auf Verletzung ist schwach und langsam. 
HANSEMANN 16ste schlafenden Igeln Teile der Nasenschleimhaut ab und 
fand dann, daB sich Leukocyten ansammelten, doch konnte er inner­
halb von 4 oder 5 Tagen keine ZeHteilungen beobachten. R. MONTI, 
der eine weitgehende Erfahrung iiber die bei winterschlafhaltenden 
Organismen vorherrschenden morphologischen Zustande hatte, stellte 
folgende allgemeine Regeln auf: 

"Die Zellsprossung ist wahrend des Winterschlafes ganzlich auf­
gehoben, sofort nach dem Erwachen werden die Gewebe aber mit einer 
ungewohnlichen Schnelligkeit und Intensitat erneuert; der Organismus 
befreit sich selbst schnell von den alten Zellen. Diese Erneuerung der 
Zellelemente findet sogar in Organen statt, wie der Leber, dem Pan­
kreas, Nieren- und Magendriisen, deren Gewebe sonst durch groBe 
Stabilitat gekennzeichnet sind." 

a) "Winterschlafdriise". 

Die sogenannte Winterschlafdriise erfahrt sehr deutliche Verande­
rungen wahrend der Winterzeit. HANSEMANN schlug vor, sie das Winter­
schlaforgan zu nennen, weil auf Grund bestimmter Tatsachen jede 
Art von Driisenfunktion unwahrscheinlich schien; aber neuere For­
schungen widerlegten diese Annahme. Das Organ ist bei einer groBen 
Zahl von Winterschlafern studiert und ist auch bei nicht winterschlaf­
haltenden Arten festgestellt worden. 

Das Organ ist ein lappiges, bilateral gelegenes Gebilde, das sich iiber 
Riicken-, Nacken- und Axillargebiet des K6rpers erstreckt. Seine Lappen 
reichen bis in die Brust und breiten sich rings urn die groBen GefaBe 
der Herzbasis und in das hintere Mediastinum bis zum Zwerchfell aus. 
Gelegentlich ist viel Fett auf der Oberflache der Driise abgelagert und 
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mit ihr so innig vermischt, daB Fett und Druse nich~ unterschieden wer­
den konnen. Sie hat eine charakteristische braune Farbe, die AFl!'A­
NASIEW irrtumlich dem Ramoglobin zuschreibt. Sie hat keine Be­
ziehung zur Thymus. 

RATA! entdeckte beim menschlichen Embryo eine drusenahnliche 
Struktur - "Glandula interscapularis" -, die er fur ein Analogon der 
Winters:hlafdruse hielt, und die ihr in Lage und Farbe entspricht. 

Vor kurzem beschrieb CRAMERl) einen aus Fettgewebe bestehenden 
Drusentyp, der bei allen Embryonen gefunden wird, und der nachder 
Geburt das Aussehen gewohnlichen Fettgewebes annimmt. Bei winter­
schlafhaltenden Saugetieren wird diese drusenahnliche Beschaffenheit 
wahrend des ganzen Lebens beibehalten. In einer kurzlich erschienenen 
Arbeit kritisiert RASMUSSEN, daB man allgemein dazu neigt, das 
"Winterschlaforgan" als eine Druse anzusehen. Er sieht darin nur 
eine besondere Art von Fettgewebe und glaubt, daB seine Bedeutung 
als Nahrungsquelle fur die Dauer des Winterschlafes weit iiberschatzt 
wird; denn es entspricht nur 1/15 bis Iho der Korpergewebsmenge, die 
beim Winterschlaf eingeschmolzen wird. Es ist sehr gefaBreich, reich 
an Cholesterinen und anderen Lipoiden; seiner Funktion nach ist es 
yom Fettgewebe verschieden und mehr den endrocrinen Organen, wie 
der Schilddruse oder der Nebenniere, verwandt. 

Bei winterschlafhaltenden Saugetieren ist das Organ nicht aus typi­
schem Fettgewebe aufgebaut. HANSEMANN zeigte, daB die Zellen zwar 
zahlreiche Fetttropfchen enthalten, aber polygonal und kernhaltig sind. 
Die Zellkerne liegen niemals wie bei typischen Fettzellen exzentrisch 
oder gegen die Zellwand gepreBt. Das Winterschlaforgan erleidet 
wahrend des Winters keine Ruckbildung, doch werden seine Reserve­
stoffe allmahlich erschopft, und es nimmt in dem MaBe, wie sich seine 
Zellen verkleinern, an GroBe abo CARLIER fand beim Igel, daB das 
Volumen der Winterschlafdruse sein Maximum gegen Ende Oktober er­
reicht, d. h. zur Zeit, wenn das Tier beginnt, seinen Winterschlaf zu 
halten. Zu dieser Zeit macht es 3% des Gesamtgewichtes des Korpers 
aus. Von jetzt an bis Ende April oder Mai atrophiert es fortschreitend, 
urn spater, wahrend des Sommers, wieder zu wachsen. 

Die Lappen werden von langlichen, polyedrischen Zellen gebildet, 
die verschieden groBe Fettkugelchen, verstrickt im Protoplasmanetz, 
enthalten. Jedes Lappchen ist von einer dicken fasrigen Kapsel um­
geben, die von LymphgefaBen, BlutgefaBen und Nerven durchzogen 
ist. Das Bild zeigt einen Schnitt durch das Winterschlaforgan, wie es 
vor dem Winterschlaf erscheint. Die Zellen betragen ungefahr 30-33 
Mikrons, langs der Hauptachse gemessen. Die Zellkerne messen un-

1) Brit. journ. of expo pathol. 1, 184. 1920. 
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gefahr 6 Mikrons, sind reich an Chromatin und nehmen Farbstoffe 
leicht an. Die Zellen stammen von kleinen granulierten Bimlegewebs­
zellen am Rande des Lappchens her. Je mehr sich diese Zellen ver­
groBern, verlieren si.e ihre runde Gestalt und werden infolge des Druckes, 
den sie gegenseitig aufeinander ausiiben, polygonal. Zu gleicher Zeit 
vermehren sich die Fetttropfchen an Zahl. 
. Die ersten Veranderungen erleidet das Organ im Protoplasma, das 
granuliert wird. Wahrend diese Veranderungen im Cytoplasma fort­
schreiten, beginnen die Fetttropfchen zu verschwinden, und die Intra­
cellularraume erfiillt ein neuer Stoff, der sowohl in Alkohol wie in Wasser 

• . .. 
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Abb.2. Drei Stadien in der Umwandlung der "Winterschlafdriise" wahrend 
des Winterschlafes. (Nach eARLIER.) 

wenig loslich ist. Die Folge hiervon ist, daB der gesamte Zellinhalt 
schlieBlich in eine homogene Masse verwandelt wird, die von dem 
Lymphstrom fortgefiihrt wird und voraussichtlich als Nahrung fiir den 
Organismus dient. Der Zellkern schwillt an und wird sphariscli. Das 
Chromatin wird an das umgebende Protoplasma abgegeben, schlieBlich 
platzt die Kernmembran, und der Zellkern kann ganzlich verschwinden. 
Kurz bevor das Tier erwacht, ist das Winterschlaforgan, wie man in 
der Abbildung sieht, wirklich zu einem Schatten zusammengeschrumpft, 
nur wenige Zellen bleiben iibrig. 

b) Mikroskopische Veranderungen in verschiedenen Organen. 

Die Histologie der winterschlafhaltenden Tiere ist nur beim Igel 
vollstandig ausgearbeitet worden, von dem wir CARLIERS weitgehende 
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Untersuchungen uber die Histologie der verschiedenen Organe sowohl 
im wachen wie im winterschlafhaltenden Zustand besitzen. 

Verdauungssystem. Die Gewebe der Zunge und des Magens (beim 
Igel) verlieren ihr Farbungsvermogen. Die Zellen' der Magendrusen, 
die beim wachenden Igel eine starke Affinitat fur saure Anilinfarben 
zeigen, werden wahrend des Winterschlafes uberhaupt kaum gefarbt. 
Die Zellen sind klein und granuliert. Die Zellen, die die Drusengange 
auskleiden, sind durchsichtig, ihre Kerne liegen nahe an der Basis. 

1m Dunndarm sind auBer in der Farbreaktion keine tiefgehenden 
Veranderungen beobachtet worden. Die Zellen der LIEBERKuHNschen 
Drusen sind sehr klar und farben sich kaum mit Benzopurpurin, das 
beim wachen Tier den Zellen der Zotten eine intensive Firbung verleiht. 
Die Zahl der Becherzellen ist wahrend des Winterschlafes infolge des 
Reichtums an Mucinogen vermehrt. 

Der Dunndarm des Murmeltieres wurde von MONTI aufs sorgfaltigste 
untersucht. Die Epithelzellen werden schmal und prismatisch mit dem 
Zellkern in der Mitte. Das freie Zellende tragt einen deutlichen Saum 
von Wimperharchen. Gegen das freiliegende Ende ist das Protoplasma 
dicht und netzformig, in der Nahe des Zellkernes und in dem tieferen 
Teile der Zelle ist das Netzwerk aber lockerer. Die Zellkerne sind 
oval und langlich, gelegentlich durch eindringende Leukocyten in man­
nigfaltiger Art verandert. Die Zellwand ist gut ausgebildet, scheint 
aber arm an Chromatin zu sein. Wahrend der Winterlethargie werden 
die Becherzellen sehr zahlreich. Ihre Zellkerne sind dreieckig und 
das Protoplasma im allgemeinen granuliert. 

Die Zotten des winterschlafhaltenden Tieres unterscheiden sich durch 
die groBe Zahl der Leukocyten von den Zotten des wac hen Tieres. 
MONTI berichtet, daB er haufig 5 Leukocyten in einer einzigen Zelle 
fand, besonders in der Nachbarschaft des Zellkernes. Ihr Proto­
plasma bleibt fast ganz ungefarbt, und ihre Zellkerne sind, obgleich 
sie mannigfaltige Formen aufweisen, selten gelappt. Polynucleare 
Leukocyten treten selten auf; nach MONTI findet man vorwiegend 
kleine Lymphocyten. . 

CARLIER beschreibt gleichfalls dieses ungewohnliche Eindringen der 
Leukocyten in die Mucosa und Submucosa des Magens und des Darms 
beim Igel; doch nimmt er nach der Affinitat dieser einwandernden Zellen 
sauren Anilinfarbstoffen gegenuber an, daB es sich nicht urn Lympho­
cyten handelt. Die Auswanderung der Leukocyten findet im ersten Be­
ginn des Winterschlafes statt; die Zellen haufen sich besonders in den 
von BlutgefaBen durchquerten Gebieten in solch groBen Massen an, daB 
sie Haufen bilden, die einzeln gelegenen Driisen ahneln. 1m vorhergehe­
den ist bereits gezeigt worden, daB die Zah'l der Leukocyten im Blut 
sich wahrend desWinterschlafes andauernd vermindert, so daB ih;reZahl 
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von 18000-20000 pro cmm bis auf 100-3000 sinken kann. In den Ge­
weben degenerieren sie und werden durch Makrophagen beseitigt. Wenn 
das Tier erwacht, wird das normale Verhaltnis von Leukocyten im Blut 
durch Zufuhr aus den lymphoiden Geweben, wie Milz und Knochen­
mark, rasch wiederhergestellt. 

Kennt man einen Grund fiir dieses seltsame Phanomen? CARLIER 
gibt folgende Antwort: "Man hat kiirzlich gezeigt (BOUCHARD: Essai 
d'une theorie de l'infection. Berichte des 10. Med.-Kongresses, Berlin 
1890), daB die normalerweise in den Eingeweiden lebenden Mikroorga­
nismen, wenn die Temperatur eines Warmbliiters kiinstlich erniedrigt 
wird, das Darmepithel durchwandern und in das Blut eindringen. 1m 
Hinblick auf diesen Umstand kann man annehmen, daB die winterschlaf­
haltenden Tiere jedes Jahr einer ernsthaften Infektionsgefahr ausgesetzt 
sind, well im ersten Stadium des Winterschlafes Bakterien vom Magen­
darmkanal in die Gewebe eindringen. Wie lange diese Gefahr dauern 
kann, laBt sich schwer entscheiden. Sicherlich kann in den ersten 
Tagen des Abkiihlungsvorganges die Gefahr groB sein. Dann hort aber 
diese Bacterieninvasion bald auf, und das Blut verarmt nicht weiter 
an weiBen Blutkorperchen, wenn der Abkiihlungsvorgang fortschreitet, 
- d. h. nachdem das Tier zu stark abgekiihlt worden ist, werden die 
Bedingungen fiir die Einwanderung der Mikroorganismen ungiinstig. 
Wir finden auch, daB bald nach Beendigung der Invasion die wandernden 
Zellen degenerieren; sie geben wie HEIDENHAIN gezeigt hat, mit Jod­
griin mid Eosin gefarbt typische Degenerationsreaktionen. Gegebenen­
falls gehen sie ganz zugrunde und werden durch Makrophagen all­
mahlich beseitigt" (S. 98). 

In einem folgenden Ka pitel wird ein ahnlicher Vorgang erortert wer­
den, der beim hungernden Organismus im Experiment auftritt. Das 
Auswandern der weiBen Zellen ist hier anscheinend auch mit einer Zu­
nahme der Durchlassigkeit des Schleimepithels verkniipft, das den Darm­
bakterien freien Eintritt in die Gewebe gestattet. 

In der Leber winterschlafhaltender Igel findet man im Protoplasma 
goldgelbe pigmentartige Korner. Diese treten am zahlreichsten in dem 
Teil der Zellen auf, der nach dem Lumen der Gallenkanale liegt. Ana­
lysen haben in diesen Kornchen kein Eisen nachgewiesen, dagegen lieB 
sich in Kornchen, die sich sowohl bei Murmeltieren (QUINCKE) als auch 
bei Igeln (CARLIER) vereinzelt in den Capillaren fanden, Eisen (Schwarz­
farbung mit Ammoniumsulfid) feststellen. Die Leberzellen selbst geben 
niemals diese Eisenreaktion. Nach CARLIER wird wahrend des Winter­
schlafes der Blutfarbstoff durch das Blut in die Leber gefiihrt, hier wer­
den die Pigmentkorner von den Zellen aufgenommen und, nachdem sie 
ihres Eisengehaltes beraubt sind, als Gallenpigment durch die Gallen­
farbstoffe ausgeschieden. 
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LEONARD beobachtete die jahreszeitlichen Veranderungen in der 
Froschleber und kam zu dem Ergebnis, daB im allgemeinen der jahr­
Hche Zyklus zwei deutlich getrennte Perioden zeigt: eine Wachstums­
periode von Juli bis Dezember und eine Riickbildungsperiode von 
Dezember bis Juni. Die durchschnittliche Lange der Leberzellen schwankt 
wahrend dieser Perioden auBerordentlich. Sie ist am kleinsten im April, 
am groBten im November. Das Pigment hauft sich wahrend der Winter­
zeit an und verschwindet wieder im Sommer. MORGULIS beobachtete 
eine ahnliche Erscheinung in der Leber hungernder Salamander, in der 
der Pigmentgehalt im Hunger zunimmt, aber schnell verschwindet, 
sobald die Tiere wieder aufgefiittert werden. 

Ausscbeidungssystem. MONTI fand bei winterschlafhaltenden Mur­
meltieren und Igeln, daB die Tubuli der Niere zusammengefallen sind, 
so daB ihr Lumen fast vollig obliteriert ist. 1m wachen Zustand haben 
die Tubuli ein weites Lumen. Die Zellkerne sind rund, zeigen ein schwach 
begrenztes Chromatinnetz und liegen am basalen Teil der Zellen. Bei 
winterschlafhaltenden Fledermausen beobachteten BARONCINI und BA­
RETTA merkwiirdige Veranderungen in der Niere. In den gewundenen 
Kanalen traten Fettkiigelchen auf, eine Erscheinung, die sie nie in den 
Nieren wacher Tiere sahen. Ferner zeigte sich ein allmahliches An­
schwellen der Epithelzellen, das beim Fortschreiten des Winterschlafes 
noch ausgesprochener wird. Wie wir spater ausfiihren werden, sind die 
gewundenen Harnkanalchen in den Nieren hungernder Tiere im all­
gemeinen vakuolisiert, und es ist moglich, daB das wahrend des Winter­
schlafes beobachtete Anschwellen gleichfalls auf Vakuolenbildung beruht. 
BARONCINI und BARETTA fanden keine Veranderungen in den Sammel­
rohren, was auch unseren Beobachtungen bei hungernden Tieren ent­
spricht. 

MHz. MANN und DRIPS haben gezeigt, daB die Milz bei Spermophilus 
keine bemerkenswerten Veranderungen wahrend des Winterschlafes er­
leidet, abgesehen davon, daB sie in den ersten Stunden deutlich mit 
Blut iiberfiillt wird: sie wird groB, die Farbe wird dunkler, und ihr 
Gewebe wird briichig. Die Blutanfiillung erreicht nach ein paar Tagen 
ihr Maximum und halt etwa 40 Tage an. Dann beginnt die Menge des 
Blutes abzunehmen, um nach 75 Tagen nicht groBer als in dernormalen 
Milz zu sein. MmscHER fand, daB auch die Milz des Rheinlachses, infolge 
einer Anhaufung von Blut, an Volumen zunehmen kann. Er erblickt 
darin eine kompensatorische Einrichtung, die der Blutversorgung des 
Kreislaufes zu Hilfe kommt. 

Drusen. PEISER studierte die Wirkung des Winterschlafes auf die 
Schilddruse. Er fand, daB bei Fledermausen und Igeln die Follikeln 
sowohl im wachen als im winterschlafhaltenden Zustand gleich groB sind. 
Doch werden die Follikelzellen oft auBerordentlich klein, das Proto-
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plasma erscheint sehr verdunnt und die Zellgrenzen sehr undeutlich. 
Die Zellkerne sind im allgemeinen im VerhiHtnis zu der Zelle groB, 
sie 1,5-2,5 zu 3,5-6,5 Mikrons niessen. Die Zellkerne werden bei 
der Abplattung der Zellen langs einer Achse ausgezogen. Die Zellkerne 
bewirken durch ihre verhaltnismaBig groBe Gestalt ein Ausbauchen der 
Zellreihen. Die intrafollikulare Kolloidsubstanz ist sehr zusammen­
geschrumpft. Dagegen fand MANN bei Spermaphilus keine Unterschiede 
zwischen der Schilddruse beim wachen und schlafenden Tiere. 

Die morphologischen Veranderungen, die von GEMELLI in der Hypo­
physe winterschlafhaltender Murmeltiere beobachtet worden sind, sind 
im Hinblick auf die Bedeutung, die ihr CUSHING fUr den Winter­
schlaf zuschreibt, von groBer Wichtigkeit. Die Druse besteht beim 
normalen Tiere aus zwei Arten von Zellen: chromophilen und chromo­
phoben (neutroph'ilen) je nach ihrer Affinitat zu Farbstoffen. Die 
ersteren sind wieder durch zwei verschiedene Typen vertreten: acido­
phile oder eosinophile und basophile oder cyanophile. GEMELLI unter­
scheidet noch eine dritte Dbergangsform von Zellen. Die acidophilen 
Zellen sind rund mit einem exzentrischen Zellkern und zahlreichen 
kleinen Granula und werden gewohnlich an der Peripherie der Druse 
gefunden. Die cyanophilen Zellen sind groBer mit wenig intensiv ge­
farbten Zellkernen und granuliertem Protoplasma, das rund um den 
Zellkern stark vakuolisiert ist; sie nehmen den mittleren Teil der Druse 
ein. Die Dbergangszellen sind langer, mehr oder weniger unregelmaBig, 
und zeigen einen dicken Zellkern, der entweder zentral oder exzentrisch 
gelegen sein kann. Das Protoplasma gibt mit basischenFarbstoffenFar­
bungen, enthalt aber auch acidophile Granula, die sich mit Eosin farben. 

Wahrend des Winterschlafes bleiben die chromophoben Zellen so­
wohl an Zahl wie an Form, an GroBe und an Affinitat gegenuber Farb­
stoffen unverandert. Die cyanophilen Zellen dagegen nehmen deutlich 
an Zahl ab, wahrend die Dbergangszellen an Zahl zunehmen. Wenn 
es beim E'rwachen wieder zu einer hoheren Funktionstatigkeit kommt, 
so vermehren sich die chromophilen Zellen schnell durch Kernteilung. 

In seinem hochst belehrenden Buch uber die Storungen des Hirn­
anhanges zieht CUSHING eine Parallele zwischen dem Syndrom des Hypo­
pituitarismus oder der Pituitrininsuffizienz einerseits und dem Winter­
schlaf andererseits. In beiden Fallen kommt es zu einer jahreszeit­
lichen Schlafsucht mit subnormaler Temperatur, mit langsamem Puls­
schlag und mit verzogerter Gewebsoxydation. Obgleich er zugibt, daB 
seineAnnahme nur eine Vermutung sei, soist er dochgeneigt zuglauben, 
daB die Hypophyse, wenn ihre Funktion ruht, d. h. im Schlaf liegt, den 
Stoffwechselvorgang beeinfluBt. Er sagt in diesem Zusammenhang: "In 
klinischen Fallen hypophysarer Insuffizienz ist die Schlafrigkeit ein 
verdachtiges Symptom. Vermutlich liegt immer, sowohl im physio-
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logischen Zustand des Winterschlafes wie im pathologischen Zustand 
des Hypopituitarismus, ein ungewohntes Schlafbediirfnis VOl', subnormale 
Temperatur und verlangsamter PuIs, ein herabgesetzter Stoffumsatz 
mit einer Verminderung del' Kohlensaureausscheidung, eine ausge­
sprochene Hypasthesie des Korpers gegen Schmerzreize und mindestens 
beim Mannchen eine Hypoplasie del' Geschlechtsdriisen. In krankhaften 
Zustanden konnen jedenfalls diese Symptome weitgehend durch Ver­
abreichung del' Driisensubstanz behoben werden" (S.233). 

Diesel' Gedanke einer moglicherweise vorhandenen Kontrolle del' 
jahreszeitlichen Funktionen durch die Drusen mit innerer Sekretion 
kann sich bei spateren Untersuchungen uber die Natur des Winter­
schlafes noch als fruchtbar erweisen. Wir wollen in diesem Zusammen­
hang noch darauf hinweisen, daB das Organ, das man im allgemeinen 
die Winterschlafdruse nennt, wohl irgend etwas mit del' inneren Sekretion 
zu tun hat. Diesbezugliche Versuche sind bereits oben erwahnt worden. 
Berucksichtigen wir die auffalligen Veranderungen, die wahrend des 
Winterschlafes in den verschiedensten Geweben und Organen auftreten, 
so wurde es sehr gewagt erscheinen, CUSHINGS Hypothese als uber jeden 
Zweifel erhaben anzusehen. Von unserem heutigen Standpunkt aus 
kann man del' Hypophyse nicht in hoherem Grade als irgendeinem 
anderen Organ des Korpers einen regulierenden EinfluB zuschreiben. 

Die neueren sehr ausgedehnten Untersuchungen uber das Vel' halt en 
del' Drusen ohne Ausfiihrungsvorgang bei winterschlafhaltenden Sper­
mophilen (FRANK, C. MANN) fuhren zu demselben allgemeinen SchlnB. 
MANN studierte die jahreszeitlichen Verandernngen in del' feineren Struk­
tur del' Keimdrusen, del' Schilddruse, del' Nebenschilddruse, del' Thymus, 
del' LANGERHANSschen Inseln, del' Hypophyse und del' Nebennieren. 
Wahrend er in einigen diesel' Organe wahrend des Winterschlafes keine 
Veranderung feststellen konnte, so fand er bei anderen mehr odeI' 
weniger bedeutungsvolle Veranderungen in dem Farbungsvermogen odeI' 
del' Zellanordnung. Am wichtigsten ist del' experimentelle Teil seiner 
Untersuchungen, in denen er zeigt, daB die Exstirpation selbst solcher 
Drusen, die jahreszeitliche Veranderungen erleiden, in keiner Weise 
auf den normalen Verlauf des Winterschlafes einwirkt. 

Wir wollen diesen Abschnitt uber die Veranderungen in del' Drusen­
strnktur nicht schlieBen, ohne KRAHELSKAS Untersuchungen uber die 
Albumindrusen del' Landschnecken zu erwahnen. Sie fand keinen nach­
weisbaren Unterschied zwischen den Drusen VOl' und wahrend des 
Winterschlafes. Wurde dagegen die Winterruhe kunstlich, bis herauf 
zu 15 Monaten, verlangert, so erscheinen Veranderungen in den Zellen 
del' Drusen, die den degenerativen Erscheinungen bei la:n,gdauernder 
Unterernahrung ahnlich sind. Bei experimentellem Hunger werden 
die sekretorischen Gl'annla in ungefahr 3 Monaten vollkommen auf-
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gebraucht, nach 15 Monate lang im Winterschlaf aufgehobener Lebens­
tatigkeit konnen sie aber doch noch vorhanden sein. 

Blut und Knochenmark. Die Differential-Blutzahlungen haben er­
geben, daB die wei Ben Zellen im Verlauf des Winterschlafes an Zahl 
verhaltnismaBig mehr abnehmen als die anderen Zellelemente des 
Blutes. Es ist auch darauf hingewiesen worden, daB dies einem Ab­
wandern der Leukocyten in die inneren Organe zuzuschreiben ist. 

POPPENHEIM hat das morphologische Verhalten des Blutes und des 
Knochenmarkes bei Spermophilus wahrend und unmittelbar nach dem 
Winterschlaf nach allen Richtungen hin untersucht. Normalerweise ent­
halt das Blut dieses Tieres keine kernhaltigen roten Zellen. Bei den 
Leukocyten werden folgende Typen unterschieden: polynucleare gra­
nulierte Leukocyten (besondere Zellen und eosinophile Zellen) und mono­
nucleare basophile Zellen (groBe Leukocyten und kleine Lymphocyten). 
Wahrend des Winterschlafes sind weder rote Blutkorperchen mit Zell­
kern noch Leukocyten jemals beobachtet worden. Es besteht weder 
eine Verwasserung noch eine besondere Kondensation des Blutes. Die 
Veranderungen in dem Volumen des Blutes passen sich den Anspriichen 
des Organismus an, indem das V olumen etwa in dem MaBe wie die 
Intensitat des Oxydationsvorganges im Organismus abnimmt. Die wah­
rend des Winterschlafes beobachteten Veranderungen bedeuten jedoch 
in keiner Weise einen Zustand von Anamie. Beim Erwachen aus dem 
Winterschlaf nimmt das V olumen des Blutes schnell wieder zu; das Blut 
erscheint daher hydramisch; kernhaltige rote Blutkorperchen werden in 
diesem Stadium nicht gefunden. 

Das Knochenmark (besonders das der Rippen) ist nur teilweise Fett­
mark. Unter den Erythrocyten sind wenige Megaloblasten (groBe kern­
haltige rote Zellen) und zahlreiche Normoblasten (kleine kernhaltige 
Zellen). ZahlenmaBig jedoch treten diese den Leukocyten gegeniiber 
zuriick, von denen vorhanden sind: eosinophile Polynucleare und baso­
phile Mononucleare, eosinophile Myelocyten, mononucleare und poly­
nucleare Mastzellen, ferner groBe und kleine Lymphocyten. Granulierte 
Leukocyten iiberwiegen iiber den nicht granulierten Typ. 

Wahrend des Winterschlafes enthalt das Mark der Rippen dauernd 
nur wenig Fett, wahrend in den langen Rohrenknochen das Mark vollig 
in Fettmark umgewandelt wird. Man muB ferner darauf hinweisen, daB 
Hamosiderin - ein eisenhaltiges Zerfallsprodukt des Hamoglobins -, 
das normalerweise in senr geringen Mengen im Mark ist, wahrend des 
Winterschlafes in groBen Mengen gefunden wird. In einigen Fallen beob­
achtete POPPENHEIM, daB das Mark der Tibia odematos (gelatinos) war; 
diese Beobachtung ist deshalb von Interesse, weil, wie wir spater sehen 
werden, diese Veranderung des Knochenmarkes bei experimentellem 
Hunger allgemein eintritt. 
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Bald nach Erwachen aus dem Winterschlaf bietet das Knochenmark 
ein ganzlich neues Bild dar. Es wird wieder zu typischem rotemMark, 
vorherrschend mit Erythrocyten und viel mehr polymorphonuclearen 
Leukocyten als mononuclearen. GroBe Lymphocyten und jung,e Megalo­
blasten sind sehr zahlreich vertreten und zeigen eine groBe Zahl mito­
tmcher Teilungen. 

Nervensystem. 1m Hinblick darauf, daB das Nervensystem auch 
am Ende eines mehrere Monate dauernden Winterschlafes nur einen 
ganz unbedeutenden Gewichtsverlust aufweist, erscheint es nicht iiber­
raschend, wenn die gefundenen morphologischen Veranderungen gering 
und wohl nicht von groBer Bedeutung sind. Die beobachteten Verande­
rungen sind typisch fiir denZustand der Ruhe, aber auch fUr allgemeine 
Unterernahrung. 

BARONCINI und BARETTA beobachteten eine Auflosung und allmah­
liche Abnahme der Chromatinsubstanz in den Zellen der Vorder- und 
Hinterhorner des Riickenmarks und in den Pyramidenzellen der Rinde 
von Fledermausen. Der Inhalt der Zellkerne war zusammengeschrumpft 
und rings um den Nucleolus konzentriert. In fortgeschrittenen Stadien 
kann die Kernmembran sogar vollig verschwinden, die Nucleoli treten 
entweder in das Cytoplasm a oder aus der Zelle selbst heraus (Riicken­
mark). So erklart sich das haufig beobachtete Auftreten zahlreicher 
Nervenzellen ohne Nucleoli am Ende des Winterschlafes. Die Farbung 
wird schwach und diffus. 

LEVI glaubt, daB in der Art der Umgestaltung des Nervensystems 
bei winterschlafhaltenden Saugetieren und Amphibien ein Unterschied 
besteht. Bei den ersteren beobachtete er keinerlei Veranderungen, bei 
winterschlafhaltenden Kaltbliitern fand er dagegen die Verteilung und 
die mikrochemmche Reaktion der chromophilen Substanz wesentlich ver­
andert. Die letztere nimmt wahrend des Winterschlafes bestandig an 
Menge ab,erscheint aber wieder, wenn das Tier erwacht. 

LEVIS Resultate beim winterschlafhaltenden Saugetier sind von 
anderen nicht bestatigt worden. Zunachst ist einzuwenden, daB LEVI 
nur eine einzige Haselmaus untersucht hat. Der Hauptgrund fUr seine 
abweichenuen Befunde liegt aber wohl darin, daB der Schlaf der Hasel­
maus haufig unterbrochen wird; das Tier wacht bisweilen aIle 24 Stun­
den auf, um Nahrung zu sich zu nehmen. Auf die Untersuchungen 
BARONCINIS und BARETTAS an Fledermausen wurde bereits hingewiesen. 
Auch LEGGE fand, daB die NiBlkorper aus dem Cytoplasma der Nerven­
zellen winterschlafhaltender Fledermause verschwinden, die Zellen er­
scheinen! dabei haufig von zahlreichen sehr kleinen Vakuolen durch­
setzt. 

ZALLA sah bei verschiedenen winterschlafhaltenden Tieren (Sauge­
tieren, Reptilien) ein nicht gleichartigeA Verhalten der chromophilen 
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Substanz und der endocellularen Neurofibrillen. Die Neurofibrillen 
sind beim wac hen Tier zart und sehr zahlreich, im Verlauf des Winter­
schlafes werden sie aber derb und an Zahl geringer.TELLO fand gleich­
falls, daB die Neurofibrillen der motorischen Zellen des Ruckenmarks 
bei winterschlafhaltenden Eidechsen dicker als gewohnlich sind. DUSTIN 
sieht diese Verdickung der Neurofibrillen als eine Anpassungserscheinung 
an, wobei durch den verminderten Widerstand fUr die Nervenleitung 
die Funktion des Nervensystems auch dann voll erhalten bleibt, wenn 
die dem Organismus zur Verfugung stehende Energie auBerordentlich 
beschrankt ist. Verdickung der Fibrillen ist wohl anscheinend eine allge­
meine Reaktion auf Temperaturerniedrigung, wie die Untersuchungen 
verschiedener Neurohistologen (CAJAL, MARINESCO, DUSTIN) andeuten. 

ZALLA konnte bei Haselmausen keine morphologische Veranderung 
in den NiBlkorperchen feststellen, wohl aber bei Reptilien, bei denen 
sich im Winterschlaf eine deutliche Verminderung nachweisen lieB. 
MARINESCO behauptet, daB die NiBlkorper in den PURKINJESchen Zellen 
winterschlafhaltender Igel abnehmen und durch das ganze Protoplasma 
verstreut werden. RASMUSSEN und MEYERS konnten jedoch keine fUr 
den Winterschlaf charakteristischen Veranderungen in den NiBlgranula 
der Murmeltiere entdecken. 

Das Verhalten der morphologischen Elemente des Nervensystems 
wahrend des Winterschlafes ist daher ein eben so strittiger Punkt wie 
das bei experimenteller Unterernahrung, eine Frage, auf die wir in 
einem spateren Kapitel zuriickkommen werden. 

B. Metamorphose. 
Die Entwicklung yom Ei zur ausgewachsenen Art geht bei vielen 

Organismen mit sehr auffalligen Veranderungen der Struktur und Funk­
tion einher. Diese Veranderungen finden mehr oder weniger plOtzlich 
oft nach Art einer organischen Krisis statt. So geht bei Insekten der 
Umwandlung von der Puppe in einen Schmetterling eine Reihe von 
tiefgehenden Veranderungen in ihren Verdauungsorganen und in ihren 
Muskeln voraus; die ersteren werden vollstandig zerstort und resorbiert, 
und statt ihrer entstehen neue Gebilde. Das Nervensystem wird nur 
wenig verandert, die Geschlechtsdriisen bleiben vollkommen unberiihrt .. 

Der mexikanische Axolotl verliert in einem gewissen Stadium seiner 
Entwicklung seine Kiemen, hort auf, im Wasser zu leben, und wird zu 
einer landbewohnenden Amblystoma. Aber diese zwei Formen des­
selben Organismus sind der Erscheinung nach so verschieden, daB es 
lange gedauert hat, bis man sie als Larven und ausgewachsene Form des 
gleichen Salamanders identifiziert hat. Die Identifizierung war beson­
ders schwierig, weil der Larvenaxolotl haufig eine groBere Lange er­
reicht als die Amblystoma, ja sogar, wahrend er noch im Wasser lebt 
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und die Eigenschaften einer Larve behalt, sexuell reif und zeugungs­
fahig wird. MARIE VON CHAUVIN beobachtete, daB der Axolotl bei dem 
Nahen der Metamorphose sich weigert, Nahrung aufzunehmen, und sich, 
wenn er das Wasser verlaBt, in einem Zustand der Unterernahrung be­
findet. Erst vor kurzem hat POWERS experimentell nachgewiesen, daB 
knappe Ernahrung oder zeitweilige Entziehung der Nahrung das einzige 
Mittel ist, durch das die Metamorphose hervorgerufen werden kann, 
wahrscheinIich weil dadurch eine Autolyse der Gewebe bedingt wird. 

BOHN zeigte dann, daB ein UbermaB an Nahrung zwar das Wachs­
tum von Kaulquappen begunstigt, aber gewohnlich ihre Umwandlung 
in Frosche verzogert. Eine plotzliche Unterbrechung der Nahrungs­
zufuhr fiihrt aber unfehlbar zur Metamorphose. Es scheint, daB 
durch vollstandige oder auch nur teilweise Unterernahrung die phy­
siologische Krisis hervorgerufen wird, durch welche das Tier in einen 
neuen Abschnitt seines Daseins geleitet wird. Wir mochten daran er­
innern, daB BARFURTH bereits diese reizahnliche Wirkung der Unter­
ernahrung und ihre Bedeutung im Haushalt der Natur erkannt hatte. 

Das Schwinden der Larvenstruktur bei den Batrachiern ist keine rein 
lokale Erscheinung. Die histologischen Prozesse treten uberall auf und 
erstrecken sich, wie die Untersuchungen von BARFURTH, Loos und 
BATAILLON zeigen, auf den gesamten Organismus. Frl. KAUFMANN 
beschreibt Veranderungen tiefgehender Art in den Zellen verschiedener 
Organe metamorphosierender Axolotl. Die Resorption der Kiemen, 
Flossen und anderer Nervengebilde ist nur die Folge ihres verhaltnis­
maBig geringen Widerstandes gegen die Histolyse. Wie die Studien von 
SCHAPER und auch die von ROME IS gezeigt haben, beginnen Kaul­
quappen sogar schon vor der Metamorphose an Gewicht abzunehmen, 
der Schwund geht sehr schnell und intensiv voran. Deshalb ist es un­
wahrscheinlich, daB der Hunger wahrend der Periode der Meta­
morphose die Ursache der Umwandlungen sein solI; sie ist wohl 
vielmehr ein Symptom und ein Ausdruck eines ausgedehnten 
tief im Inneren ruhenden Vorganges. Neuere Untersuchungen 
haben einige Aufklarung uber die Beziehungen zwischen Metamorphose 
und Tatigkeit der Drusen mit innerer Sekretion, namentlich der Schild­
druse, gebracht. Frl. KAUFMANN gelang es, den Beginn der Meta­
morphose bei Axolotln durch Futterung mit kleinen Mengen von 
Thyreoidin anzuregen. Hierdurch trat eine wesentliche Zunahme des 
Stoffumsatzes der Tiere ein, so daB sie sogar weit mehr an Gewicht als 
bei volligem Hunger verloren, obwohl sie mit reichlichen MengenFleisch 
gefiittert wurden. Man kann daraus schlieBen, daB bei der naturlich 
auftretenden Metamorphose der Hunger als ein additiver Faktor wirkt, 
indem er entweder direkt die Schilddrusentatigkeit oder die durch 
diese hervorgerufenen katabolischen Vorgange verstarkt und so die Um-
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wandlung beschleunigt. Wenn die Larve hungern muB, bevor die 
inneren Faktoren ihre volle Wirkung entfaltet haben, kann die Folge­
erscheinung gerade umgekehrt sein, indem die Metamorphose verzogert 
wird. Mit anderen Worten, Hunger wirkt nur dann als Reiz, wenn 
er in dem richtigen physiologischen Entwicklungsstadium des Organis­
mus eintritt und die inneren Umwandlungen schon vorbereitet sind. 
Auf diese Weise kann man z. B. die Versuche BATAILLONS erklaren, der 
Kaulquappen 18 Monate ohne Nahrung hielt, ohne daB eine Meta­
morphose eintrat. Es ist sehr wahrscheinlich, daB der Hunger zu 'fruh 
einsetzte und dadurch den Fortgang der der Metamorphose voran­
gehenden Entwicklungsvorgange verzogerte oder sogar verhinderte. 

Das Puppenstadium der Insekten kann einige Tage bis mehrere 
Monate dauern; es stellt einen Zustand physiologischen Hungers dar. 
Das Puppenstadium, das wir in der Entwicklung der Insekten an­
treffen, ist zwar durch vollkommene Ruhe und Bewegungslosigkeit 
charakterisiert, innerhalb der auBeren Hulle gehen die Umwandlungs­
vorgange aber langsam und unaufhorlich weiter. Die Energie stammt 
aus den Korperreserven. Die morphologischen Veranderungen bei der 
Metamorphose sind in ausgiebigstem MaBe studiert worden, dagegen 
sind die Stoffwechselvorgange nur wenj.g untersucht worden, bis vor 
kurzem WEINLAND und, von einem etwas anderen Standpunkt aus, 
TANGL die Physiologie und die Biochemie der Larven und Puppen mit 
Erfolg in Angriff genommen haben. 

Die Verpuppung der Calliphora-Fliege, die WE INLAND studierte, 
dauert 13-14 Tage. Das Gewicht der Puppen nimmt ab: obgleich 
namlich auBer Sauerstoff keine Nahrungsstoffe aufgenommen werden, 
wird Kohlensaure und Wasser dauernd weiter abgegeben. Die Aus­
scheidung der Kohlensaure wahrend der Verpuppungsperiode kann 
man in drei verschiedene Phasen teilen. Die erste, die nur einige Tage 
dauert, bllt mit der Histolyse der Gewebe zusammen. Diese Phase ist 
durch eine immer weitergehende Einschrankung der Oxydationsvor­
gange gekennzeichnet. Die nachste Phase charakterisiert sich als ein 
verhaltnismaBig stationarer Zustand, und darauf folgt eine Periode sehr 
kraftiger Oxydation. Wahrend dieser letzteren Periode beginnt die 
Tatigkeit der neuen Muskulatur des metamorphosierten Insektes. 

TANGLS Beobachtungen uber die Puppen der Fliege Ophyra cada­
verina entsprechen vollkommen WEINLANDS Ergebnissen. TANGL fand, 
daB die Abnahme der Kohlensaureproduktion einige Tage vor der Ver­
puppung beginnt, wenn die Larven zu fressen aufhoren und in einen 
Hungerzustand geraten. Wie beim Winterschlaf ist auch der Energie­
umsatz der Puppen sehr gering. Die Energie wird fast ganzlich 
yom Fett geliefert. Die umstehende Tabelle (S. 68) zeigt die relativen 
Mengen der in den verschiedenen Stadien verlorengehenden Stoffe; der 

5* 



68 Der physiologische Hunger. 

erlittene Verlust der Puppe an den einzelnen Stoffen wird dabei 
jedesmal gleich 1 gesetzt: 

Verlust pro Tag und pro Gramm Korpersubstanz. 

Stadium Wasser 

Larve 13,3 
Puppe 1 
Fliege (die ersten zwei Tage) 4,8 

Trocken­
substanz 

2,1 
1 
8,5 

Fett Calorien 

1,9 2,2 
1 2 
4,3 6,8 

Verlust pro Tag und pro Gramm Trockensubstanz. 

Larve 9,2 1,4 1,3 1,6 
Puppe 1 1 1 1 
Fliege (die ersten zwei Tage) 5,5 11,5 4,9 7,8 

Es ist bemerkenswert, daB in der Periode, die der Verpuppung gerade 
vorausgeht, wenn also die Larven zu fressen aufhoren und sich infolge­
dessen in einem Hungerzustand befinden, die Gewebe nicht wasser­
reicher werden, wie es bei experimenteller Unterernahrung der Fall 
ist. Die Larven werden sogar wasserarmer, mit anderen Worten, dieses 
Stadium ihrer Entwicklung ist durch Wassera bga be gekennzeichnet. 

Wahrend der 6 Hungertage, die die Verpuppung vorbereiten, ver­
loren 1000 Larven 672 mg pro Tag, und davon waren 610 mg oder 90% 
Wasser. Von den iibrigbleibenden 62 mg sind 93,5% Fett. Der gesamte 
Energieumsatz in dieser Zeit betragt 0,62 Calorien pro Tag oder 10,05 Ca­
lorien pro Tag und pro Gramm Trockensubstanz. Dagegen verlieren 
1000 Puppen im ganzen Verlauf der Metamorphose, die ungefahr 14 Tage 
beansprucht, nur 76 mg, von denen 45,8 mg oder 60,3% Wasser, die 
iibtigbleibenden 30 mg Fett sind. Mit anderen Worten, bei den Puppen 
besteht der Verlust an Trockensubstanz ausschlieBlich aus Fett. Der 
Energieumsatz betragt 0,282 Calorien pro Tag oder 9,34 C'alorien pro 
Tag und pro Gramm Trockensubstanz, ein weiterer Beweis dafiir, daB 
die wahrend der Verpuppung verbrannte Substanz ausschlieBlich Fett 
sein muB. 

C. Der Ilachs. 
Einen einzigartigen und zu gleicher Zeit hochst bemerkenswerten 

Vorgang physiologischen Hungers finden wir beim Lachs. Dieser Fisch 
wandert im Winter aus den Meeren aus und schwimmt die SiiBwasser­
strome hinauf. Von dem Zeitpunkt, zu dem er in das SiiBwasser ein­
.tritt, bis zum Ende der Laichzeit, die beim Rheinlachs 8 bis 15 Monate 
betragen kann, nimmt er keine Nahrung zu sich. 

Die Lebensgeschichte des Konigslachses von der Kiiste des Stillen 
Ozeans, des groBten und schonsten unter den Lachsarten, ist noch wun-
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dersamer. Wahrend einer langen und auBerst erschopfenden Wanderung 
strom auf nimmt er keinerlei Nahrung auf, zu gleicher Zeit entwickeln 
sich aber seine Fortpflanzungsorgane auf Kosten anderer Gewebe, dann 
erreieht dieses schone Tier seine Laichstatte, laicht dort und stirbt. 

Wenn der Lachs in der Nordsee ist, ist sein Magen und Darmtrakt 
mit kleinenFisehen vollgefUllt. Ein ganz anderesBild zeigt sichdagegen 
wahrend des Verweilens des Laehses im Rhein: Die Magen- und Darm­
wand ist jetzt aufs auBerste kontrahiert, ihr Lumen sehr verkleinert. 
Es findet sich darin keinerlei Inhalt auBer vielleicht einmal ein Kiesel­
stein oder irgendein anderer gelegentlieh mit dem Wasser versehluckter 
Gegenstand. Die Gallenblase istfast immer leer, nur die Eingeweide sind im 
ganzen gallig gefarbt, da die Galle direkt in die BauehhOhle entleert wird. 

Die Schleimhaut des Oesophagus und der Eingeweide ist sehr dtinn, 
dabei aber widerstandsfahig; sie gibt niemals saure Reaktion. Wahr­
seheinlich werden abgesehen von der Galle keine Verdauungssafte ab­
gesondert. 

PATONS Berieht an den "Fishery Board" von Schottland tiber die 
Lebensgeschiehte des dortigen Lachses bestatigt vollkommen MIESCHERS 
Beobaehtungen tiber den Rheinlaehs. Dieser Berieht sprieht auch fUr 
die Ansicht, daB der wandernde Lachs sieh in einem Zustand yoll­
kommenen Hungers befindet. Extrakte aus Darm und Darmschleim­
haut wiesen nur geringe fermentative Wirkung auf; die starke Zunahme 
der Zahl faulniserregender Organismen deutet darauf hin, daB im 
Magen keine freie Saure vorhanden ist. Besonders erwahnenswert sind 
die Befunde von PATON und seinen Mitarbeitern tiber die morpho­
logischen Veranderungen der Sehleimhaut des Magendarmkanals. Sie be­
weisen zusammen mit der Tatsache, daB die Tatigkeit der Verdauungs­
organe vollig versiegt, wie dureh Untersuchungen tiber die Wirksamkeit 
von Extrakten nachgewiesen worden ist, daB die Laehse, noch bevor sie 
zu ihrer Wanderung stromauf aufbrechen, keine Nahrung mehr auf­
nehmen. DaB die Laehse zu einer bestimmten Jahreszeit naeh den 
oberen Stromgebieten - ihrem ursprtinglichen Aufenthaltsort - zum 
Zweeke des Laichens hinstreben, kann als ein Trieb des Instinktes 
zur Erhaltung der Art angesehen werden. Die Wanderung stromab 
und hinaus in das weite Meer erfolgt, weil die Tiere Nahrung suchen, 
sie wird also durch den Instinkt der Selbsterhaltung veranla£t_ 
Wenn man Vermutungen ausspreehen darf, so sind wahl die geheimnis­
vollen Instinkte, die den Lachs periodisch stromauf und dann wieder 
stromab treiben, niehts anderes als der Gesehleehtstrieb und der 
N ahrungstrie b, die abwechselnd sein ganzes Dasein beherrschen. 

Der Hunger beim Laehs stellt deshalb einen etwas verwiekelten 
Vorgang dar, weil die Korperreserven nieht einfach aufgebraueht 
werden, um die fUr die Erhaltung des Lebens notwendige Energie 
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zu liefern, sondern weil sie auch das Material fUr die Entwicklung 
der Geschlechtsorgane hergeben mussen. Die Abbauvorgange sind des­
halb weitgehender als bei gewohnlichem Hunger; sie gehen einher 
mit Aufbauprozessen in den Eierstocken und Hoden, welche beide 
auf Kosten der Muskeln wachsen. Ferner wird eine ungeheure Menge 
von Energie fUr die mechanische Arbeit des Schwimmens strom auf ver­
braucht, und hierfUr noch eine weitere bedeutende Menge der Reserven 
des Tieres beansprucht. 

MIESCHER behauptet, daB bei dieser dauernde Einschmelzung der 
Korpermuskulatur tatsachlich nicht eine einzige Faser der Zerstorung 
anheimfallt, sondern nur ihr Inhalt schnell verbraucht wird. So entsteht 
das, was MIESCHER als die "Verflussigung der Muskeln" bezeichnet, 
einen Vorgang, den er auf cine durch einen verminderten GefaBtonus 
hervorgerufene herabgesetzte Gewebsatmung zuruckfuhrt. Wenn dje~ 
Auffassung richtig ist, muB man annehmen, daB die machtige Entwick­
lung der Eierstocke durch den Dbertiitt von groBen Mengen Bau­
materials in die Zirkulation begunstigt wird, und nicht, daB umgekehrt 
durch den ungeheuren Bedarf der Ovarien eine Einschmelzung des Mus­
kelprotoplasmas hervorgerufen wird. Auch NUSSBAUMS Beobachtung 
ube~ das Wachstum der Geschlechtsdrusen bei hungernden Froschen 
muB unter diesem Gesichtswinkel betrachtet werden. 

PATON berechnet, daB beim mannlichen Lachs 5% des Muskelfettes 
und 14% der EiweiBkorper dazu dienen, um die Hoden aufzubauen, 
dagegen 95 bzw. 86% mechanische Energie liefern. Bei den weiblichen 
Tieren werden 12 % des Fettes und 23 % des EiweiB aus dem Muskel­
gewebe fur das Wachstum der Eierstocke verwandt, wahrend 88 
bzw. 77% fur energetische Zwecke verbrannt ~rden. In der letzten 
Periode der Wanderungszeit dient fast nur Fett als Energiequelle. 

Das Fleisch des Lachses wird im SuBwasser erheblich wasserreicher. 
PATON gibt an, daB die Muskulatur in den oberen Stromgebieten 5% 
mehr Wasser enthalt als die der Fische in Meeresbuchten, und daB dieser 
Unterschied gegen November bis auf 13% zunimmt. 

C. W. GREENE fand eine Zunahme im Wassergehalt des Fleisches 
des Konigslachses von 6,6%, auf fettfreie Substanz berechnet. Die or­
ganischen Extraktstoffe nahmen sowohl der absoluten Menge nach wie 
im Verhaltnis zu den anderen Bestandteilen der Muskelsubstanz gleich­
falls zu. Die Menge der Extraktstoffe im Verhaltnis zu den EiweiB­
korpern nimmt von der Zeit an, wo der Lachs seine Reise stromaufwarts 
antritt, bis zu der, zu welcher er die Laichstatten erreicht, um 50% zu. 
Diese Zahlenwerte stimmen sehr gut mit denen LICHTENFELDS uberein, 
dessen Untersuchung uber die Zusammensetzung der Muskeln bei hun­
gernden Fischen in einem spateren Kapitel besprochen werden solI. 



Zweiter Teil. 

Experimentelle U nterernahrung. 
Es ist eine Binsenwahrheit, daB das Bestehen eines Organismus 

durch fortgesetzten Nahrungsmangel gefahrdet wird. Der Organis­
mus kann jedoch bei gewisser Nahrungsbeschrankung weiter bestehen, 
und der Grad dieser Nahrungsbeschrankung kann durch experimentelle 
Methoden bestimmt werden. Als experimentelle Unterernahrung be­
trachten wir daher die Falle, in denen menschliche Wesen freiwillig 
oder Tiere nach einem yom Experimentator bestimmten Prinzip hun­
gern. Beide Male muB aber die Materie mit zuverlassigen Laboratoriums­
methoden erforscht werden. 

A. Vollkommener N ahrungsmangel. 
Aus derartigen sorgfaltig angestellten und iiberwachten Experimenten 

hat sich ergeben, daB es zweifellos ein tief eingewurzelter TrugschluB 
ist, wenn das Yolk glaubt, das Leben konne durch Hunger schnell ge­
fahrdet werden. Es ist auch sicher, daB Menschen, welche durch Un­
gliicksfalle im BeruI'langere Zeit hungern, z. B. Seeleute, Bergleute, 
weniger unter dem Nahrungsmangell1ls unter der geistigen Qualleiden, 
die das Hangen zwischen Leben und Tod bedingt. 

Es liegen authentische Berichte vor, nach denen Menschen volligen 
Nahrungsmangel iiber 60 Tage lang ertragen haben. KIESEWETTER 
gibt an, daB die Shravaks, eine Sekte religioser Mystiker in Indien, 
jahrlich eine Fastenzeit von 1-30 Tagen durchmachen. In unserer 
eigenen Mitte haben wir in den letzten Jahren gesehen, daB sich ver­
schiedene Personen, die man im allgemeinen als berufsmaBige Hunger­
kiinstler bezeichnet, 1O~0 Tage lang jeglicher Nahrungsaufnahme ent­
halt en haben. Wenn man bedenkt, daB ein so hoch entwickelter Orga­
nismus wie der menschliche eine Reihe von Wochen lang volligen Hunger 
ertragen kann, ist es nicht iiberraschend, wenn die niedrigstehenden Tiere 
geradezu unglaublich lange Zpit hindurch ohne Nahrung existieren 

. konnen. JACQUET berichtet (Rev. sc.1895. 3. p. 540), daB seine Skorpione 
368 Tage hungerten, und BLACKWELL (Americ. mag. of nat. hist. 1845. 
15. 237) beobachtete, daB Spinnen volligen Nahrungsmangel 17 Monate 
iiberlebten. WODSEDALEK hielt Larven der kleinen Kafer Trogoderma 
tarsale 1884 Tage oder mehr als 5 Jahre ohne Nahrung; wahrend dieser 
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Zeit nahmen die Tiere auf ungefahr 1/600 ihres ursprunglichen Gewichtes 
abo Dieser Beobachter stellte fest, daB die Dauer des Uberlebens un­
mittelbar von dem Alter der Kaferlarve abhangt. So lebten zu 1/4 
ausgewachsene Larven ungefahr 3 Jahre, und 3/4 ausgewachsene Larven 
ungefahr 4 Jahre ohne Nahrung. 

Von SMALLWOOD gibt es einen auBerst interessanten Bericht uber 
einen Fisch, Amia calva, der volligen Hunger 20 Monate lang uberlebte 
und dann zum Zweck histologischer Studien getotet wurde. Einige von 
CHOSSATS Frosehen lebten 16 Monate lang ohne Nahrung. COLLIN und 
auch VAILLANT hielten Schnecken nahezu 2 Jahre ohne Nahrung. 

Offensichtlich mussen die Organismen, die keine Nahrung erhalten, doch 
die Energie aufbringen, um die fUr ihr Leben notwendigen Funktionen 
aufrechtzuerhalten. Sie greifen dabci auf Quellen zuruck, die in ihnen 
selbst liegen. Mit anderen Worten, sie mussen, um die laufenden Aus­
gaben der Erhaltung zu decken, ganzlich von ihrem KapitaIIeben, an­
statt von ihrem Einkommen. Was geschieht mit dem Organismus unter 
solchen Bedingungen? Wie ist die Zusammensetzung des Organismus, 
wie sind seine Funktionen, seine Strukturelemente, die infolge des Fehlens 
der N ahrung angegriffen werden? In den folgenden Seitcn werden wir 
versuchen, diese verschiedenen Fragen zu beantworten. 

1. Veranderungen im Gewicht des Korpers und der einzeIJlen Organe. 

Die unmittelbarste und sinnfalligste Folge des Nahrungsmangels ist 
die Abnahme des Korpergewichtes, die der hungernde Organismus 
von Tag zu Tag erleidet. Diese dauernde GewiC'htsabnahme gibt den 
sichersten Anhalt fUr den fortschreitenden Hunger. Sie ist auch der 
beste Priifstein fUr den ununterbrochenen Verlauf des Hungers. 

Den ersten systematischen Versuch einer wissenschaftlichen Klarung 
dieser Frage stellt CHOSSATS Untersuchung uber den Korpergewichts­
verlust beim Hunger dar. In seiner wahrhaft klassischen Untersuchung 
kam er zu dem Ergebnis, daB del' Maximalverlust, den del' Organismus 
durchzumachen imstande ist, ungefahr40% des ursprunglichen Gewichtes 
betragt. 1st diesel' Punkt erreicht, so tritt gewohnlich der Tod durch 
Erschopfung ein. Seitdem CHOSSAT seine epochemachende Abhandlung 
geschrieben hat, ist die gleiche Frage in weit ausgedehnterem Umfange 
an einer groBen Zahl von Lebewesen studiert worden, und CHOSSATS 
Angabekann nicht unbedingt aufrechterhalten werden; denn wir wissen, 
daB del' endgultige Gewichtsverlust von einer Reihe von Momenten ab­
hangt, unter denen wohl die anfangliche Zusammensetzung des Organis­
mus die groBte Rolle spielt. Je groBer del' Fettvorrat des Korpers beim 
Beginn des Hungerns ist, desto langeI' kann del' N ahrungsmangel ertragen 
werden, und desto groBer kann del' relative Gewichtsverlust sein. Die 
Literatur uber den Hunger bietet reichlich Beispiele, in denen ver-
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schiedene Tiere, Warm- wie Kaltbliiter, bis zum Hungertode Ge­
wichtsverluste von 50-60% und sogar noch mehr erlitten haben. 

Nur in einem einzig dastehenden FaU hat man festgestellt, daB das 
Korpergewicht trotz eines langdauernden Nahrungsmangels unverandert 
blieb. MOORE und HERDMAN behaupteten, daB Hummern, die in Ge­
fangenschaft ohne Nahrung gehalten wurden, selbst nach 8 Monate 
langem Hunger noch ihr Anfangsgewicht aufwiesen. Diese Konstanz 
des Korpergewichts ist jedoch nur eine scheinbare, da der tatsachlich 
erlittene Verlust an Trockensubstanz durch Wasseraufnahme kaschiert 
wird. Weiterhin habe ich gezeigt, daB aber trotzdem Hummern nach 
56 rage langem vollkommenem Hunger eine Korpergewichtsabnahme 
von ungefahr 3 % aufwiesen. 

Einige glauben, daB das Korpergewicht im Laufe der Ullterernah­
rung voriibergehend zunehmen kann. BOUCHART, der einen hungernden 
Mann auf eine selbstregistrierende "Redier"-Wage steUte, beobaclltete, 
daB die Korpergewichtskurve nicht dauernd sank, sondern von Zeit zu 
Zeit wieder stieg und dabei eine Gewichtszunahme von 10~40 g an­
zeigte. Diese positiven Schwankungen waren aber nur von kurzer 
Dauer, und es folgte rasch weitere Abnahme. Dabei kommt BOUCHART, 
der die verschiedenen Moglichkeiten, wie Absorption von Feuchtigkeit 
oder von Kohlensaure oder Sauerstoff usw. in Betracht zieht, zu dem 
Ergebnis, daB die unvollkommene Fettoxydation infolge der Glykogen­
bildung die einzig halt bare Erklarung fUr das Auftreten der positiven 
Gewichtsschwankungen abgibt, da 1 g unvollkommen oxydierten Fettes 
das Gewicht um 0,76 g vermehren wiirde. Ahnliche Resultate ergaben Ver­
suche an Hunden. Obgleich die Frage des Auftretens einervoriibergehen­
den Korpergewichtszunahme eine eingehende Besprechung verdiente, 
miissen wir zunachst mit unserem Urteil zuriickhalten, bis die Genauig­
keit der automatisch registrierenden Instrumente zweifellos erwiesen ist. 

FALCK hat die Kurve der Korpergewichtsabnahme bei hungernden 
Hunden studiert und fand, daB nach einem plotzlichen Absturz am 
ersten Hungertage das Gewicht auch weiterhin - wahrend des 2. und 
3. Tages - rasch abn:immt, daB dann aber die Kurve praktisch eine 
gerade, gegen die Abszisse absinkende Linie darstellt. Nach MANASSEIN 
und OKINTSCHITZ, welche beideanKaninchenexperimentierten, und SCHI­
MANSKI, der seine Versuche an Hiihnchen anstellte, erreicht der Ge­
wichtsverlust in der letzten Zeit des Hungers ein Maximum, und die 
Korpergewichtskurve zeigt daher zwei p16tzliche Abstiirze, einen zu 
Beginn und einen am SchluB der Hungerperiode1). LASAREW zeigte 

1) Ein pramortaler Anstieg im Gewichtsverlust wurde auch von SLOWTZOW 
in seiner Stu die iiber Maikafer beobachtet, bei anderen Insekten, mit denen er 
experimentierte, sinkt dagegen die Kurve nach einem anfanglichen plotzlichen 
Fall allmahlich gegen die Abszisse abo 
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dagegen, daB der Gewichtsverlust bei hungernden Meerschweinchen 
wahrend der letzten Tage sehr gering ist. Seine Kurven, die auf Grund 
sehr umfangreichen Materials gezeichnet sind, ahneln im wesentlichen 
denen FALCKS. . 

Gehorcht nun die Gewichtsabnahme, wie man sie, wahrend der 
hungernde Organismus von seinen Hilfsquellen zehrt, von Tag zu Tag fest­
stellen kann, irgendeinem bestimmten mathematischen Gesetz? LUCIANI 
glaubt, daB die den Gewichtsverlust des Korpers darstellende Kurve 

~ijtpetyewicltti/1 eine gleichseitige Hyper bel sei. Die 
Kg 
9 zahlreichen Kurven, die ich auf 
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Grund meiner eigenen Experimente 
wie auf Grund anderer (SPRINGER, 
Salamander, -v. LINDEN, Schmet­
terlinge, - LASAREW , Meerschwein­
chen) konstruiert habe, fallen alle 
mehr oder weniger mit der F ALCK­
schen Kurve zusammen. Um diese 
Frage eingehender zu untersuchen, 
wurden AVROROWS bei hungern­
den Hunden gewonnene Werte 
graphisch dargestellt und mathe· 
matisch analysiert. Seine Zahlen 
sind praktisch wertvoll, da die 
Wagungen sorgfaltig bis auf 1 g 

o 5 15 zs J5 "" ss fiSliIge genau und immer zur gleichen 

Abb.3. Die Kurve zeigt die Gewichts­
abnahme eines Hundes wiihrend eines 
65 Tage dauernden Hungers (bezogen 

auf A VROROWS Daten). 

Stunde des Tages ausgefiihrt wur­
den. AuBerdem befanden sich die 
Runde fast wahrend der ganzen 
Rungerzeit (2;) von je 24 Stunden) 

in einem Calorimeter, wodurch natiirlich die groBte Einheitlichkeit der 
auBeren Bedingungen gewahrleistet ist. Die Kurve, die die taglichen 
Gewichtsabnahmen der AVRORowschen Hunde wiedergibt, wurde auf 
mein Ersuchen von meinem friiheren Assistenten, Dr. HECHT, gezeichnet. 
HECHT gibt ihr folgende Auslegung: "Die genaue Form der Kurve wird 
durch Aufzeichnung der Logarithmen, anstatt des Gewichtes selbst, 
dargestellt. Das sich ergebende Diagramm, wie es die Figur widergibt, 
ist eine gerade Linie. Das bedeutet, daB das Gewicht eine fallende 
Exponentialfunktion der Zeit ist oder 

WI = Wo' e--t . (1 ) 

Die Differenzierung dieser Gleichung ergibt, daB 

-dWI=k.Wo 
dt 

(2) 
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ist, was bedeutet, daB die Geschwin­
digkeit der Gewichtsabnahme In 

jedem Augenblick proportional dem 
Gewicht ist. Wenn Wo das ur­
spriingliche Gewicht, WI das Ge­
wicht zur Zeit t ist, dann ergibt 
die integrierte Form der Gleichung 
(2), daB 

1 WI 
k=-.log-

t Wo 
(3) 

ist, woraus der theoretische Wert 
des Gewichtes zu jeder Zeit berech­
net werden kann. 

Es ist aus der Gleichung und 
aus der trbereinstimmung der Werte 
mit der Gleichung ersichtlich, daB 
die Kurve keinesfalls die Form eines 
Kegelschnittes annehmen kann (Hy­
perbel oder Parabel)." 

LANG zeichnete die Gewichts­
kurven des Hungerkiinstlers Succi 
wah rend der verschiedenen Hunger­
period en auf, ferner die von LUCIA­
NIS, AVROROWS und HAWKS Hunden 
wahrend verschieden langer Hunger­
perioden (siehe BENEDICT, 1915). 
Er kommt zu dem Ergebnis, daB die 
Kurven keine einfache mathema­
tische Verwandtsehaft verraten. Dies 
ist nun nicht iiberraschend, wenn 
man sich daran erinnert, daB die 
Gewichtsabnahme des Korpers iiber­
haupt keineinheitlicher Vorgang ist, 
sondern die Resultante vieler Vor­
gange. Ideale Bedingungen sind 
schwer zu schaffen, und in dieser 
Hinsieht sind AVROROWS Beobach­
tungen ganz einzig dastehend. Ein­
mal ist die Einheitlichkeit der Um­
gebung wahrend des Hungers sehr 
bemerkenswert, und dann beka­
men die Hunde weder Futter noch 
Wasser. 
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Aus den Korpergewichtsverlusten einiger beriihmter berufsmiWiger 
Hungerkiinstler wahrend ihrer Hungerversuche ergibt sich, daB in 
keinem der bekannt gewordenen FaIle der Hunger dieser Menschen etwa 
so weit ausgedehnt worden ist, daB nach allgemeiner Erfahrung eine 
ernstliche Lebensgefahr bestanden hatte. In der zusammenfassenden 
Tabelle (S. 75) wird der Gesamtgewichtsverlust, den diese (berufs­
ma13igen) Hungerkiinstler beim Fasten innerhalb von 2 bis fast 6 Wochen 
erlitten haben, in Prozenten ihres urspriinglichen Gewichtes angegeben. 
Diese Ergebnisse konnen als absolut zuverlassig angesehen werden, da 
die Beobachtungen von wissenschaftlichen Forschern sorgfaltig uber­
wacht worden sind. 

Der groOte Verlust findet sich gewohnlich innerhalb der ersten 
Hungertage. Der Gesamtverlust (siehe Tabelle S. 75) erreicht bei weitem 
nicht die Werte, die fUr aIle anderen Tiere als gefahrlich betrachtet 
werden. Selbst nach 40 tagelangem Hungern verlor Succi nur 25,3%. 

Seine Gesundheit litt nicht unter diesem Experiment, und der Hunger 
ware wahrscheinlich noch langer als 1 Woche vertragen worden. Levan­
zin, der bei seinem 31tagigen Fasten nahezu 22% verlor, befand sich 
in einem so ausgezeichneten Gesundheitszustand, daB er das Fasten sehr 
ungern unterbrach. 

Das Studium des Korpergewichtsverlustes wahrend deR Hungers 
liefert cine der besten Bestatigungen von RICHETS Geset,z aus der 
vcrgleichenden Physiologie, welches besagt, daB die Inten­
sitat aller Lebensfunktionen direkt von der GroBe des Orga­
nismus a bhangt. Der Gewichtsverlust ist relativ urn so groBer, je 
kleiner das Tier ist, und dieses Gesetz gilt nicht nur fUr Vertretcr 
verschiedener Gruppen, sondern auch fUr Vertreter derselben Art. Das 
geht klar aus der folgenden Tabelle hervor: 

Pferd 
Hund 

" Katze . 

Tier 

K;ninche·n: . . . 
Meerschweinchen . 
Huhn ..... . 
Taube ..... _ 

I Verfasser 

. I COLIN I 
FALCK 

LUCIANIU.BUFALINI_
1 

FALCK 
COLIN I 

BIDDER u. SCHMIDT 'I 

RUBNER 
CHOSSAT 

KUCKEIN II 

CHOSSAT 

Urspriingliches I Verlust pro kg 
Gewicht in kg I u. Stunde in g 

405,0 
21,0 
17,0 
8,9 
5,8 
2,5 
2,1 
0,55 
1,90 
0,35 

0,28 
0,36 
0,43 
0,84 
0,43 
1,20 
1,70 
2,30 
L65 
1;73 

Dieses allgemeine Gesetz gilt auch fUr Kaltbliiter, bei denen die 
lange Dauer des Hungerns trotz des langsamell Fortschreitens der 
Abnahme zu einem groBen Gewichtsverlust fiihrt. Bei hungernden 
Salamandern fand ich, daB nach 125 tagelangem Hunger ein Tier 
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im Gewicht von 3,137 g 37,1 %, ein anderes, das nur 1,991 g wog, da­
gegen 43,9% seines ursprunglichen Gewichtes verlor. 

COCO-PISANO kam bei der Eidechse Gondylus ocellatus zu demselben 
Ergebnis: 1m Hunger war sowohl der Gesamtverlust wie der Ver­
lust pro Stunde im Verhaltnis zum Korpergewicht urn so groBer, je 
kleiner das Tier war. Wenn man die Ergebnisse seiner Experimente an 
49 Eidechsen nach dem durchschnittlichen Anfangsgewicht der Tiere 
ordnet, kann man leicht vier Gruppen unterscheiden: 

Anzahl Urspriingliches Dauer des· 
Gruppe der Gewicht in g Prozentualer Verlust Hungers in 

Eidechsen (Durchschnitt) Gesamt I Pro Stunde Stunden 
I 

l. 14 10,54 

I 
18,90 0,038 497 

2. 22 21,54 17,43 0,034 507 
3. 9 37,00 

I 
12,47 0,024 512 

4. 4 51,02 10,08 0,019 518 

Ordnet man dieselben Daten nach dem durchschnittlichen prozentualen 
Verlust" so zeigt sich noch deutlicher, daB der Gewichtsverlust dem An­
fangsgewicht des hungernden Tieres umgekehrt proportional ht: 

Anzahl Urspriingliches Gewichts-
Gewichts- verlust pro Lebensdauer Gruppe der verlust Gewicht in g Stunde in Stunden Eidechsen % (Durchschnitt) 

% 

l. 3 8,27 44,54 0,0161 509 
2. 16 1l,86 30,84 0,0249 518 
3. 18 16,99 20,31 0,0398 481 
4. 6 22,36 14,33 0,0404 553 
5. 5 27,70 12,84 0,0537 515 

Vergleicht man die in diesen zwei Tabellen angefiihrten Ergebnisse, 
so zeigt sich, daB der Hunger von den groBeren Tieren langer er­
tragen wird, was wahrscheinlich auf die langsamere Korpergewichts­
abnahme zuruckzufiihren ist. Es besteht jedoch keine direkte Beziehung 
zwischen der Dauer des Hungers und dem Maximalverlust. Diese 
Tatsache ist wichtig, weil die Dauer des Hungers bis zum maximalen 
Gewichtsverlust im allgemeinen ziemlich groBen Schwankungen unter­
liegt, wahrend der maximale Gewichtsverlust selbst, besonders bei den 
hoherstehenden Arten, eine ziemlich konstante GroBe darstellt. All­
gemeine Regeln uber die Dauer des Hungers konnen daher auf Grund 
der Gewichtsverluste nicht aufgestellt werden. 

Wir konnennicht RICHETS Ansicht zustimmen, daB Korpergewichts­
verlust und Anfangsgewicht eines Tieres letzten Endes deshalb einander 
umgekehrt proportional sind, weil die warmeabgebende Korperober­
flache den Verbrauch an Energie und damit die verschiedenen Lebens­
funktionen regeln soll. 
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Man muB sich vergegenwartigen, daB nicht allein der Gewichtsverlust 
im Hunger, sondern auch die Gewichtszunahme wahrend des Wachstums 
ebenfalls, wie MORGAN fur Salamander gezeigt hat, diesem Gesetz der 
umgekehrten Proportionen gehorcht. Die kleineren Tiere wachsen 
schneller als die groBeren. Bei der Regeneration fehlender Teile von 
Wurmern habe ich darauf hingewiesen, daB die Regeneration um so 
schneller erfolgt, je kleiner das zu regenerierende Stuck ist. Daraus 
geht hervor, daB der Unterschied sowohl bei aufbauenden wie bei ab­
bauenden Vorgangen nicht mit derGroBe der warmeabgebenden Korper­
oberflache erklart werden kann. Weiterhin waltet dieses Gesetz unter 
Warm- und Kaltblutern in gleicher Weise. 

Die Widerstandsfahigkeit eines Organismus gegen Nah­
rungsmangel, d. h. die Zeit, die vergeht, bis der Hungertod 
eintriU, schwankt erheblich. Beim Menschen kann man einen Zeit­
raum von 17-76 Tagen annehmen. Beim Runde, der am meisten zu 
Hungerstudien benutzt worden ist, bewegt sich diese Periode in noch 
weiteren Grenzen, von etwa 21 bis zu 117 Tagen. Trotz dieser groBen 
Schwankungen steht die Lebensdauer in einer mehr oder weniger direkten 
Beziehung zu dem taglichen Gewichtsverlust. Dieser hangt von gewissen 
bekannten Faktoren ab, wie z. B. von der ursprunglichen GroBe des 
Organism us. GroBe Tiere ertragen daher den Hunger viel langer als 
kleinere, wie man aus der folgenden Tabelle uber die durchschnittliche 
Lebensdauer verschiedener Tierarten jm Hunger ersehen kann: 

Mensch 40 Tage 
Hund. . . 38" 
Katze 20 " 
Kaninchen 15 

" Meerschweinchen . 8 
" Ratte ...... 2-3 
" 

Bei der gleichen Tierart hangt zweifellos die Lebensdauer im Hunger 
von der Fettmenge ab, die im Organismus zu Beginn der Hungerperiode 
vorhanden war. Dies zeigt die folgende Tabelle, in der die Tiere nach 
der GroBe ihres ursprunglichen Fettgehaltes geordnet sind: 

Kiirper- Fettgehalt in % I Gewichts·1 Z 't b' 
Forscher Tier gewicht _ .., . verlust I el IS zum 

in kg ursprung-I : I Hungertode 
lich Ende i % I 

I 
I 

I 

SCHIMANSKI Hiihner 1,95 26 5 i 42 35 'rage 
KUCLEIN. 

" 
1,00 9,1 0,7 39 12 

" 
" " 

1,89 2,7 0,7 34 
I 

9 
" RUBNER Kaninchen 1,51 7,1 0,4 49 

I 

19 
" 

" " 

I 

2,34 6,3 0,5 41 19 
" 

" " 
2,99 2,3 0,3 

I 
32 9 

" KAUFMAN . ' " 
2,08 2,3 0,4 35 I 8 

" 



Vollkommener N ahrungsmangel. 79 

Auch das Alter des hungernden Tieres ist fiir die Lebensdauer von 
Bedeutung. Junge Tiere, die auch ein geringeres Korpergewiicht haben, 
gehen viel schneller und unter groBeren taglichen Gewichtsabnahmen 
als altere Tiere zugrunde. Wenn man die Werte FALCKs bei Hunden, 
CHOSSATS bei Tauben, DEHORS bei jungen Katzen nach dem Alter der 
Tiere ordnet, so erhalt man folgende interessante Reihen: 

Tierart Alter 

18 Tage 
Hund 14 

" I Jahr 
mehrere Jahre 

Jung 
Taube mittel 

erwachsen 
3 Woehen 

Katzen 5 
II 
17 

I 
Urspriingliehes I 

Gewieht 

313 g i 

1004 " I 
8880 " 

I 21210 " 
110,4 g 
143,6 " 
189,7 " 

380 g 
523 " 
870 " 

1140 " 

Dauer des 
Hungers 

3,1 Tage 
13,9 

" 23,2 
" 60,3 
" 3,1 Tage 

6,1 
13,4 

4 Tage 
5 
9 
8 

Taglieher 
Verlust 

8,6% 
4,8 " 
2,7 " 
1,1 " 
8,1 " 
5,9 " 
3,5 " 

Die Temperatur der Umge bung iibt einen starken EinfluB auf die 
Geschwindigkeit aus, mit der die Korpergewichtsabnahme fortschreitet. 
Jedoch besteht in dieser Hinsicht ein deutlicher Unterschied in dem 
Verhalten der Kalt- und Warmbliiter. Es ist eine wohlbekannte Tat­
sache, daB der hungernde Organismus beim Warmbliiter gegen Kalte 
auBerordentlich empfindlich ist. Kalte fiihrt natiirlich zu einer inten­
siveren Verbrennung der Reservestoffe, die daher schneller erschopft 
werden. Je hoher die AuBentemperatur ist, desto leichter reicht die 
Energie des hungernden Organismus zur Erhaltung und zur Verlangerung 
des Lebens aus. Ganz anders verhalten sich die Kaltbliiter, deren Stoff­
wechseltatigkeit schon unter physiologischen Bedingungen durch die 
auBere Temperatur unmittelbar geregelt wird. Ein Ansteigen der Tem­
peratur verursacht bei ihnen ein vermehrtes MaB der Verbrennung und 
folglich eine schnellere Zerstorung der Reserven, wtthrend ein Fallen der 
Temperatur den Oxydationsvorgang vermindert und den tagIichen Ge­
wichtsverlust verringcrt. 

Nach ADucco iibt Dunkelheit einen erhaltenden EinfluB auf hun­
gernde Tiere aus. 'fauben ertrugen im Licht Nahrungsentziehung nur 
2/3 der Zeit wie andere Vogel, die im Dunkeln gehalten wurden. Die 
Wirkung des Lichtes ist jedoch ganzlich andersartig als die der Tem­
peratur. Das Licht iibt einen indirekten EinfluB aus, da die Tauben 
in der Dunkelheit sich weniger lebhaft als im Licht bewegen. 

MANCA und GASELLA, die mit niedrigstehenden Organism en expcri­
mentierten, konnten keine Anzeichen dafiir finden, daB Licht in irgend­
einer Weise den Verlauf des Hungers beeinfluBte. 
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Prozentllaler 
dllrchschnittl. 

Gewichtsverlllst 

Experimentelle Unterernahrung. 

Wir haben bisher die }1'rage des Ge­
samtkorpergewichtsverlustes be­
handelt. Wie verteilt sich diesel' erlittene 
Verlust auf die einzelnen Gewe be und 
Organe des Organismus? VOITverglich 
das Gewicht del' verschiedenen Teile einer 
Katze, die an Unterernahrung gestorben 
war, mit denen eines Kontrolltieres. Er 
fand, daB den relativ gr6Bten Verlust 
del' Fettvorrat des K6rpers erlitt, del' auf 
etwa 3 % del' urspriinglichen Masse zu­
sammenschmolz. Die Leber verlor 54 %, 
die Muskulatur 31 %, das Blut 27 %, das 
}1'ett 21 %, del' Darm 18 %, die Knochen 
14 %, das Nervensystem etwa 3 % des Ge­
wichtes. Diese Resultate stimmen gut 
mit denen iiberein, die CHOSSA'f fiir die 
Taube fand. Sie unterscheiden sich darin, 
daB nach VOlT das Herz praktisch keinen 
Verlust erleidet, wahrend CHOSSAT einen 
Verlust von iiber 40 % findet. VOlTS Er­
gebnisse sind jedoch durch andere For­
schungen nicht bestatigt worden, denn 
diese zeigen, daB sich das Gewicht des Her­
zens gew6hnlich betrachtlich vermindert. 

LAsAREw hat am eingehendsten unter­
sucht, wie sich die einzelnen Organe am 
Gewichtsverlust beteiligen. In den An­
fangsstadien del' Unterernahrung erleiden 
diejenigen Organe und Gewebe den gr6Bten 
Verlust, die als Vorratsstellen von Nahr­
material dienen, auBerdem die Organe, 
die wie die Milz vornehmlich aus Lymph­
gewebe, aus mehr odeI' weniger beweg­
lichen Elementen bestehen. Die nebell­
stehende Tabelle I gibt die durchschnitt­
lichen Gewichtsveranderungen del' ver­
schiedenen Organe von Meerschweinchen 
an, in dem MaBe, wie ihr K6rpergewicht 
10, 20, 30 und iiber 30% verlor. 

Wie ein tTberblick iiber diese interes­
sante 'l'abelle zeigt, tritt nach eintagigem 
Hunger praktisch em K6rpergewichts-
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verlust von 10% des Anfangsgewichtes ein. Die relative Abnahme 
der Organe verhalt sich zu diesem Zeitpunkt folgendermaBen: Leber 
-17,98%, Muskulatur -7,28%, Herz -4,84%, Pankreas -3,33 % 
des Anfangsgewichtes. Die anderen Organe blieben unverandert oder 
zeigten sogar einen kleinen Zuwachs uber das normale MaB. Wahrend 
der nachsten 2 Hungertage, als der Gesamtgewichtsverlust 20% erreicht 
hat, wird die sehr betrachtliche Gewichtsabnahme der Haut, des 
Magens, der Eingeweide und der Milz deutlich. Der Gewichtsverlust der 
Leber, der zweifellos auf der Entleerung ihres Glykogens beruht und 
der am 1. Tage sehr groB ist, nimmt jetzt ein viel kleineres MaB an, 
bis der Gly~ogenvorrat vollkommen erschopft ist. Mittlerweile deutet 
der groBe Verlust, den jetztMuskeln, Haut undDarm aufweisen, darauf 
hin, daB das Fett, fUr das diese Organe die Hauptdepots sind, in reich­
lichem MaBe aufgezehrt worden ist. Die ziemlich p16tzliche Gewichts­
abnahme der Milz, die in 2 oder 3 Hungertagen eintritt, und die Tat­
sache, daB sie sich im weiteren Verlauf des Hungers sehr wenig ver­
andert, fuhrt zu der Anschauung, daB diese Erscheinung einem Aus­
wandern der Leukocyten in die Gewebe zuzuschreiben ist (eine Er­
scheinung, deren Bedeutung in einem spateren Kapitel erortert werden 
wird). Die Gewebe sind jetzt infolge vermehrter Durchlassigkeit sehr 
stark bakterieller Invasion ausgesetzt. 

Es ist interessant, die relativen Gewichtsverluste verschiedener Or­
gane bei mehreren Tiergruppen zu vergleichen. Fur diesen Zweck sind 
CHOSSATS und LUKJANOWS Daten an Tauben, LAsAREWs an Meer­
schweinchen usw. in der auf Seite 82 angefugten Tabelle II zusammen· 
gefaBt. 

Wenn man die Resultate, die in dieser Tabelle aufgestellt sind, naher 
betrachtet, so fallen sofort zwei wichtige Tatsachen in die Augen: 1. ist 
der proportionale Verlust, den die Organe pflanzenfressender Tiere zur 
Zeit des Hungertodes erleiden, kleiner als der Verlust der Organe fleisch· 
fressender 'riere oder Vogel. Dies bestatigt die allgemeine Ansicht, daB 
pflanzenfressende Tiere weniger widerstandsfahig gegen den Hunger 
sind. 2. sieht man bei Durchsicht der Vertikalreihen der Tabelle, 
daB das Nervensystem und die Knochen gewohnlich nur einen kleinen 
Verlust erfahren. Der tatsachliche Verlust kann jedoch groBer als der 
scheinbare sein, da das in ihnen ursprunglich vorhandene :Fett durch 
Wasser ersetzt wird. Die Haut und die Muskulatur andererseits erleiden 
einen betrachtlichen Verlust. Die prozentuale Abnahme der Organe der 
Brusthohle ist noch erheblich groBer, und die Organe der Bauchhohle 
zeigen einen noch bedeutenderen Gewichtsverlust. 

Wenn man in Betracht zieht, daB diese Angaben aus weit zerstreuten 
Quellen zusammengestellt worden sind, und daB die von den verschie­
denen Autoren angewalldten Methoden sogar in vieler Hinsicht nicht 

l\Iorgu Ii s, Hunger und Ullterernahrung. 6 
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vergleichbar sind, ist ihre allgemeine trbereinstimmung trotz enllger 
Ausnahmen dennoch sehr deutlich, und dies bestatigt ihren groBen Wert. 

Infolge des ungleichen Gewichtsverlustes, den die verschiedenen 
Korperorgane im Hunger erleiden, ist der Prozentsatz ihres Gesamt­
gewichtes beim hungernden und beim normalen Organismus verschieden. 
Dies ist von groBer Bedeutung, da es zeigt, daB die Korpergewichtseinheit 
beim gefutterten und beirn hungernden Tiere sich nicht nur chemisch, 
sondern auch morphologisch unterscheiden kann. In der Tabelle III, 
S. 83 habe ich alle praktisch uber diesen Punkt zur Verfugungstehenden 
Tatsachen zusammengestellt. Wie wichtig sie sind, wird sich erst, zeigen, 
wenn wir die Physiologie des Hungers erortert haben werden. 

Vor kurzem berichtete Mc. CARRISON uber die interessante Tatsache, 
daB bei Tauben, die unterernahrt werden, die Nebennieren im allge­
meinen an Gewicht betraQhtlich zunehmen. VINCENT und HOLI.ENBERG, 
die mit Tauben, Hunden, Ratten experimentierten, haben diese Beob­
achtung bestatigt. Nach zweiwochiger Unterernahrung sind die Neben­
nieren der Taube bis zum Doppelten der normalen GroBe hypertrophiert. 
Bei der Ratte fanden diese Forscher eine ahnliche Hypertrophie del' Schild­
drusen. So mltchen bei der normalen Ratte die Nebennieren 0,0167 bis 
0,017 % des Gesamtkorpergewichts aus, nach mehreren Tagen des Hungers 
aber schon 0,057-0,060%. In gleicher Weise nehmen die Schilddrusen 
von 0,015% auf 0,042% des Gesamtkorpergewichtes zu. Wahrend del' 
normale Wert fUr die Nebennieren derselbe ist, den auchJ ACKSON in seiner 
sehr ausfuhrlichen Untersuchung uber die Wirkung der Unterernahrung 
bei der Ratte erhalten hat, ist die Zunahme wahrend eines akuten Hungers 
bei seinen Tieren sehr viel weniger ausgesprochen (von 0,17-0,022%). 

Mc CARRISON fand, daB mit der Hypertrophie des Organs die Menge 
an Adrenalin ebenfalls zunahm. Ergebnisse von VINCENT und HOLLEN­
BERG uber diese Frage sind nicht stichhaltig. Es muB auch er­
wahnt werden, daB LUKscH schon fruher berichtete, daB das chromaffine 
Gewebe der Nebennieren durch Hunger nicht beeinfluBt wird. 

Zum AbschluB dieser Erorterung wollen wir die Wirkung physiologi­
sehen und experirnentellen Hungers miteina.nder vergleiehen. VALENTIN 
wies darauf hin, daB das Gewicht der Gewebe bei winterschlafhalten­
den Tieren, verglichen mit dem Organgewicht hungernder Tiere, sich 
nur wenig verandert. Wenn man das Murmeltier VALENTINS, das 
163 Tage Winterschlaf hielt, mit den Tauben CHOSSATS vergleicht, die 
ungefahr 10 Tage hungerten, bemerkt man, daB die 'faube 40mal soviet 
Muskelsubstanz verbraucht, aber nul' 1l,3mal soviel Fett wie das 
Murmeltier im Winterschlaf. AuBerdem verliert sie 5mal soviel Sub­
stanz an Haut, 9-lOmal soviel an Knochen, 18,3mal soviel an Le­
ber usw. Diesel' Vergleich ist sehr sinnfallig, muB aber natiirlich kritiseh 
betrachtet werden. Wenn die notwendigen Angaben zur Verfiigung 
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standen, muBte man den Vergleich fUr das winterschlafhaltende Murmel­
tier und das wachende, aber hungernde Murmeltier durchfUhren. Es 
kann jedoch als sicher angesehen werden, daB bei experimenteller 
Unterernahrung viel mehr Muskelsubst.anz zerstort wird als beim physio­
logischen Hunger, bei dem der Organismus hauptsachlich von dem vor­
her aufgespeicherten Fett zehrt. 

2. Veranderungen in der Zusammensetzung des Korpers. 
1m vorhergehenden sind die Gewichtsveranderungen besprochen wor­

den, die die verschiedenen Organe des Korpers erleiden. Wir werden 
jetzt die Analyse einen Schritt weiterfuhren und nach den Veranderungen 
forschen, die wah rend des Hungerns in der Zusammensetzung des 
Korpers und seiner verschiedenen Teile auftreten. 

Der hungernde Organismus hat einen verhaltnismaBig hoheren Pro­
zentgehalt an Wasser. Dies kann entweder auf einen Ersatz des Fettes 
durch Wasser (Knochen) zuruckzufuhren sein oder auf eine tatsachliche 
Retention, die durch eine Anhaufung von Extrakstoffen (Muskel) veran­
laBt wird. Die Konzentration der Gewebssafte wird so mehr oder weniger 
konstant gehalten. Wo ein hoherer Prozentgehalt an Wasser im hun­
gernden Gewebe beobachtet wird, da bedeutet dies, daB die festen Stoffe 
eine weitergehende Reduktion als del' wasserige Anteil erlitten haben. 

LUKJANOW hat ausfUhrliche Untersuchungen liber die Wasserver­
teilung im Organismus hungernder Tauben angestellt. Er zeigte, daB 
nicht alle Teile des Korpers in gleicher Weise durch die Unterernah­
rung beeinfluBt werden. Einige Organe bewahren den Status quo ante, 
andere (Milz, Pankreas, Leber) werden wenig wasserarmer, wahrend in 
den Muskeln und den Knochen del' Wassergehalt betrachtlich zunimmt. 

BOTHLINGK fand, daB der Prozentgehalt des Wassers sich wahrend 
des Hungers im ganzen Korper vergroBert. Er experimentierte mit 
Mausen, deren ursprungliches Gewicht annahernd gleich war. Eine 
Gruppe von Mausen hungerte 75 Stunden und verlor 33,25% ihres Ge­
wichtes. Bei einem anderen Experiment, das 158 Stunden dauerte, 
verloren die Tiere 36,65% ihres ursprunglichen Gewichtes. Die Korper 
sowohl der Kontroll- wie del' Hungertiere wurden analysiert. Die Ergeb­
nisse der Untersuchung sind in der folgenden 'fabelle zusammengestellt: 

Experiment 

ontrolle K 
7 
K 

5 Std. hungernd 
ontrolle 

158 Std. hungernd 

I Karper-
gewichts-

verlust 

% 

-
- 33,25 

-
- 36,65 

% des Gesamtgewichtes 

Wasser stoff I StiCk-I Fett I Asche 

69,90 3,02 8,56 2,99 
70,71 3,58 2,58 4,32 
64,78 3,02 13,25 3,08 
72,22 3,39 2,27 4,31 

% der Trocken-
substanz 

StiCk-I 
stoff Fett I Asche 

9,92 28,14 9,85 
12,24 8,80 14,76 
8,57 37,63 8,74 

12,20 8,18 15,51 
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Der Prozentgehalt an Wasser zeigt, besonders bei dem Hinger dauern­
den Versuch, eine betrachtliche Zunahme, verglichen mit dem bei den Kon­
trolltieren. Man sieht, daB die groBe Abnahme der Trockensubstanz in 
erster Linie einem Aufbrauch des Fettes zuzuschreiben ist. Dieser Bestand· 
teil nimmt bei dem langer dauernden Hunger von 13,25 auf 2,27% ab. 

In einer Reihe von Experimenten hei Salamandern (Diemyctylus 
viridescens) bestimmte der Verfasser die Veranderungen in der Zusam­
mensetzung des Organismus wahrend des Hungers. Drei Gruppen von 
Salamandern wurde die Nahrung fUr 51 bzw.95 bzw.125 Tage entzogen 
und dann die gesamten Tiere analysiert. Die Resultate werden in der 
folgenden Zusammenstellung wiedergegeben: 

Korper- Trocken- Organische Anorgan_ gewichts- Wasser Experiment verlust substanz Stoffe Stoffe 

% % % % % 
Kontrolle. - 74,9 25,1 21,7 3,4 

51 Tage hungernd -20,8 76,3 23,7 19,7 4,0 
95 

" " 
-36,2 76,1 23,9 17,2 6,7 

125 
" " 

-49,0 76,3 23,7 16,3 7,4 

Wir sehen, daB der Prozentgehalt an Wasser nicht fortdauernd zu­
nimmt: er vermehrt sich nur im Anfangsstadium des Hungers, dann 
bleibt er praktisch konstant. Der hungernde Organismus zehrt haupt­
sachlich von seinen organischen Stoffen, und deshalb nimmt das Ver­
haltnis zwischen anorganischem und organischem Material fortschrei­
tend ab. Statt eines normalen Verhaltnisses von 1 : 6,4 finden wir 
nach 125 Tage langem Hunger ein Verhli1tnis von 1: 2,2. Eine 
ahnliche relative Zunahme der Asche wurde von SCHUTZ beobachtet 
(von 16,6% auf 28,6% der Trockensubstanz) und bei hungernden 
Fischen von LIPSCHUTZ (von 11,8% auf 23,3%). 

Einige interessante Tatsachen ergeben sich aus einem Vergleich der 
relativen Abnahme der einzelnen Bestandteile des Organismus. In der 
AbbiLlung 4 werden die Verallderungen jedes einzelnen Bestandteiles 
wahrend des 125 Tage dauernden Hungers durch eine besondere Kurve 
ausgedriickt. Die Menge. jedes eillzelnen Bestandteiles beim normalen 
Salamander wird dabei als 100 angesetzt. 

Der Wasserverlust ist proportional dem Gesamtkorpergewichts­
verlust. Der Verlust an organischer Substanz ist immer groBer als 
der prozentuale Gewichtsverlust des ganzen Tieres. Die organische Sub­
stanz wird in hohem MaBe aufgebraucht. Sie verschwindet rascher als 
irgendein anderer Bestandteil, so daB am Ende von 95 Tagen, wenn 
etwas mehr als 1/3 des Korpergewichtes verlorell ist, sich die organische 
Su bstanz bereits auf nahezu 1/2 der urspriinglichen Menge vermindert hat; 
und schlieBlich nach 125 Tagen, wenIl ungefahr die Halfte des urspriing-
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lichen Korpergewichtes verloren ist, die organische Substanz auf un­
gefahr 1/3 zusammengeschmolzen ist. Die anorganischen Bestandteile 
nehmen, wie man deutlich 

1JO%.-----------.---------,------. 
erkennt, wahrend der Unter- ./ -. 
ernahrung an Menge absolut 1--_______ ---1 ___ T-/-/--t--~ 
zu, wenn auch die Resultate /-

mJ%~~=----i~~.'~--~---__4 nicht ganz tibereinstimmend .~----------.. ___ .. -.... 
r--~~~-+------+_------­

sind. So betragt nach 95 Tagen 80%1----·,--~---=---.----'"'""~~-------+_-----
die Aschemenge 27,2% und ..... · ...... l"'-. 
nach 125 Tagen 8,2% mehr 800/.,.1'--------+-· ...... --..... --'-"-· ~...-;:-----'f'"'~'"""":::--_! 
als zu Beginn des Hungers. -........... ~. 

Ftir diese Beo bachtung '10%1--------+------+_--....... - ........ ---"-'. ~ 
einer Zunahme der absoluten 
Menge anorganischer Stoffe ZO%I----------I------+----i 
bei hungernden Salamandern 

o rage 51 .95' 125 
fand sich kein Analogon in 
der Literatur zur Zeit, als 
meine Arbeiten veroffentlicht 
wurden. Seitdem hat jedoch 
LIPSCHUTZ in seinen Unter­
suchungen an hungernden 
Karpfen ahnliche Resultate 
mitgeteilt, welche die nel::en­
stehende Abb. 5 w'iedergibt: 

Abb. 4. Eine Reihe von Kurven zeigt die 
gleichzeitigen Veranderungen im Kiirperge­
wicht - fettgedruckte Linie -; im Wasser­
gehalt - diinngedruckte Linie -; in den 
ge8amten organischen Stoffen - strichpunk­
tierte Linie -; im Aschegehalt - punktierte 
Linie - beim SiiBwassermolch Diemyctylus 
vir. nach 51, 95 und 125 Tage langer Unter-

Zwei Jahre spater wurde 120 

auch von REUSS und WEIN-
LAND tiber eine ahnliche Be­
obachtung berichtet, als sie 
die Wirkung des Hungers auf 80 

die chemische Zusammen­
setzung von Aalen (Anguilla 60 

vulgaris) studierten. 1m 

ernahrung. (Nach MORGULIS' Werten.) 

EiweiB (47) 
Hinblick auf das Interesse, 40 

das ihre Forschungen in 
diesem Zusammenha.ng ver- 20 

dienen, mochten wir ihre 
Untersuchungen eingehend 
besprechen: 

o~--------------------~ 

Die Aale wurden in vier 
Gruppen geteilt, eine wurde 
als Kontrollgruppe sofort 

Abb. 5. Graphische Darstellung der relativen 
Veranderungen im Gewicht des gesamten Kiir­
pers und seiner einzelnen Bestandteile bei hun-

gernden Karpfen. (Nach LIPSCHUTZ.) 

untersucht, die zweite 50 Tage geftittert, die letzten beiden aber eine 
gleiche Zeit lang bei 18,8 0 C bzw. 12,5 0 C ohne Nahrung gehalten. 
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Bestimmt wurde del' Gehalt an Wasser, FeU, Stickstoff, Glykogen 
und Asche (sowie Calcium). Die Veranderungen im Vergleich mit del' 
Kontrollgruppe sind in del' Tabelle zusammengestellt: 

Verlust oder Zunahme in %, verglichen mit der Kontrolle 

"!>:Q I ' '" :::: 
I 

~ ... ~ ~ 0 <J.) 

Zustand <J.) <J.) ee .., '" tlll 
~.~ I 00 ..!<i.., OJ <J.) 0 0 

00 <> 00 :i3 ..!<i 

I 

..= 0 ..!<i 
00 ~ I OJ 0..0 <> <> .t> " " l$ ... ::; " ~ 

00 ee 
C>tlll ~oo ~ r:n <t1 0 C> 

I I I 
I I 

Gefiittert 50 Tage 
+8,93 +4,61 +3,73 +40,0 12,5° C . +30,7 +60,3 +79,4 +17,6 

Gehungert 50 Tage 
12,5° C . -34.51-"""1-2)., -20,4 -26,9 +18,3 +49,0 -·82,4 

Gehungert 50 Tage 
18,8" C . -47,0 j-49,0 -34,1 -43,2 -14,4 +23,6 +67,1 -100,0 

Aus diesel' Tabelle ist ersichtlich, daB beide Gruppen von hungernden 
Aalen 18,3 und 23,6% iiber den Betrag an Asche aufwiesen, den die 
Kontrollaale ehthielten. Wichtig ist, daB die Zunahme in del' Gruppe, 
die l::ei hoherer Temperatur gehalten wurde, viel groBer war. Diese Tat­
sache gewinnt besondere Bedeutung, weil umgekehrt aIle anderen Be­
standteile des Organismus bei del' hoheren Temperatur infolge des ver­
mehrten Stoffumsatzes auch in vermehrter Menge aufgebraucht wurden. 
Die groBere Retention anorganischer Stoffe scheint damit in direkter 
Beziehung zu stehen. 

Die Zunahme im Aschegehalt hungernder Aale ist anscheinend auf 
cine Calciumretention zuriickzufiihren, wie die Zusammensetzung der 
fettfreien Substanz del' unter verschiedenen Bedingungen gehaltenen 
Tiere zeigt: 

Bedingung 

Kontrolle ..... . 
Gefiittert bei 12,5 J C . 
Gehungert bei 12,5 0 C 

" 18,8° C 

100 Teile fettfreie Substanz enthalten 
Stickstoff Asche CaD 

15,45 
14,75 
14,39 
13,42 

14,44 
16,91 
21,79 
26,48 

4,46 
5,86 
8,47 

11,04 

Bei hungernden Flundern beobachtete del' Verfasser ebenfalls einen 
groBeren Wassergehalt als bei normalen. Del' Prozentgehalt des 
Wassel's bei den letzteren betrug 80,25% (junge Tiere), dagegen bei 
zwei Flundern, von denen jede 28 Tage hungerte, 83,29 bzw. 83,64%. 
Bei einer diesel' }'lundern, die 24,4% ihres Gewichtes verlor, verminderte 
sich die Wassermenge um 31,21 %, wahrend die des Fettes und EiweiB 
um 89 bzw. 48% abnahm. So wird del' iiberwiegende Teil des Gewichts­
verlustes vom Fett und EiweiB getragen, d. h. den organischen Bestand­
teilen des Organismus. Del' erlittene Wasserverlust geht mehr oder 
weniger dem gesamten Korpergewichtsverlust parallel. 
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Ganz ahnlich sind LIPSCHUTZ' Ergebnisse seiner Untersuchungen bei 
hungernden Aalen, die in der unten angefiihrtell Tabelle zusammen­
gestellt sind. Die Aale wurden 6 Woe hen lang in Aquarien ohne Nahrung 
gehalten. 

~ 100 Teile Trockensubstanz enthalten 
Prozentuale Zu-

... " '" " ~>=i '= ...1 
00 

" eO sammensetzung 00 
0"" 1.8 ~~~ eO ... 00 " der Aale ts: E-i-§ ..<:: 00._ ~ <=+-I 

" tJ'=:~2 
~ ~'" '" I.~ eO ~ '" 
0 0 

1 
< w..<::r;<:i 

Vor dem Hunger 179,41) 120,6 Ill,8 1 

N ach" " 81,3 2) 18,7 23,3 
13,2 
15,5 

I 1 

'" " I':i . " I':i " .... ·s .~ eO ...... eO ..., " .... ..<:: ... ..., 
... '" 0 

..., .... ..0 0'0 ... " I zJS ~i» 
0., I ~ ..<:: 

1

54,0 I 6,6 1 11,2 1 3,2 
50,3 i 3,1 7,7 0,1 

Von besonderem Interesse ist hier, daB der Prozentgehalt der stick­
stoffhaltigen Extraktstoffe zunahm, wahrend der des Proteins abnahm. 
Die groBe Verminderung an Fett und das fast vollstandige Verschwinden 
der Kohlehydrate muB auch beriicksichtigt werden. 

Die Veranderungen in der Zusammensetzung des Organismus in der 
Reihe niedrigstehender Tiere folgen den gleichen allgemeinen Regeln. 
Hungernde Hummern zeigen nur eine geringe Abnahme ihres Brutto­
gewichtes, weil der tatsachliche Verlust durch Wasseraufsaugung ver­
deckt wird. Normale Hummern enthalten im Durchschnitt 67,:3:3% 
Wasser, bei hungernden Hummern steigt der Gehalt an Wasser auf 
78;6:3% an. Diese Zunahme um mehr als 11 % muB als eine einzig da­
stehende Erscheinung betrachtet werden. 

Die prozentuale Zusammensetzung der Trockensubstanz von flinf 
normalen und fiinf (8 Wochen) hungernden Hummern wird unten 
wiedergegeben: 

Normal 
Hungernd 
(56 Tage). 

64,305135,695 Iii 27,4091°,494112,919 5,605 1 10,528 6,636 31,544113,215 

50,370:49,63049,8171 - 0,238 1,6911 5,767 4,475 22,425 I 20,249 

Die Trockensubstanz hungernder Hummern besteht praktisch aus 
gleichen Teilen organischer und anorganischer Substanz, wahrend bei 
der normalen Hummer die organischen Substanzen 64,3% der Trocken­
substanz ausmachen. Nahezu 1/5 der anorgallischen Substanz ist nicht 
fliichtig, also mehr als bei normalen Hummern; anscheinend ist dies 

1) 80,5 % auf fettfreie Substanz berechnet. 
2) 81,8% " 
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einem vorwiegenden Verlust an Chloriden 
und Karbonaten zuzuschreiben. Die in 
Wasser, .Ather, AlkohollOslichen Extrakt· 
stoffe zeigen gleichfalls eine deutliche Ab­
nahme, die Menge atherloslicher Substanz 
wird auf weniger als 1/12 des normalen 
Gehalts vermindert. 

C'l 0> t- 0 SLOWTZOW machte eine interessante 
.S "!' "!' 0 00 
] C'l"C'l" 0" C'l" Untersuchung libel' die Zusammensetzung 

1; 0 + + einiger Insekten im normalen Zustand 
~ ---- -- ~- ~--- und im Hunger. Maikafer ertragen nach 
~ ~ j ~~"~"~" seinen Ergebnissen volligen Nahrungs-

ol ~ .;< mangel ungefahr 3 W ochen lang und 
i$ri1 + + ____ sterben gewohnlich, wenn sie ungefahr 

o 
0> 
0" g 

I 

24% ihres Gewichtes verloren haben. Die 
Extraktstoffe nehmen wahrend des Hun­
gers an absoluter Menge zu; die Zunahme 
belauft sich auf 70%. Del' Wassergehalt 

~ <OM ~ ~ 

~ ~"6~" ~ vermindert sich von 71 % auf 65%. Das 
~ ~ ~ ~ .... muB auf Austrocknung beruhen, da bei 
~ I ___ ....,~=-_I ______ diese:l Versllchen keine Vorkehrungen ge-
Q) 00 .S ~ ~ g 0> troffen waren, um die Luft in den Ge· 
~ ~ ~ .... " 0" ..... rf faBen, in denen sich die Kafer befanden, 
~ Z feucht zu halten. Die Tatsache, daB die 

Insekten nur einen verhaltnismaBig klei­
nen Gewichtsverlust liberlebt haben, be­
starkt mich in der Annahme, daB die 
Unterernahrung hier durch andere Fak­
toren kompliziert worden ist, und daB 
del' auBerordentliche Wasserverlust eine 
sekundare Erscheinung war1). 

1) Bei einer anderen Untersuchung an 
Eidechsen, bei der sich der Wassergehalt wah­
rend des Hungers gleichfalls verminderte, denkt 
SLOWTZOW an die Miiglichkeit einer Auskaek­
nung. Er sagt in diesem Zusammenhang: "Es 
ware miiglieh, daran zu denken, daB die graBen 
Wasserverluste den Tad dureh Austracknung 
friiher hervarrufen, als die Tiere ihre Kiirper­
varrate verbrauehen." Beim Nachrcehnen 8ei· 
ncr analytischen Daten finde ieh, daB das 
Wasser des Organismus sieh um nahezu 35% 
des urspriinglichen Betrages vermindert hat, 
wahrend der Bruttaverlust an Kiirpergewicht 
der Eidechsen ungefahr 29% betrug. Dies zeigt 
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Die anderen Insekten, die SLOWTZOW bei seinen Versuchen verwandte, 
starben gleichfalls, nachdem sie nur ungefahr 1/5 ihres urspriinglichen 
Gewichtes verloren hatten; zu gleicher Zeit erfuhr ihr Wassergehalt eine 
starke Abnu.hme. Diese allgemeine Abnahme des Wassergehaltes stelit 
SLOWTZOWS Beobachtungen in eine Gruppe fiir sich. Es wird spater 
gezeigt werden, daB die Widerstandskraft der Insekten gegen Unter­
ernahrung umgekehrt proportional der Anhaufung von Extraktstoffen 
ist. Der auBerordentliche Wasserverlust durch Austrocknung begiinstigt 
solch eine Anhaufung, die den Organismus vergiftet, eben bevor noch 
der Hunger [eine vollstandige Wirkung ausiiben kann. In diesem Zu­
sammenhang kann darauf hingewiesen werden, daB Schmetterlinge, die 
v. LINDEN hungern lieB, gewtihnlich eingingen, nachdem sie die Halfte 
oder mehr von ihrem urspriinglichen Gewicht verloren hatten. 

SLOWTZOWS Untersuchungen iiber die Verteilung des Phosphors und 
Stickstoffs im Organismus llormaler und hungernder Kafer sind von 
groBem Intf'resse, wie ein Oberblick iiber seine Ergebnisse in der 
Tabelle S. 90 zeigt: 

Mit der Aufltisung der Phosphatide und Proteine W'ird ihr Phosphor 
(vermindert um 81,9 und 73,9%) in anorganischen Phosphor umge­
wandelt, wie die Zunahme wasserltislichen Phosphors (34,9 %) zeigt. 
Beim Stickstoff ist es auch sehr klar, daB nach der Oxydation des Ei­
weiBmolekiiles ein Teil des Stickstoffs in wasserltislichen Extraktstick­
stoff iibergefiihrt wird. Dies stimmt vtillig mit dem iiberein, was LIP­

SCHUTZ beim hungernden Aale fand, daB namlich die stickstoffhaltigen 
Extraktstoffe im Verhaltnis zu der gesamten Trockensubstanz zunehmen. 

Eine Obersicht iiber SLOWTZOWS Befunde bei Insekten zeigt unzwei­
felhaft, daB die Widerstandsfahigkeit gegen Inanition von der Menge 
der sich im Organismus anhaufenden Extraktstoffe abhangt: 

Insekt . Maikafer Libellen Hummeln 

Veranderung im Wasser-
gehalt . - 8,45% - 10,63 % 17,40% 

Veranderung im Extrakt-
stoffgehalt (alkohol- und 

{ + 155,0% + 89,5% wasserloslich) . +70,4% 
+ 88,9% + 188,5 % 

Dauer des Hungers . 21 Tage 2,5 - 3,5 Tage 1-2 Tage 

Diese Werte zeigen, daB die Austrocknung der Insekten dem ver­
mehrten Gehalt an wasser- und alkoholltislichen Extraktstoffen parallel­
geht und daB beide Faktoren scheinbar darauf hinzielen, die Wider­
standskraft, des Insektes gegen den Hunger herabzusetzen. 

mit Deutlichkeit eine wirkliche Austrocknung der Gewebe an, und SLOWTZOWS 

Experimente hehandeln seheinbar die vereinigte Wirkung der Austroeknung 
und des Hungers. 
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Es ist interessant, daB die aus dem Muskelgewebe stammenden Ex­
traktstoffe wahrend des Hungers an Menge zunehmen. Wertvolle An­
gaben iiber die Zusammensetzung von Fischen gibt LICHTENFELT, der 
findet, daB im Hanger die Muskeln nicht nur an Wasser, sondern eben­
so auch an Extraktstoffen reicher werden. 

Schon im Jahre 1879 zeigte DEMANT, daB der Kreatin-Kreatiningehalt 
der Muskeln hungernder Tauben fast doppelt so groB wie der der nor­
mftlen Vogel ist. Rypoxanthin ist in den Brustmuskeln hungernder 
Tauben in wechselnden Mengen enthalten (0,028-0,060% der Trocken­
substanz), in den Muskeln normaler Vogel fehlt es dagegen. Die Milch­
saure nimmt im Gegensatz dazu ab, moglicherweise infolge des 
Glykogenschwundes. 

BUGLIA und CONSTANTINO wiesen mit der Formol-Titrationsmethode 
eine Zunahme von Aminosaurestickstoff in der Muskulatur hungernder 
Runde nacho Ihre Resultate sind kurz in der Tabelle zusammengestellt: 

Gewichts- Stickstoff im trockenen Muskel 
Zustand des verlust Gesamt I Extrah:erter N I Amino~aure.N Hundes 

% g 

Kontrolle 13,98 
I 

1,63 0,34 
20 Tg. hungernd -19,9 14,86 1,75 0,34 
25 

" 
-29,6 14,01 1,72 0,45 

16 
" 

- 36,4 14,49 1,82 0,43 

Die Forscher glauben, daB diese Zunahme auf eine ungeniigende 
Oxydation der Endprodukte der EiweiBspaltung zuriickzufiihren ist.. 
VAN SLYKE und MEYER, die bei Runden gleichfalls eine Zunahme im 
Aminosauregehalt der Muskeln im Hunger fanden, wollen diese Er­
scheinung einer Autolyse der hungernden Gewebe zuschreiben. 

MENDEL und ROSE haben vor kurzem gezeigt, daB wahrend des 
Hungers das Muskelkreatinin zunimmt. Ihre Analysen sind so wert­
voU, daB sie in etwas veranderter Form wiedergegeben werden (Tab. V). 
Bei den Kaninchen wurde die Zusammensetzung aller Muskeln des 
Riickens und der Hinterlaufe untersucht, bei den Riihnern nur die 
der Brustmuskulatur. 

HORODINSKI, SALASKIN und SALKOWSKI fanden eine kleine Zunahme 
im Ammoniakgehalt der Muskelsubstanz hungernder Runde (von 
12,94 mg pro 100 g Muskel bei normalen auf 14,36 mg bei hungernden 
Runden). 

TAROZZI studierte die Wirkung der Unterernahrung auf die Phos· 
pltorfleischsaure, eine"kompliziert zusammengesetzte Substanz, die sirh 
in Fleischextrakten findet und von SWFRlED als ein Nucleon ange­
sehen wird. TAROZZI verglich den Phosphor£leischsauregehalt dreier 
normaler Runde mit dem dreier hungernder Runde (die lO,28 bzw. 45% 
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all Gewicht verloren) und fand so 
wohl eine absolute wie relative Zu­
nahme der Phosphorfleischsaure bei 
hungernden Tieren. 

Die allgemein beobachtete Zu· 
nahme in der Menge der Extrakt­
stoffe iSL wahrscheinlich der Trag­
heit der Lymphzirkulation in den 
Geweben zuzuschreiben. 

In den Muskeln sind wahrend 
des Hungers wesentliche chemische 
Veranderungen festzustellen. Aus 
den Resultaten von MENDEL und 
ROSE ergibt sich, daB der Prozent· 
gehalt an Wasser in den Muskeln 
det" Kaninchen und der Huhner 
wahrend des Hungers dauernd zu­
nimmt. So fand sich beim Kanin­
chen einen Anstieg von 75,42% auf 
79,48%. :> 

Gewichts- Wasser-
Zustand verlust gehalt 

% % 

Kontrolle. I 75,42 
Hungernd. 

~ I 

-- 25,3 77,50 
-35,6 79,24 
-44,8 79,48 

Wie C. W. GREENE beobachtete, 
wird die Muskelsubstanz des aus 
dem Stillen Ozean stammenden 
Lachses in der Hungerperiode, die 
dieser Fisch wahrend seines Auf­
enthaltes in den SuBwasserstromen 
durchmacht, auf fettfreie Substanz 
berechnet, ebenfalls wasserreicher. 
Die Dillge liegen in diesem Falle 
naturlich viel verwickelter als bei 
Tieren, die unter Laboratoriums­
bedingungen hungern, well der Lachs 
bei der Wanderung stromauf eine 
ungeheure Arbeit verrichten muB. 
Die gleichzeitige Entwicklung der 
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Geschlechtsorgane steUt auBerdem erhebliche Anforderungen an die 
Reservestoffe des Muskelgewebes. Der prozentuale Fettgehalt nimmt 
allmahlich sowohl beim Kaninchen wie beim Lachs ab, der Prozentgehalt 
an Asche bleibt aber wahrend des Hungers praktisch konstant. Analysen 
der Muskulatur des Lachses, ausgefiihrt an drei verschiedenen Stellen 
langs des Kolumbiaflusses - an der Miindung, am Mittellauf und 700 
englische M('ilen stromauf - ergaben die folgenden Resultate: 

Wasser ... . 
Protein ... . 

74,4% 
20,2% 

77,0% 
18,2% 

81,5% 
14,0% 

Auf zwei wichtige Befunde muB hier hingewiesen werden: 1. auf die 
sehr groBe Zunahme des prozentualen Wassergehaltes (auf fettfreie Sub­
stanz berechnet). Zieht man nun in Betracht, daB der Fettgehalt an 
der Miindung des Stromes 20-.30%, stromauf weniger als 3% betragen 
diirfte, so ist es klar, daB die Veranderungen viel auffalliger als in del' 
Muskulatur des Kaninchens sind; - 2. auf die markante und dauernde 
Abnahme im EiweiBgehalt, die, wie gleich gezeigt werden wird, bei 
gewohnlichem Hunger nicht auftritt. Diese beiden Erscheinungen stehen 
in Beziehung zu dem ausgedehnten EiweiBschwund. Die auBerordent­
liche Einschmelzung von Muskelsubstanz, die notwendig ist, um sowohl 
das Baumaterial fiir die wachsenden Geschlechtsorgane wie die Energie 
fUr die Arbeit der Wanderung zu liefern, setzt viel Wasser in Freiheit, 
das nun durch die Gewebe zuriickgehalten wird. 

Eine noch bessere Vorstellung von der Natur der im Hunger ein­
tretenden Veranderungen del' Zusammensetzung del' Muskelsubstanz 
gewinnt man durch eine eingehende Betrachtung von WEISKES Analysen 
bei hungernden Kaninchen. Die beiden parallelen Reihen zeigen die 
prozentuale Zusammensetzung normaler Kaninchenmuskeln und die 
durchschnittliche Zusammensetzung der Muskeln dreier hungernder Ka­
ninchell, die 39,4% ihres Gewichtes verloren hatten: 

Trockensu bstanz 
Wasser . 
Fett 
Stickstoff 
Protein . 

Normaltier 

% 

24,45 
75,55 
4,03 
3,04 

19,00 

Hungertier 

% 

20,97 
79,03 
0,69 
3,09 

19,30 

Aus diesen Reihen konnen wir ersehen, daB der Prozentgehalt des 
Fettes auf nahezu 1/6 abnimmt, del' Prozentgehalt an Stickstoff sich 
etwas vermehrt hat, wahrend del' Wassergehalt um nahezu 3,5% groBer 
wurde. Auf fettfreie Substanz berechnet, bleibt jedoch der Prozent­
gehalt an Wasser praktisch del' gleiche (79,85% bzw. 79,72%). 
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Ein Vergleich des Prozentgehaltes allein kann keine klare Vor­
stellung von den wirklich vor sich gehenden Veranderungen geben. Ich 
habe daher die Resultate von WEISKE noch einmal nachgerechnet, in 
der Absicht, die Veranderungen noch deutlicher herauszufinden. Bei 
diesen Berechnungen wurde angenommen, daB die hungernden Kanin­
chen, als der Hunger begann, diesel be Zusammensetzung gehabt hatten 
wie die Kontrolltiere. Auf dieser Grundlage wurde gefunden: 

Kontroll- Hungernde Kaninchen (3) 
kaninchen Unter-

Gewicht in g schied in 
Gewicht vor dem I nach dem I Unter- % 

in g Hunger Hunger schied 

Korpergewicht . 2220,0 
I 

2437,0 I 1477,0 - 960,0 - 39,40 
Muskelgewicht . 1025,0 I 1135,2 

I 
687,3 -447,9 -39,45 

Trockensubstanz 251,7 I 277,6 144,2 - 133,4 - 48,06 
Wasser. 773,4 

! 
857,6 543,1 - 314,5 - 36,67 

Fett 41,3 45,8 
I 

4,7 - 41,0 - 89,86 
Stickstoff 31,2 

I 
34,5 21,2 - 13,3 - 38,48 

Protein . 194,6 215,7 I 132,7 - 83,0 -38,48 \ 

Wir finden auf diese Weise, daB die Muskelmasse in demselben MaBe 
wie der ganze Karper abnimmt (39,4%), daB der EiweiBverlust auch 
praktisch in dem gleichen Verhaltnis steht (38,5%); daB aber nahezu 
9/10 des Fettes verbraucht werden, und schlieBlich, daB die Trocken­
substanz um 1/3 mehr als das Wasser abnimmt. Der hahere Prozent­
gehalt an Wasser im Muskel hungernder Tiere ist deshalb kein An­
zeichen einer Wasserzunahme, sondern, richtiger ausgedriickt, einer 
schnelleren Abnahme del' festen Stoffe. 

Die Zusammensetzung del' Muskelasche hat auch gewisses Interesse, 
wenn die gefundenen Werte von demselben Gesichtspunkt aus be'rach­
tet werden wie die Muskelzusammensetzung. 

Del' prozentuale Gesamtaschegehalt bleibt unverandert, dagegen ist 
ein Vergleich del' einzelnen Aschebestandteile zu Beginn und am Ende 
des Hungers von groBem Interesse. WEISKE bestimmte Calcium, 
Schwefel und Phosphor in den Kaninchenmuskeln. Auf Grund del' pro­
zentualen Zusammensetzung, die er in seiner Arbeit (1896) angibt, habe 
ich folgende Berechnungen angestellt: 

Kontrolle Hungernde Kaninchen (Verlust = 39,4%) 

Gewicht in g Unterschied 
Gewicht in g Anfang I Ende g % 

Ca 1,0937 1,2043 I 1,2920 + 0,0877 + 7,28 I S 1,8719 2,0613 
I 

1,3613 - 0,7000 - 33,96 
P 2,3136 2,5476 1,5198 - 1,0278 - 40,35 
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Wir konnen daraus ersehen, daB beim Hunger zwar Schwefel und 
Phosphor im Muskel in ungefahr demselben Verhaltnis wie das EiweiB, 
und deshalb auch wie die gesamte Muskelmasse, abnehmen, daB sich 
dagegen das Calcium ganz anders verhalt. Calcium nimmt tatsachlich 
an Menge zu, so daB nach dem Hunger 7,28 % mehr Calcium im Muskel 
vorhanden ist als zu Beginn des Hungers. Dies erinnert an die Beob­
achtungen von REUSS und WE INLAND bei hungernden Aalen. Bei 
meinen Versuchen an Salamandern, in denen zum ersten Male eine Zu­
nahme der absoluten Menge anorganischer Stoffe wahrend einer langeren 
Hungerperiode festgestellt wurde, waren die einzelnen Aschebestand­
teile nicht analysiert worden. Es kann aber gleichfalls eine Calcium­
retention durch die Gewebe vorgelegen haben. Offensichtlich treten 
bei der Unterernahrung, moglicherweise im kolloidalen Zustand des 
Protoplasmas, Veranderungen der Gewebe ein, die eine solche Adsorp­
tion und Anhaufung anorganischer Bestandteile bedingen. 

BOTHLINGK bestimmte bei seinen Untersuchungen iiber die Ver­
anderungen in der Zusammensetzung des Gesamtorganismus hungernder 
Mause auch Natrium und Kalium der Asche. Da diese Stoffe in den 
Knochen nur in sehr geringer Menge vorhanden sind, kann man mit 
Bestimmtheit annehmen, daB sie hauptsachlich aus den Muskeln stam­
men, die ja die Hauptmenge der Weichteile ausmachen. Seine Resultate 
werden in der untenstehenden Tabelle zusammengestellt: 

g In % der Asche In % des Ge-

Zustand der Maus samtgewichtes 

K20 Na20 K 2 0 Na20 K 20 I Na20 

Kontrolle (Durchschnitt) ! 0,0151 I 0,0260 I 2,252 3,878 0,068 0,1l7 
Hungertiere (Durchschn.) 

I 0,0138 0,1470 I (-36,7%) .. 2,208 3,352 0,094 0,102 

Der prozentuale Gehalt an Kalium ill Gesamtkorper (Weichteile) 
nimmt wahrend des Hungers zu, woraus hervorgeht, daB Kalium nicht 
so schnell verloren geht wie die anderen Bestandteile des Organismus. 
Der Prozentgehalt an Natrium nimmt dagegen abo Wenn wir die abso­
luten Mengen sowohl von N-atrium wie Kalium bei den Kontrollmausen 
und bei den hungernden Mausen (ihr Anfangsgewicht war dasselbe) 
miteinander vergleichen, finden wir, daB Natrium ta;tsachlich um 43,5% 
abnahm, Kalium aber nur urn 8,4%. Mit anderen Worten, Natrium 
geht im groBeren Verhaltnis, Kalium in einem viel kleineren Verhaltnis 
als die iibrigen Bestandteile der Weichteile verloren. Schwefel und 
Phosphor nehmen anscheinend, wie ihr Verhalten in den Muskeln hungern­
der Kaninchen zeigt, eine Zwischenstellung ein. Schwefel nimmt lang­
samer ab als die gesamte Muskelmasse, wahrend Phosphor praktisch 
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in dem gleichen MaBe abnimmt. Wir erhalten so eine Reihe: K, S, P, 
in der die Elemente im Hunger deutlich fortschreitend verloren gehen. 
Es ist wahrscheinlich mehr als ein Zufall, daB das Riickresorptionsver­
mogen der Nierentubuli ebenso wie diese Reihe verlauft, so daB der 
groBere oder der kleinere Verlust dieser Elemente der Fahigkeit der 
Niere, diese Stoffe auszuscheiden, direkt proportional ist. 

Obgleich das Blut durch den Hunger weniger stark in Mitleiden­
rchaft gezogen wird als andere Gewebe, finden sich trotzdem gewisse 
ausgesprochene Veranderungen in der Blutzusammensetzung. Nach 
POPlEL nimmt das spezifische Gewicht des Blutes bei hungernden Ka­
ninchen (im Durchschllitt) von 1045,4 auf 1053,3 zu. Beim Hunde war 
die beobachtete Zunahme allerdings viel geringer (von 1048,0 auf 
1050,8). Es muB vielleicht auch erwahnt werden, daB LONDON, der die 
gleiche Methode (HAMMERSCHLAG) anwandte, bei hungernden Kaninchen 
eine Abnahme des spezifischen Gewichtes des Blutes fand. Seine Resul­
tate sind jedoch nicht entscheidend, weil das Blutvolumen von 4,79 auf 
4,98% des Korpergewichtes zunahm. Das niedrigere spezifische Gewicht, 
das LONDON beobachtete, war wahrscheinlich einer Art hydramischer 
Plethora zuzuschreiben . 

. Die Tatsache einer Bluteindickung ergibt sich mit voller Dentlich­
keit aus Gefrierpunktsbestimmungen im Blut normaler und hungernder 
Tiere. Die ersten Untersuchungen dieser Art von F ANO und BOTTAZI 
an Hunden zeigen zwar keine regelmaBige Ubereinstimmung, die Resul­
tate ihrer spateren Experimente sind aber beweiskraftiger. MEYER 
berechnete bei einem Hunde, der 15% an Korpergewicht verlor eine 
Abnahme des Gefrierpunktes von -0,60 0 auf - 0,62 0 C. TRIA, der an 
Hunden und an Kaninchen arbeitete, fand, daB der Gefrierpunkt sich 
bei hungernden Tieren durchschnittlich von - 0,61 0 auf --0,65 0 C er­
niedrigte. Noch groBere Abnahmen ergaben sich bei POLANYIS Ver­
suchen an H unden: 

Normal Hungernd Dauer des Hungers 

- 0,55 0 - 0,60'0 (14 'rage) 
- 0,607°0 -0,640'0 (14 

" ) 
-0,729'0 (21 

" ) 
- 0,564°0 - 0,620'0 (14 mit Wasser) 

Es ist ganz offenbar, daB der osmotische Druck des Blutserums 
(groBere Gefrierpunktserniedrigung) beim Hunger zunimmt. Die Vis· 
cositat nimmt ab ('l'RIA, POLANYI), wahrend die elektrische Leitfahigkeit 
einen ganz geringen Anstieg zeigt (TRIA). Das erstere kann vielleicht 
auf eine Abnahme der Trockensubstanz, vor allem des EiweiBgehaltes, 
zurtickznfiihren sein, wie sie POLANYI im Serum hungernder Hunde £and: 

Margulis, Hunger und lTnterernahrunl,(. 7 
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Normal Hungernd Dauer des 
Hungers 

8,62 % EiweiB 7,10 % EiweiB (14 Tage) 
9,20% 8,72% (14 

" ) 
7,50% (21 

" ) 
9,49% 8,49% (14 

" ) 

Die Ergebnisse der Untersuchungen verschiedener Forscher iiber 
den Zustand des Blutes stimmen nicht gerade gut iiberein. ROBERTSON 
zeigte unter Anwendung des Refraktometers, daB der GesamteiweiB­
gehalt des Serums ansteigt. Weiterhin fUhrt beim Kaninchen, Ochsen 
und Pferd Hunger zu einer relativen Vermehrung des Serumalbumins 
im Verhaltnis zum Serumglobulin, wahrend sich bei der Katze und beim 
Hunde im Hunger umgekehrt eine Vermehrung des Globulins im Ver­
haltnis zum Albumin fand. Dieser Befund wird jedoch (wenigstens fUr 
das Kaninchen) von HANSON bestritten; dieser Forscher konnte keine 
Veranderung des Globulin-Albuminquotienten imBlute bei langdauern­
dem Hunger feststellen. 

Die Zunahme der Leitfahigkeit ebenso wie die groBere Gefrierpunkts­
erniedrigung des Serums hungernder Tiere ist zweifellos auf den hoheren 
Aschegehalt zuriickzufiihren. 

Gesamtasche .. 
NaCl. ..... 

1 

Normaler Hund 1 

(Durchschnitt) 

'1 1,101 % 1 . 0,744% 

Hungernde Hunde 
14 Tage i 14 Tage I 21 Tage 

1,320 % 1 1,110 % 1 1,121 % 
0,832 % 0,780 % 0,832 % 

Der groBere Aschegehalt des Serums ist augenscheinlich durch die 
verhaltnismaBig groBere Menge wasserloslicher Salze (NaCl) begriindet, 
da die wasserunlOslichen Bestandteile praktisch unverandert bleiben 
(POLANYI). In diesem Zusammenhange sei auch darauf hingewiesen, 
daB nach Untersuchungen BOTTAZZIS und CAPPELIS bei einem Hunde, 
der 31 % seines Korpergewichtes wahrend eines 24 Tage langen Hungers 
verlor, der Prozentgehalt der Erythrocyten an Natrium von 0,2896 bis 
auf 0,2712 abnahm, wahrend der des Kaliums praktisch unverandert 
blieb (0,0263 gegen 0,0258%). Die Zunahme der Natriumsalze in der 
Asche des Serums kann daher teilweise durch eine tatsachliche Aus­
wanderung der Na-Ionen aus den Zellen in das Plasma erklart werden. 
Da die Gesamtmenge der Trockensubstanz hauptsachlich auf Kosten 
des SerumeiweiB abnimmt, miissen natiirlich die anorganischen Be­
standteile in einem groBeren Prozentsatz zuriickbleiben. Mit anderen 
Worten, der groBere Prozentgehalt an Asche im Serum hungernder Tiere 
kommt daher, daB die organischen und anorganischen ]j'raktionen in 
ungleichem Verhaltnis aufgebraucht werden. Die Verhaltnisse liegen 
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hier also ganz ahnlich, wie wir schon fUr die Karperzusammensetzung 
im allgemeinen festgestellt haben. 

Der hahere Prozentgehalt an Asche zeigt also tatsachlich nicht 
etwa mehr Asche an, als im normalen Blute vorhanden ist, 
und die absolute Menge an Natriumchlorid und anderen laslichen 
Salzen nimmt trotzdem im ganzen abo Das wird am besten dadurch 
bewiesen, daB die Alkalinitat des Elutes wahrend des Hungers abnimmt. 
So fand TAUSZK bei dem berufsmaBigen Hungerkunstler Succi, daB 
die Alkalinitat, die normalerweise 0,68 mg NaOH pro 100 ccm Elut ent­
spricht, auf 0,18 mg am 3. Hungertage absank und sich mit geringen 
Schwankungen auf diesemniedrigenStande bis zum30. Hungertage hielt. 

Neuere Untersuchungen von ASADA, in denen die Veranderungen· 
der Alkalireserve des arteriellen Elutes von Kaninchen in verschiedenen 
Stadien des Hungers mit Hilfe der VAN SL YKESchen Methode verfolgt 
werden, liefern einen noch scharfeten Beweis fur die Abnahme der 
Alkalinitat und eine fortschreitende zunehmende Acidosis. Seine 
Resultate seien hier etwas gekurzt zusammengestellt: 

Zustand des 
Kaninchens 

Normal 

" Hungernd: 
1 Tag 
2 Tage 
4 
6 

10 " 
13 " 
16 

1m arteriellen 
Plasma Bikarbonat 

ccm CO2 

0,5495 
0,5666 

0,4938 
0,5170 
0,4096 
0,4112 
0,3423 
0,3723 
0,2720 

Wie eine Anzahl Forscher gezeigt hat, enthalt das Elut im Hunger 
mehr Fett. So extrahierte SCHULTZ die nach Eindampfen des Elutes 
normaler und hungernder Kaninchen verbleibende Trockensubstanz mit 
Ather. Bei zwei verschiedenen Gruppen von Tieren, die 4~5 Tage 
hungerten, wurde eine Zunahme des Elutfettes von 50 und 33% ge­
funden. Taubenblut enthalt 12 Stunden nach der Futteraufnahme 
durchschnittlich 0,6% FeU, nach fUnftagigem Hunger aber 0,78%, 
eine Zunahme von 30%. In einigen Fallen fand SCHULTZ eine Zunahme 
des Fettgehaltes urn sogar 100% uber den normalen Fettgehalt. 

GREEN und SUMMERS berichten von einem Steigen des Blutfett­
gehaltes von 230 bzw. 185% bei hungernden jungen Hunden. Da­
gegen waren diese Forscher nicht imstande, selbst durch ausgedehntere 

7* 
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H ungel'perioden irgendwelche Veranderungen im Blutfettgehalt er wac h -
sener Hunde hervorzurufen. Die Untersuchungen fiber den Lipamie. 
zustand des Blutes im Hunger fuhrten nicht zu ubereinstimmenden 
Schlussen. Augenscheinlich hangt die Hungerlipamie von einer Reihe 
von Faktoren ab, und es sind daher Untersuchungen mit viel strenger 
kontrollierten Versuchsbedingungen notwendig, ehe irgendein SchluB 
fiber ihre Bedeutung gezogen werden kann. 

Es solI noch erwahnt werden, daB MOTTRAM glaubte, eine Fettinfil· 
tration in del' Leber hungernder Tiere zeigen zu konnen. Trotz del' von 
ihm aufgewandten Muhe und trotz aller Kritik scheint es mir, daB es 
ihm nicht gelungen ist, seine These zu beweisen; was er gezeigt hat, ist 
nur, daB bereits nach 24stundigem Hunger in den Leberzellen sicht· 
bares Fett auftritt. Da nun abel' innerhalb diesel' Zeit das Glykogen 
in den Leberzellen fast vollstandig aufgebraucht ist, so bleibt ein kol· 
loidales Proteinfettsystem ubrig, das leicht unter Bildung freier Fett· 
kugelchen zerfallt, weil da,s Glykogen fehIt, durch das die Emulsion 
stabilisiertl) wird. 

Es ist moglich, daB die Hungerlipamie ebenfalls durch eine Vel'· 
anderung im Zustand des kolloidalen Systems bedingt ist. 

Die Hungerhyperglykamie kann moglicherweise durch dieselben 
fundamentalen Veranderungen des kolloidalen Zustandes des Proto· 
plasmas hervorgerufen sein. Auf jeden Fall wurde del' Blutzuckergehalt 
bei hungernden Katzen von LEE, SCOTT und MORGULIS (unveroffent. 
lichte Resultate) standig hoher als normal gefunden. Die Blutzucker· 
kurve zeigt, den verschieden groBen Verlusten an Korpergewicht ent· 
sprechend, einen ausgesprochen scharfen Ansticg. Sie erreicht ein Maxi· 
mum (0,133%), wenn del' Gewichtsverlust 5 und lO% betrligt, d. h. nach 
48-72 Stunden langem Hunger. Die Kurve sinkt darauf schnell ab, 
steigt abel' dann wieder zu einem zweiten kleinen Gipfel (0,110%), wenn 
del' Korpergewichtsverlust 20-25% betragt. Die Kurve beginnt noch 
einmal zu fallen, abel' selbst, wenn del' Korpergewichtsverlust ungefahr 
40% betragt, ist der Zuckergehalt des Blutes noch 0,085%, ein Wert, 
del' betrachtlich fiber dem Blutzuckerspiegel normaler Katzen liegt 
(0,069%). 

MORGULIS und EDWARDS 2) fanden bei jetzt in Angriff genommenen 
Untersuchungen an hungernden Hunden, daB der Blutzuckergehalt im 
allgemeinen erst in den spaten Stadien des Hungers sinkt; haben die 
Hunde abel' bereits etwa 40 % an Korpergewicht abgenommen, so steigt 
der Blutzuckerspiegel plotzlich wieder an. Zu diesem Zeitpunkt kann 
del' Blutzuckergehalt sogar groBer als vor dem Hungerbeginn sein. In 

1) D. M. ERVIN: Journ. of laborat. a. clin. med, 1910. 5. p. 147. 
2) Unveroffentlichte Ergebnisse. 
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keiner der bisher angestellten Analysen ist der Bllltzuckerspiegel unter 
60 mg in 100 cern Blut gesunken. Diese Zahlen fordern zum Vergleich 
mit den Ergebnissen auf, iiber die MORGULIS friiher iiber das Blut 
wirbelloser Meerestiere berichtet hat. Bei Blutuntersuchungen mehrerer 
Arthropoden wurde gezeigt, daB sich bei den meisten Tieren die Blut­
zusammensetzung sehr schnell andert, wenn man ihnen die Nahrung 
entzieht. Bei dem Krebs (Limulus) verschwindet praktisch der Zucker 
aus dem Blut, wenn die Tiere einige Zeit in Gefangenschaft gehalten 
werden. Ganz ahnliche auffallige Veranderungen sind innerhalb von 
2 Hungertagen bei mehreren anderen Arten beobachtet worden. Von 
allen Arthropoden, die bisher untersucht worden sind, zeigt nur die 
Hummer (Homarus) nicht rasch Veranderungen in der Blutzusammen­
setzung durch den Hunger. 

Die Knochen erleiden im Hunger nur einen geringen Gewichts­
verlust. Da das schwindende Fett durch Wasser ersetzt wird, so 
wird dadurch wahrscheinlich in den ersten Rungerstadien die tatsach­
liche Gewichtsabnahme verschleiert. Bei Kaninchen, die 31, 40 und 
43 % ihres Anfangsgewichtes verloren, fand WEISKE fUr das Gewicht 
des gesamten Skelettes (in frischem Zustand) eine Zunahme von 2,8 bzw. 
2,5% bei den ersten beiden Kanincllen und einen Verlust von nur 1,6% 
bei dem dritten Kaninchen1 ). 

Die Trockensubstanz der Knochen nahm bei den drei hungernden 
Kaninchen urn 11,1 %, 8,7% und 16,5% abo Dies ist yin weiterer Beweis 
dafUr, daB im Hunger das Fett in den Knochen durch Wasser ersetzt 
wird. LASAREW fand bei seiner Untersuchung der verschiedenen Organe 
hungernder Meerschweinchen (siehe voriges Kapitel), daB das Skelett bei 
Tieren, die sogar 20% an Gewicht verloren, etwas schwerer wird. 

GUSMITTA entfernte aseptisch die rechte Elle und Speiche einem 
Runde, den er nach der Reilung 14 Tage lang hungern lieB (wobei das 
Tier 41,3% an'Gewicht verlor). Die Elle und Speiche des linken Gliedes 
wurden dann auch entfernt und analysiert. Die Knochen der rechten 
Seite dienten als Kontrolle. Er fand, daB die Knochen am Ende der 
Rungerperiode ein kleineres Volumen (Abnahme urn 4,9 und 6,7%), 
ein niedrigeres spezifisches Gewicht und eine groBere Zahl von Poren 
hatten. Die einzige nachweisbare Veranderung in der chemischen Zu-

1) Die hier angefiihrten Werte stimmen nicht mit denen iiberein, die WEISKE 
angibt. Seine Berechnung ist jedoch irrig, da er einfach die absoluten Mengen 
vergleicht, die bei den hungernden und bei den Kontrollkaninchen gefunden 
worden sind. Es ist wohl nicht notig auseinanderzusetzen, daB ein solches Vcr­
fahren unzulassig ist. Man kann nur die Mengen vergleichen, die in de m­
sel ben Tier vor undo nach dem Hunger vorhanden sind, indem. man die pro­
zentuale Zusammensetzung des KontrolHieres benutzt, urn die wahrseheinlich 
anfanglich vorhandenen Mengen bei den Hungertieren zu berechnen. Nach diesem 
Prinzip habe ich aIle seine Werte umgerechnet. 
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sammensetzung war der niedrige Prozentgehalt an Calciumcarbonat in 
den Knochen nach dem Hunger. 

N ach SEDLMAIER ist der Verlust der Extremitatenknochen gri.il3er 
als der der iibrigen Korperknochen, wenn man den Verlust an Trocken­
substanz aUein in Betracht zieht. Dies laBt sich leicht erklaren, wenn 
man annimmt, daB der Verlust hauptsachlich auf Kosten des Fettes 
erfolgt. Auf wasser- und fettfreie Substanz berechnet, ist die Zusammen­
setzung aUer Knochen bei hungernden Katzen (SEDLMAIER) nahezu die 
gleiehe wie bei normalen. Auf Trockensubstanz allein berechnet, nehmen 
die organischen und anorganischen Bestandteile der Knochen wahrend 
des Hungers prozentual zu. 

Wasser- und fettfreie 
Zustand der Katze Trockene Knochen Knochen 

Fett j Asche jOssein j CaO Asche I Ossein. CaO 

N ormal . Ve;lu~t: I 12,561 50,95 35,17 26,141 58,27 40,16 29,90 
Gehungert: 50,6 % 2,34 1 56,55 40,22 29,68 I 57,90 41,18 30,39 

" 
54,6% 

" • I 
4,11 55,46 38,68 29,20 I 57,84 40,34 30,45.· 

I 

WEISKE analysierte Knochen und Zahne hungernder Kaninchen und 
bestimmte das Verhaltnis der verschiedenen anorganischen Elemente. 
Er fand in den Knochen praktisch keine Veranderung in dem Prozent­
gehalt der organischen Substanz und der anderen Bestandteile. In den 
Zahnen war jedoch eine geringe, aber doch unverkennbare Anderung 
in derZusammensetzung festzustellen, die man aus derfolgenden Tabelle 
entnehmen kann. 

Kontroll-
Bestandteil der Zahne kaninchen 

Organische Bestandteile I 

Asche ....... . 
CaO . 
MgO. 
CO2 • 

P~O:;. 

% 

23,42 
76,58 
37,88 
2,49 
0,77 

33,91 

Hungernde Kaninchen 

-35% -40% -43% 

21,80 
78,20 
38,75 

2,44 
0,99 

34,21 

21,52 
78,48 
38,92 
2,48 
1,10 

34,46 

22,09 
77,91 
38,83 
2,37 
1,45 

34,24 

Danach erfahrt die organische Substanz der Zahne bei hungernden 
Kaninchen eine deutliche Abnahme. Es ist jedoch zweifelhaft, ob diese 
Abnahme durch einen tatsachlichen Verbrauch organischer Stoffe ver­
ursacht wird. Die Zahne der Kaninchen wachsen namlich bestandig, 
und die Abnahme der organischen Bestandteile erklart sich daher wahr­
scheinlich durch einen Mangel an den notwendigen Baustoffen. 

Es muB auch auf die Untersuchungen WELLMANNS hingewiesen wer­
den, der die Zusammensetzung der Skelette zweier normaler Kaninchen 
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mit del' del' Ske1ette von zwei Tieren verg1ich, die info1ge Hungers 
starben (durchschnittlicher Gewichtsver1ust 45,5%). Del' Prozentgeha1t 
an Wasser in den Skeletten del' beiden Gruppen betrug 35,2 bzw. 38,3%. 
1m Gegensatz zu WEISKE und SEDLMAIER fand WELLMANN eine Ab­
nahme del' organischen Substanz del' Knochen, wie man aus der fo1-
genden Tabelle ersieht, die die prozentuale Zusammensetzung der 
trockenen und fettfreien Knochen wiedergibt: 

Kaninchen 
I 

Organische Asche P Ca Mg 
Substanz 

I % % % % % 

Kontrolltier 

: I 
39,06 60,94 10,62 22,43 0,4709 

Hungertier. 37,45 62,55 10,93 22,64 0,4679 

Die Veranderungen der chemischen Zusammensetzung des Kno c h e n­
markes sind weitaus bemerkenswerter. ARON l ) berichtet, daB bei 
hungernden Ka1bern das Mark zu einer wasserigen Masse reduziert wird. 
ROGER und JOSUE, deren morpho1ogische Untersuchungen des Knochen­
'marks beimHunger in dem nachstenKapite1 besprochen werden, fanden 
die folgenden Veranderungen in der chemischen Zusammensetzung des 
Marks von Kaninchen im Hunger: 

i Normales I Hungernde Kaninchen 
Bestandteil i Kaninchen I 

I % i -19% -25,6% -24,6% -29,6 ;~ 

Wasser. 31,9 I 85,54 78,10 86,63 82,24 
Fett . 50,76 I 0,80 8,26 1,02 3,44 
Liisli ches Protein 0,77 I 4,06 4,32 3,56 3,23 I 
Unliisliches 

" 
2,76 I 4,97 4,91 3,39 3,48 

In keinem anderen Gewebe finden wir einen ahnlichen Zustand. Der 
Fettvorrat ist fast ganzlich erschapft, und die Wassermenge istpraktisch 
vflrdreifacht. Abel' was besondere Aufmerksamkeit verdient, ist die un­
geheure Zunahme an 16slichem EiweiB. Dies verleiht dem Mark hun­
gernder Organismen sein eigentumlich gelatinases Aussehen. 

Die Veranderungen, welche der Karper in seiner Zusammensetzung 
durch den Hunger erleidet, treffen nicht nur das hunger'nde Individuum 
selbst, sie wirken auch auf seine N achkommenschaft! Gerade diese 
weitgflhende Wirkung mit all dem Elend, das sie der nachsten Gene­
ration bringen kann, muB uns im Hinblick auf soziale Probleme beson­
ders interessieren. Dieses Problem sollte daher von einem ganz weiten 

1) "Ich habe die Markhiihle der Knochen an Inanition zugrundegegangener 
Kiilber mit einem ganz wasserigen Mark gefiillt gesehen, das nur wenige Pro­
zente Trockensubstanz und einige Zehntel Prozent Fett enthielt" (HANS ARoN: 
Handb. d. Biochemie II, 2, S. 193 [1. Auflage]). 
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Gesicht,spunkt bctrachtet werden und den Tatsachen muB groBter Wert 
beigemessen werden, wie die weittragende Bedeutung der Folgerungen 
es rechtfertigt. Allerdings stehen wir gegenwartig noch ganz am Anfang 
derartiger experimenteller Forschungen. 

UGRIUMOW untersuchte die Zusammensetzung junger Kaninchen, 
die von Mannchen in verschiedenen Stadien der Unterernahrung gezeugt 
waren. Die Nachkommenschaft dieser Tiere wurde mit derjenigen ver­
glichen, die von dem gleichen Paar hervorgebracht wurde, wahrend sich 
das Mannchen in einem guten Ernahrungszustand befand. Die Nach­
kommenschaft eines hungernden Kaninchens, das selbst nur 12% seines 
Gewichtes verloren hat, zeigt verminderte Vitalitat und besitzt so wenig 
Lebenskraft, daB sie haufig bald nach der Geburt stirht. Wenn die 
Erschopfung des Mannchens noch weiter vorgeschritten ist, werden die 
Jungen fast ausnahmslos tot geboren. Normale Wurfe enthalten vier 
bis sechs Junge, deren durchschnittliches Gewicht 41,18 g betragt. 
Wurfe von hungernden Vatertieren enthalten gewohnlich vier bis fUnf 
Junge mit einem durchschnittlichen Gewicht von 40,81 g. Die Trocken­
substanz einer solchenNachkommenschaft enthalt weniger Stickstoff als 
die von normalen Eltern, auch weniger Calcium, Kochsalz und Kalium. 
Die Fettmenge ist dagegen viel groBer. UGRIUMOW sieht das als eine 
pathologische Erscheinung an, die durch die geringere Lebenstatigkeit 
der Jungen bedingt wird, und er vergleicht diesen Zustand mit dem 
der in manchen Familien vorkommenden krankhaften Fettleibigkeit. 

RUDOLSKI untersuchte das gleiche Problem von einem anderen 
Gesichtspunkt. In seinen Versuchen, die fast ausschlieBlich an Ka­
ninchen ausgefiihrt wurden (nur ein Versuch an einem Runde), hungerten 
gerade die Weibchen wahrend der Schwangerschaft, die Mannchen wur­
den dagegen gut gefiittert. Die Nahrung wurde den Kaninchen ferner 
nicht vollig entzogen, weil sie sonst fast ausnahmslos Fruhgeburten 
warfen. Den trachtigen Weibchen wurde eine unzureichende Kost dar­
geboten, deren Menge zwischen 1/5 und 1/20 ihres normalen Bedarfs 
deckte. Mit anderen Worten, die Tiere wurden chronisch unterernahrt. 
Unter diesen Umstanden waren Aborte nicht sehr haufig; die Wurfe 
der Jungen waren viel leichter an Gewicht, und ihre chemische Zu­
sammensetzung zeigte wesentliche Veranderungen gegenuber der Norm. 

Aus der fo1genden Tabelle ist ersichtlich, daB junge Tiere, die von 
unterernahrten Muttertieren geworfen wurden, die gleichen Merkmale 
aufwiesen, als ob sie sich selbst in einem Zustand der Unterernahrung 
befanden. Der unverhaltnismaBig hohe Prozentsatz an Wasser in ihren 
Geweben und der niedrige Prozentsatz an Fett sprechen ganz fUr diese 
Annahme. Die verhaltnismaBig hohen Stickstoffprozente bei den Nach­
kommen hungernder Weibchen, verglichen mit denen der N achkommen 
normal gefiitterter Tiere, erinnern an die ganz ahnliche Zunahme des 
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Prozentgehaltes an Stickstoff im hungernden Organismus, auf die be­
reits hingewiesen worden ist. Phosphor und Sehwefel sind ebenfalls 
mit wenigen Ausnahmen bei den Naehkommen gut gefiitterter Tiere 
niedriger bzw. hoher als bei denen hungernder. 

!Gewicht Wasser In Prozenten der Trockensubstanz' 
Ernahrungsform 

Kaninchen 
1. Volle Kost 
2. 1/5 des Bedarfs 

1. V oUe Kost 
2. 1/8 des Bedarfs 

1. V oUe Kost 

2. 1;;' des Bedarfs 

1. VoIle Kost . 
2 • 1/10 des Bedarfs . 

1. Volle Kost 
2 
3 

• 1/ \0 des Bedarfs. 
· 1/20 " " 

Hund 
1. Volle Kost . 
2 • 1/10 des Bedarfs. 

[d. Wiirfe 

I g 

183,90 
111,77 

186,70 
82,22 

381,50 
246,48 
263,96 

302,50 
58,89 

203,95 
58,24 
44,45 

788,0 
833,5 

Stick- I Fete- I 

% I stoff I sauren i 

79,35 9,43 17,02 
85,27 11,21 15,60 

82,39 10,94 16,09 
85,59 11,82 12,18 

80,59 10,87 19,71 
80,41 11,28 20,66 
84,88 11,80 18,26 

79,38 9,77 18,82 
I 86,41 13,02 13,92 

80,13 8,98 17,54 
88,46 11,90 13,86 
88,42 11,89 14,45 

76,61 11,15 19,63 
I 81,53 12,46 17,08 

3. Die chemischen Vorgange im Hunger. 
I. Stoff- und Kraftweehsel. 

P 2 0 5 [ S03 
I 

4,13 1,54 
2,11 1,73 

4,44 1,36 
2,00 1,54 

4,61 1,29 
3,97 1,37 
4,29 1,50 

4,32 1,49 
3,58 1,33 

4,92 1,83 
5,25 1,68 
- -

4,50 1,72 
4,93 2,42 

Wenn der Organismus keine Nahrung erhalt, muB er natiirlieh von 
seiner eigenen Korpersubstanz zehren und die Energie, die zur Aufreeht­
erhaltung seiner Funktionen notwendig ist, mit den Vorraten speisen, 
die in seinen Geweben aufgespeiehert sind. Unter diesen Umstanden 
werden die Stoffweehselvorgange auf ein MindestmaB besehrankt, 
erstens, weil infolge der fehlenden Verdauungsta'tigkeit eine gewisse 
Energiemenge gespart wird, und zweitens, weil bei langer dauernder 
Untererniihrung der Organismus danach strebt, seine Materialvorrate 
sparsam aufzubrauchen. Aus diesem Grunde erweckt der Stoffwechsel 
wahrend des Hungerns immer mehr Aufmerksamkeit, seitdem die Er­
nahrungsprobleme wissenschaftlich erforscht worden sind. 

Es ist zweifellos richtig,. daB die verschiedenen Organe sich gierig 
urn die verfiigbaren Vorrate an Nahrstoffen und Energie streiten. Da­
bei nehmen sic mehr oder weniger Anteil an dem Gesamtverlust, den 
der hungernde Organismus erlEidet, und der von der Menge des Stoffes 
abhangt, den sie zu ihrem eigenen Unterhalt erwerben konnen. Dieser 
Wettbewerb vollzieht sieh nicht nur zwischen verschiedenen Organ-



106 Experimentelle Unterernahrung. 

systemen, sondern auch zwischen den verschiedenen Geweben, aus 
denen sie aufgebaut sind, und sogar zwischen den letzten Einheiten 
des Organismus - den Zellen selbst; weiterhin kann man klar zeigen, 
daB die einzelrien Strukturteile der Zelle in ungleicher Weise von dem 
Kampf urns Dasein betroffen werden. Wie bereits im vorhergchenden 
gezeigt worden ist, werden auBerdem die verschiedenen chemischen 
Komponenten in ganz verschiedenen Mengen umgesetzt, und dadurch 
eine qualitative Veranderung in der Zusammensetzung des Organismus 
herbeigefiihrt. 

Das Leben ist im wesentlichen ein chemischer Vorgang, da die letzte 
Energiequelle in den chemischen Umwandlungen liegen muB. Diese 
chemischen Erscheinungen, die in ihrer Gesamtheit den Umsatz von 
Stoff und Energie ausmachen und so die Grundlage des Lebens bilden, 
miissen unverandert wahrend der Unterernahrung weiterbestehen. Die 
Natur des energieliefernden Materials, das von dem Organismus selbst 
beschafft wird, ist wesentlich verschieden von dem, das gewohnlich aus 
der Nahrung stammt, und dieser Unterschied iibt bisweilen einen 
starken EinfluB auf die Stoffwechselvorgange im Organismus aus. So 
werden pflanzenfressende Tiere, wenn sie im Hunger auf ihre eigenen 
aufgespeicherten Nahrungsvorrate angewiesen sind, plotzlich zu Fleisch­
fressern - sie leben ja jetzt von Stoffen tierischen Ursprungs -, 
und diese radikale Veranderung zeigt sich unmittelbar in einer sehr 
vermehrten Bildung von Saureabbauprodukten des Stoffumsatzes. Das 
hungernde Kind ist ein anderes treffendes Beispiel dieser Art, weil es 
auch aus einem .Milch verzehrenden in einen fleischfressenden Orga­
nismus verwandelt wird. Ein normal gefiitterter Saugling lebt haupt­
sachlich von Fett und Kohlehydraten und nur in ganz beschrankten 
MaBe von EiweiB, das er hauptsachlich zu Aufbauzwecken, zum Aufbau 
seiner Gewebe und fiir das Wachstum gebraucht. Beim hungernden 
Saugling wird aber, besonders wenn der Glykogenvorrat nahezu erschopft 
ist, EiweiB mehr und mehr in Energie umgesetzt. 

Man muB fernerberiicksichtigen, daB das Glykogen mit dem Beginn 
des Hungers schnell aufgebraucht wird. Da nur Spuren Glykogen 
in den Geweben zuriickbleiben, wird der langer hungernde Organismus 
im wesentlichen einFett-EiweiBsystem darstellen. Obgleich wir nochim 
Dunkeln tappen, welche Wirkung diese Verwandlung aus einem Kohle­
hydrat-EiweiB-Fett-kolloidalen System in ein vorwiegend Fett-EiweiB­
system auf die chemischen Vorgange im Organismus ausiiben kann, 
werden wir spaterhin doch sehen, daB gewisse Erscheinungen auf Ver­
anderungen in dem kolloidalen Zustand des Protoplasmas zuriickgeftihrt 
werden konnen. 

Man nimmt an, daB das Oxydationsvermogen des Organismus 
im Hunger verringert ist. PUGLIESE verabreichte gut ernahrten und 
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hungernden Hunden eine kleine Menge Phenol und studierte den Grad 
der Oxydation. Er fand, daB bei dem gut gefutterten Hund 32-35,6% 
des Phenols oxydiert und 64,5-68,1 % durch den Harn als Ather­
schwefelsaure ausgeschieden wurden. Dieselben Hunde schieden im 
Hunger 82-85,3% des Phenols im Urin aus, wahrend nur 14,7-18% 
der verabreichten Menge oxydiert wurden. 

1. Synthetische Prozesse im Hunger. Trotzdem im Hunger die 
Gewebszerstorung vorherrscht, ware es irrig anzunehmen, daB sich 
etwa gar keine synthetischen Vorgange ereignen. THIERFELDER fand 
Glucuronsaure im Urin hungernder Kaninchen und bei Hunden, denen 
er Chloralhydrat oder tertiaren Amylalkohol verabreicht hatte. Die 
Menge der beim hungernden Tier gefundenen Glucuronsaure war groBer, 
als sie selbst einer im normalen Zustande zugefuhrten Glykogenmenge 
entsprochen hatte. Die Glucuronsaure muB daher im hungernden Or­
ganismus neu synthetisiert worden sein. Nach 'fHIERFELDER Hefern 
die EiweiBstoffe das Material fUr diese Synthese. 

Diese Glykogenbildung bei Tieren, die der Unterernahrung unter­
worfen waren, ist experimentell von ZUNTZ, VOGELIUS, ROLLY u. a. 
nachgewiesen worden. ZUNTZ und VOGELIUS machten Kaninchen durch 
Strychnin glykogenfrei. Strychnin ruft namlich in toxischen Dosen Zuk-­
kungen hervor, die zu einem schnellen Glykogenverbrauch fiihren, so 
daB es praktisch aus den Geweben versehwindet. Die Tiere, die sofort 
nach beendeten Zuckungen getotet wurden, enthielten in ihren Ge­
weben kein Glykogen oder nur Spuren. Die Tiere, die nach mehreren 
Tagen getotet und analysiert wurden, enthielten, obwohl sie keine Nah­
rung 1:ekamen, betrachtliche Glykogenmengen (0,3-0,4 g in del' 
Leber und 1,2892 1,568 g in dem ubrigen Teil ihres Karpel'S.) 

Auch PFLUGER zeigte, daB der Organismus wahrend des Hungers 
niemals glykogenfrei wird. Bei einem Runde, del' 28 Tage hungerte 
und einen betrachtlichen Gewichtsverlust erlitt, fand er dennoch groBe 
Mengen von Glykogen (4,8% in der Leber, 0,16% in den Muskeln, 
0,027% im Fell, 0,009% im BIut). Das ganze Glykogen muB synthe­
tisch aus anderen Bestandteilen des Organismus, Fett odeI' EiweiB, 
hergestellt worden sein, da im allgemeinen del' im Karper vorhandene 
Glykogenvorrat nur fUr einige Tage ausreicht. Die Synthese der Kohle­
hydrate im hungernden Organismus ist von groBer Bedeutung fUr die 
Erklarung der Stoffwechselvorgange. 

2. Hungerstoifwechsel niedererTiere. UnsereKenntnis vomRunger­
stoffwechsel bei niedrigstehenden Organismen ist noch unvollkommen, 
da es Schwierigkeiten macht, bei diesen Tieren zuverlassige Daten, be­
sonders uber den Gasstoffwechsel zu erlangen. 

LESSER untersuchte die chemischen Vorgange bei Regenwurmern 
wahrend fortdauernden Hungers. Er fand, daB die Wurmer, bis sie 1/3 
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ihres Korpergewichtes verloren haben, hauptsachlich von Eiweil3 und 
Glykogen leben. Der durchschnittliche respiratorische Quotient (d. h. 
das Verhaltnis zwischen der ausgeschiedenen Kohlensaure und dem auf­
genommenen Sauerstoff) betrug 0,877, wodurch also bestatigt wird, 
daB der Stoffwechsel der Wtirmer vorherrschend durch Kohlehydrate 
und EiweiB gedeckt wid. Der Energiebedarf ftir die erst en 9 Hunger­
tage wurde in folgender Weise ermittelt: Die Wtirmer schieden 0,19 g 
Stickstoff aus, der einem Gesamtenergiebetrag von 5,3 Calorien ent­
spricht; die Oxydation von 0,2503 g Glykogen und 0,31 g Fett lieferte 
1,06 bzw. 0,3 Calorien. Es ist daher klar, daB von den gesamten 
6,667 Calorien nahezu 80% aus dem EiweiB stammen, ungefahr 18% 
aus dem Glykogen und nur wenig tiber 2% aus dem Fett. Da die 
Wtirmer 43,5 g wogen, betrug die tagliche Rnergieproduktion pro kg 
der hungernden Wtirmer 147,2 Calorien. 

In 'einem spateren Stadium des Hungers (21--:-28 Tage) werden viel 
groBere Mengen Fett umgesetzt, das Glykogen spielt aber dennoch eine 
wichtige Rolle im Stoffwechsel. Bei einem anderen hungernden Wurme, 
der dem Regenwurm ahnelt, namlich dem Eingeweideparasiten Ascaris, 
konnte WEINLAND in den erst en 10 Hungertagen keine Anzeichen eines 
Fettumsatzes finden. Gewisse andere Unterschiede im Hungerstoff­
wechsel dieser beiden Arten von Wtirmern sind der Tatsache zuzu­
schreiben, daB beim Lumbricus die Zerlegungen immer vollstandig sind, 
wahrend beim Ascaris das Glykogen in Kohle -dioxyd und Fettsauren 
gespalten wird. 

Interessante Beobachtungen wurden von BRUNOW gemacht, der mit 
Krabben experimentierte (Astacus fluviatilis). Die Art des Energie· 
umsatzes noI'maler und hungernder Krabben kann leicht aus der nach­
folgenden Tabelle entnommen werden: 

I Energieumsatz hei 14: C in Cal.· Energieumsatz hei 20' C in Cal. 
QueUe 

Beginn d .. 80 Tage I 140 Tage : Beginn d. I 80 Tage 1140 Tage 
I Hungers i Hunger 'I Hunger Hungers: Hunger I Hunger 

EiweiB. 0,9016 0,6216 0,3670 1,2320 0,8513 I 0,6826 I 

Kohlehydrate . 0,1298 0,0596 0,0176 0,5645 0,2407 0,0970 
Fett . 0,0124 I 0,0095 0,0143 0,0551 0,0437 0,0732 

---
Gesamt Cal .. 1,0438 0,6907 0,3989 1,8516 1,1357 0,8528 

% Energie aus 
eiweiBfreier 
QueUe I 13,6 10 8 33,4 25 20 

Der gesamte Stoffumsatz der Krabbe nimmt mit dem Hunger ab, 
und diese Verminderung ist besonders bei niederer Temperatur deut­
lich. Bei niederer Temperatur erfolgt die Abnahme in der Intensitat 
des Stoffumsatzes allmahlich, wahrend bei hoherer Temperatur das 
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Sinken in der ersten Zeit des Hungers viel plOtzlicher erfolgt. Dies ist 
q.arauf zuriickzufUhren. daB die verfiigbaren Vorrate des Organismus 
infolge des lebhafteren Stoffwechsels bei hoherer Te'mperatur schneller 
aufgebracht werden. 

Man muB aueh daran denken, daB bei weitem der groBte Teil der 
Gesamtenergie hungernder Krabben aus EiweiB stammt (86,4-92% bei 
14 0 C und 66,6-80% bei 20 0 C). Die vom EiweiB wie von den Kohle­
hydraten gelieferte Energiemenge nimmt wahrend des Hungers ab, 
wahrend die durch Fettumsatz gelieferte Energie wahrend der spateren 
Hungerstadien zunimmt, so daB diese Quelle gegen Ende des Hungers 
mehr Energie als zu Beginn liefert. 

3. Hungerstoffwechsel des Meerschweinchens. Wenn wir zu hoheren 
Organismen iibergehen, so wachst unser Verstandnis fUr die chemischen 
Vorgange beim Hunger. Wir werden den Stoffwechsel wahrend des 
Hungers bei Vertretern dreier verschiedener Tiergruppen - Meer­
schweinchen, Hund, Mensch - betrachten, zunachst weil sie verschie­
dene Grade der Stoffwechseltatigkeit darstellen; zweitens, weil sie auch 
bestimmte Ernahrungstypen darstellen. 

Stoffwechsel beim hungernden Meerschweinchen. 

K" StiCkstoff-1 
Gesamt-I 

Ca10rien 
Tage Ca10rien aus Energie pro Tag des orper- h . . ht aussc el- u. pro kg Hun- gewlC . 

ca10rien I 

I 

aus 
in g dung In I 

EiweiB Nicht- EiweiB (Durch-gers 
I 

g eiweiB % schnitt) 

1. 672 0,200 101,1 5,30 95,8 5,3 

I} 2. 625 0,417 102,6 11,05 91,55 10,8 157,3 
3. 582 0,395 89,9 10,5 79,4 11,2 
4. 550 0,332 77,1 8,8 68,3 11,4 

} 5. 524 0,332 72,4 8,8 63,6 12,1 148,2 
6. 498 0,343 75,7 9,1 66,4 12,0 
7. 474 0,205 74,4 5,4 69,0 7,3 

I} 8. 450 0,285 65,1 7,5 57,6 11,5 154,4 
9. 428 0,294 69,1 7,8 61,3 11,3 

: 

Aus der obenstehenden Tabelle, die die Ergebnisse bei einem Meer. 
schweinchen, das 9 Tage hungerte, wiedergibt (RUBNER), konnen wir 
mehrere wichtige Dinge lernen. An erster Stelle wird auffallen, daB 
ungefahr 11,5% der wahrend des Hungers aufgebrauchten Energie aus 
dem EiweiB stammen. 

Die Menge des EiweiB, die am ersten Hungertage umgesetzt wird, 
ist sehr klein. Das beruht darauf, daB das Glykogen, das einen groBen 
Teil des Energiebedarfs im Hungerbeginn liefert, das EiweiB vor Zer­
stornng bewahrt, eine Erscheinung, die, wie in diesem Kapitel gezeigt 
werden wird, praktisch ganz allgemein ist. Yom 3.-6. Tage andert sich 
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die Stickstoffmenge, die im Harn ausgeschieden wird, nicht. Del' Stoff­
wechsel, del' seit dem 2. Hungertage abgenommen hat, bleibt jetzt 
innerhalb engel' Grenzen konstant. Da Meerschweinchen am 1. Hunger­
tage im allgemeinen ungefahr 8% an Gewicht einbiH3en, konnen wir 
annehmen, daB das Tier in den ersten beiden Tagen ungefiihr 15% seines 
ursprunglichen Gewichtes verliert. Der durchschnittliche Stoffumsatz 
wahrend dieser Zeit betrug 157,3 Calorien pro kg in 24 Stunden. Die 
nachsten 5 Tage, in denen das Korpergewicht urn weitere 20% abnimmt 
(von 15% auf 35%), stellen eine Periode einer relativen Stoffwechsel­
stabilitat dar. Der tagliche Energieverbrauch betragt nur 148,2 Calorien 
(Durchschnitt), was den niedrigsten Stand fUr dieses Tier bedeutet. Die 
letzten 2 Hungertage gruppieren sich zu einer anderen umschriebe­
nen Periode. Der Korpergewichtsverlust am Ende der 9 Tage nahert 
sich 45%. Die Stickstoffausscheidung unterscheidet sich wesentlich 
von der der vorhergehenden oder mittleren Periode. Wahrend dieser 
vorgeruckten Hungerperiode fiingt der Organismus an, pathologische 
Veranderungen zu erfahren. Der Gesamtstoffwechselumsatz pro kg und 
pro Tag steigt auf 154,4 Calorien, aber eine Prufung der viertenReihe der 
Tabelle zeigt, daB die Warmeproduktion hungernder Meerschweinchen 
einen neuen plOtzlichen Wechsel eria,hrt, so daB eine neue Stoffwechsel­
phase am 8. Tage einsetzt. Man trifft ahnliche Vorgiinge beim Hunger­
stoffwechsel des Hundes und des Menschen. 

4. Hungerstoffwechsel des Hundes. Einen der grundlichsten und 
umfan:reich'Oten Beitrage zur Kenntnis des Hungerstoffwechsels bietet 
AVROROWS Untersuchung an hungernden Hunden. Die Tiere wurden 
in einem Calorimeter ohne Nahrung und Wasser gehalten und waren 
so in bezug auf Temperatur, Feuchtigkeit, Ventilation und Korperruhe 
unter idealen einheitlichen Bedingungen. Die Versuche wurden bis zum 
'rode fortgefuhrt, der bei den vier benutzten Hunden innerhalb von 
17-66 Tagen erfolgte. Die tagliche Warmeproduktion wurde direkt 
mit dem Calorimeter bestimmt. Die Kohlendioxydproduktion, der 
Sauerstoffverbrauch und der Wasserdampf, del' innerhalb 24 Stunden 
ausgeatmet worden war, wurden l'egelmaBig bestimmt. Der Urin und 
der Kot wurden auf Stickstoff und Kohlenstoff analysiert; auBerdem 
wurden am Ende jedes einzelnen Experimentes die Tierkorper auch voll­
standig analysiert. 

Dem Hunger ging eine Vorperiode von einigen Tagen Dauer vor­
aus. Wahrend dieser Zeit erhielten die Tiere eine normale Kost und 
die Untersuchungen des EiweiB- und des Gasumsatzes zeigten, daB sie 
sich in einem Zustand des physiologischen Gleichgewichtes befanden, ale 
mit den Hungerversuchen begonnen wurde. 

Bereits wii.hrend des 1. Hungertages nahmen der Sauerstoffverbrauch 
und die Kohlendioxydproduktion - und ebenso die gesamte produzierte 
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Warme - sehr plotzIich um 10-20%, verglichen mit der Vorperiode, 
abo Obgleich der Gasstoffwechsel weiterhin in den nachsten Tagen ab­
nahm, erreichte der Stoffwechselumscttz gewohnIich etwa am 4. Tage 
ein neues Niveau und blieb eine betrachtliche Zeitspanne hindurch 
ziemIich konstant auf diesem niedrigen Niveau. Die Tiere passen sich 
schnell den Anforderungen der neuen Lage (J~n, und del' Grundumsatz, 
d. h. das Minimum an Energieproduktion, bleibt, wie hereits fUr das 
Meerschweinchen gezeigt, worden ist, unverandert, bis in den weiter 
vorgeruckten Stadien des Hungers ein noch weiteres Ahsinken eintritt. 
Soleh ein neues plOtzliches Sinken finden wir in den letzten paar Hunger­
tagen, gerade vor dem Tode durch Erschopfung. 

5. Die vier Hungerperioden. Wenn wir den ganzen Verlauf des 
Hungers in vier Perioden teilen - wobei jede Periode nahezu 1/4 des 
gesamten Gewichtsverlustes umfaBt - und den Durchschnitt del' Resul­
tate nehmen, die AVROROW bei seinen Hunden erhalten hat, so kt)nnen 
wir eine klare V orstellung der wesentlichen Veranderungen gewinnen, 
die in der chemischen Dynamik des hungernden Tieres stattfindet, 
wahrend es sonst durch die :b'ulle del' Details unklar wird. Diese Teilung 
in vier verschiedene Perioden ist nicht willkurIich, sondern entspricht 
der tatsachlichen Reihe von Vorgangen im Hunger. Die Forscher, die 
das Problem del' Unterernahrung studierten, liaben allzuoft ubersehen, 
daB der Zeitpunkt, an dem sie ihre Versnche abschlossen, in keinem 
Sinne physiologiseh ist, d. h. das naturliche Ende des Hungers darstellt. 
Weiterhin bietet die Zeitdauer, die das Tiel' gehungert hat, kein Kri­
terium fiir die Wirkung, die durch die Nahrungsentziehung hervorge­
bracht worden ist. Es muB hier daran erinnert werden, daB LASAREW 
gezeigt hat, daB die Veranderungen in den verschiedenen Organen eine 
ausgesproehene Beziehung zu dem betreffenden Hungerstadium auf­
wiesen. Wenn man die chemischen Vorgange, die bei einem hungern­
den Tiere beobachtet werden, mit denen bei einem anderen vergleichen 
will, ist es wichtig, daB dieser Vergleich sich aueh auf vergleichbare 
Phasen des Hungers bozieht. Einige Tiere ertragen den Hunger 
langeI' als andere, was von dem Zustand ihrer Ernahrung, d.er Rasse 
und sogar del' Individualitat abhangt. 

Bei jedem vollkommenen Hunger konnen wir vier mehr oder 
weniger seharf getrennte Phasen unterseheiden: Erstens die 
Periode des 'Oberganges aus dem Zustand der ausreichenden Futterung 
zu dem Grundumsatz im Hunger. Die folgende Periode ist durch die 
Tatsache gekennzeichnet, daB die physiologische Tatigkeit auf ein fUr 
dieses Individuum entsprechendes Minimum herabgesetzt ist; sie ist in 
einen friihen und spa ten A bschnitt teilbar, die jedoch nicht sehr aus­
gesprochen sind und allmahlich ineinander ubergehen. Auf diese zwei 
Zwischenperioden folgt eine meist seharf begrenzte vi e I' t e Periode. Dieses 
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Elldstadium des Hungers wird durch das 
Vorherrschen von pathologischen Erschei· 
nungen gekennzeichnet, die durch den 
fortgesetzten N [Lhrungsmangel und die 
Erschopfung del' Gewebe verursacht sind . 
Ganz allgemein entspricht dies en Perioden 
ein gewisser Anteil am Gesamtkorper. 
gewichtsverlust bis zur Zeit des Todes. 

6. Gasstoffwechsel des hungernden 
Hundes. Wahrend wir uns diese theo· 
retischenBetrachtungen VOl' Augenhalten, 
wollen wir jetzt AVROROWS Resultate an 
hungerndenHunden betrachten: (Tab. VI.) 

Wahrend del' ersten Hungerperiode 
nimmt die Bildung von Kohlendioxyd und 
Wassel'dampf, ebenso wie del' Verbrauch 
von Sauerstoff, sehr deutUch "pro kg" 
Korpergewicht abo Auf diesel' Basis be 
rechnet, zeigt sich wieder eine Zunahme 
in den letzten zwei Perioden; del' Sauer, 
stoffverbrauch nimmt sohI' schnell zu und 
iiberschreitet den normalen Verbrauch 
bereits in del' drittenPeriode. Dies ist 
wahrscheinlich mit einer Veriillderung in 
del' relativen Fettmenge verbunden, die 
umgesetzt worden ist. Die Ausscbeidung 
des Wasserdampfes verandert sich sehr 
langsam, wahrend die Kohlendioxyd. 
bildung pro kg etwas schneller zunimmt. 
Man darf abel' nicht vergessen, daB die 
"pro kg" -Basis nul' ein grober Index ist, 
da mit dem Verlust des vorhandenen 
Wassers, des Glykogens und mit dem fort· 
schreitenden Aufbrauch des GewebseiweiB 
und Fettes das "kg" des Korpergewichtes 
eigentlich wahrend del' verschiedenen Pe, 
rioden del' Unterernahrung nicht das 
gleiche bleibt. Wir konnen daher vel'· 
stehen, warum die Warmeabgabe pro kg, 
die nach einem anfanglichen Sinken 7:11 

Beginn des Hungers lange Zeit fast nahezu 
konstant bleibt, sogar 'iiber den normalen 
Wert (urn 7 %) in del' letzten Periode 
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ansteigt. Das ist dann der Fall, wenn der stark abgezehrte Organis­
mus verhliltnismaBig reicher an Protoplasma und armer an Reserve­
stoffen wird. 

Wenn man den "pro kg"-Stoffwechsel dem "Gesamt"-Stoffwechsel 
eines einzelnen Hundes gegeniiberstellt, wird der Unterschied am deut­
lichsten. lch wahle zu diesem Zwecke den Hund aus, der 66 Tage 
hungerte und 62% seines Korpergewichtes verloren hat. Dieser Hund 
bestritt seinen Haushalt vor dem Hunger taglich mit, 505 Calorien. 
Wahrend der ersten Hungerperiode produzierte er nur 424 Calorien 
pro Tag (-16,8%). Wahrend der dazwischenliegenden Perioden, die 
weit iiber 1 Monat dauerten, betrug die tagliche Wiirmebildung bei be· 
standiger Abnahme durchschnittlich ungefahr 306 Calorien pro Tag. 
In der letzten Periode und besonders in der Woche, die gerade dem 
Tode vorausging, sank die Warmebildung ziemlich plOtzlich auf 204 bis 
144 Calorien. 

Es ist nicht leicht, diese Tendenz des Gasstoffwechsels und die 
Warmeabgabe pro kg Korpergewicht zu erklaren, die beide die Nei­
gung haben, im Laufe des Hungers zuzunehmen. Die erste Erklarung, 
die sich von selbst aufdrangt, ist, daB mit dem Schwund des Nahr­
materials' aus den Geweben nun die Zellelemente in einer Einheit des 
Korpergewichtes das Ubergewichterlangen; mitanderen Woden, in der­
s e I ben Masse Korpersubstanz sind jetzt ill e hr Zellen vorhanden. Da die 
Zellen nicht nur die letzten Einheiten im Aufbau, sondern auch in der 
physiologischen Tatigkeit sind, so ist es ldar, daB dieselbe Gewebs­
masse jetzt der Sitz eines intensiveren Stoffwechselaustausches ist. 

7. Stickstoff-Stoffwechsel des hnngernden Hnndes. Urn die mannig­
fachen Umgestaltungen der Materie im Organismus wahrend des Hungers 
erklaren zu konnen, geniigt es nicht, nur den Gasstoffwechsel zu be­
sprechen. Wir miissen auch die Abbauprodukte kennen, die durch die 
Nieren ausgeschieden worden sind. Spaterhin werden wir im einzelnen 
die Urinausscheidung wahrend des Hungers behandeln. Zunachst wollen 
wir die Erorterung auf einen Uberblick iiber AVROROWS Daten be­
schranken, die an vier hungernden Hunden gesammelt worden sind. 
Wir ordnen diese wie vorher nach dem Grade des Hungers in der 
Tabelle VII, S. 114. 

Die allmahliche Abnahme der durchschnittlichen taglichen Urin­
menge ist von keiner besonderen Bedeutung, da die Hunde ohne Wasser 
hungerten. Die Veranderungen in der Ausscheidung des Stickstoffs und 
des Kohlenstoffs im Urin bediirfen einer genaueren Besprechung. 

8. Pramortaler Anstieg der Stickstoffausscheidnng. Die Stickstoff· 
ausscheidung pro kg steigt allmahlich bis zum Ende des Hungers an. 
Kurz vor dem Tode tritt - besonders bei einigen Tieren - eine 
plOtzliche Zunahme in der Stickstoffausscheidung auf, die mit dem 

Margulis, Hunger IIml Untererniihrllng. 8 
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nahen Ende des Hungers zusammenfallt. 
Diese Zunahme wird als del' "pramortale 
Anstieg" bezeichnet und ist von vielen 
Forschern bei verschiedenen Tieren (von 
VOlT, FALCK, HEYMANS, SCHIMANSKI und 
RUBNER usw.) beobachtet worden. Einige 
glauben (VOlT), daB del' pramortale Anstieg 
an stickstoffhaltigen Abbauprodukten di­
rekt auf eine Zunahme des EiweiBabbaues 
zuriickgefUhrt werden muB, del' mit dem 
Aufbrauch del' Fettvorrate zusammenfallt. 
Es muB jedoch darauf hingewiesen werden, 
daB die Tiere, die an Hunger sterben, haufig 
sogar makroskopisch nennenswerte Fett­
mengen zeigen. Die Kadaver verhungerter 
Hunde enthalten gewohnlich 2% Fett; 
AVROROWS Hunde besaBen nach dem Tode 
eine Fettmenge, die mehr als 15 % del' ge­
samten iibrigbleibenden potentiell~nEnergie 
gleichkam. SCHULZ und seine SchUler fol­
gerten aus entsprechenden Befunden, daB 
del' pramortale Anstieg del' Stickstoffaus­
scheidung mit einem plotzlichen Beginn 
einer ausgedehnten Zellzerstorung verbun­
den ist, doch ist del' Beweis, den sie zur 
Stiitze fUr diese Ansicht erbrachten, nicht 
iiberzeugend. ZUNTZ nimmt an, daB del' 
pramortale Anstieg des EiweiBzerfalls durch 
irgendeine Art von Autointoxikation be. 
dingt sein muB, und theoretisch ist diese 
Erklarung einleuchtend. Diese Hypothese 
wird durch die Tatsache gestiitzt, daB die 
gewohnlich als Extraktstoffe bezeichneten 
Substanzen sich in den Geweben hungern­
del' Tiere anhaufen. 

MANSFELD und HAMBURGER weisen auf 
die Moglichkeit hin, daB del' pramortalc 
Anstieg in del' Stickstoffausscheidung mit 
cineI' vermehrten Schilddriisentatigkeit ver­
kniipft ist. Bekanntlich fiihrt mangelnde 
Oxydation, ganz gleich wodurch sic hervor­
gerufen wird, zu einer auBerordentlich ge­
steiger ten Stickstoffausscheidung. Dies tritt 
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jedoch bei Tieren ohne Schiiddriisen nicht ein. MANSFELD und HAM­
BURGER fanden, daB bei Kaninchen, dentm die Schilddriise exstirpiert 
war, in den ersten beiden Hungertagen die Stickstoffausscheidung nicht 
iiber 15 bis 20% hinausging, wahrend sie bei Kontrolltieren ~n diesen 
Tagen Werte von 1l0-Vm %erreichte. Aber dieSchilddriisenentfernung 
verlangert auch sehr betrachtlich die Lebensdauer im Hunger (MARI­
NESCO und PARHON), so daB eine gr6Bere Menge Stickstoff bereits 
ausgeschieden wird, bevor ein pramortaler Anstieg auftritt. Dies kann 
vielleicht das Fehien einer vermehrten Stickstoffausscheidung in den 
beiden Ietzten Tagen erklaren. 

HElLNER und POENSGEN fanden, daB Kaninchenserum im vorge­
riickten Hungerstadium proteolytisches Ferment enthaIt, wahrend es in 
den ersten Hungertagen fehit. Dies machen sie fiir den pramortalen 
Anstieg der Stickstoffausscheidung, wie er im allgemeinen beobachtet 
wird, verantwortlich. 

Diese vermehrte proteolytische Kraft des Serums im vorgeriickten 
Hungerstadium wird nach den Untersuchungen von JOBLING und 
PETERSON etwas anders gedeutet. Nach diesen Forschern wird die ver· 
mehrte enzymatische Tatigkeit durch einen Nichtausgieich des Ferment­
Antifermentgieichgewichts herbeigefiihrt, da Antitrypsin wahrend der 
Unterernahrung verschwindet. Sie zeigen weiterhin, daB der Veriust 
des antitryptischen Ferments mit dem Anstieg in dem nicht koagu­
lierbaren Stickstoff des Serums parallel geht, was seinerseits mit einer 
vermehrten Stickstoffausscheidung durch die Nieren Hand in Hand 
lauft. Mit anderen Worten ist nach JOBLING und PETERSON der 
vorlaufige Anstieg in der Stickstoffausscheidung dem teilweisen Ver­
schwinden des Serumantitrypsins zu zuschreiben. Dies fiihrt zu einer 
Anhaufung von EiweiBabbauprodukten, die das System vergiften und 
so den Tod des Tieres veraniassen. Dieser Nachweis stiitzt daher direkt 
die Hypothese von ZUNTZ iiber eine Autointoxikation im vorgeriickten 
Hungerstadium und weiterhin indirekt die Ansicht von SCHULZ und 
seinen Anhangern. 

Die Bedingungen, unter denen das Ferment-Antifermentgieich­
gewicht im Serum ausbIeibt, werden von JOBLING und PETERSON nicht 
endgiiItig festgeIegt. Aber ihre Versuche bestatigen, daB die Abnahme 
des Antifermentgehaltes aus einer Verminderung der Blutlipoide hervor­
gehen kann. Wenn jedoch der pramortale Anstieg in der Stickstoff­
ausscheidung indirekt durch einen Verlust von Lipoiden herbeigefiihrt 
wird, so gewinnt VOlTS Ansicht, obwohl in einer weit verbesserten Form, 
neue Bedeutung. Es k6nnte scheinen, daB der pramortale Anstieg nicht 
mit einem vollstandigen Verschwinden des Fettes aus dem Organismus 
verkniipft ist, sondern mit einem Verschwinden der Blutlipoide, die die 
Fermenttatigkeit des Serums auf EiweiBk6rper frei machen. 

8* 



116 Experimentelle U nterernahrung. 

REICHERS Studien uber das Blutbild mit Hilfe des Ultramikroskops 
erlangen in diesem Zusammenhang groBe Bedeutung. REICHER findet 
im Dunkelfeld nach 3 oder4 Hungertagen, daB feine Fettkugelchen auf­
treten, d. h. gerade zur Zeit, wo die Vorrate an Glykogen praktisch auf­
gebraucht sind. Der Zusammenhang zwischen Kohlehydratumsatz und 
dem Erscheinen dieser feinen Fettkugelchen ist bei einem verhungerten 
Tiere durch Verabreichung von: Rohrzucker per os experimentell ge­
zeigt worden. Unter dieser Bedingung verandert sich das Blutbild 
unter dem Ultramikroskop sehr schnell, da die Fettkugelchen wieder 
aus dem Gesichtsfeld verschwinden. REICHER beobachtete weiterhin, 
daB die ausgesprochene Zunahme der Stickstoffausscheidung bis zu den 
vorgeruckten Hungerstadien dem Verschwinden der Fettkiigelchen aus 
dem Blut parallel geht. Wenn das Fett nicht ganzlich verschwindet, 
so nimmt die Stickstoffausscheidung bis zum Tode des Tieres einen 
entsprechenden Verlauf. Als einen noch weiteren Beweis, daB der pra­
mortale Anstieg mit einer radikalen Veranderung im Fettumsatz ver­
knupft ist, erwahnt REICHER die Tatsache, daB vor dem pramortalen 
Anstieg in der Stickstoffausscheidung ein plOtzliches Fallen in der Aus­
scheidung der Acetonkorper eintritt. 

E. VOlT zeigte, daB die wahrend des Hungems umgesetzte EiweiB­
menge von der Fettmenge abhangt, die im Korp~r enthalten ist. Der 
Anstieg im EiweiBabbau, besonders der "pramortale Anstieg" wird 
nach diesem Gesetz von dem Verhaltnis zwischen dem Stickstoffgehalt 
und Fettgehalt des Organismus beherrscht. Mit dem Fortschreiten des 

N-Gehalt 
Hungers nimmt dieses Verhaltnis F h 1 an GroBe zu, und dem-

ettge at 
entsprechend wird die Stickstoffausscheidung durch den Ham groBer. 
Der Prozentgehalt der gesamten Energieabgabe, die aus dem EiweiB 
stammt, steigt dementsprechend an. Dieses Gesetz von dem reziproken 
Verhaltnis zwischen Fett und EiweiB als Energiequellen wahrend des 
Hungers gilt nicht nur bei ein und demselben Indivduum im Verlauf 
des Hungers, sondern wird auch, wenn man verschiedene Individuen 
miteinander vergleicht, beobachtet. 

I 
I 

Prozententualer Verlust 
Tier i Prozentualer urspriing-

an Korperstickstoff zur I licher Fettgehalt 
Zeit des Todes 

I 
Hund. 

: I 

19 22 
11 35 

Vogel. 26 26 
I 

9,1 30 
.-1 2,7 41 
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9. Kohlenstoffumsatz beim hungernden Hund. Wenn wir zur Be· 
trachtung der AVRORowschen Resultate zuriickkehren, so bemerken 
wir eine zunehmende Kohlenstoffausscheidung im Harn im weiteren 
Verlaufe des Hungers. Es ist bedeutungsvoll, in diesem Zusammen­
hang darauf hinzuweisen, daB dieser Kohlenstoff nur zum kleinen Teil 
aus dem EiweiB stammt. Der aus dem Fett stammende Kohlenstoff 
betragt in der Zeit vor dem Hunger 2,49 g. Er erhoht sich in der 
letzten Hungerperiode auf 4,7 g, d. h. fast um 89%. AVROROW er­
kannte nicht klar, daB diese Zunahme des Kohlenstoffs im Harn dem 
Auftreten der Acetonkorper zuzuschreiben war. DaB diese Auslegung 
seiner Harnresultate richtig ist, geht aus einem Vergleich zwischen der 
Gesamtkohlenstoffausscheidung, und der Kohlenstoffausscheidung aus 
dem Fett hervor. Bereits in der ersten Hungerperiode nimmt die 
erstere um ungefahr 28% ab, wahrend die letztere um 57,8% zunimmt 
und wahrend des ganzen Hungerverlaufes weiter anwachst. 

Der Fettverbrauch steigert sich wahrend des Hungers betrachtlich, 
der EiweiBabbau dagegen wird sehr eingeschrankt. Hierfiir spricht fol­
gende Tatsache: Wahrend bei gut gefiitterten Hunden 85 % del' gesamten 
Kohlenstoffausscheidung in Form von Kohlendioxyd erfolgt, scheiden 
die hungernden Hunde 94,5% Kohlenstoff (Durchschnittswert fiir die 
ganze Hungerzeit) als Kohlendioxyd, eines der Hauptoxydationspro­
dukte des Fettes, aus. Die gesamte Energiebildung verteilt sich auf die 
EiweiBkorper und die Fette nach AVROROW in folgender Art: 

N 
H 

Warmeproduktion pro kg und pro 24 Stunden. 

Gesamt-
I 

Aus dem EiweiB I Aus Fett 
Pcriode calorien . I o/c der ge- 1% der ge· 

I Calorlen 0 I Calorien samtenCal. I samten CaL 

: I 
I I 

ormal. 64,7 34,0 

I 

53,2 30,7 
I 

46,8 
unger I . 55,8 7,4 13,1 48,4 86,9 

" II. 
'1 

56,5 9,4 16,5 47,5 

I 
83,5 

" III . 62,6 10,9 I 17,2 51,7 82,8 

" IV. : I 67,3 9,5 I 14,0 57,8 86,0 

Ungefahr 15% der gesamten Energie (im Durchschnitt), die wahrend 
des Hungers aufgebraucht wird, wurde durch EiweiBverbrennung gewon­
nen, die iibrigbleibenden85% stammen aus nichteiweiBhaltigen Quellen; 
mit anderen Worten: ungefahr an einem von 7 Hungertagen wurden die 
Hunde von EiweiB erhalten. Bei dem Meerschweinchen lieferten die 
EiweiBstoffe ungefahr 11,50% des gesamten Energiebedarfs. 

10. Eiweif3minimumstoffwechsel. Der Anteil der gesamten Energie, 
welcher in einer langen Hungerperiode yom EiweiB geliefert wird, deutet 
auf das Minimum des EiweiBstoffwechsels hin (fiir verschiedene Tiere 
schwankend), das zur Fortfiihrung des Daseins vollig unentbehrlich ist. 
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Dieses EiweiBminimum sehwankt natiirlieh mit dem Individuum, hangt 
von Gesehleeht, Alter, Temperament und dem Zustand der vorher­
gehenden Ernahrung abo 1m normalen Zustande hangt die GroBe des 
EiweiBstoffweehsels ganzlieh von der in der Nahrung zugefUhrten Ei­
weiBmenge ab, im Hunger dagegen wird das Minimum des EiweiBstoff­
weehsels gleiehsam automatiseh festgelegt. Da, fUr den groBeren Teil 
der Hungerperiode der Organismus sieh in jeder Hinsieht physiologiseh 
normal verhalt, kann das so festgelegte Minimum (auf jeden Fall in 
der ersten Halfte der Hungerperiode) als das wirkliehe physiologisehe 
Minimum betraehtet werden. 

Obgleieh die EiweiBstoffe als Trager potentieller Energie den Fetten 
naehstehen, so sind sie doeh vom biologisehen Gesiehtspunkte aus von 
unvergleiehlieh groBerer Bedeutung. Fette und Kohlehydrate sind in 
dem Haushalt des Organismus sehr notwendig, aber nieht absolut 
wlJsentlieh, wahrend EiweiBstoffe fiir den Fortbestand des Lebens selbst 
unentbehrlieh sind. Die Mehrzahl der Stoffweehselvorgange, die sieh 
in den Zellen abspielen, mag es sieh um aufbauende oder zerstorende 
handeln, sind Reaktionen des Protoplasmas, dessen physikalisehe Grund­
lage die EiweiBstoffe bilden. Selbst die Verwendung des Fettes, das im 
Korper aufgespeiehert ist, wird nur dureh Zelltatigkeit ermoglieht, da 
die Oxydation des Fettes bei Korpertemperatur ohne die Vermittlung 
eines komplexen Zellmeehanismus unmoglieh ist. Die EiweiBstoffe, die 
wesentliehen Bestandteile des Protoplasmas, sowohl der Zellen wie der 
Zellkerne, besitzen im Hunger eine groBe dynamisehe Funktion, wah­
rend die anderen organise hen Stoffe allein als aufgespeieherte Vorrate 
dienen, die aufgebraueht werden, wenn es die Not erfordert. 

11. Der Anteil der Kohlehydrate am Hungerstoffwechsel. Bei 
Erorterungen iiber den Stoffweehsel hungernder Tiere wird gewohnlieh 
zuviel Naehdruek auf das rein zerstCirende Moment gelegt. Die fort­
wahrende Glykogenbildung beim hungernden Organismus ist bereits 
erortert worden; dies sehlieBt synthetisehe Vorgange ein, die molekulare 
Neuordnungen von betraehtliehem Grade hervorrufen. AVROROW z. B. 
betraehtet ganz irrtiimlieh Fette und EiweiBstoffe als die alleinige 
Energiequelle bei hungernden Runden. Aber wenn ieh seine Daten 
fUr einen Hund mit Rilfe des NiehteiweiB-respiratorisehen Quotienten 1) 

1) Unter "NichteiweiB-respiratorischen Quotienten" versteht man das Ver­
hiiltnis zwischen dem Volumen gebildeten Kohlendioxyds und des bei der Oxy­
dation von Fett und Kohlehydraten allein verbrauchten Sauerstoffs. Der 
EiweiBabbau ist durch die Stickstoffausscheidung im Harn bekannt, und 1 g 
Harnstickstoff entspricht einem Verbrauch von 5;91 1 Sauerstoff und einer Bil­
dung von 4,75 1 Kohlendioxyd aus umgesetztem EiweiB. Der Gasstoffwechsel, 
der dem Fett·Kohlehydratumsatz entspricht, laBt sich leicht berechnen, da er 
die ~ Differenz zwischen dem gesamten Gasstoffwechsel und dem vom Protein 
stammenden iat. Es wird fUr die vollkommene Fettverbrennung mehr Sauerstoff 
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nacht'echne, finde ich unverkennbar, daB neben dem Fett auch 
Kohlehydrate oxydiert werden, und zwar innerhalb 9 unter 17 Tagen, 
in denen der Hund hungerte. 

Natiirlich sind wir nicht in der Lage zu berichten, wieviel Fett in 
Kohlehydrate umgewandelt und wieviel direkt oxydiert wird. Der 
respiratorische Quotient, den AVROROW bei seinen Stoffwechselexperi­
menten fand, liegt haufig unter 0,70, welches bekanntlich der Quotient 
ist, wenn Fett allein verbrannt wird. Er machte im ganzen 188 Be­
stimmungen des respiratorischen Quotienten, von denen 39 (oder uber 
1/5) unter 0,70 liegen (die niedrigsten Werte betragen 0,65-0,67). Hier­
aus geht hervor, daB die ausgeschiedene Menge Kohlendioxyd kleiner 
ist als diejenige, die bei der Fettoxydation gebildet wird. Mit anderen 
Worten, ein Teil von dem Sauerstoff wird nicht zur Kohlendioxydbil­
dung verwandt, sondern wird im K6rper in molekularer Verbindung zu­
ruckgehalten, so daB ein Stoff, der arm an molekularem Sauerstoff ist 
(Fett oder Aminosaure), in eine Substanz verwandelt wird, die verhalt­
nismaBig reich an intramolekularem Sauerstoff (Glykogen) ist. Dies 
kann man durch die theoretische Formel ausdrucken: 

100 g Fett + 84 g O2 + 7,4 g H 20 = 191,3 g Glucose. 

Man muB daran erinnern, daB es naturlich bei der Bildung von 
Kohlehydraten aus Fett zwei M6glichkeiten fUr ihre Herkunft gibt, ent­
weder aus dem Glycerin oder aus Fettsaureradikalen 1). Obgleich eine 
solche Umwandlung niemals sicher erwiesen worden ist, muB man daran 
erinnern, daB sie niemals widerlegt worden ist, und es ist sicherlich 
niemals gezeigt worden, daB sie chemisch unm6glich ist. 1m Gegenteil 
zeigten RINGER und LUSK2) zweifellos die Bildung von Zucker aus 
solchen Aminosauren wie Glykokoll und Alanin, auch aus Glutamin­
und Asparaginsaure. Das Verlangen nach Kohlehydraten ist so unerbitt­
lich, daB der Organismus, der in seiner Nahrung Kohlehydrate nicht 
erlangen kann, unter allen Umstanden dieses Bedurfnis befriedigen will 
und dazu jede verfugbare Methode anwendet. 

Die in dem hungernden Organismus synthetisierten Kohlehydrate 
wurden aller Wahrscheinlichkeit nach schnell verbraucht werden, in­
dem sie dazu dienen, den respiratorischen Quotienten zu erh6hen, 

als fur die der Kohlehydrate gebraucht, und das CO2/0 2 -Verhaltnis schwankt 
von 0,70 bis 1,00 entsprechend den relativen Betragen an Fett und Kohle­
hydraten im Gemisch. Aus der Tabelle, die von ZUNTZ und SCHUMBURG auf­
gestellt ist, k6nnen wir das Verhaltnis an jedem einzelnen finden entsprechend 
den Nichteiwei13quotienten, die sich zwischen den Grenzen von 0,70-1,00 bewegen. 

1) CREMER, M.: Ergebnisse der Physiologie 1902. 1. S.888. - WOHL­
GEMUTH, 1.: Ibid. 1910. 3. S.167. 

2) RINGER und LUSK: Zeitschr. f. physiol. Chem. 1910. 66. S. 106; auch 
Journ. of the Americ. chern. soc. 1910. 32. p.~671. 
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wahrend die synthetischen Vorgange die gegenteilige Wirkung haben 
wurden. Der respiratorische Quotient muB daher als die Resultantc 
vieler Faktoren angesehen werden, die oft gegeneinander wirken. Durch 
die rein mathematische Betrachtung der respiratorischen Quotienten ist 
es nicht moglich, ihre wahre biologische Bedeutung zu erkennen. 

In diesem Zusammenhange wollen wir auch BARDIERS' Versuche uber 
den Gasstoffwechsel bei hungernden Gansen erwahnen. Diese Tiere 
tesitzen im allgemeinen ungeheure Mengen Fett. Es ist zweifelsfrei 
nachgewiesen, daB dieses Fett aus den Kohlehydraten der Nahrung 
gebildet wird. Die Umwandlung von Kohlehydraten in Fett hat eine 
ausgesprochene Wirkung auf den Gasstoffwechsel dieser Tiere. Sie 
findet darin ihren Ausdruck, daB der respiratorische Quotient groBer 
als 1 (1,0) wird (betreffs eingehender Vergleiche siehe MORGULIS und 
PRATT). BARDIERS lieB zwei auBergewohnlich fette Ganse 17 Tage 
hungern. Die Kohlendioxydausscheidung, die vor dem Hunger 609 bzw. 
544 ccm pro kg innerhalb 1 Stunde betrug, nahm schnell auf 418 bzw. 
451 ccm am 1. Hungertage ab, blieb dann auf diesem Wert ungefahr 
12 Tage lang sehr konstant. Eine Tatsache von besonderer Wichtig­
keit fUr uns ist die grundsatzliche Veranderung in dem respiratorischen 
Quotienten wahrend des Hungers. Vor dem Hunger schwankte der 
Quotient bei den Gansen zwischen 0,75-0,89, sank aber in den ersten 
5 Hungertagen auf 0,52-0,53. Diese au Berst niederenQuotienten 
zeigen an, daB Fett in Glykogen umgewandelt wird, wenn die Ganse 
keine Kohlehydrate, den vorherrschenden Bestandteil ihrer normalen 
Kost, erhalten. Mit anderen Worten, wenn eine Nahrungsbeschrankung 
vorherrscht, wie beim Hunger, so findet eine Umkehrung der chemischen 
Vorgange statt, die sich bei reichlich gefutterten Gansen abspielen. 

12. Hungerstoffwechsel des Menschen. Menschen haben haufig als 
Objekt der Stoffwechselforschung fur die Wirkung des Hungers gedient. 
Eine griindliche Kenntnis vom Stoffwechsel und von den Energiequellen 
wahrend eines langdauernden Hungers, bei dem die Person von ihrer 
eigenen Korpersubstanz lebt, ist von groBer Bedeutung. AUe wissen­
schaftlich studierten Hungerperioden beim Menschen sind aber von ver­
haltnismaBig kurzer Dauer gewesen. Die Hingste Hungerperioie machte 
Succi durch, sie dauerte 40 Tage, un 1 da bei verlor er nur 25% seines 
Anfangsgewichtes. Wenn man daher nach dem Gewichtsverlust urteilt, 
sind die Versuche uber Hunger bei menschlichen Wesen niemals uber 
jene Periode ausgedehnt worden, die wir als das zweite Stadium des 
Hungers bezeichnen. Trotzdem der Hunger lange Zeit ertragen wurde, 
so ubte er doch keinerlei schadliche Wirkung auf die Versuchsobjekte 
aus, weil er ausnahmslos, lange bevor das Erschopfungsstadium erreicht 
worden war, abgebrochen wurde. Die grundlichsten Beobachtungen uber 
den Hunger beim Y[enschen sind an Levanzin gemacht worden; uber 
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sie ist in den Verofftmtlichungen des Carnegie­
Institutes berichtet worden (Pub!. 203, her 
ausgegeben von BENEDICT). 

Wahrend dieses 31 tagigen Hungers ver­
brachte Levanzin jede Nacht (12-13 Stun· 
den) in einem besonders gebauten Bett· 
calorimeter, und sein Gasstoffwechsel wie die 
Warmebildung wurden direkt gemessen. Am 
'rage wurde sein Stoffwechsel in einer Reihe 
von kurzen Respirationsversuchen bestimmt, 
und die Warmebildung indirekt berechnet. 

In del' nebenstehenden TabeIle VIII sind die 
wichtigsten Ergebnisse, die sich auf den Stoff­
wechsel von Levanzin beziehen, kurz zu­
sammengestellt. Del' Einfachheit halber sind 
die Resultate als tagliche Durchschnittswerte 
in vier getrennten Gruppen dargestellt, jede 
Gruppe umfaBt 1/4, del' Hungerperiode. Wie 
spateI' gez~igt werden wird, dehnte sich Le-

H ::::l vanzins Fasten tiber zwei ungerperioden aus, ...... 
die ersten zwei Gruppen entsprechen daher i> 

del' ersten und die letzten zwei Gruppen del' ~ 
zweiten Hungerperiode. Die Gruppierung del' ~ 
Ergebnisse in halbe Perioden ist tibersicht- ~ 
licher. Ein kurzer Oberblick tiber aIle wesent­
lichen Tatsachen gestaltet sich viel bessel' als 
die Aufstellung aIler einzelnen taglich gefun­
denen Werte in extenso. 

Am SchluB del' 31 Tage verlor Levanzin 
ungefahr 20% seines Gewichtes. Wenn man 
den Maximalverlust, den er moglicherweise 
tiberlebt hatte, zu 40% annimmt, so ist es 
wahrscheinlich, daB er den Hunger noch einen 
weiteren Monat hatte aushalten konnen, ohne 
daB ein todliches Ende eingetreten ware. Mit 
anderen Worten, del' Hunger wurde in einem 
verhaltnismaBig frtihen Stadium abgebrochen, 
eine Tatsache, an die manbei del' Erklarung 
derResultate erinnern muB. Wenn man seinen 
Zustand mit dem bei AVRoRow's Hunden ver­
gleicht, so erkennt man, daB Levanzin sich 
noch innerhalb del' Grenzen del' zweiten 
Hungerperiode befunden hat. Ein Oberblick 
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uber die Ergebnisse bestatigt vollkommen diesen Unterschied und zeigt 
weiterhin, daB der Hunger bei verschiedenen Tierarten demselben all­
gemeinen Verlaufe folgt. Die in den ersten beiden Reihen angegebenen 
Resultate stellen die Stoffwechselvorgange in der Zeit dar, in der LE­
VANZIN ungefahr 10% an Gewicht verlor. Sie erstrecken sich uber die 
Zeit, die wir als die erste Hungerperiode bezeichnet haben. In diesem 
Zeitraum, der beim Meerschweinchen nur 2 Tage, bei AVROROWS Hunden 
(Durchschnitt) ungefahr 12 Tage und bei Levanzin ungefahr 15 Tage 
dauert, stellt sich der Organismus aus dem Stoffwechselgleichgewicht, 
das er vor dem Hunger hatte, auf das wahre physiologische Minimum 
ein, das fur das betreffende Individuum charakteristisch ist. Die Kohlen­
saureausscheidung und der Sauerstoffverbrauch nehmen in dieser Zeit 
sehr deutlich abo Leider sind die Daten fur die normale oder Vorperiode 
nicht so vollstandig wie die wahrend des Hungers. Es ist daher nicht 
moglich zu berechnen, bis zu welchem Grade der Stoffwechsel bei 
Levanzin in den ersten 2 Wochen des Hungers tatsachlich abgenommen 
hat. Nichtsdestoweniger ist es aber offenbar, daB der gesamte Stoff­
wechsel eine betrachtliche Abnahme erfahren hat, da in der zweiten 
HaUte der ersten Periode die Kohlendioxyd- und Sauerstoffwerte noch 
um 15,7 bzw. 14% abnehmen. Diese 15tagige Periode stellt daher den 
trbergang yom Stoffwechsel im gut genahrten Zustand zu dem im 
Hungerstadium dar. 

Die Veranderung im Gesamtstoffwechsel kann leichter auf Grund der 
taglichen Warmebildung berechnet werden. Vor der Hungerperiode 
betrug Levanzins Warmebildung pro Tag (im Durchschnitt) nach 
BENEDICT 1846 Calorien. Diese Berechnung beruht auf direkten calori­
metrischen Messungen, die ausgefiihrt worden sind wahrend die Ver­
suchsperson schlief. Man wird daher wenigstens 10% dieses Wertes 
hinzufugen'mussen, um den Mehrverlust an Energie wahrend des 
Wac hens zu decken, als die Versuchsperson in verschiedener Weise tatig 
war. Mit anderen Worten, Levanzins Gesamtstoffwechsel vor dem 
Hunger betrug 2030 Calorien pro Tag, ein Wert, der dem Durchschnitts­
wert fur einen Menschen von seinem Gewicht (60,5 kg) bei maBiger 
Tatigkeit entspricht. Innerhalb der ersten 15 Hungertage nahm 
dieser Wert um nahezu 31 % (19% in der ersten 7 Tagen) abo Inner­
halb der nachsten Periode (16 Tage) beobachten wir, daB die tag­
liche Kohlensaureausscheidung und der Sauerstoffverbrauch prak­
tisch konstant bleiben. Der Stoffwechsel hat sich auf sein neues 
Gleichgewicht eingestellt, und obgleich das Korpergewicht, ebenso 
wie in der vorhergehenden Periode, nahezu um 10 % abnahm, be­
trug die Abnahme im Gesamtstoffwechsel (gemessen an den tag­
lich gebildeten Calorien) nur 10 % anstatt 31 % in der vorhergehen­
den Peri ode. 
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Betraehtet man die Tabelle VIII, S.121, so zeigt sieh, daB zu Beginn 
der ersten Periode 24,1 g Glykogen tagIieh umgesetzt wurden, welehe 
6,2% des gesamten Energiestoffwechsels lieferten. Die Warmebildung 
aus EiweiB betrug 15,8% der gesamten Warmebildung; die iibrigblei­
benden 78% wurden yom Fett geliefert. Es ist jedoch sehr wichtig, 
diese Verteilung Tag fUr Tag zu studieren. Am 1. Hungertage wurden 
68,8 g Glykogen verbraucht, am 3. Tage 38,5 g, am 4. und 5. Tage 
waren die Mengen noch geringer (4,3 und 15,1 g). Der EiweiBabbau 
verhielt sich in der Zwischenzeit umgekehrt wie der des Glykogens, 
indem er von einem Minimum von 42,6 g am 1. Hungertage auf 
71,2 g am 4. Tage zunahm, an dem gerade die kleinste Menge an 
Glykogen verbraucht wurde. 

Gegen Ende der ersten Periode deckt das Glykogen, wie aus den 
Daten der Stoffwechselversuche hervorgeht, nur 1,2% des gesamten 
Energiebedarfs (4,05 g pro Tag). Der Verbraueh an Fett nimmt eben­
falls ganz ausgesprochen ab (ungefahr 14,5%), wahrend der EiweiB­
abbau etwas groBer wird, weil jetzt weniger Glykogen zur Verfiigung 
steht. 

Wie schon bemerkt wurde, ist die naehste Periode durch die relative 
Konstanz des Gesamtstoffwechsels und des Gasstoffwechsels gekenn­
zeichnet. Aueh der Fettabbau pro Tag bleibt konstant, wahrend der 
EiweiBzerfall nach einem plOtzlichen Sturz (-18,5%) in der vorher­
gehenden Periode wahrend der nachsten 16 Tage allmahlieh abnimmt. 
Soweit wie die Stoffwechseldaten in Betraeht gezogen werden konnen, 
tragt der Kohlehydratverbrauch nicht nennenswert zum allgemeinen 
Energieverbrauch wahrend dieser Periode bei. 

Wir konnen jedoeh nicht BENEDICTS Ansicht beipfliehten, daB das 
Glykogen am Stoffwechsel der zweiten Periode nicht teilnimmt. In 
erster Linie fallen die NichteiweiB-respiratorischen Quotienten fUr diese 
Zeit haufig unter 0,70, den Quotienten fUr reine Fettverbrennung. 'fat­
saehlieh erreichen von 16 respiratorischen Quotienten, die wahrend 
dieser Periode festgestellt wurden, nur sechs den Wert 0,70, die iibrigen 
schwanken zwischen 0,68 und 0,69. Obwohl dieser Unterschied zunachst 
nieht sehr bedeutungsvoll zu sein scheint, muB darauf hingewiesen werden, 
daB praktisch die HaHte der Angaben iiber die GroBe des Gasaustausches 
aus Werten weniger Respirationsversuche berechnet worden ist. Die 
respiratorischen Quotienten, die in den Calorimeterversuchen an Le­
vanzin mit 12 Stunden langer und langer fortgesetzter Bestimmung des 
Gasstoffwechsels gefunden worden sind, liegen fast ausnahmslos etwa 
0,2 tiefer als die Quotienten, die sich aus den kurzen Tagesversuchen 
berechnen. Es liegt daher die Vermutung sehr nahe, daB die angege benen 
respiratorischen Quotienten eher zu hoch als zu tief sind, und die Tat­
sache, daB sie unter 0,70 fallen, muB dahin ausgelegt werden, daB wahr-
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scheinlich bestandig Glykogen aus Fettl) gebildet wurde. Wahrschein­
lich werden die von Tag zu Tag gebildeten Glykogenmengen rasch auf­
gebraucht werden, so daB nur ein kleiner UberschuB als Vorrat in den 
Geweben zuruckbleibt. Obwohl die Oxydation dieser kleinen Mengen 
nur einen unbedeutenden Bruchteil der gesamten produzierten Energie 
liefern kann, so wissen wir von der biologischen Wichtigkeit des Kohle­
hydratanteils im Stoffwechsel so wenig, daB es gewagt erscheint, ihn, 
weil er quantitativ sehr klein ist, ganzlich zu vernachlassigen. Selbst 
wenn die dauernde Teilnahme der Kohlehydrate am Hungerstoffwechsel 
nicht nachgewiesen worden ware, so ware auch das noch kein un­
bestreitbarer Beweis gewesen, daB im Hunger ausschlieBlich Fett und 
EiweiB umgesetzt werden. In BENEDICTS Untersuchungen an Levan­
zin, deren hervorstechendstes Merkmal die glanzendste Technik ist, 
stellen wir fest, daB keine Kohlehydrate am 6. und 7. Tage umgesetzt 
wurden. 

Da Kohlehydrate die am leichtesten oxydablen Stoffe sind, und da 
sie stets die erst en sind, die beim Stoffwechsel verbraucht werden, kann 
diese Lucke zwischen dem 5. und 8. Tage entweder mit der Annahme 
erklart werden, daB die Technik nicht so fehlerfrei war, wie man glaubt" 
oder daB das verbrauchte Glykogen durch neu gebildetes ersetzt wurde_ 
Es ist aber sehr unwahrscheinlich, daB eine 48stUndige Unterbrechung 
im Kohlehydratstoffwechsel eingetreten sein solI. 

13. Rolle der Kohlehydrate beim Hungerstoffwechsel des Menschen. 
Man kann bei der Teilnahme der Kohlehydra,te am gesamten Hunger­
stoffwechsel drei Stadien unterscheiden. Am 1. Hungertage, an dem ein 
freier Glykogenvorrat zur Verfiigung steht, keine j'1-0xybuttersaure im 
Harn ist, nimmt die Harnaciditat, verglichen mit der der vorangehenden 
Tage, stark abo Vom 2. Tage an steigt die Acidita t des Urins sehr deutlich, 
erreicht dann allmahlich ein Maximum (130% uber der Aciditat des 
1. Hungertages bei LEVANZIN) zur selben Zeit, wie die Kohlensaure­
spannung in der Alveolarluft urn 4 mm abnimmt, was den Beginn der 
Acidosis anzeigt. Diese grundlegenden Veranderungen in den chemischen 
Vorgangen im Organismus fallen eng mit dem fortschreitenden Glykogen­
schwunde zusammen. Die Aciditat des Harns fallt, nachdem sie ein 
Maximum erreicht hat, etwa wieder auf das Niveau, das sie am 1. Hun-

1) Niedere respiratorische Quotient-en sind auch bei anderen lUenschcn 
gcfunden worden, die sich freiwillig einem langdauernden Hunger unterwarfen: 
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gertage erlangt hatte. Dieses zweite Stadium umfaBt daher die Zeit 
- weder scharf begrenzt noch regelmlWig hinsichtlich der Dauer bei 
verschiedenenlndividuen-, in der kleine, aber noch meBbareGlykogen­
mengen am Stoffwechsel teilnehmen. Bei Levanzin trat ungefahr am 
16. Hungertage eine plOtzliche Zunahme der Aciditat auf, parallelgehend 
mit einem neuen Abfall der alveolaren Kohlensaurespannung. Dies 
zeigt eine Veranderung der Aciditat des Blutes an. Bis zum SchluB des 
Versuches -15 Tage spater - bleibt die alveolare Kohlensaurespannung 
unverandert auf dem niedrigen Niveau, wahrend die Aciditat des Harnes 
allmahlich wieder bis auf dasNiveau der erstenHungertage sinkt und bis 
auf kleine tagliche Schwankungen auch konstant bleibt. Dieses Stadium 
fallt mit der Hungerperiode zusammen, in der eine Anteilnahme der 
Kohlehydrate am allgemeinen Stoffwechsel nicht erkennbar ist. Es ist 
das Stadium, in dem die Synthese der Kohlehydrate kaum mit der 
Oxydation Schritt halt, so daB im besten Falle nur kleine Mengen von 
den Geweben zuriickgehalten werden konnen. So weit ist die Hypo­
these in vollkommener Ubereinstimmung mit den Tatsachen, die all­
gemein beim Hunger beobachtet werden. Die Storung im EiweiB­
und Fettabbau, die wahrscheinlich auf Veranderungen in dem kolloi­
dalen Zustand des Protoplasmas beruht, ist z. B. bei Sauglingen, die 
einen hoheren Stoffumsatz habeno besonders schwer. Wir werden auf 
diesen Punkt bald zuriickkommen. lch will hier nur darauf hinweisen, 
daB der Hungertod mit all den Erscheinungen, die ihm vorausgehen 
und ihn begleiten, wie pramortaler Anstieg in der Stickstoffausschei­
dung, im Kreatin, allgemeine Herabsetzung des Stoffwechsels, Fallen 
der Korpertemperatur usw., - daB all dieses einfach mit der Unfahig­
keit des Organismus zusammenfallt, Kohlehydrate de novo. zu bilden. 
Dies wird auch bestatigt durch die Feststellung MWHAILESCOS, daB, 
sobald der Korpergewichtsverlust sich der 40%-Grenze nahert, das 
Glykogen ganzlich aus den Geweben verschwindet. Die schweren 
degenerativen Veranderungen, die schlieBlich zum Tode des Organismus 
fiihren, sind wahrscheinlich auf diese Erscheinung zuriickzufiihren. 

II. Zusammensetzung des Urins im Hunger. 
1. Der Urin und die Stickstoifverteilung. Der Gasstoffwechsel klart 

uns iiber den gesam ten Stoffwechselumsatz auf. Urn aber einen Ein­
blick in die chemischen Vorgange zu gewinnen, die sich im Hunger 
abspielen, miissen wir auch den Nierell, die den anderen Ausscheidungs­
weg darstellen, unsere Aufmerksamkeit zuwenden und die Harnbestand­
teile sorgfaltig untersuchen. Die stickstoffhaltigen Abbauprodukte 
werden aus dem Organismus hauptsachlich auf diesem Wege ausge­
schieden; rlaher sind die Veranderungen in der Zusammensetzung des 
Urins von groBer Wichtigkeit. 
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Sehr bedeutungsvoH sind in dieser Hinsicht die Harnanalysen von 
HOWE und seinen Mitarbeitern an hungernden Hunden, besonders ein 
Versuch, der sich uber 117 Tage ausdehnt und damit den Rekord in 
Hungerexperimenten erreicht. In diesem auBergewohnlich langen 
Hungerzustand sank das Gewicht des Tieres von 26,2 auf 9,8 kg, d. h. es 
erlitt einen Verlust von 63%. In der gleichen Weise wie bei der Dar­
steHung der Ergebnisse des Gesamtstoffwechsels habe ich die durch­
schnittliche tagliche Ausscheidung der verschiedenen Urinbestandteile 
je nach einzelnen Hungerperioden berechnet, von denen jede Periode 
1/4 des Gesamtverlustes an Korpergewicht umfaBt (1.-17., 18.-42., 
43.-74. und 75.-117. Tag). 

Sticks toffverteil ung. 

Periode I G tl Harn'l Ammo· I Krea- I Krea- Purin I Allan-
esam stoff niak tinin tin toin 

115~88 
I 
13,434 I 0,055 N If g .... 0,635 0,410 0,343 0,035 

orma \ 0/, d 86,2 4,07 2,66 2,20 0,42 0,23 o . ges .. 

Hungerperiode 
If g .... 4,487 3,576 0,307 0,285 0,060 0,025 0,031 

\ % d. ges. 79,7 6,85 6,33 1,34 0,56 0,69 

II r g .... 3,288 2,675 0,213 0,208 0,005 0,012 0,004 
\ % d. ges. 81,3 6,48 6,32 0,15 0,37 0,12 

III f g .... 3,018 2,515 0,254 0,183 0,008 0,016 0,012 
\ % d. ges. 83,25 8,42 6,07 0,26 0,53 0,40 

IV fg .... 2,594 2,205. 0,202 0,075 0,029 0,008 0,009 
\ % d. ges. 85,0 7,78 2,89 1,12 0,30 0,35 

Die Gesamtstickstoffausscheidung nimmt sofort mit dem Beginn 
des Hungers sehr stark ab (von einem taglichen Durchschnitt von 15,588 
auf 4,487 'g). Dies ist im Hinblick daraui, daB der Hund von einer 
sehr eiweiBreichen Kost lebt, keineswegs uberraschend. Es ist je­
doch bemerkenswert, daB die tagliche Stickstoffausscheidung fur die 
zwei intermediaren Perioden II und III nahezu gleich groB bleibt. 
Wahrend der Unterschied in der tagIichen durchschnittlichen N-Aus­
scheidung zwischen der normalen und der ersten Hungerperiode 71,2%, 
zwischen der zweiten und ersten Periode 26,8% betragt, so nimmt 
zwischen den beiden intermediaren Perioden, die 67 Tage umfassen, 
die Gesamtstickstoffausscheidung nur um 8,2% abo In der vierten 
Periode, die wir bereits als das Stadium des nahenden Aufbrauchs und 
des endgultigen Zugrundegehens kennengelernt haben, kommt es zu 
einer mehr oder weniger plOtzlichen Abnahme (13,8%). 

Die Stickstoffausscheidung in den ersten Hungertagen ist von so 
groBer Bedeutung, daB sie Tag fur Tag verfolgt werden muB. Der Stick­
stoffverlust durch den Urin war am 1. Tage noch relativ groB (9,326 g), 
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abel' bereits in den nachsten beiden Tagen sank er auf ein sehr niedriges 
Niveau (2,029 und 4,532 g), um am 4. Tage wieder auf 9 g zu steigen. 
Die Veranderungen im EiweiBabbau, die hier nur skizziert sind, und 
die im Hunger immer auftreten, werden spateI' im Zusammenhang mit 
del' Stickstoffverteilung im Urin beim hungernden Menschen naher er­
ortert werden. 

Wenden wir jetzt unsere Aufmerksamkeit den stickstoffhaltigen 
Abbauprodukten und ihrem Mengenverhaltnis im Urin wah­
rend del' verschiedenen Hungerperioden zu, so sehen wir, daB 
die Hauptmenge del' Harnstoff - als das am vollstandigsten oxy­
dierte Stickstoffderivat - einnimmt. Er betrug VOl' del' Hungerperiode 
im Urin des Hundes 86,2% del' Gesamtstickstoffausscheidung. In del' 
ersten Hungerperiode sank er auf 79,7%, nahm abel' in den folgenden 
Perioden allmahlich zu, indem er wahrend del' allerletzten Phase des 
Hungers den Anfangsanteil (85 %) nahezu erreichte. Die Tatsache, daB 
del' "Hal'llstoffgehalt zu Beginn des Hungers prozentualiter abnimmt, 
fiihrte zu del' Hypothese von del' fortschreitenden Abnahme del' Hal'll­
stoffausscheidung. Diese trifft abel' nul' fUr kurze Hungerperioden zu. 
Werden die Versuche iiber das erste Stadium hinaus ausgedehnt, so 
kann man den allmahlichen Anstieg im relativen Harnstoffgehalt un­
fehlbar beobachten. 

DieAmmoniakausscheidung stehtdirekt mit del' sich entwickeln­
den Acidosis und Ketonurie im Zusammenhang. Dies wird im folgen­
den noch eingehender erortert werden. Das schnellste und wirksamste 
Mittel, iiber das del' Organismus verfUgt, um sich gegen Sauren, die 
beim Stoffumsa tz frei gemacht werden, zu schiitzen, besteht in del' 
Neutralisation mit Ammoniak und del' Ausscheidung von Ammonium­
salzen im Urin. Sobald del' aufgespeicherte GIykogenvorrat aufgebraucht 
ist, verfiigt del' Rtoffwechsel nur iiber die kleinen, durch Synthese gebil­
deten Mengen. Aisbaid treten die Erscheinungen auf, wie sie gewohn­
lich durch einen Kohlehydratmangel in del' Kost entstehen; parallel mit 
del' sich entwickelnden Acidosis finden wir, daB del' Ammoniakstickstoff, 
del' VOl' dem Hunger 4,07% del' Gesamtstickstoffausscheidung aus­
machte, auf 6,85% (Durchschnitt) in del' ersten Hungerperiode an­
steigt. Wir hatten bereits erwahnt, daB am 4. Tage die Stickstoffaus­
scheidung beinahe um 5 g die des vorhergehenden Tages iibertraf. 
Diese plOtzliche Zunahme hatten wir dem nahezu volligen Aufbrauch 
an Resel'veglykogen zuschl'eiben miissen; zur gleichen Zeit schied del' 
Hund die groBte Menge an Ammoniakstickstoff (0,63 g) aus, ein Zeichen, 
daB die Acidosis ihren Hohepunkt erreicht hatte. 

Ais Kreatinin scheidet del' Hund im Hunger einen viel hoheren 
Prozentsatz des Gesamtstickstoffs als wahrend del' Nahrungszufuhr 
aus; im weitel'en Verlauf des Hungers sinkt abel' del' Prozentsatz an 
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Kreatinin allmahlich von einem Durchschnitt von 6,33% (erste Perio!ie) 
auf 6,07 % (dritte Periode) abo Es ist wichtig, daB in der vierten 
Hungerperiode - der Erschopfungsperiode - die Kreatininstickstoff­
ausscheidung plotzlich auf nur 2,89% des Gesamtstickstoffs fallt. 

Der Urin des hungernden Hundes wird zeitweise praktisch kreatin­
frei; das Verhalten der Krea tina ussc heid ung hangt gleichfalls von der 
jeweiligen Hungerperiode abo Diese Darstellung bedarf der Erlauterung. 
Von einer Reihe von Forschern ist fUr verschiedene Tiere gezeigt worden, 
daB gewohnlich durch Hunger Kreatinurie entsteht. Jedoch muB 
darauf hingewiesen werden, daB die Kreatinurie wahrscheinlich nich t 
durch den Hunger per se hervorgerufen wird, sondern· nur eine 
Folgeerscheinung des Nahrungsmangels ist. Auf jeden Fall ist Kreatin­
urie zwar eine haufige, aber keine standige Begleiterscheinung 
des Hungers. Unter gewissen Bedingungen ist es praktisch unmog­
lich, bei hungernden Schweinen Kreatinurie hervorzurufen. Die Krea­
tinurie muB daher von irgendeiner durch den Hunger bedingten Stoff­
wechselerscheinung abhangen und entsteht wahrscheinlich durch eine 
Reihe zusammenwirkender Faktoren. So sank in der ersten Periode 
der Einstellung die absolute Kreatinmenge auf 1/6, betrug aber noch 
1,34% des gesamten ausgeschiedenen Stickstoffs (2,2% beim normal 
genahrten Hunde). In den nachsten zwei Perioden, die durch ein 
Gleichgewicht der Funktionen (bei minimalem Stoffumsatz) gekenn­
zeichnet sind, nahm das Kreatin des Urins bis auf Spuren ab und 
bildete nur 0,2-0,3% des Gesamtstickstoffs. In der letzten Periode 
dagegen erscheint das Kreatin wieder in steigenden Mengen und betragt 
wieder durchschnittlich 1,12% des im Urin ausgeschiedenen Stickstoffs. 
Der Anstieg in der I}reatinausscheidung, der erst nach 21/2 Monate 
langem Hunger einsetzt, fallt mit einer plOtzlichen Abnahme in der 
Kreatininausscheidung zusammen. Der pramortale Anstieg in der 
Stickstoffausscheidung wird von einer Erscheinung begleitet, die HOWE 
und seine Mitarbeiter als "creatin-creatinin crossing" bezeichnen, d. h. 
das Kreuzen beider Kurven, wenn die Resultate graphisch dargestellt 
werden; der Kreatinstickstoff steigt, wahrend der Kreatininstickstoff fallt. 

MORGULIS und EDWARDS 1) fanden bei ihren Untersuchungen iiber 
den Nichtproteinanteil im Blut hungernder Hunde, daB das Kreatinin 
auffallend konstant bleibt, wahrend das Kreatin entweder allmahlich 
zunimmt oder aber erst langere Zeit abnimmt, urn dann pl6tzlich, 
wenn der Hunger bereits sehr lange gedauert hat, wieder anzusteigen. 
Dieser konstante hohe Kreatingehalt in der letzten Hungerperiode ent­
spricht den Urinuntersuchungen von HOWE und HAWK, die in der 
4. Hungerperiode einen Anstieg in der Kreatinausscheidung beobachteten. 

1) Unveroffentlichte Untersuchungen. 
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erstrecken, die eingehend erforscht ist, biiBen dadurch leider sehr viel 
an Wert ein, daB wir keine Angaben iiber die dem Hunger vorhergehen­
den Perioden besitzen. Diese waren doch der gegebene Ausgangspunkt 
gewesen, um die Veranderungen in der Stickstoffverteilung wahrend 
des Hungers zu erforschen. Die Untersuchungen von WATANABE und 
SASSA am Urin eines Mannes, der nur 14 Tage hungerte - Unter­
suchungen, die yom allgemein wissenschaft1ichen Standpunkt aus denen 
BENEDICTS iiberlegen sind, wenn sie auch weniger umfangreich sind -, 
konnen benutzt werden, um die Mangel in den Untersuchungen des 
Levanzinschen Urins auszugleichen. 

Levanzins durchschnittliche tag1iche Stickstoffausscheidung betrug 
vor dem Hunger 13,98 g, von denen 0,64 g oder 4,57% in Form von 
Ammoniakstickstoff vorhanden waren. Die gesamten Daten sind in der 
Tabelle IX, S. 129 zusammengestellt, in vier Gruppen angeordnet, ge­
radeso wie es vorher bei den Daten gemacht worden war, die sich 
auf den Gasstoffwechse1 qnd den allgemeinen Stoffumsatz bezogen; 
je zwei aufeinanderfolgende Gruppen zusammen entsprechen der ersten 
bzw. der zweiten Hungerperiode. 

Wir sehen, daB die Gesamtstickstoffausscheidung, die in den ersten 
Hungertagen sehr schnell abnimmt, wahrend der zweiten Halfte der 
ersten Hungerperiode eine Neigung zum Anstieg zeigt, dann nach einem 
weiteren plOtz1ichen Absinken wahrend der zweiten Periode ziemlich 
konstant b1eibt. 1m gut ernahrten Zustand schied Levanzin 0,230 g 
Stickstoff pro Tag und kg Korpergewicht aus; Kozawa 0,237 g; Cetti 
0,237 g; BeauM 0,250 g; Succi 0,274 g (Hunger in Florenz), aber nur 
0,141 g in Neape1 und Rom. 

b) Veranderungen der Stickstoffausscheidungin Beziehung 
zu den Kohlehydratreservell. Levanzins Stickstoffausscheidung 
sank am 1. Hungertage auf 0,118 g pro Tag und pro kg, stieg aber schnell 
an und erreichte am 4. Tage 0,207 g, um dann nach einigen Schwan­
kungen allmahlich auf 0,146 g Stickstoff am 31. Hungertage zu fallen. 
Bei Kozawa, der vor dem Hunger hauptsach1ich von einer vegetabilischen 
Kost lebte, nahm die Stickstoffausscheidung am 1. Hungertage nur um 
0,206 gab, erreichte am 4. Tage den hochsten Gipfe1 von 0,316 g und 
sank dann.auf 0,183 g Stickstoff am 14. Hungertage. Diese voriiber­
gehende Abnahme beim EiweiBabbau wahrend der ersten Hungertage 
ist zweifellos einer Sparwirkung zuzuschreiben, die durch einen iiber­
reichen Kohlehydratvorrat ermoglicht wird. Manchma1 zeigt sich diese 
Sparwirkung am ausgesprochensten wahrend des 1. Hungertages (Praus­
nitz), doch muB das nicht unbedingt der Fall sein; die maxima1e Stick­
stoffausscheidung kann jederzeit von dem 2. bis zum 4. Hungertagc 
auftreten. 
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Tagliche Stickstoffausscheidung in Gramm. 

Person Normal 
Hungertage 

l. 2. I 3. 4. 
I 

Beaute . 16,45 10,51 14,38 I 13,72 13,72 
Succi 17,85 15,19 12,13 15,25 14,08 
Tosca 13,99 8,76 8,38 10,73 9,40 
Succi 8,99 8,72 8,45 9,05 8,51 
Levanzin 11,54 7,10 8,40 11,34 11,87 
Kozawa 12,05 10,90 13,73 12,91 15,11 

Wir konnt:n zwar keine starre und feste Formel aufstellen, nach der 
nun die Veranderungen in der Stickstoffausscheidung wahrend der 
ersten Hungertage genau verlaufen; doch konnen wir immerhin sagen, 
daB die zeitweilige Abnahme und die dann folgende Zunahme der 
Stickstoffausscheidung zu den Veranderungen im aufgespeicherten 
Glykogenvorrat in Beziehung steht. Diese Hypothese wird nicht nur 
durch die Untersuchungen iiber die Beteiligung der verschiedenen 
organischen Stoffe am Stoffwechsel, auf die wir bereits hingewiesen 
haben, gestiitzt, sondern auch durch direkte experimentelle Beweise. 
MA Y zeigte, daB die lnjektion von Glucose beim hungernden Kanin­
chen eine Abnahme in der Stickstoffausscheidung im Urin hervorruft. 
Dies tritt auch dann ein, wenn durch ein infektioses Fieber der EiweiI3-
abbau stark vermehrt ist. 

WIMMER fand, daB je nach der Menge der verfiittertenKohlehydrate 
EiweiB bis zu 55 % gespart werden kann. 

HElLNER zeigte, daB man den EiweiI3abbau im Hunger mit Hilfe 
subkutaner lnjektionen von Rohrzucker einschranken kann. Er fiihrt 
diese Sparwirkung auf Veranderungen im osmotischen Druck zuriick, 
die durch die Rohrzuckerinjektion hervorgerufen werden. Worauf es 
nun auch beruhen mag, daB die Proteine geschont werden, so bleibt die 
Tatsache, daB sie gespart werden, unbestreitbar. 

Die zweite Hungerperiode ist im allgemeinen durch einen neuen 
Sturz in der Stickstoffausscheidung gekennzeichnet. lndem sich nun 
der Organismus auf ein niederes Stoffwechselgleichgewicht einstellt. 
bleibt die Stickstoffausscheidung wieder leidlich konstant. Sowohl 
diese neue Einstellung des EiweiI3umsatzes, wie die des Gesamtstoff­
wechsels fallt auch mit einer Einstellung der alveolaren Kohlensaure­
spannung auf ein niederes Niveau zusammen (Levanzin). Es ist vor­
laufig noch nicht moglich, die Beziehungen zwischen diesen Erschei­
nungen - dem niederen Stand des Stoffwechselgleichgewichtes einerseits 
und der hoheren Aciditat der Korperfliissigkeiten andererseits - zu er­
grunden. Es ist aber hochst wahrscheinlich, daB das Zusammentreffen 
nicht rein zufalliger Art ist. 

9* 
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Wir haben bereits darauf hingewiesen, daB die vorubergehenden 
Veranderungen im EiweiBabbau in den ersten Hungertagen mit einer 
Erschi:ipfung des Kohlehydratvorrates zusammenhangen. Del' Fettabbau 
zeigt gleichfalls Veranderungen, wie sie fur einen Kohlehydratmangel 
charakteristisch sind, z. B. das Auftreten del' Acetonki:irper im Drin. 
Del' Sauregrad des Drins, del' wahrend des Hungers eine Reihe 
interessanter Veranderungen durchmacht, geht aus dem Zusammen­
wirken zweier Faktoren hervor: del' Ausscheidung saurer Phosphate 
und del' Acetonki:irper. Die Acetonki:irperausscheidung weist darauf 
hin, daB die Aciditat beim Hunger in gewissem Sinne auf einer Ketosis' 
beruht. BRUGSeR nahm an, daB die Ausscheidung del' Acetonki:irper 
im Hunger von dem Vorhandensein eines reichlichen Fettpolsters ab­
hangt. FOLIN und DENIS haben abel' nachgewiesen, daB die Fettleibig­
keit wedel' als pradisponierender noch als mitwirkender Faktor bei dem 
Auftreten odeI' dem Grade del' Acidosis irgendeine Rolle spielt. 

Bei Levanzin z. B. zeigte sich am 2. Hungertage 0,5 g ,B-Oxybutter­
saure im Drin. Am 3. und 4. Tage, als del' Glykogenvorrat nahezu 
erschi:ipft war, stieg die ,B-Oxybuttersaureausscheidung auf 2,1 bzw. 
3,5 g. Sie wurde wahrend des Hungers dauernd ausgeschieden. 

Bei hungernden Sauglingen ist das Auftreten del' Acetonki:irper im 
Drin besonders ausgesprochen, wie die Abb. 6 zeigt. Die Verabreichung 
von Lactose hebt die Ketonurie sehr schnell auf. 

e) Hungerstoffwechsel des Sauglings. Del' Stoffwechsel des 
Sauglings zeichnet sieh angeblich dadurch aus, daB die Stiekstoffaus­
seheidung pro kg und pro Stunde von Tag zu Tag zunimmt. Dies wird 
einmal dem Dmstand zugesehrieben, daB del' kleine Glykogenvorrat 
schnell oxydiert wird, und fernerhin del' Tatsache, daB auch beim gut 
genahrten Saugling das EiweiB in erster Linie dazu dient, die Gewebe 
aufzubauen. Die Erhaltungsenergie wird vom Fett und von den Kohle­
hydraten geliefert. 1m Hunger ist del' Saugling gezwungen, zur Erhal­
tung von seinen eigenen EiweiBki:irpern zu zehren, besonders, da del' 
kleine Glykogenvorrat dahinsehwindet, wie die folgenden Versuche zeigen. 

Bedingung 

Gefiittert . . . 
1. Hungertag 

II. 
m. 
IV. 

" 

I 
Stickstoffausscheidung pro kg und pro Stunde 

(SCHLOSSMANNU'I I 
I MURSCHHAUSER) (KELLER) I (BENEDICT) 

0,0036 g I I 
0,0051 " 0,0045 I 0,0065 
0,0068' 0,0038 I 0,0084 
0,0108 I 0,0044 I 0,0089 

0,0064 

Vergleicht man diese Ergebnisse mit denen beim hungernden Er­
waehsenen, so sieht man sofort, daB die Annahme, die steigende Stick­
stoffausscheidung sei in irgendeiner Weise fur den hungernden Saug-
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ling charakteristisch, in keiner Weise zu rechtfertigen ist; Wle enge 
Beziehungen zwischen der Stickstoffauscheidung und der Anteilnahme 
des Glykogens am Gesamtstoffwechsel bestehen, erkennt man aus der 
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Abb. 6. Die Ausscheidung von N (obere Linie), Aceton (untere gerade Linie) 
und I'I.Oxybuttersaure (gestricheIte Linie) im Urin von Sauglingen bei ausreichen­
der Kost, bei ausschlieBlicher Ernahrung mit Milchzucker und bei absolutem 

Hunger. (Nach SCHLOSSMANN und MURSCHHAUSER.) 

folgenden Berechnung, die auf Grund von BENEDICTS Werten bei hun· 
gernden Sauglingen aufgestellt ist. 

I
i Gramm I 

Ei- I I Gly- I Ei-
I weiB I Fett I kogen I weiB 

I. Hungertag I 0,94 II 2,10 / 1,69 1 4,15 
II." 1,21 2,61 0,62 5,35 

III. I 1,28 2,54! 0,36 5,66 

Calorien 

I 
Fett I Gly­

kogen 

1
20,0 17,15 I 

24,9 2,62 
i 24,24 1,52 1 

% d. Gesamtmenge 

E~- I Fett I Gly-welB kogen 

13,3163,9 II 22,8 
16,3 75,7 8,0 
18,0 77,2 4,8 
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d) Veranderungen in den Stickstoffabbauprodukten. Der in 
der Form von Harnstoff ausgeschiedene Anteil des Gesamtstickstoffs 
nimmt im Hunger abo Dies gilt jedoch nur fUr die Verhaltnisse wah­
rend der ersten Hungerstadien, und kein sorgfliltiger Hungerversuch 
beim Menschen geht iiber sie hinaus. Wir haben gezeigt, daB der 
Harnstoff im weiteren Hungerverlauf den gleichen Prozentsatz wie im 
normalen Urin (Hund) zu erreichen sucht. Auch bei Versuchen mit 
menschlichen Versuchsobjekten kann man dieses Bestreben erkennen. 
Kozawa schied ungefahr 86,7% des Stickstoffs in Form von Harnstoff 
aus (dies ist nicht absolut korrekt, insofern als WATANABE und SASSA 
nicht Harnstoff direkt bestimmten, und die 86,7% auch solch unbe­
deutende Komponenten wie Allantoin, Oxyproteinsauren uSW. ein­
schlieBen, die jedoch nicht mehr als 5% im ganzen betragen. Fiir 
Vergleichszwecke macht es aber nichts aus, den gesamten Betrag allein 
als Harnstoff anzunehmen). Der Harnstoff nahm allmahlich bis auf 
ein Minimum von 74,4% am 8. Hungertage ab, fing dann wieder an 
zu steigen und erreichte am 14. oder letzten Hungertage 78,9%. 

Die Harnstoffausscheidung bei Levanzin verlauft ahnlich. Wahrend 
der Periode, die dem Hunger vorausgeht, muB der Harnstoff mehr als 
80% betragen haben. Leider wurde er tatsachlich nicht bestimmt, 
aber innerhalb der 1. Hungerwoche betrug die Harnstoffausscheidung 
durchschnittlich 75% der Gesamtausscheidung. Sie sank auf 73,5%, 
in den nachsten 2 Wochen auf 69,2%, in der letzten Hungerwoche stieg 
sie aber bereits wieder auf 71,5%. 

Die Ammoniakstickstoffausscheidung ist umgekehrt proportional 
der Harnstoffausscheidung. Wir finden daher, daB der Mindestprozent­
gehalt an Harnstickstoff mit dem hochsten Punkt der Ammoniakaus­
scheidung zusammenfalIt, bei Levanzin fallt dieser Zeitpunkt auf den 
7. Tag, bei Kozawa auf den 8. Tag, usw. 1m weiteren VerIauf des Hungers 
wird ein neuer Hohepunkt in der Ammoniakausscheidung erreicht, 
wenn eine weitere Zunahme in dem Sauregrad des Harnes erfolgt. 
Hiermit verbindet sich, wie beim Levanzinschen Hungerversuch gezeigt 
worden ist, eine Verminderung der alveolaren Kohlensaurespannung, 
die plotzliche Abnahme im gesamten EiweiBabbau und das Verschwin­
den von meBbaren Kohlehydratmengen als Energiespender beim Stoff­
wechsel. Dann nimmt die Ammoniakausscheidung aber wieder dauernd 
abo Man kann daraus mit Sicherheit schlieBen, daB die Ammoniak­
ausscheidung mit den graduellen Schwankungen in der "Hungeraci­
dosis" eng verkniipft ist. 

DieAminostickstoffausscheid ung ist nicht ausgiebig untersucht 
worden. BRUGSCH fand mit der Phosphor-Wolframsauremethode bei 
Succi eine vermehrte Aminosaureausscheidung (von 2-3 % auf 3,7 bis 
6,9%). WATANABE und SASSA, die die Formoltitrationsmethode an-
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wandten, konnten wenig oder iiberhaupt keine Veranderungen in der 
Aminostickstoffausscheidung nachweisen (0,16-0,27 g oder 1,4-2,1 % 
in der Zeit vor dem Hunger, und 0,11-0,19 g oder 0,8-1,5% wahrend 
des Hungers). Man muB aber dabei beriicksichtigen, daB der Hunger­
versuch Kozawas sich nur iiber 14 Tage erstreckte und sich also nur 
wenig iiber die erste Hungerperiode hinaus ausdehnte. FUCHS fand bei 
seinen Versuchen an Hunden, bei denen er gleichfalls die Formol­
titrationsmethode anwandte, eine Zunahme in der absoluten Menge 
des ausgeschiedenenAminosaurestickstoffs. In der erstenHungerperiode 
schied sein Hund taglich 0,0089 g pro kg aus, in der zweiten Periode 
0,0103 g, in der dritten Periode 0,0126 g, und in der letzten oder vier­
ten Periode 0,0213 g. Wahrend aber die tatsachliche Menge dabei auf 
das Zweieinhalbfache stieg, veranderte sich, in Prozenten des Gesamt­
stickstoffs ausgedriickt, die Ausscheidung nur von 2,45 auf 1,96%. 

Die Aminosaurestickstoffausscheidung ist beim Kaninchen zwar viel 
groBer als beim Hund, verhalt sich aber wahrend des Hungers ganz 
ahnlich. So schied ein Kaninchen, das normalerweise 0,0228 g Amino­
stickstoff pro Tag und kg abgab, in den aufeinanderfolgenden Hunger­
perioden 0,0253 g, 0,0300 g und 0,0452 g aus. Der Prozentgehalt des 
Gesamtstickstoffs (in Form von Aminostickstoff) schwankte zwischen 
2,25-2,33 %. 

Die Ausscheidung der Purinbasen und besonders der Harnsaure 
hangt sehr stark von individuellen Eigentiimlichkeiten abo CATHCART 
fand eine plOtzliche Abnahme in der Harnsaureausscheidung zu Beginn 
des Hungers (Beaute), doch nahm sie im Verlauf des Hungers an Menge 
zu. Almliche Beobachtungen machten VAN HOOGENHUYZE und VER­
PLOEGH bei ihren Versuchen mit La Tosca, W ATAN ABE und SASSA bei 
Kozawa und BENEDICT bei Levanzin. 

. Purinbasen-N 
WATANABE und SASSA fanden, daB das Verhaltms 

Gesamtpurin-N 
vor dem Hungern 9,1 betrug und wahrend des Hungers betrachtlich ab­
nahm. Das Verhaltnis zeigte tagliche Schwankungen von 4,8-8,6, um 
mit der Wiederaufnahme der Nahrung ungewohnlich hohe Werte zu 
erreichen (12,9-22,8). Dies wiirde darauf hindeuten, daB die Umwand­
lung der Purinbasen in Harnsaure beim Hunger unvollkommen ist. 

Wichtig ist, daB auf die kurze Abnahme in der Harnsaure- (oder 
Gesamtpurinausscheidung) eine Zunahme folgt, die gewohnlich ein­
tritt, wenn der Korper 5-lO% seines Gewichts verloren hat. So stellte 
bereitsLASAREW in seiner Arbeit iiber die Gewichtsveranderungen der ver­
schiedenen Organe beim Meerschweinchenzu verschiedenenHungerstadien 
fest (siehe S. 80), daB sich das Gewicht der Milz wahrend der ersten Pe­
riode nicht verandert, in der zweiten Periode aber praktisch den groB­
ten Verhist erleidet. Dieser plOtzliche starke Gewichtsverlust der Mi1z ist 
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auf den Verlust ihrer beweglichen Elemente zuriickzufiihren, die, wie 
wir in einem spateren Kapltel zeigen werden, wahrscheinlich nach den 
anderen Organen fortwandern. NEMSERS Untersuchungen iiber das 
Verhalten der Nucleine beim Hunger stimmen hiermit iiberein. Er fand 
bei hungernden Mausen eine relative Zunahme im Nuclein·P20 5 , die 
sich zwischen 14,4-19,7% in der Leber, den Nieren und dem Darm 
bewegt, und die auf dem Transport der beweglichen Elemente der 
Milz nach diesen Organen beruhen diirfte. Auf jeden Fall muB die 
vermehrte Harnsaureausscheidung in irgendeiner Weise mit diesem 
Auswandern der Leukocyten aus der Milz im Zusammenhang stehen. 

Die Gesamtkreatininausscheidung beim Hunger ist von 
doppelter Bedeutung: 1. in bezug auf den Muskelverbrauch durch 
den Hunger; 2. in Beziehung zu der Veranderung des Kohlehydrat­
gehaltes im Organism us. Wir wollen nicht wiederholen, was wir be­
reits im vorhergehenden berichtet haben, und es ist auch nicht notig, 
auf eine eingehende Erorterung dieser sehr verwickelten Frage ein­
zugehen. 

Verfolgen wir den Fall Kozawa, so sehen wir, daB in der Zeit V'or 
dem Hunger das Verhaltnis Gesamtstickstoffausscheidung zu Gesamt­
kreatininstickstoffausscheidung 9,7 : 1betrug, wahrend es in der 14ta­
gigen Hungerperiode auf 7,1 : 1 sank. Wenn man annimmt, daB der 
Muskel 0,39% Kreatininstickstoff enthalt und 3,3'3% des Gesamtstick­
stoffs, so betragt das Verhaltnis ungefahr 8,5 : 1. 

Es ware gewagt, aus solchen Angaben Schliisse auf die Beziehung 
zwischen Kreatininausscheidung und Muskelabbau zu ziehen, besonders 
da auBer den Muskeln noch andere eiweiBreiche Gewebe wahrend des 
Hungers groBe Verluste in ihrem Stickstoffgehalt erleiden. 

Dagegen konnen wir im Hinblick auf den zweiten Punkt zu endgiil­
tigeren Schliissen gelangen. MENDEL und ROSE zeigten, daB der Mangel 
an Kohlehydraten der hauptsachlichste Faktor fUr das Auftreten des 
Kreatins im Hungerharn ist. Dies wird auch durch PALLADINOS neueste 
Arbeit bestatigt. Wir wollen ferner fluch darauf hinweisen, daB alles, 
was die Leber glykogenfrei macht, wie z. B. Hydrazin 1), oder die gly­
kogenbildende Tatigkeitder Leber stort, wie Chloroform oder Phosphor 2), 
gleichzeitig das Auftreten von Kreatin im Harn veranlaBt. So hangt 
wahrscheinlich der Anstieg in der Kreatinausscheidung, der kurz vor 
dem Hungertod eintritt, mit degenerativen Veranderungen in der Leber 
znsammen, die ihre glykogenbildende Funktion hemmen. Dieser An­
stieg kann aber auch auf das vollstandige Verschwinden des Glykogens 
zuriickzufiihren sein, zu dem es nach MWHAILESCO in dem letzten 
Hungerstadium kommt. 

1) UNDERHILL und KLEINER: Journ. of bioI. chern. 1908. 4. p. 165. 
2) MENDEL und ROSE: Ibid. 1911. 10. 
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Diese Auffassung wird zweifellos starken Widerspruch bei denen 
hervorrufen, die der Ansicht sind, daB das Harnkreatin direkt aus 
dem praformierten Muskelkreatin stammt. Der Verfasser will sich nicht 
leichtfertig auf strittige Probleme einlassen. Selbst die erfahrensten 
Forscher, die gewissermaBen aus erster Hand dies in Frage stehende 
Problem beurteilen konnen, sind in der Auslegung ihrer Ergebnisse ganz 
verschiedener Ansicht. BENEDICT und OSTERBERG (Journ. of bioI. chem. 
1914. 18. p. 195) widersprechen der Auffassung, daB Harnkreatin aus 
Muskelkreatin stammt. Sie experimentierten mit phlorhizinvergifteten 
Hunden, die groBe MengenKreatin ausschieden. Wenn man den Hunden 
in der Nahrung genugend EiweiB gab, um Stickstoffgleichgewicht zu 
erzielen, waren die Tiere nicht imstande, die Kreatinausscheidung zu 
unterdrucken. Aus diesen Ergebnissen folgerten die Forscher, daB 
Kreatin ein standiges Produkt des intermediaren Stoffwechsels sein 
muB, das bei Anwesenheit von Kohlehydraten eine weitere Veranderung 
im Organismus erfahrt, beim Fehlen der Kohlehydrate aber im Harn 
ausgeschieden wird. Sie halten es fur ausgeschlossen, daB das Kreatin 
aus den Muskeln stammt, weil ihre Tiere sich im Stickstoffgleichgewicht 
befanden. Wenn auch diese Ansicht mit der oben vertretenen im Ein­
klang steht, darf man nicht ubersehen, daB das Stickstoffgleichgewicht 
nicht unbedingt das yehlen eines Stoffumsatzes im Muskelgewebe be­
weist. Es wird dadurch nur gezeigt, daB Zufuhr und Ausscheidung von 
Stickstoff gleich groB sind. Moglicherweise kann durch die besonderen 
Bedingungen, die der durch Phlorhizin oder die weitgehende Unter­
ernahrung bedingte Zuckermangel im Organismus hervorruH, doch der 
endogene EiweiBumsatz gestOrt werden. 

Die taglichen Schwankungen in der Kreatininausscheidung stehen 
sicherlich mit den Veranderungen im Glykogengehalt des Korpers im 
Zusammenhang. Kozawas Gesamtkreatininausscheidung war wahrend 
seines 14tagigen Hungers viel groBer als in der Vorperiode. Am 2. Hun­
gertage stieg sie plOtzlich von 0,473 auf 0,624 g und erreichte am 4 Tage 
ein Maximum von 0,692 g. Sie nahm dann allmahlich ab, um am 14. Tage 
wieder auf das Niveau vor dem Hunger zuruckzukehren. Dies stimmt 
im wesentlichen auch fUr Levanzins Gesamtkreatininausscheidung. Sie 
erreichte bei ihm ein Maximum von 0,53 g am 4. Hungertage, wahrend 
meBbar.e Mengen von Kreatin bis zum 3. Tage nicht aufgetreten waren. 
In beiden Fallen fiel dies offenbar zeitlich mit dem vollstandigen Auf­
brauch der Glykogenreserven zusammen. 

2. Die Mineralbestandteile des Harns. Die Endprodukte der Fett­
und Kohlehydratverbrennung werden aus dem Organismus durch die 
Lungen in der Ausatmungsluft, die Produkte des Stickstoffabbaues 
im wesentlichen durch die Nieren entfernt. Die Mineralstoffe, die bei 
den Abbauprozessen in Freiheit gesetzt werden, werden entweder durch 
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die Faeces odeI' durch den Urin ausgeschieden. Wenn im Verlaufe des 
Hungers die Kotentleerung dann meist ganz aufhOrt, stellt del' Urin 
praktisch den einzigen Weg fUr die Ausscheidung del' mineralischen Ab­
baustoffe dar. 

Das Interesse, das del' anorganische Stoffwechsel beim Hunger 
beansprucht, konzentriert sich im wesentlichen darauf, woher letzten 
Endes die Mineralstoffe stammen. Da del' hungel'llde Organismus 
von auBen her keinerlei anorganische Stoffe aufnimmt, miissen die 
Mineralbestandteile im Urin von zersetzter Gewebssubstanz herriihren, 
abgesehen von kleinen Spuren, die aus dem Trinkwasser stammen 
konnten. Bei den wenigen Versuchen an Menschen (Succi), in denen 
wahrend des Hungers Mineralwasser getrunken wurde, ist die Analyse 
del' anorganischen Bestandteile des Urins natiirlich wertlos. 

Betrachten wir die anorganischen Bestandteile, die del' Urin im 
Hunger ausscheidet, so miissen wir zwischen Saureradikalen, wie ChIor, 
Phosphorpentoxyd und Schwefeltrioxyd, und den Alkalibasen Natrium, 
Kalium, Calcium und Magnesium unterscheiden. Die ersteren sind im 
Organismus haufig in organischen Verbindungen enthalten, entweder 
als Bestandteile des EiweiBmoIekiiIs (S) odeI' in verschiedener Verbin­
dung sowohl mit EiweiB wie Lipoiden (P). 

Obgleich iiber den anorganischen Stoffwechsel im Hunger keine 
ausfiihrlichen Angaben vorIiegen, und nul' wenige Untersuchungen sich 
iiber den voilstandigen Hungerverlauf ausdehnen, so konnen wir doch 
sagen, daB das Problem iiber den Ursprung del' Mineralbestandteile im 
Urin wahrend des Hungers vorlaufig praktisch unlosbar ist. Die vel'­
schiedenen Hypothesen und Auslegungen, die nach den vorliegenden 
Untersuchungen gemacht worden sind, sind nul' grobe Vermutungen 
aufs Geratewohl. Die Annahme, daB sie aile aus einer Queile stammen 
- z. B. aus del' Muskulatur -, ist durchaus falsch, weil die im Hunger­
hal'll gefundenen Mineralbestandteile einen mannigfachen Ursprung 
haben konnen.· Solange wir keine Moglichkeit haben, festzustellen, 
welchen Anteil die einzelnen Gewebe dem Gesamtfonds, von dem del' 
hungernde Organismus zehrt, wirklich liefel'll, ist es zwecklos zu vel'­
suchen, das Problem del' Herkunft del' anorganischen Stoffe zu IOsen. 
Del' Urin stellt das SchluBkapitel del' Geschichte des Hungerstoff­
wechsels dar, die Ereignisse del' vorhergehendenKapiteI jener Geschichte 
sind fiir uns abel' noch groBtenteils ein verschlossenes Buch. Immel'­
hin zeigt eine Betrachtung del' Mineralbestandteile des Urins einigc 
interessante Punkte beziiglichTdes Hungers, und so wird eine solche 
Erorterung wertvoll. _. 

a) Die Saureradikale. Woher das Chlor im Urin wahrend del' 
ersten Hungertage stammt, ist unbestimmt. Geht man davon aus, daB 
das Verhaltnis N /CI wahrend del' Vorperiode niedrig ist, so riihrt sichel'-



T
ab

el
le

 X
. 

D
ur

ch
sc

hn
it

tl
ic

he
 A

us
sc

he
id

un
g 

d
er

 a
no

rg
an

is
ch

en
 B

es
ta

nd
te

il
e.

 

V
er

su
ch

sp
er

so
n.

 
. 

L
ev

an
zi

n 
B

ea
u

te
 

-
-

-
-
-
-
_

 .. 
-
-
_

.
-
-
-
-
-
-
-
-
_

.
-

"
-
-

--
-
-
-
-
-
-
-
-

-
-

A
ut

or
 .
.
.
.
.
.
 

(B
EN

ED
IC

T)
 

(C
A

TH
C

A
R

T)
 

-
-
-
-
-
-
-
-

P
er

io
d

e 
.
.
.
.
.
 

_ 
II 

H
un

ge
rp

er
io

de
 I

 
II H

un
ge

rp
er

io
de

 I
I 

II 
H

un
ge

rp
er

io
de

 I 
N

o
rm

al
 

I 
I 

N
or

m
al

 
I 

a 
b 

a 
b 

I 
a 

b 

S
ti

ck
st

of
f 

II 
9,

87
 

1
10

,0
9 

I 
I 

I 
.
.
.
.
 

-
I 

8,
21

 
7,

73
 

16
,2

6 
12

,0
1 

8,
76

 

C
hl

or
 .
.
.
.
.
.
 

-
I 

1,
07

6 
I 

0,
29

0 
0,

16
0 

0,
14

0 
6,

47
 

1,
64

 
0,

34
0 

N
 

-
I 

9,
18

 
I 

34
,8

 
51

,3
 

55
,2

 
2,

5 
7,

3 
25

,8
 

-0
1 
.
.
.
.
.
.
.
 

P
ho

sp
ho

rp
en

to
xy

d 
I 

1,
73

8 
3,

82
3 

2,
54

8 
I 

--
-

I 
2,

33
7 

i 
1,

86
0 

1,
43

4 
1,

56
6 

N
 

-
I 

4,
2 

i 
5,

4 
4,

7 
5,

4 
4,

3 
4,

7 
5,

6 
P
2
0
~
 
.
.
.
.
.
.
 

S
ch

w
ef

el
 .
.
.
.
.
 

-
0,

62
0 

0,
61

0 
0,

53
0 

0,
51

0 
1,

37
7 

0,
76

0 
0,

57
1 

N
 

-
15

,9
 

16
,5

 
15

,5
 

15
,2

 
11

,8
 

15
,8

 
15

,4
 

S
·
·
·
·
·
·
 .

 

C
al

ci
um

 .
.
.
.
.
 

0,
30

7 
0,

24
9 

0,
23

4 
0,

22
0 

0,
14

7 
0,

27
2 

0,
19

5 
0,

12
5 

M
ag

ne
si

um
 
.
.
.
 

0,
03

4 
0,

09
3 

0,
06

9 
0,

06
0 

0,
05

2 
0,

11
2 

0,
09

4 
0,

04
3 

C
a 

9,
0 

2,
7 

3,
4 

3,
7 

2,
8 

2,
4 

2,
1 

2,
9 

M
g 
.
.
.
.
.
.
.
 

K
al

iu
m

 
. 

.
.
.
 

-
1,

43
7 

0,
89

8 
0,

65
4 

0,
65

8 
3,

16
0 

1,
14

7 
0,

59
4 

N
 

6,
9 

12
,4

 
12

,6
 

5,
2 

10
,5

 
14

,8
 

-
11

,8
 

K
 
.
.
.
.
.
.
.
 

N
at

ri
u

m
 .
.
.
.
.
 

I 
0,

12
6 

0,
06

6 
0,

05
2 

3,
62

 
0,

14
8 

-
0,

90
0 

I 
0,

38
8 

N
 

-
11

,0
 

8,
0 

12
4,

4 
14

8,
6 

4,
5 

31
,0

 
59

,1
 

N
a 
.
.
.
.
.
.
.
 

N
a 

-
0,

84
 

0,
44

 
0,

41
 

0,
37

 
0,

56
 

0,
24

 
0,

44
 

C
l 
.
.
.
.
.
.
.
 

K
 

--
-

0,
62

 
0,

48
 

0,
38

 
0,

46
 

0,
83

 
0,

45
 

0,
38

 
P

2
0

S 
.
.
•
.
•
•
 

I 
, 

N
or

m
al

 II 

16
,8

2 
II 

0,
26

6 
68

,4
 

1,
99

0 
8,

5 - - 0,
06

1 
0,

05
6 

1,
9 --

. 
- - - - -

H
u

n
d

 
_

._
 .. 
_

-
-
-

(M
U

N
K

) 

H
un

ge
rp

er
io

de
 

I 
I 

II
 

5,
34

 
4,

01
 

0,
09

1 
0,

04
5 

58
,7

 
89

,1
 

1,
01

8 
0,

08
2 

5,
3 

4,
9 

-
-

-
-

0,
03

1 
0,

05
8 

0,
02

6 
0,

02
9 

1,
2 

2,
0 

-
-

-
-

-
-

-
-

-
-
-

-
-

<:
 ~ o S S '" :: '" .., z f i ,....
 
~
 
~
 



140 Experimentelle U nterernahrnng. 

lich das Chlor uberwiegend aus dem Kochsalz her, das man der Nah­
rung zusetzt. Wie richtig diese Annahme ist, erkennt man am besten, 
wenn man das N/CI-VerhiUtnis fUr Beaute (CATHCART) mit dem bei 
dem MUNKschen Hunde vergleicht. 1m letzteren Falle wurde der 
Nahrung kein Salz zugefUgt; das Verhaltnis N/CI war vor dem Hunger 
sieben- bis achtmal so groB wie bei Beaute. 

Das Fleisch des Menschen enthalt annahernd 0,07% Chlor. Wir 
konnen daher die Gesamtchlormenge, die aus ihm stammt, berechnen, 
wenn wir die Stickstoffausscheidung als Zeichen des Muskelabbaues 
ansehen. Lassen wir das erste Hungerstadium auBer acht, in dem wahr­
scheinlich etwas ausgeschiedenes Chlor noch aus der vorher aufgenom­
menen Nahrung stammt! Beaute schied in der zweiten Halfte seines 
Hungers 0,340 g Chlor aus. Die Menge Chlar, die die Muskelsubstanz 
theoretisch liefern konnte, wurde nur 0,184 g betragen. Dieser groBe 
DberschuB an Chlor (46%) muB daher aus dem Abbau irgendeines 
anderen Gewebes stammen, das reicher an Chlor als die Muskelsub­
stanz ist. 

Die bei Levanzin erhaltenen Ergebnisse sind sogar noch bemerkens­
werter, weil seine Hungerzeit zwei Hungerperioden umfaBt und uns so 
Aufklarung uber ein weit fortgeschrittenes Hungerstadium bringt. 
AuBerdem trank er nur destilliertes Wasser. In der spateren Halfte der 
ersten Hungerperiode (Ib) betrug die taglich ausgeschiedene Chlor­
menge 0,078 g oder 27% mehr, als die Muskulatur theoretisch hatte 
liefern konnen. 1m Beginn und am Ende der zweiten Hungerperiode 
betrug der DberschuB nur 0,012 und 0,022 g (7,5% bzw. 15,7%) pro 
Tag. Naturlich kann man nicht annehmen, daB der ganze Stickstoff 
aus dem Fleisch stammt. Der DberschuB an Chlor kommt wahrschein­
lich aus anderen Geweben, wie der Mucosa, die besonders reich an 
Chlor ist. Die Vermutung wird durch die Beobachtung gestlitzt, daB 
gerade diese Gewebe wahrend des Hungers in besonders hohem Grade 
aufgebraucht werden. 

Diese Auslegung paBt gleichfalls fUr den Hund. Wahrend der ersten 
Hungerperiode ist die Chlorausscheidung taglich urn 0,038 g (uber 42%) 
groBer, als dem Chlorgehalt der Muskulatur von 0,033 % entspricht. In 
der zweiten Periode dagegen betragt der DberschuB nur 0,005 g (oder 
11 %) taglich. Diese Resultate stimmen mit den bei Levanzin beob­
achteten besonders gut uberein. 

Die Ausscheidung von Phosphorpentoxyd ist ein wichtiger 
Faktor fUr die GroBe der Harnaciditat. Wir haben bereits darauf hin­
gewiesen, daB die Aciditat teilweise der Ketosis zuzuschreiben ist, die 
bei mangelhafter Fettoxydation entsteht, teilweise der Zunahme an 
den Saureabbauprodukten, besonders den Phosphaten. Die Beziehung 
der titrierbaren Aciditat (ausgedruckt in ccm n/l0 NaOH) zu der P 20 S-
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Ausscheidung ist leicht zu erkennen. So zeigt bei Levanzin die Harn· 
aciditat drei Hohepunkte am 4., am 9. bzw. am 16. Hungertage; ebenso 
zeigt die Phosphorausscheidung an diesen Tagen eine deutliche Zunahme. 

Die Kurve der P 20 5·Ausscheidung entspricht genau der Kurve der 
Gesamtstickstoffausscheidung. Das Verhaltnis NjP20 5 ist jedoch viel 
niedriger, als man erwarten wurde, wenn beide Stoffe aus der Muskulatur 
stammen wurden. Nach MUNK betragt das Verhaltnis NjP2 0 5 fUr aIle 
Weichteile (Muskeln und Drusen) 6,6; nach LtiTHJE 7,2. Die ent· 
sprechende Reihe der Tabelle X zeigt, daD beim Hunger das Verhalt· 
nis sehr viel kleiner ist: fUr Levanzin 4,22-5,43; fUr Beaute 4,72-5,59 ; 
fUr Kozawa 5,3-5,6; fUr MUNKS Hund 4,89-5,25. 

Es ist falsch anzunehmen, daB die gesamte ausgeschiedene P 2 0 5 • 

Menge durch Muskelabbau entstanden ist; denn man sieht, daB die 
folgende Tabelle damit nicht ubereinstimmt. 

Person Ausgeschiedenes I Erwartetes PoODI Unterschied 
Gesamt-P2 0 5 (g) (Muskelabbau) (g) g 

Levanzin 56,63 41,63 + 15,0 
Kozawa 26,28 28,71 - 2,41 
Beaute . 28,80 21,88 + 6,92 

Aus dieser Unstimmigkeit zwischen dem NjP20 5·Verhaltnis im 
Muskel und Urin schloB MUNK, daB der DberschuD an Phosphor au!> 
dem Knochengewebe stammen muB. WELLMANN glaubt sogar, daB er 
den experimentellen Beweis fiir diese Hypothese erbracht hat. Wir 
mussen uns jedoch daran erinnern, daB dasNjP20 5·Verhaltnis gerade 
zu Beginn des Hungers, wenn das Skelett sicher noch nicht ange· 
griffen wird, besonders niedrig ist. Das Gewicht der Knochen kann in 
den ersten Hungerphasen tatsachlich zunehmen (siehe die teiden vorher. 
gehenden Kapitel). Der Verlust der Knochen an Mineralstoffen hangt 
unbestreitbar mit der sich entwickelnden Acidosis zusammen. GOTO 
fand in seiner letzten Untersuchung iiber die Wirkung kiinstlich hervor· 
gerufener Acidosis bei Kaninchen (vermittels Einspritzen von Mineral· 
sauren), daB die Knochen nur unbedeutende Mengen Calciumphosphat 
verlieren. Seine Beobachtung, daB das Calciumcarbonat der Knochen 
zwecksNeutralisation derSaure1) erheblich mehr inAnspruchgenommen 
wird, findet ihr Gegenstiick in GUSMITTAS Analysen iiber die Zusammen· 
setzung der Schenkelknochen eines hungernden Hundes. Bei seinen Unter· 
suchungen sank im Hunger der Prozentgehalt an Calciumcarbonat deut· 
lich, wahrend der an Calciumphosphat etwas anstieg. Wenn sogar eine 
extreme Saurevergiftung noch keine nennenswerten Phosphatmengen 
aus den Knochen in Freiheit setzt, so ist es im hochsten Grade zweifel· 

1) GOTO K. Journ. of bioI. chem. 1918.36. p.355-375. 



14:2 Experimentelle Unterernahrung. 

haft, daB eine leichte Acidosis im Beginn des Hungera dazu imstande 
sein soUte; naturlich mussen wir zugeben, daB wir zur Zeit, da wir die 
Tatsachen noch sehr wenig kennen, auch nocb keine geeignete Lasung 
fUr dieses Problem geben konnen. Wir mussen uns an NEMSERS 
Entdeckung erinnern, nach der es in verschiedenen Drusenorganen 
wahrend des Hungers zu einem vermehrten Nucleingehalt kommt 
(deshalb auch von P 20 5 , einer Komponente der Nucleoproteine). In 
diesem Zusammenhange mussen wir noch einmal SLOWTZOWS Resultate 
betrachten, die in dem vorhergehenden Kapitel zusammengesteUt sind. 
Bei seinen Untersuchungen uber die Verteilung des Phosphors und des 
Stickstoffs bei normalen und hungernden Kafern wies SLOWTZOW die 
Umwandlung von organisch gebundenem Phosphor in anorganische 
Phosphate nacho Vergleichen wir Stickstoff- und Phosphorgehalt der 
Kafer vor dem Hunger (a), nach dem Hunger (b) und in der verlorenen 
Karpersllbstanz wahrend des Hungers (c), so finden wir folgende Ver­
haltniszahlen: 

N 
P~05 . 

(a) 
7,7 

(b) 
8,7 

(0) 
4,8 

Diese hochst interessante Reihe zeigt uns, daB wir aus dem Ver­
haltnis von ausgeschiedenem Stickstoff zu ausgeschiedenem Phosphor (c) 
weder fUr die normale noch fur die veranderte Beziehung zwischen 
Stickstoff und Phosphor im Organismus selbst einen Anhalt erhalten. 
Weiterhin 'gibt die obige Reihe einen Zustand wieder, wie wir ihn 
ahnlich beim hungernden Menschen und Hunde finden: das NjP20 S-

Verhaltnis in den Ausscheidungen ist viel niedriger als in der Zusammen­
setzung des Organismus vor und wahrend des Hungers. Da bei den 
Kafern Skelettstrukturen nicht vorhanden sind, so stimmt die MUNKsche 
Hypothese mit den Tatsachen nicht uberein. 

Schwefel erscheint im Harn in drei Formen: als organisches Sulfat, 
als Atherschwefelsaure und als neutraler und nicht oxydierter Schwefel. 
CATHCART bestimmte in Beautes Urin jede Art getrennt. In der fol­
genden Tabelle ist die durchschnittliche tagliche Verteilung (Prozent 
des Gesamtschwefels) aufgefUhrt, die ich fur verschiedene Phasen des 
Hungers berechnete. 

, Anorganisoher i Athersohwefel- I Neutraler 
Periode Sohwefel I sauren-Sohwefel ' Sohwefel 

% i % % I 

Vorperiode 80,6 7,45 11,95 

1. Hungerperiode { ~ 78,3 5,60 16,10 
76,1 5,24 18,56 

Die Atherschwefelsaure nimmt wahrend der Hungerperiode deut­
lich an Menge abo Dies ist hauptsachlich darauf zuruckzufUhren, daB 
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wahrend de,> Hungers infolge der verringerten Darmfaulnis weniger 
Indican entsteht, wie von MULLER und in den letzten Jahren auch 
voil SHERWIN und HAWK, von UNDERHILL und SIMPSON gezeigt 
worden·ist. 

Der neutrale oder nicht oxydierte Schwefelanteil steigt jedoch in 
dem MaBe, wie der Hunger fortschreitet, schnell an. Leider wissen wir 
nichts iiber den neutralen Schwefel nach der ersten Hungerperiode, 
und es ware sehr wichtig, wenn Untersuchungen iiber die Verteilung 
des Schwefels in den spateren Hungerstadien angestellt werden wiir­
den. Kann man den Neutralschwefel als einen Indikator fiir die 
Oxydationskraft des Organismus ansehen, so stehen die Resultate mit 
PUGLIESES Hypothese, daB die Oxydationskraft beim Hunger abnimmt, 
im Einklang. 

Das Studium der Schwefelausscheidung im Urin ist besonders inter­
essant, da Schwefel ein wirklich wesentlicher Bestandteil des Proto­
plasmas ist und als eine Komponente des EiweiBmolekiiles auftritt. 
Das NjS-Verhaltnis fiir die Muskelsubstanz betragt 13,3. 

Sowohl in dem Levanzinschen wie in dem BeauMschen Urin besitzt 
das NjS-Verhaltnis eine bemerkens\'Verte Konstanz. Es schwankt zwi­
schen 15,16 und 16,54 (L.) und zwischen 15,35 und 15,81 (B.): Man 
sieht jedoch, daB in beiden Fallen das Verhaltnis groBer ist, als es 
theoretisch sein konnte, wenn der ganze Stickstoff aus den Muskeln 
stammen wiirde. Es muB daher fiir den Harnstickstoff eine 'andere 
Quelle, die arm an Schwefel ist, geben. Es ist moglich, daB mit Hilfe 
der Schwefelwerte die wirkliche Menge an abgebautem Fleisch be­
rechnet werden kann. 

b) Die Alkali basen, Um die Ausscheidung der Basen richtig beur­
teilen zu konnen, muB man sich iiber ihre verschiedenartige Zusammen­
setzung in der Muskelsubstanz und den Driisenorganen, in den Geweben 
und den Korperfliissigkeiten klar sein. In den Muskeln ist siebenmal 
soviel Kalium wie Natrium vorhanden, in der Leber nur dreimal soviel, 
und in den anderen Organen ist das Verhaltnis von Kalium zu Natrium 
noch kleiner. Bei hungernden Kaninchen fand KATZUYAMA, daB nach 
den ersten zwei Hungertagen die Kaliumausscheidung zur selben Zeit 
abzunehmen anfangt, wo die Natriumausscheidung zunimmt. Dieses 
Verhaltnis dauert an, bis die letzte dem Tode vorausgehende Hunger­
phase beginnt. Nun dreht sich das Verhaltnis wieder um, die Kalium­
ausscheidung nimmt zu, wahrend die des Natriums in demselben MaBe 
abnimmt. Dies kann man am besten an einem richtigen Beispiele 
sehen. Die folgende Tabelle gibt die prozentuale Verteilung von 
Na20 und K 20 im Urin wieder, berechnet und angeordnet nach den 
einzelnen Hungerperioden (KATZUYAMS Resultate bei hungernden 
Kaninchen). 
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Hungerperiode I K 20 Na20 Na20 

% % K 2 0 

I. 89,9 10,1 11,3: 100 
II. 63,5 36,5 58,5: 100 

III. 67,4 32,6 49,3: 100 
IV. 81,6 18,4 21,4: 100 

Die relativen Mengen des ausgeschiedenen Natriums und Kaliums 
sind nicht in jedem Versuche wahrend der ganzen Hungerperiode gleich. 
Der Kaliumanteil nimmt mit der Abnahme des Korpergewichtes zu. 

H d I Gewichtsverlust I K 2 0 Na2 0 
K 20 

unger auer 
Na20 % i 

12 Tage 36 69,3 30,7 2,26 
14 40,5 73,2 26,8 2,73 
20 51,7 82,9 17,1 4,85 

Betrachten wir die Natrium- und Kaliumausscheidung beim Men­
schen, so sehen wir, daB das Kalium nicht so schnell abnimmt wie das 
Natrium. Wenn wir die Werte, die fur Levanzin gefunden sind (siehe 
Tabelle X, S. 139) betrachten, so find en wir, daB sich im Verlauf des 
Hungers die Kaliumausscheidung verhalt wie 1 : 0,624 : 0,455 : 0,457, 
die Natriumamscheidung dagegen wie I : 0,096 : 0,058 : 0,048. 

Die Verteilung von K 20 und Na20 im Levanzinschen Drin war in 
den einzelnen Hungerperioden folgende: 

Hungerperiode 
K 20 Na20 Na20 

% % K 20 

I. 72,7 27,3 28,4: 100 
II. 90,8 9,2 9,0: 100 

Beim Kaninchen liegt die Sache praktisch umgekehrt. Diese Diffe­
renz beruht darauf, daB in der dem Hunger vorausgehenden Periode 
das Kaninchen eine vorwiegend kaliumreiche Kost verzehrt (Pflanzen). 
In der menschlichen Nahrung herrschen dagegen die Natriumsalze vor. 
So schied Levanzin am 1. Hungertage nicht nur relativ, sondern auch 
absolut mehr Natrium als Kalium aus, schon am 2. Tage wurde aber 
mehr Kalium als Natrium ausgeschieden. 

Sieht man von den ersten Hungertagen (Ia) ab, so zeigt das Ver­
haltnis NjK eine gewisse Konstanz, was dafiir spricht, daB Kalium 
hauptsachlich aus der Muskelsubstanz stammt. Das Verhaltnis KjP2 0 5 

bleibt auch genugend konstant, so daB man vielleicht in dcr Annahme 
bestarkt wird, beide Elemente stammen hauptsachlich aus dem Proto­
plasma des Organismus, da ja sowohl Kalium wie Phosphor sich haupt­
sachlich als Zellbestandteile finden werden. Das DbermaB an K uber 
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P20 5 in den Kontrollversuchen an Beaute ist zweifellos darauf zuriick­
zufiihren, daB das Kalium exogener Herkunft ist. ARON kommt in 
seiner Untersuchung iiber die Mineralstoffausscheidung bei hungernden 
Sauglingen auch zu dem Ergebnis, daB Kalium als Indikator fiir das 
MaB des Protoplasmaabbaues wahrend der Unterernahrung angesehen 
werden kann. 

Das Verhaltnis NjNa ist dagegen starken und unregelmaBigen 
Schwankungen unterworfen, so daB es unwahrscheinlich erscheint, daB 
Kalium und Natrium aus derselben QueUe stammen. Das NajCI-Ver­
Mltnis besitzt j edoch eine gewisse Bedeutung. LaBt man die Ergebnisse fiir 
die ersten Tage auBer acht, so schwankt dieses Verhaltnis zwischen 0,372 
und 0,435 (Levanzin). Entsprechend betragt es bei BeauM 0,436. Wenn 
wir nur die zweite Periode (L.) betrachten, so ist das Verhaltnis 0,393. 
Dies ist praktisch identisch mit dem Quotienten, den man theoretisch 
erhalten wiirde, wenn das ganze Natrium und das ganze Chlor aus 
Natriumchlorid stammen wiirden (= 0,397). Dies konnte anscheinend 
die Annahme stiitzen, daB das Chlornatrium im Harn nach den ersten 
Hungertagen hauptsachlich aus den Korperfliissigkeiten herstammt. 

Die Ausscheidung des Calciums nimmt beim Kaninchen im Hunger 
zuerst ab, vom 4. Tage ab nimmt sie aber bis zum Tode des Tieres all­
mahlich Tag fiir Tag zu. Die Magnesiumausscheidung nimmt yom An­
fang bis zum Ende des Hungers abo 

Bei drei Versuchen an hungernden Kaninchen fand KATZUYAMA 
die folgenden Verhaltnisse von CaO und MgO im Urin wahrend der 
ganzen Hungerdauer: 

H d I Gewichtsverlust I CaO MgO 
unger auer 0/ 

% % /0 

16 Tage 

I 
36,4 67,4 32,6 

18 
" 

48,8 64,6 35,4 
18 I 50,0 66,0 34,0 

Wir sehen aus den Angaben, daB beim hungernden Kaninchen die 
Ausscheidung von CaO und MgO innerhalb enger Grenzen eine feste 
Beziehung (annahernd 2 : 1) beibehalt, die weder durch die Hunger­
dauer noch durch den erlittenen Gesamtverlust des Korpers beeinfluBt 
wird. Hierin liegt ein grundlegender Unterschied gegeniiber dem Ver­
haltnis von K 2 0 zu Na20. Dieses nimmt, wenn der Gewichtsverlust 
beim Hungertode sein Maximum erreicht hat, von 2,3: 1 bis auf 5: 1 zu. 

Beim Menschen konnen wir in der Calciumausscheidung diese zeit­
weilige Abnahme vor einem langsamen, aber stetigen Anstiegnicht 
feststellen. Ob die Calciummenge im Urin beim Menschen im fort­
geschrittenen Hungerstadium taglich zunehmen wiirde, konnen wir 
nicht bestimmt wissen, sondern wir konnen nur Schlu.sse aus Versuchen 

l\Iorgulis, Hunger und Untererniihrung. 10 
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an Runden ziehen. MUNKS Rund schied in dem spateren Rungerstadium 
mehr Calcium als in dem friiheren aus (0,058 g taglich anstatt 0,031 g). 

Die Muskelsubstanz enthalt weniger Calcium als Magnesium, die 
Driisen dagegen mehr Calcium als Magnesium. Das CajMg-Verhaltnis 
betragt im Muskel beim Menschen (MAGNUS-LEVY) und beim Pferde 
(ARoN) 0,33, beim Rund (ARoN) dagegen 0,60. Das CajMg-Vex:haltnis 
verhalt sich im Drin der verschiedenen Versuchsobjekte wie folgt: 

Versuchsobjekt Hunger- Ca 
periode Mg 

{LeVanZin I 3,04 
Mensch " II 3,25 

Beaute I 2,50 

Hund. r I 1,19 
III 2,00 

Kaninchen. I-IV 2,00 

Aus dieser ZusammensteUung geht klar hervor, daB die Muskel­
substanz nicht die aUeinige QueUe fiir Calcium und Magnesium bildet. 
Auch ist es nicht wahrscheinlich, daB diese Elemente in betrachtlichen 
Mengen von den Knochen geliefert werden, in denen das CajMg -Ver­
haltnis bedeutend hoher ist. Dagegen diirfen wir nicht iibersehen, daB 
auch die Driisen als QueUe fUr die im Drin ausgeschiedenen Calcium­
und Magnesiummengen in Betracht kommen. 

4. Physiologische Erscheinungen beim Hunger. 

tIber die Veranderungen, die der hungernde Organismus in seinen 
Funktionen erleidet, wissen wir nur wenig. Nur gelegentlich wird in 
der Literatur diese Seite des Problems beriihrt. Ausgedehnte syste­
matische Studien finden sich nur vereinzelt. Der Hunger zeigt weder 
in seinen friihesten Stadien noch in seinem weiteren Verlauf StOrungen, 
die yom physiologischen Standpunkt aus einige Bedeutung hatten. 
Bei dem einzigen Hungerversuch am Menschen (Levanzin), der bei 
geniigend langer Dauer auch von einer Reihe von Gesichtspunkten aus 
erforscht worden ist, gelang es nicht, irgendwelche bemerkenswerten 
physiologischen Veranderungen festzustellen. Ausgedehnte psychophysi­
kalische Bestimmungen, die an diesem Versuchsobjekt 31 Tage lang 
regelmaBig ausgefiihrt wurden, fiihrten zu dem allgemeinen Ergebnisse, 
daB der Hunger weder auf die Muskelkraft noch auf die Nerventatigkeit 
eine dauernd schadigende Wirkung ausgeiibt hatte. Hatte hier die 
Funktionstatigkeit durch den Hunger in keiner Weise gelitten, so ist 
sehr bemerkenswert, daB bei Levanzin wahrend des Hungers sogar 
eine wesentliche Verbesserung seiner Sehscharfe beobachtet wurde. Am 
Ende seiner 3ltagigen Nahrungsenthaltung konnte Levanzin zweimal 
so weit sehen wie zu Begillll des Hungers. 
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Wenn wir die physiologischen Veranderungen wahrend des Hungers 
betrachten, so miissen wir die grundlegende Einteilung in verschiedene 
aufeinanderfolgende Phasen des Hungers beriicksichtigen, yonder wir 
im vorhergehenden Kapitel gezeigt haben, daB sie fiir das richtigeVer­
standnis der komplexen Erscheinungen des Stoffwechsels wesentlich ist. 
Leider besitzen wir nicht ins einzelne gehende systematische Unter­
suchungen iiber die verschiedenen Organfunktionen wahrend der 
ganzen Dauer des Hungers. Wollen wir daher die in der Literatur 
angefUhrten Tatsachen kritisch betrachten, so ist es notwendig, die 
Art der Hungerphase scharf ins Auge zu fassen, auf die sich die 
Tatsachen beziehen. 

M'1ll nimmt gewohnlich an, daB die Inanition mit Anamie ver­
kniipft ist. Die alteren Forscher (COLLARD DE MARTIGNY, CHOSSAT, 
BIDDER und SCHMIDT) stiitzen ihre Ansicht auf experimentelle Beweise, 
aber ihr Vorgehen, um die Veranderungen in der Blutmenge zu be­
stimmen, war so grob, daB ihre Resultate in spateren Untersuchungen 
keine Bestatigung finden konnten. Die Untersuchungen von PANUM, 
VALENTIN, HEIDENHAIN, VOlT usw. sprechen wenigstens sehr stark 
dafUr, daB die Blutmenge nur proportional der allgemeinen Abnahme 
des Korpergewichts abnimmt. Das relative Blutvolumen bleibt wah. 
rend des Hungers praktisch unverandert. Es ware jedoch sehr 
wiinschenswert, wenn das Problem mit neueren undgenauerenMethoden 
aufs neue erforscht wiirde. Wenn wir bedenken, welche bedeutende 
Rolle das Blut fUr die Funktionstatigkeit des Organismus spielt, so 
verdient dieses Thema besondere Aufmerksamkeit. 

a) Blutdruck. 

Eine der ersten Untersuchungen iiber den Blutdruck wahrend 
des Hungers wurde von KAGAN an Hunden angestellt, und seine Experi­
mente erstrecken sich auf die verschied(men Hungerstadien. Gegen 
KAGANS Versuche lassen sich dagegen ernste Einwande erheben (deren 
er sich auch bewuBt war): erstens wegen der Operationen, d~e bei den 
Experimenten zur Blutdruckbestimmung ausgefiihrt wurden; zweitens, 
weil der Blutdruck bei hungernden Tieren haufig mit dem Druck bei 
anderen, aber normalen Tieren verglichen wurde. Obgleich KAGAN 
Hunde auswahlte, die einander an GroBe, Alter, Temperament usw. 
entsprachen, so konnen doch seine Schliisse, die aus einem Vergleich 
des Blutdruckes bei verschiedenen Tieren gezogen wurden, nicht als 
sehr beweiskraftig angesehen werden. Seine Feststellung Zi. B., daB in 
dem Anfangsstadium des Hungers der Blutdruck die Neigung zu steigen 
zeigt (ungefahr 10% hOher als der Druck normaler Hunde), ist nicht 
geniigend bewiesen und kann falsch sein. Andererseits zeigen viele seiner 
Experimente eine Abnahme des Blutdruckes. 

10* 
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Blutdruck in der Carotis von Hunden. 

Zustand des Hundes 
Gewichtsverlust Durchschnittlicher 

% Druck (mm Hg) 

1 {Normal . 177 
· Hungernd 11,0 173 

2 {NOrmal. 160 
· Hungernd 22,0 154 

3 {Normal . 147 
· Hungernd 26,0 127 

4. 35,5 166 
5. 42,0 154 
6. 46,4 41 

Bei Hund 6 betrug bei einem Korpergewichtsverlust von nahezu 47% 
- d. h. in einem weit fortgeschrittenen Hungerstadium - der Durch· 
schnittsdruck in der Carotis nur 41 mm Hg. Der Blutdruck war also 
noch niedriger als nach einem Blutverlust von 2/3 der gesamten Blut­
menge. Die Senkung des Druckes kann wohl durch verschiedene Fak­
toren herbeigefuhrt werden: verminderte Blutmenge, Erschopfung des 
vasomotorischen Zentrums, Schwachung des Herzens oder Veranderung 
in den peripheren GefaBen. 

Die erste Moglichkeit kann ausgeschaltet werden, weil unsere gegen­
wartige Kenntnis von der Blutmenge beim Hunger keine Stutze fur 
sie bietet. Geschwachte und verminderte Herztatigkeit, besonders 
in sehr vorgeschrittenen Hungerstadien sind zweifellos mit Degenera­
tionsveranderungen im Myokard verknupft. Nach MANASSEIN be· 
ginnt die Querstreifung der Rerzmuskelfasern in fortgeschrittenen 
Stadien zu verschwinden. Diese degenerative Veranderung im Herz­
muskel kann jedoch nicht fur das Sinken des Blutdruckes, zu dem 
es schon im Rungerbeginn kommt, verantwortlich gemacht werden. 
Starke Dilatation der BlutgefaBe wurde von MARCHAND und 
VURPAS im Gehirn und von MEYERS in der Milz und dem Pankreas 
beobachtet. 

KAGAN beobachtete fernerhin, daB bei einem hungernden Hunde, 
der bereits 48% seines Gewichtes verloren hatte, der Verlust von weniger 
als 1/3 des Blutvolumens todlich wirkte, wahrend normale Runde einen 
Blutverlust bis zu 2/3 der ursprunglichen Menge ertragen konnen. 
Dies muE einem noch weiteren Sinken des Blutdruckes unter den 
kritischen Punkt zuzuschreiben sein, da der Druck bereits schon sehr 
niedrig war. 

Gegen die Blutdruckbestimmungen am hungernden Menschen mit 
dem Sphygmomanometer kann man nicht die Einwande wie gegen 
KAGANS Versuche machen. Sie stimmen alle darin uberein, daB S18 

ein deutliches Sinken des Druckes zu Beginn des Hungers zeigen. 
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Druck vor dem Druck am Ende 
Versuchsobjekt Hunger des Hungers Hungertage 

mmHg mmHg 

Penny no 90 30 
BeauM 108 88 14 
Kozawa. no 103 14 

Wahrend des langer dauernden Hungers bei Levanzin haben BENE­
DICT und seine Mitarbeiter taglich den systolischen und diastolischen 
Druck bei dem Versuchsobjekt im Sitzen oder Liegen bestimmt. Der 
allgemeine Verlauf aller vier aufgezeichneten Kurven zeigt eine deut­
liche Abnahme des arteriellen Druckes wahrend der ersten 15 Hunger­
tage, d. h. wahrend der ersten Hungerperiode, die, wie wir im vorher· 
gehenden Kapitel gezeigt haben, eine -obergangsperiode ist. Auf dieses 
bestandige Absinken des Druckes folgt wahrend des letzten Teiles des 
Hungers (Ende der zweiten Hungerperiode) entweder ein durchschnitt­
lich konstanter Wert oder ein ganz leichtes Ansteigen des Druckes. 
Der Pulsdruck, d. h. der Unterschied zwischen dem systolischen und 
dem diastolischen Blutdruck, zeigt gleichfalls bis etwa zum 15. Hunger­
tage ein Sinken. In der nachsten Periode bleibt der Pulsdruck an­
nahernd konstant. Zu dieser Konstanz des Blutdrucks und Pulsdrucks 
kommt es wahrend der zweiten Hungerperiode, die, wie wir im vorher· 
gehenden Kapitel gezeigt haben, auch die Periode des Stoffwechsel­
gleichgewichtes auf dem·physiologischen Minimum darstellt. 

b) Atmung. 
Die Zahl der Atemziige und die Pulszahl erleiden wahrend des 

Hungers wesentliche Veranderungen. BIDDER und SCHMIDT machten 
bei einer hungernden Katze wahrend der letzten 3 1/ 2 Lebenstage, 
also in dem Zustand, der das spateste Stadium der letzten Hunger­
periode darstellt, folgende Beobachtung: Die normale Zahl der Atem­
ziige bei der Katze betrug 26-28 pro Minute, und die normale 
Pulszahl 170 pro Minute. 

Stun den vor dem Zahl pro Minute Pulszahl 
Tode der Katze Atmung PuIs Zahl der Atemziige 

87 28 160 5,7 
76 25 159 6,4 
64 27 134 5,0 
51 23 121 5,3 
33 22 112 5,1 
18 18 109 6,0 
n 15 100 6,7 
7 16 88 5,6 
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Bei Kaninchen, deren normale Pulszahl130-140 in der Minute be­
tragt, nimmt wahrend der spateren Hungerstadien dieZahl bis auf un­
gefahr 65-70 abo CHOSSAT beobachtete, daB die Zahl der Atemziige 
hungernder Tauben von 31 bis auf 23 pro Minute sinkt. 

Bevor Levanzin sein Hungern begann, hatte er durchschnittlich pro 
Minute 10,5 Atemziige. Seine Lungenventilation betrug normalerweise 
5,13 1 pro Minute oder 593 cern pro Einatmung. Die Veranderungen, zu 
denen es wahrend des 31 tagigen Hungers in der ersten und zweiten 
Hungerperiode kam, zeigt die folgende Tabelle: 

Periode 

Normal ..... 

I. Hungerperiode. 

II. 

fa. 
. \ b. 

r O. 

\d. 

Lungenventi­
Z.~hl d. Ate~- lationproMin. 
zuge pro Mm. 

10,5 
11,0 
11,8 
12,9 
13,8 

5,13 
4,93 
4,59 
4,78 
4,87 

Volumen pro 
Einatmung 

oom 

593 
548 
474 
449 
428 

Wir m6chten auf folgende wichtige Tatsachen, besonders hinweisen: 
Die Zahl der Atemziige nimmt fortschreitend mit der Dauer des Hungers 
zU. Die Abnahme der Lungenventilation hangt wahrscheinlich mit der 
verminderten alveolaren Kohlendioxydspannung zusammen. Wir 
miissen darauf hinweisen, daB bei unserem Einteilungsprinzip der Stoff­
wechselvorgange im Hunger einedeutliche Abnahme in der gesamten 
Lungenventilation in der ersten Periode eintritt, die den trbergang von 
dem gut ernahrten Zustand zu dem Hungerzustand darstellt. Die zweite 
Periode, in der sich das Versuchsobjekt bereits in einem Zustand des 
physiologischen Gleichgewichtes befindet, ist durch eine ziemliche Kon­
stanz in der Ventilation gekennzeichnet. Die Zahl der Atemziige und 
das Atemvolumen verhalten sich umgekehrt proportional zueinander. 

Die Lungenkapazitat, die durch die ausgeatmete Luftmenge (in Litern 
ausgedriickt) bei einer Maximalausatmung gemessen wird, nimmt im 
Hunger abo Kozawas Vita1kapazitat nahm von 4 I VGr dem Hunger 
auf 3 I nach einer nur 14tagigen Hungerzeit abo Levanzins normale 
Lungenkapazitat wurde nicht bestimmt, aber ihre im Hungerverlauf 
fortschrei tende A bnahme zeigt sich in folgenden Z ahlen : 

2. Hungertag . 
7. 

24. 
25. 
31. 

Lungenkapazitat 
1 

3,74 
3,91 
3,15 
3,24 
2,71 
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'Diese Abnahme der Lungenkapazitat kann die Beobachtungen 
FEREs' erklaren, daB hungernde Meerschweinchen gegen Erstickung 
einen geringeren Widerstand als normale Tiere besitzen. Wahrend bei 
den letzteren die Erstickung innerhalb 3 Minuten und 17 Sekunden 
eintritt, so waren nach eintagigem Hunger die Tiere in 2 Minuten und 
45 Sekunden, nach 4tagigem schon in 2 Minuten und 33 Sekunden 
erstickt. 

c) Puls- und Herztatigkeit. 

Wir mussen noch der Pulszahl unsere besondere Aufmerksamkeit 
zuwenden. BIDDER und SCHMIDT haben bei der Katze gezeigt, daB sie 
wahrend der letzten Hungerperiode (Periode der Ersch6pfung) sehr rasch 
abnimmt. Die vollstandigsten Beobachtungen uber diesen Punkt 
stammen von BENEDICT und seinen Mitarbeitern bei ihren Unter­
suchungen an Levanzin. 

Wenn ich ihre zahlreichen Messungen durchrechne, so finde ich fUr 
die verschiedenen Phasen seines langdauernden Hungers die folgenden 
Durchschnittswerte: 

Periode Pulszahl pro Minute 
Tag Nacht I Durchschnitt 

Normal. 72,5 70 1) 71,3 

1. Hungerperiode . {~ 68,6 63,3 66,0 
60,9 56,8 58,8 

II. {X 57,8 53,0 55,4 
60,6 57,0 58,8 

In den ersten 3 Hungerwochen sinkt die Pulszahl kontinuierlich und 
nimmt um mehr als lis (22,3%) ab. BENEDICT legt zuviel Gewicht 
auf die Berechnung der Beziehung zwischen Pulszahl und Stoffumsatz. 
Wahrend die Zahl der Herzschlage ganz im allgemeinen als ein MaBstab 
fUr die physiologische Tatigkeit des Organismus angesehen werden kann, 
so ist es doch ein sehr kiihner SchluB, wenn man die Pulszahl fUr ein 
sicheres MaB fUr die Stoffwechseltatigkeit halt. Die Pulszahl ist vor 
allen Dingen die Resultante einer Anzahl von Faktoren, die in ver­
schiedener Weise von dem Hunger beeinfluBt werden k6nnen. Es ist 
sicher bemerkenswert, daB, wahrend im Durchschnitt die Pulszahl um 
22,3 % sank, der Stoffumsatz (Warmeproduktion fur 24 Stunden) um 
38,1 % abnahm. 

1) Ware die Pulszahl fiir die erste Nacht mit in Betracht gezogen, so wiirde 
der Durchschnitt 76,5 betragen; da jedoch der schnelle PuIs gerade in jener 
Nacht offenbar der Erregung des Versuchsobjekts zuzuschreiben war, das seine 
erste Nacht in einem Calorimeter verbringen soUte, hielt man es fiir das beste, 
diesen Wert fiir die Berechnung nicht mit in Betracht zu ziehen. 
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Wahrend der zweiten Periode, in der der Stoffwechselumsatz un­
verandert bleibt, steigt der PuIs von 55,4 auf 58,8 pro Minute. Der 
Hungerversuch wurde an Levanzin, bald nachdem die Pulszahl zu­
zunehmen begann, abgebrochen. Wir wissen nicht, wie der weitere 
Verlauf gewesen ware, besonders well wir keine Versuche an Menschen 
oder an Tieren besitzen, die Spekulationen tiber diesen Punkt recht. 
fertigen wtirden. 

Es ist nicht leicht, eine Erklarung fUr die Tatsache zu finden, daB 
wahrend der 4. Hungerwoche die Pulszahl zu steigen anfangt, es ist 
jedenfalls kaum wahrscheinlich, daB gleichzeitig eine groBere Erregbar. 
keit des Herzens vorhanden ist. Wir wollen jedoch darauf hinweisen, 
daB dieses Steigen mit dem Maximum der Zahl der Atemztige zusammen­
fallt. Vergleicht man das Verhaltnis zwischen der Zahl der Herzschlage 
und der Zahl der Atemztige pro Minute vor und wahrend des Hungers 
(Levanzin), so erhalt man die folgenden interessanten Reihen: 

Zustand 

Normal ..... 

1. Hungerperiode 

II. 

( a 
[b 

{~ 

Pulszahl 
Zahl der Atemziige 

6,8 
6,0 
4,9 
4,3 
4,3 

Mit anderen Wort en, wahrend der ersten oder der Ubergangsperiode 
erleidet das Verhaltnis eine radikale Veranderung, in der zweiten Periode, 
in der ein neues physiologisches Niveau bereits erreicht worden ist, 
bleibt das Verhaltnis dann aber konstant, wenn auch viel niedriger als 
in den dem Hunger vorausgehenden Tagen. Der Anstieg in der Puls­
zahl entspricht also der Vermehrung der Atemztige, zu der es wahr­
scheinlich durch Erregung des Atemzentrums infolge der sich ent· 
wickelnden Acidosis kommt. 

Einige Tatsachen sprechen daftir, daB das Herzhemmungszentrum 
durch Hunger beeinfluBt wird. Hierin finden wir vielleicht eine Ursache 
dafUr, daB die Pulszahl mit fortschreitendem Hunger die Neigung zeigt, 
anzusteigen. 

ADUCCO stellt einige sehr interessante Beobachtungen tiber diese 
Frage zusammen. Bekanntlich schwankt bei Hunden und bei vielen 
anderen Tieren die Zahl der Herzschlage je nach der Respirationsphase. 
Sie nimmt wahrend der Einatmung zu und wahrend der Ausatmung ab. 
FREDERICQ schrieb diesen Wechsel des Rhythmus dem erhohten Tonus 
des Herzhemmungszentrums wahrend der Ausatmung zu, obgleich es 
auch moglich ist, diese Erscheinung mit einer erniedrigten Erregbarkeit 
des Zentrums zu erklaren. Unter dem EinfluB des Hunger.,; wird dieser 
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We'chsel des Rhythmus sehr ausgesprochen. Er tritt haufig schon 
gegen Ende der ersten 24 Hungerstunden auf, um im weiteren Hunger­
verlauf deut licher zu werden. Anucco fand in einigen Versuchen an 
Hunden, daB in den 2 Sekunden der Inspirationsphase drei Systolen 
erfolgten, wahrend nur eine einzige Systole in den 6 Sekunden der Aus­
atmung auftrat. Dies ergibt also eine Herzschlagfolge wahrend der In­
spiration von 90 in der Minute, wahrend der Exspiration von nur 10 in 
der Minute. 1m weiteren Hungerverlauf verschwindet jedoch dieser 
Unterschied allmahlich, die HerzschIage werden wahrend der In­
spirationsphase sehr zahlreich, und die vermehrte Frequenz macht sich 
auch in der Exspirationsphase gel tend. Diese Tendenz nimmt weiter 
zu, bis die Verlangsamung, durch die sich vorher die Exspirationsphase 
auszeichnete, ganzlich verschwindet. Die Folge der Herzschlage ist jetzt 
wahrend beider Phasen der Atembewegung gleichmaBig und be­
schleunigt. Diesen Zustand findet man in dem letzten Stadium der 
vierten Hungerperiode, er fallt daher mit der auBersten Erschopfung 
des Organismus zusammen. Er kann mit Recht auf die iibermaBige 
Erregbarkeit des Herzens zuriickgefiihrt werden, er ist moglicherweise 
mit Autointoxikation verkniipft, zu der es anscheinend in den letzten 
Stadien des Hungers kommt. Man darf jedoch nicht iibersehen, daB 
die vermehrte Pulsfrequenz dem Sinken des Blutdrucks zugeschrie­
ben werden konnte, das nach KAGANS Versuchen an Hunden in der 
vierten Hungerperiode sehr erheblich wird. Wichtig ist, daB das Tier, 
wenn es einmal in diesen Zustand gebracht worden ist, durch Wieder­
auffiitterung nicht mehr zu retten ist. Die Erschopfung bettifft in erster 
Linie die Nervenzentren, und ADUCCO zeigte, daB die Reizung des N. 
vagus unmittelbar nach dem Tode des Hundes Hemmung oder sogar 
vollstandigen Stillstand des Herzschlages verursacht. Seiner Ansicht 
nach ist sowohl der Vorgang, daB der Hemmungsimpuls wahrend der 
exspiratorischen Phase das Herz nicht erreicht, wie die allgemeine Be­
schleunigung des Herzschlages rein zentralen Ursprungs. 

Diese Auffassung muB j edoch kritisch betrachtet werden, denn 
der Vagus selbst erleidet im Laufe des Hungers auch wichtige Ver­
anderungen. BusQuET hat gezeigt, daB bei Froschen, die einige Tage 
gehungert hatten, die Reizung des Vagus bei 86 % der Tiere zu einer 
Hemmung, und nur bei 14% zu einem vollkommenen Herzstillstand 
fiihrte. Hatten aber die Frosche 2 Monate gehungert, so verlief der 
Versuch gerade umgekehrt; die Hemmung folgte auf Vagusreizung 
in 14%, ein vollkommener Herzstillstand in 86% der FaIle. Wurden 
die Frosche 7 Tage gefiittert, so trat die anfangIiche Form der Reaktion 
auf Vagusreiz wieder ein. 

JORDAN stellte fest, daB der Vagus hungernder Hunde seine Reiz­
barkeit verliert. Dieser Vorgang wird um so deutlicher, je langer der 
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Hunger dauert. AuBerdem fand STATKEWITSCH ausgedehnte patho­
logische Veranderungen in den Herzganglien der Kaninchen, wenn sie 
lange gehungert hatten. 

LAWSON, MORGULIS und GUENTHER haben Untersuchungen liber die 
Physiologie des Herzens bei Hunden wahrend langdauernden Hungers 
mit Hilfe des Saitengalvanometers angestellt (unveroffentlichte R.esul­
tate). Bei einem Hunde, der mehrere Wochen gehungert und liber 
40% seines Gewichtes verloren hatte, bestanden die Hauptveranderungen 
am Herzen, wie sie in den Elektrokardiogrammen zum Ausdruck kamen, 
in Verlangsamung des Herzschlages und deutlicher Arrhythmie, die 
sich gleich zu Beginn des Hungers einstellte. Die Elektrokardiogramme 
haben auch einen gewissen Grad von Instabilitat gezeigt, die bei einem 
zweiten Hunde nach unseren Beobachtungen noch deutlicher wurde. 
Dieser Hund hungerte genau so lange, bis sein Gewicht urn 40% ab­
genommen hatte. Dann wurde er wieder gefiittert und 2 Wochen lang 
beobachtet. Die Elektrokardiogramme zeigten bei dem Tier vor Beginn 
des Hungers vorzeitige Schlage und ein deutliches Ubergewicht nach 
links. In Abb. 7 werden fiinf Elektrokardiogramme wiedergegeben, die 
aus einer Gesamtzahl von zwolf bei dem Hunde aufgenommenen aus­
gewahlt sind. Soweit uns das moglich war, wurden die Elektrokardio­
gramme in ganz gleicher Weise bei den Tieren immer in derselben Lage 
aufgenommen. 

Man wird bemerken, wenn man die R-Zacke in der dritten Ableitung 
verfolgt, daB das Ubergewicht nach links wahrend des Hungers vollig 
verschwindet, urn dann in det folgenden Periode der Wiedererholung 
sogar noch verstarkt aufzutreten. Die T-Zacke, die vor dem Hunger (A) 
ziemlich undeutlich war, wurde stark negativzurZeit, in der dasGewicht 
des Hundes urn 14% abgenommen hatte (B); spater, als der Gewichts­
verlust 40% erreichte (0), war sie wieder deutlich positiv. Am 15. Tage 
der erneuten Nahrungszufuhr wird die T-Zacke noch einmal negativ (E). 
Die Form der P-Zacke blieb in allen Elektrokardiogrammen ziemlich 
konstant mit Ausnahme vielleicht in der dritten Ableitung der Kurve E. 

Wie man auf den ersten Blick erkennen kann, traten die deut­
lichsten Veranderungen bei der R-Zacke auf, wenn man die dritten Ab­
leitungen in den fiinf Kurven nachpriift. Unsere elektrokatdiographischen 
Untersuchungen befinden sich noch im Anfangsstadium, und bis nicht 
mehr Tatsachen vorliegen, mochten wir mit Folgerungen oder Schliissen 
aus unseren Beobachtungen noch zuriickhalten. Die bisher von uns 
erhobenen Befunde sprechen wohl gegen die Annahme, daB die beob­
achteten Veranderungen in der Herztatigkeit neurogenen Ursprungs 
sind. Erst weitere Untersuchungen konnen die Fragen klaren, die iiber 
die Natur der Wirkung des Hungers auf die Physiologie des Herzens 
in dieser Abhandlung aufgeworfen worden sind. 
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Abb. 7. Elektrokardiogramme eines hungernden Hundes. 
Die Elektrokardiogramme A, B, 0,. D und E zeigen die Aufnahmen bei dem 
Hund 2: A vor dem Hunger; B als der Hund 140 / 0 , 0400 / 0 an Gewicht ver­
loren hatte, die letzten beiden sind an dem Tage, nachdem der Hund mit Fleisch 
aufgefiittert wurde (D) und dann 14 Tage spater (E) aufgenommen. Die drei 
Aufzeichnungen in jedem Elektrokardiogramm stellen die drei verschiedenen 

Ableitungen dar. (LAWSON, MORGULIS und GUENTHER.) 
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Obgleich diese Beobachtungen nicht zahlreich sind, so lassen sie es 
doch zweifelhaft erscheinen, daB, wie man bisher annahm, das Zentral­
nervensystem durch den Hunger wenig oder gar keine Veranderungen 
erleidet. Diese irrige Auffassung grundet sich auf die Beobachtung, daB 
das Nervensystem verhaltnismaBig nur wenig an Gewicht verliert. l\'[an 
ubersieht dabei, daB der Gewic~tsverlust kein MaBstab fUr die wirk­
liche Schwere der Veranderungen im Organ selbst ist. Der prozentuale 
Gewichtsverlust hangt groBtenteiIs von der Menge der im Gewebe ent· 
haltenen Reservestoffe ab, die schnell aufgebraucht werden, um dem 
Nahrungsbedurfnis des Organismus zu genugen. Da das Zentralnerven· 
system keine nennenswerten Vorrate an Reservestoffen besitzt, erleidet 
es einen verhaltnismaBig viel kleineren Gewichtsverlust als die anderen 
Organe. Solange wie die im Organismus aufgespeicherten Nahrungs­
vorrate ausreichen, ist allerdings der Bedarf des Zentralnervensystems 
gut gedeckt, und es kann daher seine Funktionstuchtigkeit am langsten 
bewahren. Erst in der Erschopfungsperiode - der am weitesten fort· 
geschrittenen Hungerphase, die dem Tode des Tieres vorausgeht -
versagt das Nervensystem. 

d) Warmeregulation. 

Diesen Zusammenbruch der Leistungsfahigkeit des Zentralnerven­
systems kann man auch in den Temperaturschwankungen wahrend 
des Hungers erkennen. Warme ist der wesentliche Ausdruck fUr die 
Energie in den chemischen Vorgangen, die den Stoffumsatz des Organis. 
mus ausmachen. Es ist daher naturlich, daB eine Erniedrigung des 
Stoffumsatzes, wie er im Hunger stattfindet, sich in der WarmebiIdung 
und daher auch in der Korpertemperatur widerspiegelt, die ja ein· 
fach die Resultante aus der gebildeten und der abgegebenen Warme 
darstellt. 

In den Anfangsstadien des Hungers findet man kaum bemerkens· 
werte Veranderungen in der Korpertemperatur oder hochstens eine 
geringe Neigung zur Abnahme. SCHIMANSKI fand, daB die durchschnitt· 
liche tagliche Temperatur (morgens, mittags und abends) bei einer 
hungernden Henne wahrend der ersten zwei Hungerperioden eine geringe 
Abnahme von 41,5 0 C auf 41 0 C zeigte (Gewichtsverlust 21 %). In der 
nachsten Periode (Gewichtsverlust = 30%) fiel die Temperatur auf un· 
gefahr 39 0 C. Die Henne starb 2 Tage spater. Die letzten 2 Tage um· 
fassen die vierte Hungerperiode (Erschopfung), und die Temperatur 
fiel zuerst auf 38,6 0 C, dann am letzten Tage auf 32,8 0 C. 

CHOSSAT fand bei seinen Versuchen an Tauben, daB die groBte 
Differenz zwischen den Temperaturen .mittags und zu Mitternacht bei 
gut gefUtterten Tieren 0,74 0 C betrug; diese Differenz wurde im Hunger 
ausgesprochener. Wenn wir das Mittel der Rectaltemperatur fur die 
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Anfangs-, Mittel- und Endperiode im Hunger nehmen, finden wir die 
folgenden charakteristischen Veranderungen: 

Zustand 

ormale Tauben 
Hungernde Tauben 

N 

A 
M 
E 

nfangsperiode I 
ittl. Peri ode (II -III) 
ndperiode IV _ 

Mittags 

42,22°0 

42,10 
" 41,90 
" 41,40 
" 

I 
Unter-
schied 

-

--- 0,12°0 
-0,32 

" -0,82 
" 

Unterschied 

Mitter- Unter- zwischen den 

nacht schied Mittags- und 
Mitternachts-
temperaturen 

41,48°0 - - 0,74°0 

39,80 
" 

_1,68°0 -2,30 
" 38,70 

" 
-2,78 

" 
-3,20 

" 37,30 
" 

-4,28 
" 

-4,10 
" 

Die wichtigsten Tatsachen, die hier auffallen, sind: 1. die fort­
schreitende Abnahme der Korpertemperatur, 2. der groBe Sturz der 
Mitternachtstemperatur; und endlich die immer mehr wachsende Am­
plitude der taglichen Temperaturschwankungen von 0,74 0 C beim gut 
genahrten Vogel bis auf 4,10 0 C in dem am weitesten fortgeschrittenen 
Hungerstadium. Das tiefere Fallen der Mitternachtstemperatur hangt 
natiirlich von dem Umstand ab, daB die Mitternachtsluft im aHgemeinen 
kalter als die Tagesluft ist. Die aHmahliche Zunahme in dem Tempera­
turunterschied innerhalb 12 Stunden zeigt an, daB die Leistungsfahigkeit 
des Warmeregulationsmechanismus im weiteren Hungerverlauf nachlaBt. 

Es scheint angezeigt, in diesem Zusammenhange auf F. T. ROGERS 

Beobachtungen an Tauben hinzuweisen: "Wenn man dem normalen 
Vogel 5-7 Tage lang die Nahrung, aber nicht das Wasser entzieht, 
so hat dies wenig EinfluB auf die Korpertemperatur. Wahrend der 
2. Hungerwoche wird die Korpertemperatur aber subnormal, und nach 
14-15 Tagen kann sie bei einem Vogel in einem Kafig bei gewohnlicher 
Zimmertemperatur von 20 0 C bis auf 36 0 C sinken. Wahrend dieses 
Hungerstadiums (der letzten Erschopfungsperiode) verliert der Vogel 
seine Fahigkeit, eine konstante Korpertemperatur zu bewahren, und 
verhalt sich fast ebenso wie ein Kaltbliiter. Setzt man zu dieser Zeit 
den Vogel der Kalte aus, so sinkt, setzt man ihn der Warme aus, so steigt 
die Korpertemperatur. Es ist daher moglich, durch langdauernden 
Hunger Tauben in einen Zustand zu bringen, in dem die Korpertem­
peratur zum Teil eine Funktion der Umgebung wird. Bei all diesen 
Versuchen ist sorgfaltig darauf geachtet worden, daB der hungernde 
Vogel immer reichlich Wasser bekommt. Fiittert man den Vogel jetzt 
ausreichend, so stellt sich die Korpertemperatur wieder auf das normale 
Niveau, natiirlich nur dann, wenn der Hunger nicht so lange ausgedehnt. 
wurde, daB der Tod unmittelbar bevorsteht." 

In diesem Stadium ist es nicht aHein der Warmeregulationsmechanis­
mus, der aufhort, richtig zu arbeiten, sondem die Warmebildung des 
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Organismus ist aueh ernsthaft in Frage gezogen, und, wie CHOSSAT ge­
zeigt hat, konnen die Vogel noch gerettet werden, wenn ihnen Nahrung 
verabreieht wird und sie zu gleieher Zeit warm gehalten werden. Nah­
rungszufuhr allein genligt nieht, urn Vogel wiederherzustelIen, wenn 
einmal del' Mechanismus del' Warmebildung angegriffen worden ist. 

LASAREW fand, daB die Korpertemperatur des Meersehweinehens un­
verandert bleibt, solange das Gewieht urn etwa 10-12% abgenommen 
hat (d. h. wahrend del' ersten Hungerperiode), daB die Korpertemperatul' 
abel' zu sinken beginnt, wenn del' Gewiehtsverlust 18-23 % erreieht hat, 
d. h. am Ende del' zweiten odeI' zu Beginn del' dritten Hungerperiode. In 
del' dritten Periode nimmt die Temperatur sehr schnell ab und kann 
bis auf 31°C fallen. In derletzten odeI' vierten Periode, die sehlieB­
tieh mit dem Tode endet, faUt die Korpertemperatul' durchschnittlich 
auf 25°(1 (21,6-29,6°0). 

Nachfolgend flihre ich einige Messungen del' Rectaltemperatur an 
Meerschweinchen und Kaninchen (SIMONOWITSCH) und an Hunden 
(AVROROW) im vollkommenen Hunger (wedel' Nahrung noch Wasser) an: 

Tier Gewichtsverlust Temperatur in "0 

% Morgens I Abends I Durchschnitt 

Normal 39,0 39,0 I 39,0 
I 7,4 38,0 38,8 I 38,4 

II f 15,1 38,0 38,2 1 38,2 19,7 38,1 38,6 J 
Meerschweinchen 

I {25,0 38,7 38,5 1 III 28,1 37,7 37,8 37,6 

I 
32,5 37,4 37,4 J 

IV f 35,1 35,0 36,4 1 35,2 
I )36,6 34,8 34,6 J 

I Normal 39,4 38,6 39,0 
I If 1,8 38,6 38,9 1 I 38,8 
! 

1 9,7 39,0 38,8 J 
II f 10,6 39,3 39,3 1 39,0 Kaninchen 115,2 38,8 38,8 J 

III {22,4 38,7 39,0 1 38,7 24,7 38,6 38,4 J 
IV J 28,9 37,4 37,2 1 36,8 134,8 35,7 ? 

, 

J 

Normal 38,2 38,2 
I ( 8,1 38,3 1 38,3 116,6 38,3 J 

II (24,2 37,9 \ 37,8 Hund 131,0 37,7 J 
III f 28,4 37,8 \ 37,7 \ 47,0 37,6 I J 

IV J 54,8 37,2 I 36,4 162,0 35,6 , J 
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e) Physiologie der Muskeln. 

Lebt der Organismus nur von den Reserven, die in seinen Geweben 
zu Zeiten des Uberflusses aufgespeichert wurden, so drangt sich uns 
die Frage auf, welchen EinfluB das auf die andere Form der Stoffwechsel­
tatigkeit, namlich die Fahigkeit, mechanische Arbeit zu leisten, ausiibt 1 
Wir kannen zur Lasung dieses Problems von solchen Versuchen vallig 
absehen, wie sie z. B. MAGGIORA angestellt hat, der mit dem Mossoschen 
Ergographen fand, daB die Arbeitsfahigkeit von Personen, die nur 
24 Stunden hungerten, a~nimmt. Abgesehen von den allgemeinen Ein­
wanden, die gegen die ergographische Methode erhoben werden kannen, 
sollte der psychische EinfluB auf das Individuum nicht auBer acht ge­
lassen werden. So konnte MANOA, der die ergographischen Versuche 
wiederholte, feststellen, daB ein 24-36stiindiger Hunger weder einen 
EinfluB auf die geleistete Arbeitsmenge hervorrief noch auf die Ge­
schwindigkeit, mit welcher die Ermiidung eintrat. MANOA arbeitete 
gleichfalls mit Mossos Ergographen: das Versuchsobjekt hob das Ge­
wicht sowohl spontan wie auf direkten elektrischen Reiz. GAGLIOS Unter­
suchung iiber die Kontraktion des Gastrocnemius (Reizung des Ischiadi­
cus) bei normalen und hungernden Fraschen zeigte zum erstenmal beim 
Muskel iiberzeugend eine Abnahme des Kontraktionsvermagens wahrend 
des Hungers. LEE und MORGULIS (unveraffentlichte Ergebnisse) er­
forschten systematisch auf einer mehr oder minder breiten Basis die 
Frage der Ermiidung und Arbeitsfahigkeit der Muskeln beim hungern­
den Tiere. Sie machten ihre Untersuchungen an dem isolierten Zwerch­
fell und dem M. extensor cruris von Katzen. Den gut gefiitterten 
Kontrolltieren standen Tiere in' verschiedenem Hungerstadium gegen­
iiber. Die Durchschnittswerte sind unten angefiihrt: 

Ko:per- I Z hI I Zwerchfell I Extensor 
gewIChts-

1 
a I • I I G 1 . t Arbeits- I I Gelei~t. 1 der I ArbeIts- eels. 

verlust . i d . 1 ' Arb it 0/ I dauer in ,% ArbeIt 
I % I Tlere' auer III % e /0 

% i I Minuten I g-mm Minuten I 1 g-mm I 
I 

Normal 18 185 1100 Il3,954 100 I 83 1100 I 32,893 
1

100 1-9 6 142 77 139,131 122 93 IIl2 i 36,715 Il2 
1O~19 6 186 100,5 79,940 70, 77 

~i [ 
26,894 

1

82 20-29 13 III 60 62,953 
551 

42 21,471 65 
30-40 5 93 50 63,149 55 47 57 19,805 60 

Aus diesen Untersuchungen sehen wir, daB sowohl der Extensor wie 
das Diaphragma ihre Arbeitsfahigkeit urn so schneller verlieren und daB 
sie urn so eher ermiiden, j e weiter das Hungerstadium fortgeschritten 
ist. Die Verminderung der Leistungsfahigkeit beginnt in der zweiten 
Hungerperiode (Karpergewichtsverlust 10-19%). Schreitet der Hunger 
weiter fort (Gewichtsverlust = 30-40%), so sinken sowohl die Arbeits-
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dauer wie die Arbeitsleistung (siehe Tabelle) auf ungefahr die Halfte 
der Werte, wie wir sie bei der normalen Katze finden. Als eine Tat­
sache von besonderer Bedeutung fallt uns j edoch auf, daB in der 
ersten Hungerperiode die Arbeitsleistung und die Arbeitsdauer zu­
nehmen. So verrichtet bei Katzen, die infolge des Hungers ungefahr 
10% an Gewicht verloren hatten, die Zwerchfellsmuskulatur 22%, der 
M. extensor 12% mehr Arbeit, gemessen in g-mm, als bei den gut 
genahrten Kontrolltieren. Wir kannen vorlaufig noch keine Hypot.he3e 
aufstellen, die diese voriibergehende Zunahme der Muskelkraft unt.er 
dem EinfluB einer kurzen Hungerperiode erklaren kannte. Es sei aber 
noch darauf hingewiesen, daB die Messungen bei Levanzin eine ahnliche 
Erscheinung zeigten. Wahrend die zahlreichen Pro ben, die bei ihm 
gemacht worden sind, innerhalb des 31 tagigen Hungers kein Nachlassen 
seiner Kraft erkennen lieBen, zeigt die Arbeitsleistung, die er sowohl 
mit dem rechten wie mit dem linken Arm verrichtete, eine deutliche und 
betrachtliche Zunahme gegeniiber der Anfangsperiode. Das Maximal­
gewicht, das mit dem linkenArm gehoben wurde, betrug 120engl. Pfund, 
oder ungefahr 7% mehr als im normalen Zustand. Dieses Maximum 
wurde am 6. Hungertage erreicht. Das Maximalgewicht, das mit dem 
rechten Arm gehoben wurde, betrug 115 engl. Pfund (+ 17%), und 
dies ist am 10. Hungertage erreicht worden. Wir kannen diese Zu­
nahme der Muskelkraft bei Levanzin nicht auf Ubung LUriickfiihren; 
denn die maximale Leistungsfahigkeit halt nicht an, sondern nimmt 
bald wieder abo Wir miissen daher annehmen, daB die unbestreitbare 
Zunahme seiner Muskelkraft auf eine andere Ursache zuriickzufiihren 
ist. Ebenso wie bei unseren hungernd,en Katzen trat die Zunahme der 
Leistungsfahigkeit innerhalb der ersten Hungerperiode auf. 

f) Reaktion auf Arzneimittel. 

Da viele Krankheiten mit einem Zustand vollkommener oder teil­
weiser Unterernahrung einhergehen, ist es praktisch auBerordentlich 
wichtig, festzustellen, wie der hungernde Organismus auf verschiedene 
Arzneimittel reagiert. ADUCCOS Untersuchungen stellen einen der ersten 
Versuche zur Lasung dieses Problems dar; sie bringen klare und deut­
liche Ergebnisse. Er untersuchte, wie Hunde im Hunger (mit und ohne 
Wasser) auf einige Nervengifte, wie Cocain, Strychnin und Phenol, re­
agierten. Sie wurden mit dem Magenschlauch oder durch subcutane 
Injektion den Hunden beigebracht. 

Salzsaures Cocain wurde in Dosen von 0,02 g pro kg Karper. 
gewicht verabreicht. Die Wirkung des Mittels wurde nach dem Tem­
peraturanstieg und nach der Intensitat der motorischen Reflexe beurteilt. 
Beide Reaktionen wurden im Hungerzustand starker. Die Reaktions­
fahigkeit nahm mit dem Fortschreiten des Hungers zu. Um ein einzelnes 
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Beispiel anzufiihren, so veranlaBte die Verabreichung von 0,02 g Cocain 
pro kg Korpergewicht am Vorabend des Hungers einen Temperatur­
anstieg von 1,45 0 C, die motorischen Reflexe waren schwach. Als die­
selbe Dosis demselben Hunde, nachdem er 13 Tage gehungert hatte, 
gegeben wurde, betrug der Temperaturanstieg 3,8 0 C, und nach 
40 Hungertagen 4,00 C. In beiden Fallen waren die motorischen Re­
flexe sehr lebhaft. 

Almliche Resultate wurden mit Strychnin hervorgerufen. ADUCCO 
verwandte das Sulfat und blieb unter der letalen Dosis (d. h. unter 
0,45 mg pro kg). Die Dosis, die beim gut genahrten Runde keine oder 
doch nur eine geringe Wirkung hervorrief, erwies sich bei Hunden, die 
bereits eine Zeitlang gehungert hatten, als todlich, oder verursachte 
mindestens einen betrachtlichen Temperaturanstieg und heftige Krampfe. 
Mit Phenol wurden im Hunger gleichfalls Krampfe von solcher Starke 
hervorgerufen, wie sie bei gut gefiitterten Runden nur bei viel groBeren 
Dosen moglich gewesen Waren. Dies mag auf die verminderte Fahig­
keit des hungernden Organismus, Phenol zu oxydieren, zuriickzufiihren 
sein (PUGLIESE). 

Wenn auch Runde in ihrer Empfindlichkeit gegen die in Frage 
kommenden Arzneimittel sehr variieren, ist ADUCCOS SchluB doch ge­
rechtfertigt, daB die Gifte eine starkere Wirkung bei hungernden als 
bei wohlgefiitterten Tieren hervorrufen. 

Ebenso fand DELAFUOY, daB hungernde Frosche empfindlicher gegen 
Strychnin sind als gut genahrte Frosche. 

MANSFELD untersuchte die Wirkung der Gruppe der N arkotica: 
Chloralhydrat, Morphium, Paraldehyd, Athylalkohol, Amylhydrat, 
Athylurethan. Seine zahlreichen Experimente an gefiitterten und an 
hungernden Kaninchen sind in der Tabelle S. 162 zusammengestellt. 
Sie gibt eine Zusammenstellung seiner ganzen Ergebnisse. 

Diese Resultate zeigen deutlich, daB die Empfindlichkeit des Organis­
mus gegeniiber den verschiedenen Giften durch den Hunger nicht in 
gleicher Weise beeinfluBt wird. Es ist auch bemerkenswert, daB die 
Verbindungen, die das Athylradikal enthalten, sich in ihrer Wirkung 
auf gefiitterte mid hungernde Tiere nicht unterscheiden. MANSFELD 
versucht seine Ergebnisse auf Grund der MEYER-OVERToNEschen Hypo­
these zu erklaren. Nach ihr hangt die narkotische Wirksamkeit einer 
Substanz von ihrer verschiedenen Loslichkeit in Wasser und Lipoiden ab 

( Q LipoidlOslich ) J I' h . h . S ff' L' 'd 1 . W = ------. e eIC ter SIC mn to In IpOl a s In asser 
Wasserloslich . 

lOst, desto starker zeigt er das Bestreben, sich in dem lipoidreichen 
Zentralnervensystem anzuhaufen. Er wird daher eine viel starkere 
toxische Wirkung als andere Stoffe ausiiben, die, bei ihrer groBeren 
WasserlOslichkeit, sich gleichmaBiger im ganzen Organismus verteilen. 

Morgulis, Hunger und Uuterernahrung. 11 



162 Experimentelle U nteremahrung. 

Ver- I 
I Wirkung der Wirkung der Dauer des Gewichts-

Narkoticum Arzneimittel Arzneimittel Hungers verlust 
such I beim gefiitterten beim hungernden 

I Kaninchen Kaninchen in Tagen % 

1. Chloralhydrat Sehr leicht. Nark. Exitus letalis 8 28 
2. 

" " " 
5 35 

3. 
" " " 

4 19 
4. 

" " 
Vollk. Narkose 9 18 

5. Paraldehyd 
" 

Exitus letalis 5 
I 

20 
6. 

" 
Keine N arkose 

" 
5 6 ? 

7. 
" 

Geringe Unruhe Vollk. Narkose 5 30 
8. 

" 
Leichte N arkose 

" 
5 26 

9. Salzsaur.Morphium 
Schlai~igkeit 

Exitus letalis 4 

i 

30 
10. 

" " 
5 20 

11. 
" " " 

5 9,6 
12. 

" 
Keine Wirkung 

" 
4 29 

12. 
" 

Leichte Narkose Starke Zuckung 4 7 

14. Athylalkohol Starke V ergiftung Starke V ergiftung 4 18 
15. 

" 
Tiefe Narkose Tiefe Narkose 4 22 

16. 
" " " 

4 26 

17. Amylhydrat LeichteNarkose Leichte Narkose 7 27 
18. 

" " " 
5 28 

19. 
" " " 

5 22 
20. 

" Keine Narkose " 
5 27 

21. 
" " 

5 23 

22. Urethan Leichte N arkose 
" 

4 19 
23. 

" 
Tiefe N arkose Tiefe Narkose 6 26 

24. 
" " " 

5 20 
25. 

" " " 
4 23 

26. 
" " " 

3 24 

Auf Grund dieser Hypothese nimmt man an, daB die groBere Wirksam­
keit der Narkotica bei hungernden Tieren darauf beruht, daB ihr Nerven­
system im Vergleich zu normalen Tieren verhliJtnismaBig lipoidreicher 
ist. Die weitgehenden Eingriffe, die wahrend des Hungers in den Fett­
vorraten des Korpers vor sich gehen, hinterlassen das Nervensystem 
als das lipoidhaltigste Gewebe, und deshalb wird von ihm der groBte 
Teil der Narkotica abgefangen. Diese Hypothese ist jedoch auf den 
hungernden Organismus kaum anwendbar, denn wir wissen nicht, 
welch tatsachlichen Veranderungen im Lipoidgehalt des Nervensystems 
stattfinden, und ob tatsachlich das Nervengewebe selbst an Wasser 
reicher wird oder nicht. Die erste Voraussetzung fUr die Hypothese 
beruht daher auf einer Vermutung, die erst bewiesen werden muB. 
AuBerdem verdanken gewisse Stoffe, wie z. B. Chloralhydrat, ihre Wir­
kung einer besonderen Affinitat zum Nervengewebe. 

Es ist leicht erklarlich, daB die Wirkung des Chloralhydrats usw. 
wahrend des Hungers starker wird; denn das Nervensystem nimmt 
im Verhaltnis zum ubrigen Organismus um so mehr an Gewicht zu, 
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j e weiter der Hunger fortschreitet. Dieselbe Dosis wird daher in­
folge der groBeren Konzentration des Mittels im Zentralnervensystem 
starkere Wirkungen hervorrufen. Es wird noch klarer, wenn wir uns 
erinnern, daB 1 kg Korpergewicht nicht eine konstante GroBe ist, son­
dern bei einem wohlgenahrten und bei einem hungernden Tiere quali­
tativ sehr verschieden ist. Das kg Korpergewicht verandert sich im 
Laufe des Hungers fortwahrend, indem es nicht nur in seiner chemi­
schen, sondern auch in seiner morphologischen Zusammensetzung 
schwankt (siehe S. 83). Die Dosierung des Arzneimittels auf Grund 
der Einheit des Korpergewichtes verliert daher seine "raison d' etre", 
wenigstens soweit hungernde Organismen in Betracht kommen. Es ist 
naturlich eine vollkommen willkurliche Annahme, daB relativ dieselbe 
Giftmenge dem hungernden und dem wohlgenahrten Tiere zugefuhrt 
wird, wenn die Dosis auf Grund des Korpergewichtes berechnet wird. 
Die herabgesetzte Widerstandsfahigkeit des hungernden Organismus 
konnen wir daher mit der Reaktion auf eine Uberdosierung oder j eden­
falls auf eine starkereDosis, als tatsachlich den Kontrolltieren verabfolgt 
worden ist, erklaren. 

Andererseits durfen wir nicht ubersehen, daB die intracellularen 
Oxydationsvorgange bei der Unterernahrung herabgesetzt sein konnen, 
und dieser Umstand kann wahrscheinlich fUr die groBere Giftigkeit, 
mancher Substanzen, so z. B. des Phenols, verantwortlich gemacht 
werden; auBerdem wissen wir praktisch nichts uber die Aufnahme- und 
Ausscheidungsgeschwindigkeit im Hunger, die durch den Hunger wahr­
scheinlich starke Veranderungen erleiden. Diese Faktoren spielen 
zweifellos bei der vermehrten Empfindlichkeit gegen Arzneimittel eine 
wichtige Rolle. Die Sache scheint daher komplizierter zu liegen, als 
MANSFELD sich vorstellt, wenn er versucht, alles auf den einfachen 
Mechanismus der verschiedenen Loslichkeit nach der MEYER-OVERTONE­
Theorie zUI'uckzufUhren. Solange die 0 benerwahnten Faktoren unberuck­
sichtigt bleiben, wird seine Erklarung fUr die Reaktion des hungernden 
Organismus auf Arzneimittel wohl kaum Zustimmung finden. 

Auch die Tatsache, daB der hungernde Organismus auf Substanzen, 
die das Athylradikal (Athylalkohol) enthalten, nicht empfindlicher ist, 
braucht man nicht in dem Sinne auszulegen, daB diese Stoffe, da sie 
sehr wasserloslich sind, sich nicht hauptsachlich im Nervensystem an­
haufen und so keine groBere toxische Wirkung hervorrufen. Der hun­
gernde Organismus ist imstande, Alkohol in gewissen Konzentrationen 
zu verbrennen und ihn als Energiequelle zu benutzen. KOCHMANN und 
HALL zeigten, daB die Lebensdauer hungernder Kaninchen durch die 
Verabreichung von kleinen Mengen Alkohol verlangert werden kann. 

Sowohl LEWIN wie ROGER fanden, daB das hungernde Tier eine 
groBere Widerstandskraft gegen Alkaloide, wie Chinin, Atropin und 

11* 
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Nicotin, besitzt; dagegen fand JORDAN, daB die Widerstandskraft gegen 
Digitalis verringert ist, so daB die letale Dosis fur hungernde Hunde 
kleiner war als fur gut gefutterte. Auch die Wirkungsweise der Digitalis 
verandert sich wesentlich, was wahrscheinlich auf Veranderungen im 
Herzmechanismus beruht. So kommt es z. B. innerhalb der ersten Phase 
der Digitaliswirkung zu keiner Pulsverlangsamung. Hiermit hangt 
wahrscheinlich die verminderte Erregung des Vagus, auf die wir bereits 
hingewiesen haben, zusammen. HOOPER, KOLLS und WRIGHT haben 
gefunden, daB hungernde Tiere gegen Arsphenaminvergiftungen empfind­
licher als gut gefutterte Tiere sind. 

g) Schutzwirkung des Blutes. 

Die Frage, wie sich der hungernde Organismus gegen Infektionen ver­
halt, ist ebenfalls von groBer praktischer Bedeutung. DELAFUOY und 
BOURGUIGNOU entdeckten vor einigen Jahren eine ansteckende Krank­
heit bei Schafen, die nur bei schlecht ernahrten Tieren auftritt. Die 
Krankheit konnte auf Schafe in gutem Ernahrungszustand nicht uber­
tragen werden, und die kranken Tiere erholten sich schnell, wenn man 
fur eine ausreichende Ernahrung Sorge trug. Diese Beobachtung regte 
CANALIS und MORPURGO ZU Versuchen an, in denen sie die Wirkung 
der Unterernahrung auf die Empfindlichkeit gegen Infektionen be­
stimmen wollten. Sie wahlten zu diesem Zwecke den Milzbrandbacillus 
und arbeiteten mit Tauben und Ratten, die eine naturliche Immunitat 
gegen diesen Bacillus besitzen. Bei den Ratten wurde keine Verande­
rung in der Widerstandskraft beobachtet, anders verhielten sich aber 
die Tauben. Von den 12 Kontrolltieren, die mit Milzbrandbacillen ge­
impft wurden, starben nur 2. LieB man aber die Tauben sofort nach 
der Impfung hungern, oder hatten sie zur Zeit der Impfung bereits 
einige Tage gehungert, so entwickelte sich die Krankheit ausnahmslos, 
und die Tauben starben. Von 16 hungernden, mit Milzbrand infizierten 
Vogeln starben 15 innerhalb von 2-7 Tagen nach der Impfung. Durch 
Futterung erlangten die Tauben ihre verlorene Immunitat wieder, wenn 
sie noch nicht langer als 8-9 Tage gehungert hatten; d. h., in der letzten 
Hungerperiode, wenn der Organismus bereits ernsthafte pathologische 
Veranderungen erlitten hat, besteht keine Moglichkeit mehr, die Tiere 
durch Nahrungszufuhr zu retten. 

Diese Resultate wurden spater von LONDON bestatigt, der auI3erdem 
noch die interessante Beobachtung machte, daB bei hungernden Vogeln 
die Milzbrandbacillen bereits am 2. Tage nach der Impfung im Blut 
erscheinen. Die Immunitat geht nicht nur verloren, wenn man die 
Tauben vollstandig hungern laBt, sondern auch dann, wenn die zur Er­
haltung des Korpergewichts notwendige Nahrungsmenge auf lj ± her­
abgesetzt wird. Sehr interessant ist, daI3 nach LONDON ahnliehe schiid· 
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liche Folgen bei einer Herabsetzung der Nahrungsmenge auf 1/3 nicht 
auftreten, obgleich der Unterschied in der wirklich vorhandenen Nah­
rungsmenge sehr unbedeutend ist (d. h. 2 g Erbsen weniger pro Tag). 
Bei weitem der wirksamste Faktor, einen Verlust der Immunitat hervor­
zurufen, ist der Wassermangel. Bei reichlicher Zufuhr von Wasser 
genugt bereits 1/5 der festen Nahrung (Erbsen), um die Widerstands­
kraft gegen Infektion zu sichern; andererseits wird die volle Ration der 
Erbsen bei einer ungenugenden Wassermenge gerade die entgegen­
gesetzte Wirkung hervorrufen. Es ist moglich, daB die verminderte 
Widerstandskraft gegen Krankheiten auf den Veranderungen in der 
morphologischen Beschaffenheit des Blutes beruht, obgleich kein deut­
!icher Beweis dafur vorliegt. 

Ein wichtiger Faktor beim Zustandekommen von Infektionen ist, 
wie FICKER gezeigt hat, die vermehrte Durchlassigkeit der Epithelzellen 
des Verdauungskanals. Seine Versuche zeigen das schnelle Einwandern 
der Mikroorganismen in die Gewebe wahrend des Hungers und beleuchten 
eine Reihe von Erscheinungen, die im hungernden Organismus vor 
sich gehen. FICKER fand bei hungernden Tieren (Kaninchen, Hunden, 
Katzen, Mausen, Ratten) ein regelmaBiges Auswandern der Bakterien aus 
dem Magen-Darmkanal in die Gewebe auf dem Lymph- und BIutwege. Dies 
gilt sowohl fur Bakterien, die den Verdauungstrakt regelmaBig besiedeln, 
als auch fur solche, die auf experimentellem Wege hereingebracht wer­
den. Der Augenblick, wo diese Wanderung beginnt, hangt anscheinend 
von dem Rungerstadium abo Bei Kaninchen findet dies gewohnlich 
nach 3-, bei Runden nach 15tagigem Hunger statt, d. h. in beiden Fallen 
am Ende der zweiten oder zu Beginn der dritten Hungerperiode. Zu 
diesem Zeitpunkt sieht man die Invasion der Bakterien aus dem Ver­
dauungstrakt in den Organismus. Sowohl die Wanderung der Leuko­
cyten in die Darmwand, von der in dem nachsten Kapitel die Rede sein 
wird, wie das Verschwinden der beweglichen Elemente aus der Milz am 
Ende der zweiten Rungerperiode, wovon in einem fruheren Zusammen­
hang berichtet worden ist (siehe S. 80), scheinen verwandte Vorgange 
zu sein. Ganz entsprechend sind die Beobachtungen bei den winterschlaf­
haItenden Tieren; mit anderen Worten, diese Erscheinung ist sowohl 
der physiologischen wie der experimentellen Unterernahrung eigen. 

Das Einwandern der Bakterien in den Blutstrom wird beim 
hungernden Organismus durch den Grad des Hungers reguliert. So fand 
FICKER beim Hund, daB das Wandern erst anfangt, wenn das Tier 
ungefahr 14 Tage lang gehungert hat. Dies erklart, warum MELTZER 
und NORRIS aus dem BIut hungernder Runde, die mit Typhusbacillen 
geimpft waren, keine TyphusbaciIlen zuchten konnten. Sie untersuchten 
das BIut von Runden, die erst 5 Tage lang hungerten. Es ware daher 
wunschenswert, ihre Versuche zu wiederholen und die baktericide Wir-
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kung d~s Blutes infizierter Tiere in den verschiedenen Hungerphasen, 
die durch den Verlust an Korpergewicht festgesteUt werden konnen, 
ZU bestimmen. 

Nach FICKER wird das Agglutinationsvermogen des Serums 
von hungernden Kaninchen nicht verandert. 

Unterernahrung ist offenbar kein pradisponierender Faktor bei der 
Anaphylaxie. KONSTANSOFF sensibilisierte Meerschweinchen mit ver­
schiedenen Proteinenund fand, daB die Tiere im Hungerzustand selbst 
gegen Dosen resistent waren, die um ein Vielfaches die verhangnisvolle 
Injektion iibertrafen. Die Widerstandskraft ist proportional dem Hun­
gergrad, und in einer gewissen fortgeschrittenen Phase des Hungers 
tritt der anaphylaktische Schock iiberhaupt nicht mehr auf. 

Nach KONSTANSOFF nimmt der Komplementgehalt wahrend der 
Unterernahrung abo 

BIZZOZERO zeigte, daB Hamolysine, die sich bei Hiihnern bei der 
Immunisierung mit roten Blutkorperchen von Schafen entwickeln, durch 
vollstandigen Hunger nicht verandert werden; er betrachtet diese Tat­
sache als Beweis dafiir, daB die hamolytische und die bakteriolytische 
Kraft des Organismus verschiedene Erscheinungen sind. 

ZILVA untersuchte den EinfluB von verschiedenartigen unzureichen­
den Kostformen auf die Bildung von Agglutininen, Komplement und 
Amboceptor. Er fand, daB Meerschweinchen sowohl bei einer quantitativ 
beschrankten, aber gemischten Kost wie bei einer skorbutogenen Kost 
sich nicht anders verhielten als Tiere, die unbeschrankt gemischte 
Kost bekamen. 

Ein noch wenig erforschtes, aber sehr wichtiges Thema ist die 
Resistenzerhohung gegen Infektionen bei Organismen, die 
sich von einer Unterernahrung erholen. ROGER und JOSUE be­
richten von einer solchen erhohten Widerstandskraft gegen Bact. coli 
bei Kaninchen, die eine Hungerperiode von 5-7 Tagen durchgemacht 
hatten. Die Impfung mit der Bakterienkultur fand 3-11 Tage, nach­
dem der Hunger abgebrochen war, statt. In j edem FaIle erlag das 
Kontrollkaninchen der Infektion, wahrend aIle Kaninchen, die vorher 
gehungert hatten, die Impfung iiberlebten. 1m Hinblick auf die Tat­
sache, daB wir iiber die Giftigkeit der Colibacillen wenig wissen, und 
daB die Virulenz der Colibacillenkulturen groBen Veranderungen unter­
worfen ist, miissen die Resultate von ROGER und JOSUE mit Vorsicht 
betrachtet werden. Ihre SchluBfolgerung kann daher nicht eher aner­
kannt werden,' bis die Versuche wiederholt, und die Resultate bestatigt 
worden sind. 

h) Driisentatigke:it 

Obgleich der Hunger einen Zustand des Organismus darsteIlt, bei 
dem das Aufhoren der Verdauung die hervorstechendste Eigenschaft ist, 
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so horen doch die rhythmischen Bewegungen des Magen-Darmkanals 
und die Driisentatigkeit wahrend des Hungers nicht auf. 

CARLSON fand in seinen Untersuchungen iiber die Magenkontrak­
tionen eines Menschen, der 2 Wochen hungerte, daB die Verminderung 
des Hungergefiihls nicht auf einer Intensitatsabnahme der Hungerkon­
traktionen des Magens, sondern auf der cerebralen Depression undauf 
der Asthenie des Magens beruht. 

ROGER, der im Laboratorium von CARLSON arbeitete, beobachtete 
einen vermehrten Tonus der Magenmuskulatur bei hungernden Kanin­
chen; PATTERSON machte ahnliche Beobachtungen bei hungernden Hun­
den. Beim Hund dauerte die Hungerkontraktion, trotzdem das Hunger­
gefiihl unterdriickt war, an, und in den letzten Hungerstadien wurden 
die Kontraktionen sogar noch verlangert und in ihrem Charakter fast 
tetanisch. 

Die Speichelsekretion ist stark vermindert; nach BARBERA schied 
Succi am 7. Hungertage in 3 Stunden nicht mehr Speichel ab, als 
normal in 5 Minuten. Die Abnahme der Speichelsekretion ist nicht auf 
ein Versagen des nervosenApparates, derdieSekretionreguliert, zuriick­
zufiihren. Beim hungernden Hund kann die Submaxillaris selbst in 
einem fortgeschrittenen Hungerstadium auf Chorda-tympani-Reizung 
in Tatigkeit treten. Die Latenzzeit ist sogar noch kiirzer als beirn 
normalen Hunde. Der so gewonnene Speichel ist zwar an Menge geringer 
als in der Norm, zeigt aber qualitativ keine Veranderungen. Der 
Mechanismus der reflektorischen Sekretion bleibt gleichfalls ungestort: 
durch Einfiihrung von Essigsaure in die Mundhohle kommt es zu einer 
vermehrten Sekretion eines klaren wasserigen Speichels. 

Die Sekretion wird durch Inj ektionen von Pilokarpin und Atropin in 
derselben Weise wie bei gut gefiitterten Hunden beeinfluBt, indem das 
eine erregend, das andere hemmend wirkt; unter Atropinwirkung kommt 
es bei Chorda-tympani-Reizung zu keinem SpeichelfluB. 

Die sekretorischen Fasern der Chorda tympani, die die Submaxillar­
driise versorgen, bewahren ihre Erregbarkeit, solange das Tier lebt; 
Reizung der Halssympathicusfasern ruft dagegen keine Sekretion 
hervor. 

Die Magensaftsekretion dauert gleichfalls wahrend des ganzen 
Hungers an. Ob wahrend des Hungers, wie von verschiedenen Beob­
achtern behauptet wird, eine Hypersekretion oder Hyposekretion des 
Magensaftes besteht, braucht bier nicht erortert zu werden, da solche 
Ullterschiede wahrscheinlich nicht von grundlegender Bedeutung sind 
und nur durch besondere Bedingungen veranlaBt werden. 

BARBERA studierte die Magensekretion bei Hunden mit "Pawlow­
magen". Der Saft wurde aus dem kleinen Magen gesammelt, wahrend 
der periphere Stumpf des durchtrennten Vagus durch Induktionsschlage 



168 Experimentelle U nterernahrung, 

gereizt wurde (60-70 pro Minute). Der bei Hunden, die bis zu 35% 
ihres Gewichtes durch Hungern verloren hatten, auf diese Weise ge­
wonnene Saft enthielt sehr wenig freie Saure, seine fermentative Wirk­
samkeit, die durch Verdauung von Albumin zu Pepton nachgewiesen 
wurde, war nur schwach. Die Magendrusen behalten demnach gleich­
falls selbst in dem letzten Stadium des Hungers ihre Sekretionsfahigkeit. 
Der nervi:ise Mechanismus, welcher die Drusentatigkeit reguliert, bleibt 
ebenfalls intakt. Die Veranderungen, die BARBERA fand, waren wesent­
lich quantitativer Art. 

RUTIMEYER fand, daB. bei einem 24 Tage hungernden jungen Mad­
chen die Gesamtaciditat und die freie Saure des Magensaftes gegen Ende 
des Versuches stark abnahmen, daB aber die peptische Verdauungskraft 
(METTsche Ri:ihrchen) nur wenig beeinfluBt wurde. 

TANGL bestimmte die Wasserstoffionenkonzentration des Magen­
inhaltes bei einem hungernden Menschen und stellte Veranderungen in 
den H+ von 0,016-0,085 g Aquivalenten pro Liter fest, was 0,06 bis 
o,:m % freier Chlorwasserstoffsaure entspricht. 

CARLSON beobachtete bei einer 15 Tage hungernden Versuchsperson, 
daB die Magensekretion wahrend der ganzen Hungerperiode andauerte. 

Ebensowenig geht die tryptische Wirksamkeit des Pankreas­
saftes im Hunger verloren. CARVALLO und PACHON, die mit Glycerin­
auszugen des Pankreas von gut gefiitterten und von hungernden Hunden 
arbeiteten, fanden, daB beide Trypsin enthielten. Sowohl WERTHEIMER 
wie BARBERA zeigten, daB die Pankreaszellen, die durch Einfiihrung 
von Saure in das Duodenum zur Sekretion gereizt wurden, auch bei 
lange dauerndem Hunger ihre Reizbarkeit nicht vollkommen verloren. 
Der so erhaltene Pankreassaft hydrolysiert EiweiB und kann Starke 
in Glucose umwandeln, aber er ist viel weniger wirksam als der Saft von 
einem gut genahrten Tiere. BARBERA fand sogar, daB der Pankreassaft 
bei Runden, die 45% ihres Gewichtes im Hunger verloren hatten, noch 
proteolytische Kraft besitzt, und der Enterokinasegehalt des Dunndarms 
verhalt sich fast ganz so wie bei dem normalen Runde. 

Die Gallenabsonderung beim hungernden Tiere ist von einem 
rein quantitativen Gesichtspunkte aus grundlicher erforscht worden. 
LUKJANOW untersuchte sowohl bei normalen als auch bei Meerschwein­
chen, die sich in den verschiedenen Rungerperioden befanden, die Galle, 
die er durch eine Fistel erhielt. Die pro Stunde in den einzelnen 
Stadien abgeschiedene Menge wird in Tabelle S. 169 angefiihrt. 

Die Gallensekretion ist wahrend der ersten Hungerperiode etwas 
gri:iBer als beim normalen Meerschweinchen (+2,2%). Dies beruht 
darauf, daB die Galle flussiger wird und einen hi:iheren Prozentsatz 
Wasser enthalt. In den nachsten zwei Perioden (II und III) bleibt die 
Sekretion, obgleich sie viel geringer ist als bei gut gefutterten Tieren 
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(-18,8 -19,r"%), doch konstant, und erst in der letzten oder vierten 
Hungerperiode tritt eine weitere plOtzliche Abnahme (-40,1 %) in der 
Gallensekretion auf. Wir sehen hier einen neuen Beweis dafUr, daB der 
Verlauf des Hungers ganz natiirlich in vier verschiedene Phasen zerfallt, 
von denen die zweite und dfitte einen Zustand des physiologischen 
Gleichgewichtes auf einem niederen Niveau darstellen. 

Periode 

Normal ..... . 
I. Hungerperiode . 

II. 
III. 
IV. 

Gramm Galle stiindlich abgeschieden 

Pro kg des 
Korper­

gewichtes 

9,3006 
9,5023 
7,5552 
7,5259 
5,5729 

I . 

i Pro 10 g der I Veranderung 
I Leber in Prozenten 
I I 

2,7523 
3,1500 
2,2301 
2,2152 
1,5364 

+ 2,2 
-18,8 
-19,1 
-40,1 

Die Galle ist beim hungernden Tier etwas armer an Mucin, enthalt 
aber einen hoheren Prozentsatz an Stoffen, die in Alkohol und Ather 
loslich sind. Die Hauptveranderung, die der Hunger in der Gallen­
sekretion hervorruft, ist quantitativer Natur. 

Die Milchsekretion unterscheidet sich von der Sekretion der an­
deren Driisen dadurch, daB die Brustdriisen, die nur voriibergehend tatig 
sind ihre Produkte aus Nahrstoffen bilden, die ihnen durch das Blut und 
die Lymphe zugefiihrt werden. Das Produkt ihrer Tatigkeit (Milch) 
erfiillt im miitterlichen Organismus keinerlei Zwecke. Die Milchsekre­
tion bedingt eine Schwachung der Kriifte, selbst dann, wenn der Organis­
mus mit Nahrung wohlversorgt ist. Es ist daher nicht iiberraschend, 
daB die Milchsekretion sowohl quantitativ wie qualitativ sehr leicht 
beeinfluBt wird, wenn die Ernahrung der Mutter mangelhaft ist. 

BARBERA studierte experimentell die Frage des Einflusses vollkom­
menen Hungers auf die Milchsekretion. Die Milchmenge nahm mit 
dem Hunger fortschreitend ab und betrug nach 14 Tagen nur noch 
1/7 der normalen Menge. Die Milch selbst wurde armer an Wasser, 
EiweiB, Zucker und anorganischen Salzen. Der Fettgehalt blieb da­
gegen unverandert. 

Diese Resultate werden auch durch neuere Forschungen iiber die 
Wirkung der verschiedenen ungiinstigen Ernahrungsbedingungen und 
der Unterernahrung auf die Zusammensetzung der Kuhmilch bestatigt. 
RUHLEl) ebenso wie WEIDEMANN und SINGER 2), VOLLHASE und STAU3) 
fanden keine A bnahme im Fettgehalt der Milch. Dagegen waren 

1) Zeitschr. f. Unters. d. Nahrungs- u. GenuBm. 1919. 38. S.277. 
2) Ibid. 1920. 39. S. 130. 
3) Milchwirtschaftl. Zentralbl. 1920. 49. S. 1. 
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das Volumen der Milch und der Prozentgehalt an Trocken­
su bstanz, abgesehen vom Fett, verringert. 

Aus den vom Kriege heimgesuchten Teilen Europas wird berichtet, 
daB die unterernahrten und halbverhungerten Mutter nicht imstande 
waren, ihre Sauglinge zu stillen, weil ihr heruntergekommener Organis­
mus den Brustdrusen nicht die notwendigen Stoffe zur Milchproduktion 
liefern konnte. Selbst wenn die Mutter stillen konnten, so gediehen doch 
die Kinder bei dieser Kost nicht. KAUPPE untersuchte die Milch bei 
einer groBen Zahl stillender Frauen; da er den Fettgehalt praktisch 
normal fand, so nahm er an, daB das ungenugende Gedeihen der Saug­
linge psychischen Einflussen zuzuschreiben war, die die Sorge und Angst 
der Kriegszeit mit sich brachten. Aus BARRERAS Ergebnissen geht j edoch 
klar hervor, daB der Fettgehalt den unzuverlassigsten Index fur die 
Veranderungen der Milch im Hunger darstellt. KLOTZ berichtet, daB 
der calorische Wert der Frauenmilch abnahm. Es ist auBerdem nicht 
notig, seine Zuflucht zu solch phantastischen Auslegungen wie psychische 
Einflusse zu nehmen, wenn wir doch wissen, daB der Milch hungernder 
oder unterernahrter Mutter wahrscheinlich jene unwagbaren Bestand­
teile fehlen, die die gewohnlichen chemischen Analysen nicht nach­
weisen konnen (Me COLLUM), die aber trotzdem fUr das normale Wachs­
tum der Kinder absolut unentbehrlich sind. 

ALLESSANDRO fand, daB die Tranenabsonderung bei Unterernah­
rung allmahlich abnimmt. 

i) Resorption und Assimilation. 

Man konnte vielleicht einwenden, daB es unangebracht ist, die Frage 
der Resorption und Assimilation in diesem Zusammenhang aufzurollen, 
da j a im Hunger der Organismus in einem Zustand ist, in dem keine 
dieser Funktionen ausgeubt wird. Aber sie werden durch den Hunger 
zweifellos geschadigt; dies sieht man deutlich, sobald wieder Nahrung 
aufgenommen wird. 

MORGULIS fand bei Versuchen an Forellen, daB nach 2 Wochen 
langem Hunger die Resorption des Fettes wesentlich verschlechtert war. 
Die Ausnutzung des Nahrungsfettes nahm von 94,2% auf 91,7% ab, 
und die Faeces wurden ungewohnlich fetthaltig. Ob dies auf einem 
Mangel an lipolytischem Enzym oder auf einer Storung im Resorptions­
mechanismus beruht, konnnen wir vorlaufig noch nicht endgultig ent­
scheiden. Die erstere Annahme hat weniger Wahrscheinlichkeit fur sich, 
da ja, wie wir gezeigt haben, die Drusentatigkeit im allgemeinen sehr 
wenig durch den Hunger beeinfluBt wird. 

Eine andere fur die Unterernahrung sehr charakteristische Erschei­
nung ist der Hungerdiabetes von HOFMEISTER. Er fand, daB selbst 
nach einem kurzen Hunger die Verabreichung von Starkepulver bei 
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Hunden das Auftreten einer Glykosurie bedingt, die 1-2 Stunden nach 
der Nahrungszufuhr auftritt und fast 4 Stunden lang anhalten kann. Fast 
30% der Starke kann aus dem Harn als Zucker wieder zuriickgewonnen 
werden. Die mangelhafte Assimilation des Zuckers ist einer Herabset­
zung der Toleranz zuzuschreiben. Sie gleicht dem Verhalten beim milden 
Diabetes und wurde daher von HOFMEISTER "Hungerdiabetes" genannt. 
Wir wissen, daB diese Erscheinung bei anderen Tieren nicht auf tritt, 
und konnen sie daher nicht als eine typische Wirkung der Unterernah­
rung betrachten. Sie findet sich nicht beim erwachsenen Menschen, da­
gegen zeigen Sauglinge nach einem kurzen Hunger gewohnlich eine iihn­
liche Abnahme in der Fahigkeit, Zucker zu assimilieren, der dann im 
Harn auftritt (RIETSCHEL). 

ALLEN hat Versuche an Hunden, denen er das Pankreas zum Teil 
exstirpiert hatte, angestellt. Er bestatigt HOFMEISTERS Untersuchungen 
und zeigt gleichzeitig, daB dies keineswegs im Widerspruch zu der wohl­
begriindeten Tatsache steht, daB nach einer Hungerperiode eine ver­
mehrte Zuckertoleranz eintritt. Er sagt: "HOFMEISTERS Arbeit wird 
durch die Versuche an diesen Hunden (nach teilweiser Pankreasexstir­
pation) fast noch treffender bestatigt als durch die Versuche an nor­
malen Hunden, da oft schwere Glykosurie eintritt, wenn man Brot allein 
oder mit Zucker verfiittert. Dieselbe Erscheinung ist haufig bei Hunden 
beobachtet worden, die p16tzlich von einer EiweiB- oder Fettkost auf 
Kohlehydratkost gesetzt wurden. Wie schwer die Glykosurie aber auch 
auf tritt, sie ist geradeso wie bei HOFMEISTERS normalen Hunden immer 
voriibergehend, und es ist niemals gelungen, auf diese Art einen Diabetes 
bei einem Tiere zu erzeugen, das bei der gleichen Kost vor der Hunger­
periode nicht diabetisch war. Diese Zuckerausscheidung scheint irgend­
einen Zustand des Korpers darzustellen, in dem er auf den ungewohnten 
KohlehydratiiberschuB nicht vorbereitet ist. Sie beruht nicht auf einer 
wahren diabetischen Funktion und bildet keine Ausnahme von der 
Regel, daB die Pankreastatigkeit durch den Hunger verstarkt wird 1)." 

\ 

5. Morphologische Erscheinungen im Hunger. 
Das morphologische Bild von Geweben zeigt bei winterschlafhalten­

den Organismen vorherrschend das Geprage der Ruhe, in der nach 
MONTI die ZeIIteilung praktisch aufhort. Bei experimenteller Unter­
ernahrung trifft dies nicht zu. In den Geweben hungernderTiere kommt 
es zu Zellteilungen, bisweilen sogar wahrend der letzten Hungerperioden. 
HOFMEISTER fand bei hungernden Katzen Kernteilungsfiguren in den 
Epithelzellen des Magen-Darmkanals. Ahnliche Beobachtungen sind 
von BIZZOZERO und von MORPURGO gemacht worden. Auch RETZIUS 

1) Journ. of expo med. 1920. 31. p. 575-586. 
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stellte fest, daB Zellteilungen wahrend des Hungers zwar seltener auf· 
treten, jedoch nicht ganzlich fehlen. RABL fand viele mitotische 
Teilungen in der Epidermis und den Zungendriisen von Salamandra 
atra, die 5-7 Monate lang gehungert hatten. Dies wird durch Beob· 
achtungen von MORGULIS an hungernden SiiBwassermolchen bestatigt. 
Wenn nach einer Hungerperiode wieder Nahrungszufuhr erfolgt, so setzt 
unfehlbar und schnell eine sehr gesteigerte Mitose ein. MORPURGOS Unter· 
suchungen an jungen Hunden veranschaulichen diese Erscheinung sehr 
gut: Bei Hiindchen, die einige Tage gehungert hatten, war die Zahl der 
Kernteilungsfiguren bedeutend groBer als bei H iindchen desselben Alters, 
die keinen Hunger durchgemacht hatten. MORGULIS fand beim SiiB· 
wassermolch, Diemyctylus, daB die Wiederaufnahme der Nahrung nach 
einer vorangegangenen Hungerperiode unfehlbar zahllose mitotische 
Teilungen zur Folge hat. NUSSBAUM und OXNER berichten, daB die 
Epithelbekleidung des Darmkanals bei hungernden Nemertines auf. 
gezehrt und durch neue Zellen unaufhorlich wieder ersetzt wird. AuBer· 
dem wird das Regenerationsvermogen eines Organismus durch Unter· 
ernahrung nicht sehr geschadigt, so daB selbst der stark herunter· 
gekommene Organismus von seinen diirftigen Gewebsreserven zehrt, 
urn den verlorengegangenen Anteil wieder zu ersetzen (MORGAN, CHILD, 
MORGULIS). 

a) Zellveranderungen. 

Der Hunger wirkt auf die einzelne Zelle in bestimmter Form, was 
sich bereits in den ersten Stadien durch eine mehr oder weniger betracht· 
liche Abnahme in der GroBe zeigt. Diese Zellenverkleinerung erfolgt 
bei den Driisenorganen sehr schnell. MORPURGO war einer der ersten, 
der dieses Problem yom quantitativen Standpunkt aus erforschte. Er 
fand, daB bei hungernden Tauben das Volumen der Leberzellen nur 
0,36 von dem normaler Vogel betragt; HEUMANN beobachtete, daB bei 
hungernden Tauben auch die Zellkerne der Leberzellen kleiner sind. 
LUKJANOV stellte die Veranderung in der GroBe det Leber· und Nieren· 
zellkerne hungernder Ratten fest. Bei Ratten, die 29,4% ihres Ge· 
wichtes ver]oren hatten (85 Stunden hungernd), waren die Leber· 
zellkerne nur halb so groB wie bei normalen Ratten (213 statt 426 
Kuhikmikrons). Die Nierenzellkerne verloren jedoch nur 23% ihres 
Normalvolumens. 

Messungen, die sowohl Zellen wie Kerne betreffen, sind nicht zahl.· 
reich, doch verdient das Verhalten von Zelle zu Zellkern im Hunger 
unsere besondere Aufmerksamkeit. Dieses Problem der Beziehungen 
zwischen Zellkern und Zellkorper unter dem EinfluB des Hungers ist 
von MORGULIS an verschiedenen Organen von SiiBwassermolchen er· 
forscht worden. 
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Die Leberzelle eines normalen Salamanders hat ein Volumen von 
schatzungsweise 23 400 Kubikmikrons (Kubikmikroll = 0,000 000 001 
cmm), und ihr Zellkern betragt ungefahr 1190 Kubikmikrons. Der Zell­
kern nimmt mit anderen Worten ungefahr 1/20 der Zellmasse ein: Der 
Zellkern ist seiner Gestalt nach spharisch. Bei Salamandern, die einen 
Monat lang gehungert hatten, betrug das Durchschnittsvolumen der 
Leberzelle nur 12300 Kubikmikrons oder 48% des normalen Volumens; 
die Zellkerne maBen 590 Kubikmikrons oder 50,4% der normalen. Ferner 
hat sich der Zellkern, wie das Verhaltnis zwischen den zwei Hauptachsen 
anzeigt, etwas verlangert. Die spharische Gestalt ist in eine elliptische 
ubergegangen. Dies wird auch durch STATKEWITSCHS Beobachtungen 
an Leberzellkernen bei einer groBen Zahl von Saugetieren bestatigt. 
Das Verhaltnis des Zellkernes zum Zellkorper bleibt jedoch im wesent­
lichen das gleiche wie beim normalen Tier. N ach zweimonatigem Hunger 
betrug das Zellvolumen nur 6030 Kubikmikrons oder kaum mehr als 
1/4 des normalen Volumens. Der Zellkern hat dagegen keine weitere 
Abnahme erfahren, so daB das Verhaltnis von Zelle zu Kern wesentlich 
verandert worden ist; der Zellkern nimmt jetzt 1/10 des gesamten Vo­
lumens ein. Mit anderen Worten: die Leberzelle hat, obgleich sie an 
Masse sehr abgenommen hat, nach 2 Monaten Hunger einen Zellkern, 
der im Verhaltnis zur Zelle doppelt so groB wie beim normalen Sala­
mander ist. Nach 3 Monaten Hunger wird die Zellwand verschwindend 
dunn, so daB man die Zellgrenzen nicht mehr erkennen kann, auf groBen 
Flachen verschwinden die Wande ganzlich, indem ein Syncytium oder 
eine verschmolzene Protoplasmamasse zuruckbleibt, in der Zellkerne 
verstreut herumliegen. Wenn man nun die Protoplasmamasse, die zu 
jedem Zellkerne gehort, abschatzt, so findet man, daB das Volumen 
der Zelle auf 1/6 des normalen abgenommen hat. Der Zellkern hat 
gleichfalls etwas abgenommen, macht aber noch ungefahr 1/10 des Zell-
korpers aus. . 

Betrachtet man die Ergebnisse dieser Untersuchungen, so mussen 
zwei Umstande besonders hervorgchoben werden: Erstens geht der Ge­
wichtsverlust, den der Zellkorper sowohl wie der Zellkern erleiden. dem 
Korpergewichtsverlust nicht proportional. Selbst nach viermonatigem 
Hunger betragt der Gewichtsverlust des Gesamtorganismus ungefahr 
50%, die Abnahme des Volumens der Leberzelle betragt dagegen 52% in 
einem Monat, 74% in 2 und 80-85% in 3 Hungermonaten. Der andere 
wichtige Punkt ist der, daB, wahrend der Zellkorper bestandig abnimmt, 
der Zellkern sein V olumenminimum zu einer verhaltnismaBig fruhen 
Zeit erlangt. Von da a b ist er nur noch sehr geringen Veranderungen 
unterworfen. DemgemaB wachst das Verha ltnis zwischen Zellkern und 
Zellkorper bald von 1: 20 auf annahernd 1: 10, wie es dann wahrend 
der letzten Hungerphasen etwa bestehen bleibt. Es sei noch darauf 
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hingewiesen, daB die Zellkerne nicht spharisch bleiben, sondern all­
mahlich 1anglich werden. 

Die Epitheizellen des Magen-Darmkanals sind bei einem normalen 
Salamander groB und schmal, mit einem breiten Cilienrand an der freien 
Flache. Das Verhaltnis zwischen der Hohe und Breite dieser Zellen 
betragt 2,8 : 1, so daB die durchschnittliche Normalzelle ungefahr drei­
mal so lang wie breit ist und ein Volumen von nahezu 26 000 Kubik­
mikrons einnimmt. Der Zellkern ist naturlich oval, das Verhaltnis 
zwischen seinem langen und kurzen Durchmesser betragt 1,73 : 1, er 
nimmt ungefahr 1/15 des gesamten Zellvolumens ein. 1m Hunger nimmt 
das Volumen der Darmepithelzellen schnell abo Bereits nach einmona­
tigem Hunger betragt das Volumen der Zelle ungefahr nur noch 10 000 
Kubikmikrons, auch der Zellkern ist kleiner, infolge seiner langsameren 
Abnahme nimmt er aber jetzt 1/10 des Gesamtvolumens ein. Die 
Gestalt der Zelle bleibt unverandert, das Verhaltnis zwischen Hohe und 
Breite ist dasselbe wie bei der normalen Zelle. Der Zellkern dagegen 
erleidet sowohl in der GroBe wie in der Gestalt eine Veranderung. Das 
Verhaltnis zwischen den zwei Durchmessern wird 1, 96 : 1 und zeigt, 
daB der Zellkern jetzt weit langlicher als beim normalen Salamander ist. 
1m weiteren Hungerverlauf werden die Zellen noch kleiner, nehmell 
allmahlich mehr an Breite als an Lange ab, so daB die Zellen schmaler 
werden. Das Volumen der Epithelzellen ist nach 1 Monat Hunger 
ungefahr 60%, nach 2 Monaten 70% und nach 3 Monaten 85% kleiner, 
als der Norm entspricht. Die Verkleinerung der Epithelzellen des Magen­
Darmkanals entspricht also dem Verhalten der Leberzellen. Das Ver­
haltnis zwischen Zellkern und Zellkorper verandert sich kontinuierlich, 
und nach 3 Monaten Hunger nimmt der Zellkern etwas weniger als 
1/5 des Gesamtvolumens ein. Der Zellkern verandert sich jetzt jedoch 
nicht mehr in seiner Gestalt, sondern behalt die langliche Form, die er 
in einem fruheren Hungerstadium angenommen hatte. In dem 1. Hunger­
monat buBt er etwa 2/a seines Volumens ein und verandert seine Ge­
stalt deutlich, bei fortschreitender Dauer des Hungers bewahrt er aber 
unter weiterer langsamer Abnahme an GroBe seine Gestalt. 

Ahnliche Beobachtungen sind bei den Pankreaszellen erhoben wor­
den. Beim normalen Salamander haben diese ein Volumen von ungefahr 
7600 Kubikmikrons, ihr Zellkern von ungefahr 740 Kubikmikrons. Der 
letztere ist schwach ellipsenformig, das Verhaltnis zwischen seinen 
Hauptachsen betragt 1,13 : 1. Der Zellkern nimmt daher annahernd 
1/10 der gesamten Zelle ein. Am Ende des 1. Hungermonats hat der 
Zellkorper 36,4% seines Anfangsvolumens eingebuBt, wahrend der Zell­
kern nur urn 19,4% abgenommen hat. Die Pankreaszelle nimmt daher 
in geringerem MaBe ab als die Leberzelle oder die Epithelzelle der Ein­
geweide. Der Zellkern zeigt keine bemerkenswerten Veranderungen 
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seiner Gestalt und macht jetzt 1/8 der gesamten Zelle aus, weil er lang­
samer abnimmt als der iibrige Zellkorper. In dem MaBe, wie der Hunger 
fortschreitet, wird die Zelle allmahlich kleiner, betragt nach 2 Monaten 
weniger als die Halfte, nach 3 Monaten Hunger etwas iiber 1/4, der nor­
malen GroBe. Der Zellkern nimmt wie gewohnlich in einem viel lang­
sameren MaBe ab und biiBt nur ungefahr 1/3 seiner Masse in 2 oder 3 Hun­
germonaten ein. Das Verhaltnis Kern zu Zellvolumen verandert sich 
fortwahrend, so daB nach 3 Monaten der Zellkern etwa 1/5 des Gesamt­
volumens einnimmt; d. h. die Zellkerne sind im Verhaltnis zweimal 
so groB geworden wie bei der normalen Pankreaszelle. 

Das Bild zeigt eine Reihe verschiedener Zellen, die mit Hilfe einer 
Camera lucida bei derselben mikroskopischen VergroBerung gezeichnet 
worden sind. Es sind typische Zellen, wie sie bei normalen Salamandern 
und bei Salamandern, die 1-3 Monate gehungert haben, vorkommen. 
Weiterhin wird die Wiederherstellung der Zellen gezeigt, wenn die Tiere 
wieder ernahrt wurden, nachdem sie 3 1/ 2 Monate gehungert hatten. 
Die Regeneration der Zellen erfolgt fabelhaft schnell. Der anfangliche 
normale Zustand wird nach 14tagiger Nahrungszufuhr wieder erreicht. 
Abb. 8 und 9. 

Wir wollen in diesem Zusammenhang das Zellwachstum, das bei der 
Wiederaufnahme der Nahrung einsetzt, betrachten. Nach viertagiger 
Nahrungszufuhr haben in der Leber Zellen und Zellkerne 34 bzw. 31 % 
zugenommen, das Verhaltnis Zelle zu Zellkern hat sich nicht geandert. 
Nach weiteren 4 Tagen (d. h. nach achttagiger Nahrungszufuhr) hat der 
Zellkorper bereits mehr als die Halfte an Volumen zugenommen (d. h. 
sich um 143% vermehrt), wahrend das Volumen des Zellkernes 66% 
zunahm; das normale Verhaltnis Zelle zu Zellkern wird so allmahlich 
wiederhergestellt. Nach 14tagiger Nahrungszufuhr haben die Zellkerne 
bereits wieder normale Dimensionen angenommen, obgleich die Zellen 
bis jetzt noch nicht ihre normale GroBe erreicht haben. Es sei auch er­
wahnt, daB nach den ersten 4 Tagen Nahrungszufuhr der Zellkern 
wieder spharisch wird. Diese Veranderungen in der Gestalt, deren un­
mittelbarste Wirkung sich in der kleineren Beriihrungsflache mit dem 
Zellkorper zeigt, treten bei iiberreichlicher Nahrungszufuhr ein, wenn 
also die entgegengesetzten Bedingungen wie im Hunger vorhanden sind, 
wo die Menge an Nahrstoffen in den Zellsaften sehr abnimmt. In 
beiden Fallen ist die GroBe der resorbierenden Oberflache maBgebend 
fUr das Verhaltnis von Zelle zu Zellkern. 

Die Epithelzellen des Duodenums vergroBern sich sogar noch schnel­
ler. In den ersten 4 Tagen der Nahrungszufuhr nimmt das Volumen der 
Zelle und des Zellkernes 45 bzw. 24% zu, der Zellkern erhalt seine nor­
male Gestalt. Nach 8 Tagen hat sich das Zellvolumen fast vervierfacht. 
Zu dieser Zeit haben sich sowohl die Zellen wie der Zellkern ausgedehnt, 
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die Zelle wird breiter und der Zellkern rundlicher. Nach 14 Tagen haben 
Zelle und Zellkern wieder normale Dimensionen erlangt; der Zellkern 
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Abb.8. Leberzellen eines normalen Salamanders (1) und von Salamandern, 
we1che einen (2), zwei (3) und drei (4) Monate gehungert haben. Die Leberzellen 5, 
6 und 7 stammen von Salamandern, welche nach einer Hungerperiode von 
31 / 2 Monaten vier, acht und vierzehn Tage lang mit rohem Fleisch gefiittert 

wurden. (Nach S. MORGULIS.) 
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zeigt wieder seine normale Gestalt, und sein fruheres Verhaltnis zum 
Zellkorper ist wiederhergestellt. 

Das Gleiche trifft fur die Regeneration der Pankreaszellen zu, wo bei wir 
die unbedeutenden Einzelheiten des Vorganges auBer acht lassen wollen. 

1 2 

3 4 

5 6 

Abb. 9. Duodenalzellen eines normalen Salamanders (1) und von Salamandern 
welche einen (2), zwei (3) und drei (4) Monate gehungert haben. Die Zellgruppen 
5 und 6 stammen von Salamandern, welche nach einer Hungerperiode von 
31 / 2 Monaten vier und acht Tage lang mit rohen Fleisch gefiittert wurden. 

(Nach S. MORGULIS.) 

Zu etwas anderen Ergebnissen fuhren die Untersuchungen an Zellen 
und Zellkernen bei weiBen Ratten, die infolge chronischer Unterernah­
rung verkummert waren. Die Leberzelle hatte bei der normalen Ratte 
(110 Tage alt) imDurchschnitt ein Volumen von 5075 Kubikmikrons, 
der Zellkern von 247 Kubikmikrons. Bei zwei verkummerten Ratten, die 

Morgulis, Hunger und Unterernahruug. 12 
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dasselbe Alter wie die normale Ratte hatten, aber nur die Halfte bzw. 
ein Drittel so viel wogen, betrug das Volumen der Zelle 3752 und 
3981 Kubikmikrons, des Zellkernes 226 bzw.195 Kubikmikrons. Die 
Pankreaszelle der normalen Ratte maB 1829 Kubikmikrons, bei den 
beiden verkiimmerten Ratten im Durchschnitt 1346 bzw. 955 Kubik­
mikrons. Das Volumen der Pankreaszellkerne betrug bei verkiim­
merten Ratten 65 bzw. 59 Kubikmikrons, bei der normalen Ratte 
94 Kubikmikrons. Die Abnahme des Zellvolumens und des Zellkernes 
steht mit der Abnahmedes Gesamtkorpergewichtes nicht im Einklang. 
AuBerdem zeigten die Zellkerne nicht wie bei den akut hungernden 
Salamandern die Neigung, sich zu verlangern, sie machten auch nicht 
den groBeren Teil des Zellkorpers aus. Diese Unterschiede konnen 
moglicherweise auf die Tatsache zuriickgefiihrt werden, daB bei unseren 
Ratten, die in ihrem Wachstum zuriickgeblieben waren, beide, die Zelle 
und der Zellkern, in ihrer Entwicklung gehemmt worden sind. 

Es seien auch JAROTKYS Untersuchungen an den Pankreaszellel1 
hungernder Mause erwahnt. Wenn bei ihm die Mause einen Gewichts­
verlust von iiber 30% erlitten hatten, so nahm das Volumen der 
Pankreaszellkerne urn 23% ab (von 87 auf 67 Kubikmikrons), die 
Zellange sank von 17,9 auf 13,6 Mikrons und die Zellbreite von 13,8 
auf 11,5 Mikrons. 

Diese Tatsachen, die sich auf das Verhaltnis Zelle zu Zellkern be­
ziehen, sind fUr das Problem von der Zellteilung wichtig. Wir habel1 
schon darauf hingewiesen, wie der Htmger Kernteilungsfiguren hervor­
ruft. GERASSIMOV zeigte an der Pflanze Spirogyra, daB die GroBe der 
Zelle eine Funktion ihrer Zellkernmasse ist, daB die VergroBerung des 
Zellkernes die Zelle zu weiterem Wachstum anregt. Dieser Gedanke 
wurde auch durch die Beobachtung BOVERIS bestatigt, daB die GroBeder 
Seeigeleier direkt von der Zahl ihrer Chromosomen abhangt. HERTWIG 
nahm an, daB die Veranderung in dem Verhaltnis Zellkorper zu Zell­
kern den Anreiz fiir die Zellteilung darstellt. Bei unseren Hunger­
versuchen sahen wir, daB das Verhaltnis Zelle zu Zellkern nicht konstant 
ist, sondern von den Daseinsbedingungen des Organismus abhangt. Zu 
den zahlreichen Zellteilungen kommt es bei der wiedereinsetzenden 
Fiitterung, wenn die Zellkerne tatsachlich zu groB fiir den Zellkorper 
geworden sind, nicht zu klein, wie man es nach HERTWIGS Hypothese 
erwarten konnte. Aus den Hungerversuchen geht klar hervor, daB ein 
Reiz, der in diesem FaIle wahrscheinlich ernahrend wirkt, notwendig 
ist, urn Kernteilungen hervorzurufen. 

Es ist interessant, das Verhalten der Zellkerne im experimentell811 
und physiologischen Hunger zu vergleichen. LEONARD fand bei wintcl'­
schlafhaltenden Froschen, daB die GroBe del' Leberzellkerne in UIl1-

gekehrtem Verhaltnis zur GroBe der Zellen steht. Die Zellkerne sind 
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am groBten wahrend des Winterschlafes, am kleinsten im Sommer, wenn 
die Zellen ihre groBte Dimension erreicht haben. 

1m physiologischen Hunger wird der Zellkern tatsachlich auf Kosten 
der Zellsubstanz groBer; im experimentellen Hunger dagegen nehmen 
sowohl Zelle wie Zellkern ab, wenn auch in verschiedenem MaBe, so daB 
der Zellkern bald relativ groBer wird. 

Die Zahlen, die wir bei diesen Untersuchungen an Zelle und Zellkern 
erhalten, liefern den klaren Beweis, daB der Zellkern einen regulierenden 
EinfluB auf die Zelle ausiibt, und daB auf diese Weise der von den ver­
schiedenen Geweben und Organen erlittene Gewichtsverlust schlieBlich 
durch die Zellkerne geregelt wird. Dies zeigen unsere unten an­
gefiihrten Ergebnisse bei den SiiBwassermolchen (Diemyctylus v-ir.): 

Anfangsvolumen Volumenabnahme in 
Organ des Zellkernes Prozenten Hungerdauer 

in Kubikmikrons Zellkern Zelle 

19 36 1 Monat 
Pankreas 740 37 56 .2 Monate 

35 71 3 

50 50 1 Monat 
Leber 1190 50 74 2 Monate 

60 81 3 

41 62 1 Monat 
Duodenum 1800 48 69 2 Monate 

56 83 3 

Die Pankreaszelle, die den kleinsten Zellkern besitzt, erleidet die 
relativ kleinste Abnahme, wahrend die Epithelzelle des Duodenums, die 
den groBten Zellkern hat, auch den groBten Verlust erfahrt. 

Frl. ALLESCHE-R zeigte gleichfalls, daB bei verschiedenen hungernden 
Infusorien der Volumenverlust direkt proportional der Oberflache ist, 
mit der Zellkern und Zellkorper sich beriihren. 

Frl. ALLESCHERS Ergebnisse sind deshalb so wichtig, weil sie noch 
deutlicher als unsere eigenen Versuche den regulierenden EinfluB des 
Zellkerns auf das Zellvolumen darlegen. Sie zeigen, daB Infusorien mit 
einem kompakten Zellkern (Paramecium) viel weniger an Volumen ab­
nehmen als solche, die einen geteiIten Zellkern besitzen (Dileptus) und 
die - bei hoheren Temperaturen - auf 1/100 ihres Anfangsvolumens 
zusammenschmelzen. 

Organismus 

Dileptus ... 
Stentor . . . 
Paramecium . 

Prozentualer Verlust an Volumen bei 
8 0 C 15 0 C 25 0 C ! 30 0 C 

I 

56 
32 
28 

97 
54 
49 

98 
76 
58 

99 

12* 
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b) Einzellige Organism en. 

Die Wirkung des Hungers auf einzellige Organismen ist, soweit es 
sich um morphologische Vorgange handelt, sehr weitgehend. Wir finden 
hier viele Vergleichsmomente mit den Veranderungen, wie wir sie bei 
den Geweben der vielzelligen Organismen sehen. SOSNOWSKY fand, daB 
Stentor, wenn man ihn hungern laBt, noch zwei oder drei Teilungen 
durchmacht, im weiteren Hungerverlauf werden seine Zellkerne unregel. 
maBig, reich an Vakuolen und zerfallen haufig in einzelne Teile; das 
Tier selbst nimmt verschiedene merkwiirdige Formen an und stirbt 
schlieBlich. BOROWSKY fand, daB Actinosphaerium 14-18 Hungertage 
aushalt. Die Zellkerne werden seltener, was wohl auf einer Zusammen­
schmelzung beruht, da die einzelnen Zellkerne bedeutend groBer als bei 
normalen Organismen sind. Diese Zusammenschmelzung der Zellkerne 
verkleinert die Kontaktoberflache, und auf diese Weise wird der Vo­
lumenverlust der Zelle geringer. In fortgeschrittenen Stadien wird das 
Protoplasma sehr reich an Vakuolen. 

Die voUstandigsten Untersuchungen iiber den EinfluB des Hungers 
auf Infusorien wurden von WALLENGREN ausgefuhrt, der sowohl mit 
Paramecium wie Colpidium arbeitete. Die cytologische Wirkung des 
Hungers tritt erst dann auf, wenn die in den Vakuolen enthaltenen 
Reservenahrstoffe vollstandig aufgebraucht sind und wenn offen bar die 
Anspriiche an die Su bstanz des Organismus herantreten. Paramecien 
konnen mindestens 14 Tage hungeru. Erst am 3. Hungertage treten 
die ersten auBeren Anzeichen des Hungers auf und dokumentieren 
sich in der Verlangerung und in erhohter Durchsichtigkeit des Korpers. 
Vakuolenbildung im Protoplasma, die wichtigste degenerative Er­
scheinung, beginnt erst etwa am 9. Tage. Man kann daher sagen, 
daB die morphologische Unverletztheit des Organismus wahrend 2/3 der 
Hungerperiode erhalten bleibt. Wenn man bedenkt, daB die Vakuolen­
bildung zuerst nur schwach ist, so ist es durchaus wahrscheinlich, daB 
wahrend des groBeren Teiles des Hungers der Organismus in dem­
selben Sinne morphologisch normal ist, wie er seine physiologische Un­
verletztheit bewahrt. Etwa am 14. Hungertage ist jedoch die Vakuolen­
bildung im Protoplasma so weit vorgeschritten, daB viele der Infusorien 
zu verfallen und abzusterben beginnen. SCHAUDINN (Abh. d. kgl. Akad. 
d. Wiss., Berlin) berichtete im Jahre 1899 von ahnlichen Beobachtungen 
bei Versuchen mit Trichospharium: zunachst verschwinden die Proto­
plasmaeinschliisse, dann folgt schlieBlich die Vakuolenbildung im Proto· 
plasma (nach ungefahr 3 Wochen), um den vollstandigen Zusammen­
bruch des Organismus zu vollenden. 

Wenn man W ALLENGRENS Messungen der Veranderungen in Lange 
und Breite der Paramecien als maBgebend fur den Verlust an Karper. 
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substanz auffaBt, so muB man den Verlust zu der Zeit, wo die Vaku­
olenbildung weitgehend wird, auf uber 40% schatzen. 

Sowohl die Abnahme in der GroBe wie die Zunahme in der Durch­
sichtigkeit des Infusoriums sind der Tatsache zuzuschreiben, daB die 
endoplasmatischen Granula aufgebraucht sind. Das Ektoplasma oder 
die auBere Schicht des Organismus zeigt in den erst en Hungerstadien 
keine sichtbaren Veranderungen, aber nach 10 Hungertagen, d. h. wenn 
nach unserer Schatzung der Organismus ungefahr 40% an Substanz ver­
loren hat und das Endoplasma bereits stark vakuolisiert ist, wird auch 
das Ektoplasma angegriffen. Es wird immer dunner, verliert die Wim­
perhaare, wahrend die ihrer Stutze beraubten Trichocysten in den K6rper 
hineingezogen und dort resorbiert werden. Eine entsprechende all­
mahliche Resorption der auBeren Schicht ist auch von BOROWSKY bei 
Actinosphaerium beobachtet worden. 

Besonders bemerkenswert ist das Verhalten des Makro- und Mikro­
nucleus. Der erstere zeigt nach vierstundigem Hunger betrachtliche 
Veranderungen (Granulation, Vakuolisation). Er zerfallt schlieBlich in 
einzelne Teile und dient dem ubrigen Organismus zur Nahrung. Der 
Mikronucleus zeigt dagegen wahrend der ganzen Hungerperiode keine 
degenerativen Veranderungen. Er bleibt ebenso wie die pulsierende 
Vakuole, die zwar kleiner wird, aber ihre Tatigkeit nicht einstellt, be­
stehen und scheint seine charakteristischen Eigenschaften zu bewahren. 
Diese beiden verrichten daher Funktionen, die unentbehrlich fUr das 
weitere Bestehen des Organismus sind. 

1st der Granulazerfall des Protoplasmas und die Vakuolenbildung 
noch nicht sehr weit fortgeschritten, so fuhrt erneute Nahrungszufuhr 
zum schnellen Verschwinden der Vakuolen, und der K6rper wird in 
seinen normalen Dimensionen ungefahr in 3 Tagen wiederhergestellt. 
Neue Wimperhaare und Trichocysten werden wieder gebildet, nur die 
tiefergehenden cytologischen Hungerwirkungen verschwinden langsamer. 
Sind aber die degenerativen Veranderungen bereits zu weit fortge­
schritten, so kann der Organismus nicht mehr gerettet werden. 

Die Erhaltung des Mikronucleus bei hungernden Infusorien und die 
wichtige Rolle, die ihnen bei den Regenerationsvorgangen zufaIlt, zu 
denen es durch die Wiederaufnahme von Nahrung kommt, stellt uns 
einem der wichtigsten Probleme in der allgemeinen Physiologie des 
Hungers gegenuber. Der Gegensatz im Verhalten der beiden Zellkerne 
- der Makronucleus lOst sich im Hunger verhaltnismaBig fruh auf, 
die verschiedene Art, in der Ektoderm und Endoderm geschadigt 
werden, die Persistenz der pulsierenden Vakuole - aIle diese Tatsachen 
beweisen unverkennbar, daB selbst bei einzelligen Organismen 
gewisse Gebilde dem Hunger besser als andere widerstehen. 
Diese Gebilde sind fur die Existenz des Organismus wesent-
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Iich und bewahren ihre Unverletztheit auf Kosten der weniger 
widerstandsfahigen. Man braucht nicht anzunehmen, daB die Er­
haltung der Organe, die anscheinend eine regulierende Kraft auf den 
Zellstoffwechsel ausiiben, einem Zweck im teleologischen Sinne go­
horchen, wie jemand bei oberflachlicher Betrachtung der Dinge glauben 
konnte. Es handelt sich um einen Kampf zwischen den verschiedenen 
Teilen des Zellgewebes um den diirftigen Anteil an Nahrung. AUe 
Teile des Organismus werden in der Nahrungszufuhr verkiirzt, abor nicht 
aIle sind in demselben Grade imstande, sich Nahrung heranzuholen. 
Die Oxydationsvorgange sind in der Umgebung des Zellkerns besonders 
lebhaft. Das kann bewirken, daB ihm mehr Nahrung zur Verfiigung 
steht, ebenso wie bei den hoher stehenden Organismen die tatigeren 
Organe starker durchblutet sind und auf diese Weise reichlicher Nah­
rung erhalten. 

c) Niedere Tiere. 
Bei den Organismen, die auf einer hoheren Entwicklungsstufe stehen, 

wo die einzelnen Organe starker differenziert sind, tritt die verschieden­

A 
o 

B 

Abb. 10. Eine normale Planaria gono­
cephala (A) neben einer langere Zeit 
hungernden (B). Das hungernde Tier 
nahm bis auf 1/13 der urspriinglichen 
GroBe abo In der dritten Zeichnung 
dasselbe Planarium, 13 mal vergroBert, 
zum Vergleich mit dem N ormaltier. 
Man beachte die deutlichen Verande­
rungen in den Proportionen des Gesamt­
organismus, die durch die verscmeden 
starke Einschmelzung der einzelnen Kor­
perteile bedingt sind. (Nach STOPPEN-

BRINK.) 

artige Beteiligung an der Unter­
ernahrung noch deutlicher her­
vor. Sehr schon zeigt dies STOP­
PENBRINKS Bild einer hungernden 
Planaria. (Abb 10.) 

Die Wiirmer, die durch den 
Hunger auf 1/13 ihrer normalen 
GroBe reduziert worden sind, 
haben eine ganz andere Gestalt 
bekommen, weil das Vorderteil, 
das die Gehirnganglien undAugen 
enthalt, viel weniger als das Hin­
terteil abgemagert ist. Solche 
Veranderung in der Korperform 
kann man auch bei den hoher 
entwickelten Organismen beob­
achten. So wird durch den Hunger 

bei dem SiiBwassermolch der Schwanz mehr als der Leib verkiirzt, so 
daB verhungerte Salamander kurzschwanzig sind. Ebenso fand HATAI 
bei seinen Untersuchungen iiber die Wirkung der Unterernahrung auf 
wachsende weiBe Ratten, daB das hervorstehendste auBere Merkmal 
gegeniiber normalen Tieren das veranderte Verhaltnis zwischen Korper­
lange und Schwanzlange ist; die verkiimmerten Ratten waren kurz­
schwanzig. 

Diese augenfalligen morphologischen Veranderungen durch den 
Hunger finden ihr Gegenstiick in den wichtigeren Unterschieden zwischen 
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den einzelnen Geweben. Diese sind von so grundlegender Bedeutung, 
daB wir sie selbst bei den auBerst niedrig orgauisierten Tieren ganz 
charakteristisch finden. So zeigten NUSBAUM und OXNER in ihren histo­
logischen Untersuchungen an hungernden Nemertines einwandfrei, daB 
das Nervensystem das widerstandsfahigste Gewebe ist. Die Muskeln 
erIeiden, obgleich sie betrachtlich atrophieren, auBer bei lang andauern­
dem Hunger (1 Jahr) , keinen Zerfall. Das Epithelgewebe wird weit 
mehr als der Muskel geschadigt. 

LaBt man die Atrophie der Zelle und des Zellkernes auDer acht, so 
ereignet sich vor den fortgeschrittenen Hungerstadien wenig Bedeu­
tungsvolles. Aber bevor wir darauf im einzelnen eingehen, wollen wir 
zunachst einige sofort auftretende cytologische Veranderungen be­
trachten. Die am friihesten auftretende Hungerwirkung sind die in den 
verschiedenen ZelIen nachweisbaren Fetttropfchen. TRAINA hat ge­
zeigt, daB diese Fetttropfchen physiologisch vorkommen, da die Lipoid. 
substanz einen wesentlichen Bestandteil des Protoplasmas bildet. Bald 
im Hungerbeginn laBt sich diese Lipoidsubstanz leicht nachweisen, 
wahrend sie unter normalen Bedingungen durch Farbemethoden nicht 
gezeigt werden kann. Die Tatsache, daB diese Fettkiigelchen im Hunger­
beginn sofort sichtbar werden, weist auf degenerative Vorgange hin. Es 
liegt auch kein Grund vor, mit NIKOLAIDES anzunehmen, daB diese Fett­
kiigelchen durch Albuminumwandlung des Protoplasmas entstanden 
sind. 1m allgemeinen wird iibersehen, daD das Pr6toplasma infolge 
seiner kolloidalen Beschaffenheit eine groDe Menge Fett enthalt. Das 
Protoplasma ist eine Emulsion von EiweiD, Fett und Kohlehydrat. 
Letzteres hat die wichtige Aufgabe, die Emulsion zu erhalten und sie 
vor Auflosung zu schiitzen. Wenn aber im Hunger der Kohlehydrat­
anteil des Protoplasmas aufgebraucht wird, kann eine Fett-EiweiD­
emulsion nicht bestehen, und das Fett fangt an, sich in Form von 
kleinen Partikeln abzuscheiden. Je mehr nun die Kohlehydrate auf. 
gezehrt werden, desto mehr vergroBern sich die Fettkiigelchen und be­
wirken somit im mikroskopischen Bild solche Veranderungen, wie sie 
bereits von CESSA-BIANCHI in den Leber- und Nierenzellen hungernder 
Tiere gezeigt worden sind. 

Wenden wir uns jetzt dem mikroskopischen Bilde zu, das die Gewebe 
der Organismen bei fortgesetztem Hunger zeigen, so fallt mehr die ge­
ringe Zahl dieser Veranderungen aIs eine wirkliche schwere Veranderung 
auf. Es ist schwierig, einen verstandlichen Uberblick iiber die morpho­
logischen Veranderungen zu geben. Erscheinungen von allgemeiner Be­
deutung werden dagegen besonders hervorgehoben werden. Wir werden 
uns bei den morphologischen Veranderungen hau ptsachlich mit den for t­
geschrittenen Hungerstadien beschaftigen, da die friihen Verande­
rungen dem Charakter nach physiologisch und nicht pathologisch sind. 
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d) Blut. 
Da sich das Blut aus beweglichen Zellelementen zusammensetzt, die 

aus verschiedenen Quellen stammen und nur eine begrenzte Lebens­
dauer haben, muB man wohl wahrend des Hungers eine wesentliche 
Anderung in seiner morphologischen Zusammensetzung erwarten. In 
der Tat ist da,s Blut das einzige Gewebe, in dem es zu fortschreitenden 
Veranderungen kommt, die bereits in dem ersten Hungerstadium auf. 
treten. Die Zahl der Erythrocyten kann ahnlich wie bei LJUBOMU­
DROVS Hunden wahrend der ersten Hungerperiode vorubergehend zu­
nehmeu. Diese anfangliche Zunahme finden wir aber nicht immer, unci 
es ist auch nicht ausgeschlossen, daB sie etwa mit einer geringen KOll­

densation des Blutes zusammenhangt. So zeigen aueh hungernde Hunde 
(POLETAEWS Hunde), die kein Wasser erha,lten, eine Vermehrung in 
der Zahl der roten Blutkorperchen his in ein viel spateres Stadium hin­
ein (Verlust = 30%). Aber selbst hier nimmt schlie1.llich die Zuhl del' 
Erythrocyten ab und sinH immer weiter bis zum Tode des Tieres. Beim 
hungernden Menschen fand man in der Erythrocytenzahlung nur wenig 
Veranderungen. Bei Levanzin war die Zahl der roten Blutkorperehen 
zwar von Tag zu Tag schwankend, am 31. Hungertage doch etwa 
ebenso groB wie zu Beginn des Hungers. Ebenso fand TAuszK, der 
Sue cis Blut untersuehte, daB die Zahl wahrend des 30tagigen Hungers 
unverandert blieb. 

Noeh viel interessanter ist die Wirkung auf die weiBen Blu tkorper­
chen. Eine der auffallendsten morphologischen Erscheinungen ist viel­
leicht die Leukopenie, die zu Beginn des Hungers eintritt. Da die 
Leukopenie sehr schnell einsetzt, so muB man annehmen, daB sie nicht 
auf einem Mangel an neuen Zellen, die in die Blutbahn eintreten, 
beruht, sondern auf einem Auswandern der Leukocyten in die Gewebe. 
Diese Auslegung wird in der tatsachlichen Beobachtung eines Eindrin­
gens der Leukocyten in gewisse Organe bestatigt. 

TAuszK fand im Blute Succis, daB das Verhaltnis der roten zu den 
weifien Blutkorperchen yom ersten bis zum letzten Hungertage allmah­
lich zunahm, undda die Zahl der roten Blutkorperchen-wie bereits er­
wahnt worden ist - konstant bleibt, mussen die weiBen Zellen fort­
wahrend an Zahl abnehmen. Das Verhaltnis betrug 545 : 1 am 3. Tage, 
744 : 1 am 7. Tage und 1302 : 1 am letzten, am 30. Hungertage. Damns 
ergibt sich, daB die Zahl der Lenkocyten auf 1/3 gesunken war. Die 
Lymphocyten nahmen relativ ab, die Eosinophilen und polymorph­
kernigen Leukocyten relativ zu. 

CHARTERISES Differentialzahlung bei Beaute weist wahrend des 
14tagigen Hungers anch eine allmahliche relative Zunahme der eosino­
philen Leukocyten auf. LJUBOMUDROV stellte gleichfalls bei hungern­
den Hunden eine Vermehrung der Eosinophilen fest. Man muB 
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berucksichtigen, daB die Ergebnisse fUr den Hund nicht sehr beweis­
kraftig sind. So fanden HOWE und HAWK bei del' Differentialleukocyten­
zahlung an hungernden Hundell nul' bei einem Tiere eine allmahliche 
Zunahme del' Eosinophilen, wahrend bei allen anderen die Eosinophilen 
verschwunden zu sein schienen. HOWE und HAWK stellten ferner fest, 
daB es im Hunger zu einer fortschreitenden Abnahme del' polymorph­
kernigen Zellen kommt, del' eine Zunahme del' Lymphocyten parallel 
lauft. Bei einem Hunde, del' 112 Tage hungerte, stiegen die Polymorph­
kernigen anfanglich yom Normalniveau bei 52,8% bis auf 68%, urn im 
weiteren Hungerverlauf allmahlich his auf nul' 24,8 % am letzten Hunger­
tage zu sinken. Zu gleicher Zeit erlitten die Lymphocyten am erst en 
Hungertage einen vorubergehenden Sturz yom Normalstand bei 41,4% 
auf 28,4%, nahmen dann abel' schnell zu und erreichten 76% am 
106. Hungertage, nahmen abel' wieder etwas ab und betrugen schliefilich 
am letzten Hungertage 67,2%. Leider haben diese Forscher keine Ge­
samtzahlung del' weiBen Blutkorperchen ausgefuhrt und haben schein­
bar ganzlich versaumt, zwischen mononuclearen Leukocyten und Lym­
phocyten zu unterscheiden. 

Bei einer ausgedehnten Untersuchung mit Differentialzahlungen bei 
Kaninchen in verschiedenen Hungerstadien fand OKINTSCHITZ folgende 
interessante Tatsachen: 

Peri ode 

Normal. ..... 
I. Hungerperiode. 

II. 
III. 
IV. 

Prozent des Gesamtbetrages 

I 
Mononucleare I Eosinophile I 

Lymphocyten Leukocyten Leukocyten I 

25,9 
24,5 
16,6 
16,1 
9,0 

11,6 
12,7 
16,3 
18,8 
21,6 

51,0 
49,6 
56,7 
60,1 
66,3 1) 

Polymorph­
kernige 

11,5 
13,0 
10,4 

4,7 
2,6 

Man sieht deutlich, daB das morphologische Bild des Kaninchen­
blutes besonders in dem fortgeschrittenen Stadium des Hungers sein 
Aussehen vollig andert. Sehr interessant ist, daB die Zahl del' Lympho­
cyten sich innerhalb del' erst en Periode nul' wenig andert, ein deutlicher 

1) Die au13erordentlich hohe Zahl der Eosinophilen, die OKINTSCHITZ fUr das 
Kaninchen angibt, wiirde auf den ersten Blick vielleicht einen Irrtum vermuten 
lassen. Ich veranla13te daher meinen Assistenten, Herm J AHR, die Differential­
zahlung bei einer Anzahl normaler Kaninchen in unserem Laboratorium nachzu­
priifen. Blutausstriche wurden von dem Blut aus einer Ohrvene gemacht und 
nach der WRIGHTSchen Methode gefarbt. Obgleich JARES Ergebnisse tiber die 
Leukocytenzahlung schwanken, so wird doch durch die sehr hohe Zahl del' 
Eosinophilen jeder Zweifel an del' Genauigkeit der OKINTSCHITzschen Tabelle 
beseitigt. Es scheint, da13 beim normalen Kaninchen die Eosinophilen einen sehr 
gro13en Teil der gesamten wei13en Blutkorperchen ausmachen. 
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und einigermaBen p1i:itzlicher Abfall tritt erst in der zweiten Periode 
auf. Bekanntlich fand LASAREV, daB die Milz - eine der wichtigsten 
Quellen fiir die Lymphocyten - in der ersten Hungerperiode an Gewicht 
nicht verliert, jedoch eine Maximalabnahme in der zweiten Periode 
erfahrt. Wahrend der beiden mittleren Perioden (II und III) bleibt 
die relative Lymphocytenzahl unverandert, in der vierten oder der Er­
schopfungsperiode kann aber eill neuer plotzlicher Sturz beo bachtet wer­
den. Dieses neue Absinken wird zweifellos von einem allgemeinen Zustand 
der Ersch6pfung begleitet, der in diesem Hungerzustand alle Organe, 
einschlieBlich der verschiedenen lymphatischen Driisen. betrifft. Die 
Zunahme der Eosinophilen und die Abnahme der Polymorphkernigen 
verhalten sich reziprok. Nach EHRLICH stammen die polymorphkernigcn 
Leukocyten aus den Mononuclearen. Es ist daher wahrscheinlich, daB 
die hamatopoetischen Organe zwar weiter neue Mononucleare in das 
Blut abgeben, diese aber nicht in polymorphkernige Zellen umgewandelt 
werden. Nachdem die Polymorphkernigen in der ersten Hungerperiode 
voriibergehend zugenommen haben, kommt es zu einem Sturz, der fast 
zu einem v6l1igen Verschwinden aus dem Blutbilde fiihrt. Vielleicht 
beruht ihr Verschwinden auf einer Umwandlung in eosinophile Zellen, 
deren Zahl besonders zu der Zeit steigt, wenn die Polymorphkernigen 
den gr6Bten Verlust erfahren. 

Fiir diese M6glichkeit sprechen die Regenerationsvorgange, zu denen 
es bei der Wiederaufnahme von Nahrung kommt. OKINTSCHITZ fiitterte 
Kaninchen, wenn sie die vierte Hungerperiode erreicht hatten (beurteilt 
nach ihrem Gewichtsverlust), und fiihrte, bis die Tiere ihr Anfangs­
gewicht wiedererlangt hatten, verschiedene Differentialzahlungen aus. 
Seine interessanten Ergebnisse seien hier vollstandig angefiihrt: 

Zustand des 
Prozente dez Gesamtbetrages 

Kaninehens Lympho- I Mononucleare ; Eosinophile I Polymorph-
eyten Leukoeyten I Leukoeyten i kernige 

Normal 26,0 10,5 52,2 11,3 
Gehungert (- 32,7%) 13,6 20,6 60,3 5,3 

Fiitterung wieder 
aufgenommen: 

20 % unter normal 23,9 12,4 53,7 9,9 
10% 25,6 11,2 48,5 14,5 
4% 24,0 9,9 49,3 16,7 

Bald nach Wiederaufnahme der Nahrung, wenn das Gewicht des 
Tieres noch 20% unter dem Anfangsgewicht steht, k6nnen wir drei Ver­
anderungen in der Verteilung der weiBen Blutk6rperchen bemerken: eine 
deutliche Zunahme der Lymphocyten und der Polymorphkernigen, eine 
Abnahme der mononuclearen Zellen. Dies weist auf eine erneute Tatig-
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keit der lymphatischen Organe hin und auf eine schnelle Umwandlung 
der Mononuclearen in Polymorphkernige, vielleicht infolge einer Ver­
besserung des Oxydationsvorganges. Allmahlich wird das anfangliche 
Korpergewicht nahezu wieder erreicht, die Differentialzahlung entspricht, 
abgesehen von einer Vermehrung der Polymorphkernigen auf Kosten 
der Eosinophilen, wieder fast der Norm. 

1m Hinblick auf die Leukopenie wahrend des Hungers ist es von 
besonderer Bedeutung, daB, wahrend das Blut seine Leukocyten verliert, 
die Schleimhaut des Magen-Darmkanals und die darunter liegenden Ge­
webe von Leukocyten uberschwemmt werden. Sie treten entweder 
einzeln oder in Massen auf. Nach MINGAZZINI (Lav. dell' istit. anat. di 
Roma 1900. 58) haufen sich bei Nahrungsmangel Leukocyten nicht 
allein in der Wand des Magen-Darmkanals an, sondern durchwandern 
tatsachlich auch die Schleimhaut und sammeln sich im Lumen an, wo 
sie schlieBlich zerfallen. Diese Auswanderung der Leukocyten in den 
Magen-Darmkanal ist bereits in seiner Beziehung zum physiologischen 
Hunger (Winterschlaf) erortert worden. Die Erscheinung hat im experi­
mentellen Hunger zweifellos dieselbe Bedeutung und solI daher im Sinne 
der bereits erwahnten FICKERschen Entdeckung betrachtet werden. 
Nach FICKER nimmt die Durchlassigkeit der Zellmembran fur Bak­
terien im Hunger zu (S.165). FICKER hat gezeigt, daB ungefahr am 
Ende der zweiten Hungerperiode die Durchlassigkeit ihr Maximum 
erreicht. Die Auswanderung der Leukocyten hangt wahrscheinlich mit 
dieser Erscheinung zusammen. 

e) Knochenmark. 

Da das Knochenmark wohl das am besten erforschte hamatopoetische 
Organ ist, so scheint es an dieser Stelle angebracht, auf seine Ver­
anderungen wahrend des Hungers naher einzugehen. Wir haben 
bereits darauf hingewiesen: daB es sehr weitgehende chemische Ver­
anderungen erleidet. Sowohl SOLTZ wie ROGER und JOSUE halten auf 
Grund ihrer mikroskopischen Untersuchungen diese Veranderungen fur 
mucoidartig. Die Fettzellen werden oft kleiner und sternformig, haufig 
behalten sie auch ihre Gestalt bei, fiillen sich aber, nachdem das ganze 
Fett verschwundcn ist, mit Mucoidsubstanz an. ROGER und JOSUE 
machten Untersuchungen an Knochenmarkzellen bei hungernden Ka­
ninchen und fanden, daB der DegenerationsprozeB im wesentlichen 
in einer Atrophie und Vakuolenbildung besteht, daB aber, wenn der 
Hungertod tatsachlich eintrat, die Verodung des Marks eine voll­
kommene war; ganze Raume waren dann ohne Zellstrukturen. SOLTZ 
beobachtete ein weitgehendes Wandern von Erythrocyten aus den 
Capillaren in das umliegende Gewebe; hier zerfielen sie und fuhrten zu 
einer Pigmentinfiltration des Knochenmarks. Das wird auch von ROGER 
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und JosuE bestatigt, die Massen von gelbem Pigment III der Mark­
substanz yorfanden. 

Die BlutgefaBe des Marks erweitern sich sehr stark. Dies ist waIu­
scheinlich rein physikalischen Ursachen zmmschreiben: da das FeU auf­
gebraucht und durch Wasser ersetzt wird und die Substanz des Marks 
in ihrer Konsistenz gelatinoser \Vird, so wird dem 1nnendruck der Blut­
gefaBe weniger Widerstand geboten, so daB sie sich nach und nach 
weiten. SOLTZ beschreibt die Bildung vieler Thrombosen in den Capil­
laren und Venen; MEYERS fand auch bei cinem Menschen, der an Hunger 
starb, die Capillaren des Knochenmarks stark mit Blut angefiillt. 

Als wir von dem Sinken des Blutdru~ks im Hunger sprachen. er­
wiihnten wir, daB das moglicherweise auf einer Ausdehnung der feineren 
GefaBe beruht. Es mul3te zu einer allgemeinen Verlangsamung des 
Blutstromes kommen, die auch Iwf der vermehrten Frequenz des Herz­
schlages beruhen kann. Die Pulsbeschleunigung im fortgeschrittenen 
Hungerstadium ist wahrscheinlich eine kompensatorische Erscheinung, 
um den sinkenden Druck zu iiberstehen. Wird wieder Nahrung auf­
genommen, so erfordert die Wiederherstellung des Marks auf den nor­
malen Zustand eine lange Zeit. Das Knochenmark nimmt allerdings 
schnell einen lymphoiden Charakter an, die Zellteilung wird sehr leb­
haft. Normoblasten mit einem oder zwei Zellkernen sind zahlreich vor­
handen. .Te mehr sieh freilich die Hungerwirkungen ausgleichen, desto 
langsamer geht auch die Zellvermehrung vor sich. Der Durchmesser der 
CapillargefaBe nimmt allmahlich wieder bis auf normale Dimensionen abo 

f) Driisenorgane. 

Leber. Da dieses Organ zahlreiche Funktionen verrichtet, ist es 
von vornherein wahrscheinlich, daB seine Veranderungen schwieriger 
als bei anderen Driisenorganen zu beurteile~ sind. Es ist natiirlich auch 
moglich, daB wahrend des Hungers die Leberzellen die Zerfallsprodukte 
des Stoffwechsels nicht ausRcheiden konnen. Die Anhaufung solcher 
Abbauprodukte wiirde einen Reiz auf die Zellen ausiiben und zu Degene­
rationserscheinungen fiihren. Die triibe Schwellung, die STATKEWITSCH 
in den allerersten Stadien beobachtete, beruht zweifellos darauf, daB 
das Glykogen gleich zu Hungerbeginn aus den Leberzellen verschwindet. 
Hierdurch kommt es zu einer Veranderung in dem kolloidalen Zustand 
des Protoplasmas. Granulation des Protoplasm as und deutliche Fett­
tropfchen findet man, wenn das Tier 10-15% seines Korpergewichtes 
verloren hat, also am Ende der ersten oder zu Beginn der zweiten 
Hungerperiode. Die Zahl der Fetttropfchen nimmt dann bis gegell 
Ende der zweiten Hungerperiode nicht wesentlich zu (Gewichtsver­
lust = 20-25%). 1m weiteren VerIauf koagulieren die Fettkiigelchen 
gewohnlich in del' Nahe del' Pfortadel' zu Tl'opfen von betl'achtIichel' 
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GroBe, die bisweilen sogar den gesamten Zellkorper einnehmen. STATKE­
WITSCH findet, daB diese iettige Degeneration auf die Zellen in der 
Mitte der Lappchen beschrankt bleibt, wahrend die auBeren Zellen nur 
wenig Fett und ein grob granuliertes Protoplasma aufweisen. Ebenso 
fand MEYERS, daB bei einem Menschen, der nach 53 Tage iangem 
Hunger starb, die Leberzellen an der Peripherie der Lappchen besser 
erhalten waren als die nahe der Ader. MORGULIS, HOWE und HAWK 
machten Untersuchungen an der Leber bei einer Reihe an Hunger 
zugrunde gegangener Hunde. Das histologische Bild zeigte jede Stufe 
von leichten Veranderungen bis zur vollstandigen Fettdegeneration. 
Stellenweise hatten die Zellen jedes normale Aussehen verloren; sie be­
saBen noch die gewohnliche polygonale Gestalt, das Protoplasma war 
aber auf einen zarten Gurtel reduziert, der einen riesigen Fetttropfen 
umschloB. Aber selbst wenn die fettige Degeneration so vollstandig ist, 
so erstreckt sie sich doch nicht auf das ganze Organ, sondern bleibt 
auf einzelne Stellen beschrankt. Man kann immer noch Partieell finden, 
in denen sich die Zellen nur durch ihre geringere Farbefahigkeit von 
den normalen unterscheiden. Vakuolenbildung im Zellprotoplasma ist 
allgemein und wird von vielen Forschern beschrieben. 

STATKEWITSCH beschreibt weitgehende Kernveranderungen in den 
Leberzellen: Verlust an Chromatin, auf den in den letzten Hunger­
stadien Chromatolyse und Vakuolenbildung folgt. Wir konnten dagegen 
bei unserem Material keine entsprechenden Zellkernveranderungen 
finden. 

Bei hungernden Salamandern beobachtete MORGULIS einen Pig­
mentzerfall des Leberprotoplasmas, goldgelbe Korner hauften sich so­
wohl intra- \vie extracellular an. Manchmal dehnte sich das angehaufte 
Pigment uber groBe Flachen aus, und die Zellen waren vollstandig mit 
Kornern angefullt. Waren die Veranderungen im Protoplasma so weit 
fortgeschritten, und war der Zellkern vollkommen von dem Pigment um­
geben, so traten gewohnlich auch Veranderungen im Zellkern auf. 
MEYERS fand bei einem Menschen, der den Hungertod gestorben war, 
ziemlich viel Pigment in der Leber. 

Speicheldriisen. Die Lappchen der Ohrspeicheldruse verkleinern 
sich auf etwa 0,6-0,8 ihrer normalen GroBe. Das Prot,oplasma zeigt in 
den ersten Hungerstadien deutlich trube Schwellung; Granulation und 
fettige Ent,artung treten aber erst in den spateren Stadien auf. Bei del' 
Submaxillaris fand STATKEWITSCH fettige Degeneration del' Schleim­
zellen, nach MEYERS' Untersuchungen an Menschen waren diese besser 
aber als die halbmondformigen und die serosen Zellen erhalten. In 
den Praparat,en, die MORGULIS und seine Mitarbeiter untersuchten, fiel 
nichts Bemerkenswertes auf; das Protoplasma farbte sich schwach, war 
klar und homogen; die Zellen' zeigten das gewohnliche Aussehen, der 
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Zellkern lag in der Mitte. MEYERS fand rings urn die Speichelgange 
Anhaufungen von Lymphocyten. 

Pankreas. In den allerfortgeschrittensten Hungerstadien kann das 
Drusengewebe, wenn es auch an Volumen einbuBt, noch gut erhalten 
sein, dagegen sind die LANGERHANSschen Inseln oft kaum zu erkennen 
und konnen sogar ganz verschwinden. 

Schilddriise. MISSIROLI fand bei Kaninchen, daB bald nach 
Hungerbeginn die Kolloidsubstanz nicht mehr ausgeschieden wird, 
sondern sich in den Follikeln anhauft unddiese dadurch ausdehnt. MEYERS 
machte beim Menschen eine ahnliche Beobachtung. Das Epithel ist sehr 
niedrig, was fur die Druse mit herabgesetzter Sekretionstatigkeit chao 
rakteristisch ist. Wird das Tier wieder gefuttert, so wird das Kolloid 
sehr schnell ausgeschieden, so daB MISSIROLI annahm, daB das Kolloid 
in gewissem Sinne fur die Ausnutzung der Stoffe, die yom Magen-Darm­
kanal absorbiert werden, notwendig ist. "Fettige Degeneration" des 
Kolloids ist gelegentlich auch im fortgeschrittenen Hunger beobachtet 
worden. 

JACKSON erortert in einer au Berst schonen Arbeit uber die Schild­
druse bei der Ratte, daB unter dem EinfluB des Hungers das Epithel 
der Follikel zunachst eine einfache Atrophie zu erleiden scheint, die 
das Cytoplasma mehr als den Zellkern schadigt. Die Zellenstarke 
wird dann bei verhaltnismaBig groBem Zellkern niedriger. In fort­
geschrittenen Hungerstadien treten deutlich degenerative Veranderungen 
auf. Die Follikelzellen bleiben ihrer Lage nach unverandert, des qua­
mieren aber, da sie das Kolloid ersetzen. Das Cytoplasma, fur das in 
den ersten Stadien die Vakuolenbildung charakteristisch ist, schrumpft 
zusammen, farbt sich stark und erscheint mehr oder weniger homogen, 
kann aber auch zerfallen, indem es eine unregelmaBige Masse bildet. 
Man fand oft, daB sich der Zellkern starker farbt, dies kann aber einfach 
darauf beruhen, daB die Chromatinmasse urn so kompakter wird, je 
kleiner der Zellkern wird. JACKSON beschreibt weiterhin karyopykno­
tische und karyolytische Veranderungen in den Kernen. Es ist jedoch 
zu beachten, daB aIle diese durch Hunger hervorgerufenen Veranderun­
gen der Schilddruse in mehr oder minder hohem Grade auch unter 
anderen Bedingungen auftreten; sie sind auch identisch mit den Ver· 
anderungen, die die Pathologen in verschiedenen anderen Gcweben be· 
schrieben haben. 

Nebenschilddrusen. PEPERE beobachtete sowohl beim Hund wie 
beim Menschen im Hunger Atrophie des Parenchyms mit Cytoplasma­
schwund und Vakuolenbildung. Der Zellkern wird hyperchromatisch, 
d. h. er farbt sich intensiver; im ganzen werden die Nebenschild­
drusen relativ weniger als andere Eingyweideorgane geschadigt. Dies 
stimmt mit JACKSONS Beschreibung von den Nebenschilddrusen bei 
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hungernden Ratten iiberein, nur daB er in den fortgeschrittenen Stadien 
auch Anzeichen von Kernzerfall wie Pyknose und Karyolyse findet. 

Thymus. Der Bau und die GroBe der Thymus werden nicht nur durch 
das Alter des Tieres, sondern auch durch andere Umstande wie Unter­
ernahrung, wie chronische und zehrende Krankheiten beeinfluBt. FRIED­
LEBEN stellte bei hungernden Hunden fest, daB die Thymus an GroBe 
mehr als der ganze Korper oder irgendeine andere Driise abnahm. Bei 
hungernden Froschen und Kaninchen konnte HAMMAR zeigen, daB die 
Thymus einen Verlust an Lymphocyten, eine Verminderung der Kern­
teilungen und andere weitgehende Veranderungen, wie sogar das voll­
kommene Verschwinden der HASSALschen Korper, erlitt. In einer sorg­
faltigen Untersuchung an Kaninchen, die akutem und chronischem 
Hunger unterworfen waren, fand JONSON, daB sich die Thymus schnell 
zuriickbildete. 9 Hungertage fiihrten zu einer Abnahme der Thymus 
auf etwa 1/4 ihres urspriinglichen Gewichts. Die Wirkung auf das 
Parenchym, das auf etwa 10% zusammenschrumpfte, ist besonders 
ausgesprochen. 1m chronischen Hunger ist die Verkiimmerung der 
Thymus, die auf 3--4% des urspriinglichen Gewichtes reduziert wird, 
noch ausgesprochener. Besonders leidet die Cortex: nach fiinftagigem 
Hunger betragt sie nur noch etwa 1/5 der normalen GroBe, urn dann 
fast vollstandig zu verschwinden. Dies fiihrt man hauptsachlich auf 
den Zerfall und das Auswandern der Lymphocyten zuriick. Da jedoch 
die Kernteilungen auch sehr selten werden, so muB die Reduktion teil­
weise einer mangelhaften Zellvermehrung zugeschrieben werden. Ob­
gleich die Mitose nie ganz aufhort, so nimmt doch in 4 Hungertagen 
die Gesamtmenge der Kernteilungen von 28500000 auf 6500000 ab. 
Die Zahl der HASsALschen Korperchen verringert sich gleichfalls. Die 
einzelligen Korper sind scheinbar weniger widerstandsfahig und nehmen 
von 170000 auf 44000 ab, wahrend die Zahl der vielzelligen Korper 
sich von 741 500 auf 352 700 verringert. 

Hypophyse. GUERRINI machte Untersuchungen an der Hypo­
physe von Hunden, Kaninchen mid Tauben. Er fand, daB im fort­
geschrittenen Hunger die Farbbarkeit allmahlich abnimmt und es zu 
Vakuolenbildung im Protoplasma kommt. Dieselben Veranderungen 
wurden im wesentlichen von JACKSON bei hungernden Ratten beob­
achtet. In der Pars nervosa findet man als einzige Veranderung wahrend 
des Hungers das Fehlen cytoplasmatischer Granulation. Das Cyto­
plasma wird allmahlich homogen und zeigt auch haufig feine Vakuolen. 
Die intensivere Farbung des Zellkernes beruht wahrscheinlich auf einer 
Verdichtung des Chromatinmaterials. Wir wollen auch hervorheben, 
daB JACKSON immer, wenn es zu ausgesprochenen degenerativen Ver­
anderungen im Kern, wie Pyknose, kam, eine erhohte Aciditat fest­
stellen konnte. 
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In der Pars anterior sind die durch den Hunger hervorgerufenen Ver­
anderungen sehr ungleichmaBig, normale Flachen weehseln mit solchen, 
die eine betrachtliche Umgestaltung zeigen. Das Cytoplasm a hat ge­
wohnIich an Volumen abgenommen, ist haufig sehr reich an Vakuolen 
und farbt sieh nur wenig. Die Kolloidsubstanz in der Pars nervosa 
scheint durch den Hunger nicht geschadigt zu werden. 

Beim hungernden Menschen fand MEYERS, daB dic Epithelzellcn 
groBtenteils kleiner werden und zerfallen, kleine KoUoidmengen bleiben 
aber bestehen. 

Nebennieren. MEYERS findet, daB das Parenchym der Nehen­
nieren stellenweise vollkommen zerfallen ist, und daB im Mark die Zellen 
Vakuolen enthalten. 

VENULET und DMITROWSKY behaupten, daB die Chromatinsuh­
stanz wahrend des Hungers verschwinde, und daB es moglich sei, durch 
die Verabreichung von Adrenalin das Lehen der hungernden Organismen 
zu verlangern. 

Niere. Eine Reihe sehr interessanter Veranderungen tritt wahrend 
des Hungers in der Niere auf. Hier begegnet man mannigfachen Hunger­
erscheinungen, die einem ziemlich genauen Schema folgen. In den aller­
ersten Hungerstadien kann, wie auch hei vielen anderen Gewehen, 
triihe Schwellung und feine Granulation des Protoplasmas auftreten. 
Zu den wirkIichen Degenerationser8cheinungen kommt es aher erst in 
den fortgeschrittenen Stadien. Jetzt finden wir immer eine Verdickung 
der BOWMANschen Kapsel, die den Glomerulus einschlieBt. 1m Verlauf 
der Tubuli trifft man verschiedene Grade und Phasen des Zerfalls an, 
die Tubuli enthalten haufig verschiedenartige Cylinder-- zellige, hya­
line und granulierte. Die Zellen der Tubuli contorti zeigen starke Gra­
nula und imri1er Vakuolen. Gelegentlich beobachteten wir in den Nieren 
von Runden, die an Hunger starben, so weitgehende Vakuolenbildung, 
daB die Tubuli ein honigwabenartiges Aussehen hekamen. Gleichzeitig 
verschwinden die Zellgrenzen, so daB die Tuhulizellen zu einem Syn­
cytium zusammenschmelzen. In der HENLEschen Schleife ist die Va­
kuolenhildung sowohl im '1ufsteigenden wie im absteigenden Schenkel ein 
auBerst seltene Erscheinung. Dagegen kommt es in der Schleife nach 
STATKEWITSCH sehr haufig zu einer fettigen Degeneration, die sich in 
einer Auflosung der einzelnen Zellen mit Cylinderhildung zeigt. Sowohl 
die Zellen der Sammelrohren wie die der geraden Tubuli der Mark­
schicht zeigen nur geringe Veranderungen. Ihr Protoplasma 1st homogen 
und glasahnlich, ohne Granula, mit einer klaten, den Zellkern umge hen­
den Zone. Hier und da findet man ZellEln ohne Zellkerne, die dann immer 
verhaltnismaBig groB und rund sind und delltlich in das Lumen del" 
Tubuli hineinragen. 
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Keimdriisen. Die Geschlechtsdrusen sind ursprunglich fur die 
Existenz des Individuums nicht wesentlich, obgleich sie fur die Er­
haltung der Rasse an erster Stelle stehen. 1m vorhergehenden Kapitel, 
das den EinfluB des physiologischen Hungers behandelt, ist sehr aus­
fuhrlich dargelegt worden, wie sich die Drusen sehr schnell auf Kosten 
anderer Organe des hungernden Organismus entwickeln. Ganz anders 
liegt es bei der experiment ellen Unterernahrung. HEIDKAMP zeigte, daB 
bei hungernden SuBwassersalamandern (Triton cristatus) zuallererst die 
vollstandig entwickelten Eier des Weibchens resorbiert und als N ahrungs­
vorrat vom hungernden Tiere verbraucht werden. MORGULIS machte 
ahnliche Beobachtungen am Molch Diemyctylus: Die vollentwickelten 
Weibchen setzen dem Hunger mehr Widerstand entgegen, da die in 
den reifen Eiern aufgespeicherten Reservenahrstoffe allmahlich resorbiert 
und so die anderen Organe und Gewebe vor Zerstorung geschlitzt werden. 

LEO LOEB stellte bei Untersuchungen an unterernahrten Meerschwein­
chen fest, daB die Unterernahrung das Reifen der Eifollikel hindert. 
Selbst die Follikel, die zu wachsen anfangen und eine mittlere GroBe 
erreichen, werden bald wieder kleiner. 

LOEB fand, daB Unterernahrung zunachst die Epithelelemente (Gra­
nulosa) der Follikel schadigt. Der hypotrophische Zustand cler Ovarien, 
der unter diesen Umstanden entsteht, ist unvereinbar mit Ovulation, 
und daher versiegt der normale Verlauf des Sexualzyklus. Seine Ver­
suchsergebnisse klaren daher die Beobachtungen REYNOLDS und MA­
COMBERS auf, welche zeigten, daB unzureichende Ernli~hrung Unfrucht­
barkeit hervorrufen kann, eine Tatsache, die nicht nur durch ihre 
Laboratoriumsversuche an Ratten bestatigt worden ist, sondern auch 
in groBtem MaBstabe durch die leidende Bevolkerung des vom Krieg 
heimgesuchten Europas, wo infolge der schlechten Ernahrung die Men­
struation bei den Frauen aufhorte und der Beginn der Regel bei den 
heranwachsenden Madchen sehr verzogert war. 

GRAND IS und SIMONOWITSOH beobachteten, daB in den Hoden die 
die Samenkanalchen begrenzenden ZeIlen, aus denen aIle anderen Zellen 
entstehen, am langsten ihren normalen Charakter bewahren. Ausge­
sprochene degenerative Erscheinungen, wie Fettdegeneration, Vakuoli­
sation und sogar Nekrose, konnen jedoch in den foftgeschrittenen 
Stadien des Hungers auftreten, aber selbst dann bleiben Teile des 
Parenchyms ganzlich normal neben den degenerierten Teilen erhalten. 
In den nicht ergriffenen Teilen fand SIMONOWITSOH bei Kaninchen und 
bei Merrschweinchen die Samenkanalchen mit lebenden Spermatozoen 
erfiillt. LOISEL kommt in seinen Untersuchungen -tiber die Sperma­
bildung beim hungernden Hunde zu dem SchluB, daB dieser Vorgang 
aufhort. Dies stimmt mit GRANDIS' Untersuchungen an hungernden 
Tauben uberein, bei denen er auch zeigte, daB im Verlauf des 

Margulis, Hunger und Unterernailrung. 13 
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Hungers keine neuen Spermatozoen gebildet werden, daB aber trotz­
dem die bereits gebildeten Samentierchen weiter wachsen konnen. Wie 
dieser Forscher feststellte, starben die Spermatozoen innerhalb der 
Tubuli im allgemeinen abo 

Aus diesen Forschungen geht klar hervor, daB die Geschlechtsele­
mente ausgesprochene degenerative Veranderungen erleiden, eine Tat­
sache, die vielleicht UGRIUMOVS interessante, in einem vorhergehenden 
Kapitel besprochene Beobachtung erklaren kann, daB die von hungeru­
den Mannchen stammenden Jungen deutliche Degenerationserschei­
nungen aufweisen, wohingegen die Jungen von unterernahrten Weib­
chen (aber normal genahrten Mannchen) nach RUDOLSKI nur zeigen, 
daB sie sich gleichwie die Mutter in einem Zustande von Unter­
ernahrung befinden. 

g) Muskelgewebe. 

Die Muskelzellen nehmen im Hunger an GroBe abo HEITZ fand, 
daB die Hel'zmuskelfasern eines normalen Kaninchens 13,1 mal 10,5 Mi­
krons messen, die eines hungernden Kaninchens dagegen nur 11,1 mal 
7,3 Miktons. Nach STATKEWITSCH werden die Papillarmuskeln viel 
mehr als die Muskeln der Herzwand geschadigt, in den fortgeschrittenen 
Stadien weist aber das Protoplasma fast aller Muskelfasern einen grob­
kornigen Zerfall auf. Diese Beobachtung wurde auch von OKHOTIN 
bestatigt, der berichtet, daB die Fasern im fortgeschrittenen Hunger­
zustand ihre charakteristische Querstreifung verlieren. Die Granula 
bestehen nicht aus Lipoiden, und die Umwandlung kann daher nicht 
auf fettiger Degeneration beruhen. Die Zellkerne bleiben normal, 
werden nul' allmahlich langlich, was aber wahrscheinlich auf einer rein 
mechanischen Wirkung beruht. 

Wenn der Orgallismus ungefahr 20% seines Gewichtes verloren hat, 
beginncn sowohl Durchmesser wie Lange der Muskelfasern des Magen­
Darmkanals abzunehmen, und zur Zeit des Hungertodes haben die 
Fasern ungefahr 1/'1 ihrel' Masse verloren. MORGULIS und seine Mit­
arbeiter fanden, daB bei hungernden Hunden die Zellen der glatten 
Muskulatur des Darmes gettiibt erscheinen und ihre Langsstreifung 
verlieren. Die Fasern trennen sich weiter voneinander, so daB das 
Gefuge des Muskels sehr locker wird. Die Zellkerne werden unregel­
maBig begrenzt und farben sich schwach mit DELAFIELDS Hamatoxylin. 

Die quergestreiften Muskeln werden durch den Hunger etwas 
schneller in Mitleidenschaft gezogen als die glatten Muskeln. Das Auf­
quellen findet sich haufigel', und besonders bei langer dauerndem Hunger 
werden die Fasern der gestreiften Muskeln infolge dicser Erscheinung 
groBer. In den extremell Hungerstadiell verschwindet die Querstreifung 
der Muskeln fast ganzlich. MOULTON hat den Durcbmesser cler Fasern 
des Bicepsmuskels von Ochsen gemessen, die infolge monatelanger 
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Unterernahrung ungefahr 45 kg ihres Muskelgewebes eingeschmolzen 
hatten. Der Durchmesser der Fasern batt!" bis auf 20 Mikrons abge­
nommen, wohingegen beim gut gefiitterten Ochsen der Durchmesser ge­
wohnlich zwischen 50-45 Mikrons betrug. Die Lange der Fasern hatte 
auch von 14,4-10,9 Mikrons bei gut genahrten Ochsen bis auf 6,4 Mi­
krons bei den unterernahrten Tieren abgenommen. Das relative Volumen 
eines Muskelsegmentes betrug durchschnittlich 9000 Kubikmikrons bei 
fetten Ochsen, 5500 bei mageren, aber nur 640 Kubikmikrons hei dem 
hungernden Ochsen. Trotz dieser sehr groBen Verringerung in der GroBe 
zeigte die Muskelfaser keine Zeichen von Degeneration, und ihre vitale 
Struktur war erhalten. 

b) Nerven:system. 

Yom morphologischen Standpunkte aus bietet dati Nervensystem 
bemnderes Interesse, weil es im Hunger am wenigsten leidet. Einige 
bemerkenswerte Veranderungen in der Erregbarkeit der Nerven sind 
bereits in dem Kapitel iiber die Physiologie des Hungers besprochen 
worden. Man kann als sicher annehmen, daB jedenfalls wahrend der 
ersten Halfte des Hungers keine wesentlichen morphologischen Er­
scheinungen auftreten. 1m fortgeschrittenen Stadium sind jedoch 
atrophische Veranderungen in den Ganglienzellen, in den Zellen des 
Gehirns und Riickenmarks beobachtet worden. Bereits die ersten 
Forscher, die diese Frage studierten, MANKOWSKI und ROSENBACH, 
beschrieben eine Reihe allgemeiner Veranderungen, wie Triibung, 
Pigmentbildung, Granulation, Verlust des Farbungsvermogens und aus­
gedehnte Vakuolisierung. Diese Degenerationserscheinungen scheinen 
sich aber auf die Nervenzellen zu beschranken und treten bei den Nerven­
fortsatzen und bei der Neuroglia nicht auf. DOWNEROWITSCH stellte fest, 
daB bei hungernden Kaninchen der Durchmesser der Kerne und der 
Nucleoli der Nervenzellen des Cervical- und Lumbalmarks urn 14-17% 
abnimmt. PERI untersuchte Kaninchen, Katzen und Hunde in den 
extremsten Hungerstadif>n als die Tiere 40% an Gewicht verloren 
hatten, und fand im Nervensystem vornehmlich atrophische Ver­
anderungen, nur gelegentlich mit Zeichen hyaliner Degeneration. 
1m Achsencylinder war auBer der Verringerung der myelinen Substanz 
keine andere Veranderung nachzuweisen. MONTI, der das GOLGIsche 
Darstellungsverfahren benutzte,. kam zu dem Ergebnis, daB die Fort­
satze der Nervenzellen die gleiche gewundene Struktur annehmen wie 
bei Gehirnembolien. Es ist moglich, daB in beiden Fallen die Verande­
rungen in den Nervenfortsatzen durch mangelhafte Sauerstoffzufuhr 
hervorgerufen werden. 

In Bezug auf die feinere Struktur der Neuronen bestehen erhebliche 
Meinungsverschiedenheiten. SCHAFFER zeigte mit Hilfe der NIssLschen 

13* 
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Methode, daB bei hungernden Kaninchen, die auch kein Wasser erhielten, 
in dem Gebiet um den Kern Chromatolyse einsetzt und dann weiter 
fortschreitet, bis schlieBlich das Protoplasma erfullt von einem Spray 
feiner Granula erscheint, die durch den Zerfall del' N IssLk6rper entstehen. 
Del' Zellkern, der gew6hnlich ungefarbt bleibt, nimmt unter dem Ein­
fluB del' Unterernahrung allmahlich Farbbarkeit an, und schlieBlich 
farbt er sich so stark, daB del' Nucleolus von dem ubrigen Zellkern nicht 
mehr zu unterscheiden ist. FRANKENBERGER hat ein ahnliches Verhalten 
des Zellkernes im Hunger beschrieben. 1m Gegensatz zu den Resultaten 
SCRAFFERS konnte JACOBSEN in den NIssLk6rpern del' Nervenzellen aus 

<dem Vorderhorn des Ruckenmarks keine Veranderungen feststellen; er 
untersuchte sowohl einen Igel nach mehreren W ochen Winterschlaf 
wie auch Kaninchen nach 7-10 Tage langem Hunger. Die gleiche Frage 
ist auch von MARTINOTTI und TIRELLI mit mikrophotographischer Me­
thodik untersucht worden. Diese Forscher kamen zu dem Ergebnis, daB 
wahrend des Hungers die Struktur der Nervenzelle intakt bleibt. 
Die NIssLk6rper verlieren wohl ihre Affinitat zu Farbstoffen, ver­
schwinden aber tatsachlich nicht. Die Autoren nehmen daher an, daB 
keine Chromatolyse odeI' Zerstorung del' NIssLk6rper stattfindet, son­
dern daB die Substanz einfach eine chemische Umwandlung erfahrt, 
die ihre Farbarkeit beeinfluBt. Hiernach muBte man die Hypothese 
fallen lassen, nach welcher die NIssLk6rper eine nutritive Funktion fUr 
die Nervenzelle besitzen. 

Die Resultate MARTINOTTJS und TIRELLIS entsprechen denen MAR­
CRANDS und VURPAS in Bezug auf die Anfangsstadien des Hungers. 
In den extremen Stadien fanden die letztgenannten Autoren die 
NIssLk6rper abel' vollkommen in eine dunne Schicht von Granula zer­
fallen. Die Vakuolen, die im allgemeinen zuerst an del' Peripherie auf­
treten, erfullen bald den gesamten Zellk6rper, und del' Zellkern wird 
unsichtbar. Die Fibrillenstruktur der Zelle wird hartnackig aufrecht­
erhalten, mit Ausnahme der Stellen, an denen die Fibrillen von den 
Vakuolen verdrangt werden. Die unzureichende Atmung dort kann 
vielleicht die Ursache dafur sein, daB die Vakuolisation an der Peripherie 
del' Zelle beginnt. 

Wenn wir die in den verschiedenen Organen beobachteten Verande­
rungen zusammenfassend betrachten, so sehen wir, daB es sich meist 
um gewisse allen gemeinsame degenerative Veranderungen handelt, wie 
Vakuolisation, Verlust del' Farbbarkeit, Granulabildung, fettige Degene­
ration, Pigmentbildung, seltener um hyaline odeI' gar wachsartige 
Veranderung des Protoplasmas. Mit anderen "\Vorten, die morpho­
logischen Veranderungen, die bei fortgeschrittenem Hunger beo bach tet 
werden, sind praktisch identisch mit denen, die allgemein bei jedem 
pathologischen Zustand gefunden werden; sie bieten daher nichts Be-
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sonderes. Man kann daher annehmen, daB aIle pathologischen 
Veranderungen der Gewebe in erster Linie Wirkungen der 
Unterernahrung sind. Die Geschwindigkeit, mit welcher diese 
Unterernahrungserscheinungen so ausgesprochen werden, daB sie zu 
deutlich erkennbaren pathologischen Veranderungen fuhren, hangt voll­
kommen von der Natur der Unterernahrung abo Es scheint angebracht, 
darauf hinzuweisen, daB der Endeffekt der Unterernahrung 
immer der gleiche ist, nur ihr Beginn kann sich bei manchen Formen 
des Hungers schneller zeigen als bei anderen. So ruft z. B. Hunger mit 
Wasserzufuhr dieselben morphologischen Erscheinungen hervor wie 
Hunger ohne Wasseraufnahme, die Zeit, welche erforderIich ist, damit 
die Symptome erscheinen, ist aber langer; beim partiellen Hunger da­
gegen treten die pathologischen Veranderungen nur viellangsamer auf. 
Sauerstoffhunger (d. h. Asphyxie) wirkt umgekehrt sehr schnell. 

Abgesehen von den ausgesprochen pathologischen Erscheinungen in 
den letzten Hungerstadien gehen die histologischen Besonderheiten im 
Anfang der Unterernahrung mit Veranderungen im kolloidalen Zustand 
des Protoplasmas einher und sind uberhaupt nicht degenerativer Natur. 
Die fortschreitende Atrophie, die wir bei der Unterernahrung finden, 
ist wohl einfach bedingt dUrch das allmahliche Verschwinden der meta­
plasmatischen Einschlusse, die die Nahrungsreserven der Zellen dar­
stellen. Die atrophieartige Verkleinerung der Zellen wie der ZeIlkerne 
ist daher keine pathologische Erscheinung. AuBerdem sind ja die mor­
phologischen Vorgange bei der Unterernahrung nicht ausschlieBlich 
destruktiver Art, die ZeIlteilung geht ja auch dann weiter, wenn die 
Nahrung dem Organismus lange Zeit hindurch entzogen wird. 

Wir wissen nicht, wie weit sich die durch Unterernahrung hervor­
gerufenen morphologischen Folgeerscheinungen auf die folgenden Gene­
rationen ubertragen. Neuere Untersuchungen von BRAUN an Proteus­
baciIlen sind in diesem Zusammenhang sehr bemerkenswert. Er fand, 
daB sich bei den auf nahrstoffarmen Nahrb6den gezuchteten BaciIlen 
sehr bald die Folgen der Unterernahrung in Abnahme der GroBe und 
VerIust der GeiBeln zeigen. Wenn diese veranderten ProteusbaciIlen 
auf einen geeigneten Nahrboden uberimpft wurden, bekamen sie all­
mahlich die verIorenen GeiBeln wieder und nahmen wieder normales 
Aussehen an. BRAUN folgert aus diesen Beobachtungen, daB die durch 
Unterernahrung hervorgebrachten Schadigungen sich nicht auf das 
Keimplasma erstrecken und daB dieses selbst unter ungunstigen Be­
dingungen normal bleibt. 

B. Partielle Unterernahrung. 
Unter partieller Unterernahrung verstehen wir einen Zustand, in 

dem nur einer der zahlreichen fur die Existenz des Organismus wesent-
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lichen Stoffe in der Nahrung fehlt. Die Wirkung partieller Mangel ist 
fur den Organismus gewohnlich viel schadlicher als vollkommener Hun­
ger. Die Untersuchung der Frage der partiellen Unterernahrung ist 
jedoch technisch erheblich schwieriger, insofern als die vollstandige Aus­
schaltung eines bestimmten Bestandteiles aus der Kost haufig kaum 
moglich ist. Aus diesem Grunde sind die expetimentellen Ergebnisse 
der Untersuchungen uber partielle Unterernahrung bisweilen nicht sehr 
uberzeugend, andere wiederum mussen auf Grund der in den letzten 
Jahren erzielten Fortschritte einer grundlichen Revision unterworfen 
werden. Obgleich der Ausdruck "Kost" gewohnlich nur in bezug auf 
solche Stoffe gebraucht wird, die der Organismus mit seiner Nahrung 
aufnimmt, verwenden wir den Ausdruck in einem viel weiteren Sinne 
und verstehen darunter alles, was der Organismus aus der auBeren Um­
gebung aufnimmt, um belie big lange ungefahrdet weiterexistieren zu 
konnen. Wenn man dem Organismus manche Stoffe (wie z. B. Sauer­
stoff) entzieht, so fuhrt dies schnell zum Tode, die Entziehung anderer 
Stoffe (wie z. B. der Kohlehydrate) wirkt dagegen wenig oder uberhaupt 
nicht unmittelbar auf sein Wohlbefinden ein. 

1. Sauerstoffmangel. 
Die Frage der Beziehung der Sauerstoffversorgung zur weiteren 

Existenz des Organismus hat groBe biologische Bedeutung; sie hat be­
sonderes Interesse, seit SPALLANZANI entdeckt hat, daB die kleinen Tier­
chen Anguilla aceti in ganz auffallendem MaBe Sauerstoffmangel zu 
ertragen imstande sind. Diese Fahigkeit besitzen aber nicht viele Orga­
nismen, und sie ist selbst nicht allen niederen Organismen gemeinsam. 
So fand LOEB, daB Copepoden gegen die Entziehung von freiem Sauer­
stoff auBerordentlich empfindlich sind. In einer Reihe interessanter 
Versuche hat LOEB gezeigt, daB die Widerstandsfahigkeit der sich ent­
wickelnden Eier gegen Sauerstoffmangel bei den verschiedenen Tier­
arten auBerordentlich verschieden ist. Die Eier des Fisches Ctenno­
labrus werden beinahe sofort nach Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr 
geschadigt, so daB die Segmente des sich teilenden Eies allmahlich zu 
einer syncytialen Masse verschmelzen. Die Eier des Fundulus sind da­
gegen in dieser Beziehung sehr widerstandsfahig. Selbst beim embryo­
nalen Fundulus kann das Herz ohne Sauerstoff 10 Stunden weiter 8chla­
gen, die Zahl der Herzschlage nimmt allerdings von 120 auf 20 pro 
Minute abo Es ist zwar nicht sicher, daB in diesen Versuchen der Sauer­
stoff wirklich vollstandig ausgeschaltet war, es konnen aber nicht 
mehr als geringe Spuren vorhanden gewesen sein. Wenn kein freier 
Sauerstoff mehr zur Verfugung steht, muB die Oxydation, welche die 
fUr den Herzschlag notwendige Energie liefert, unter Zuhilfenahme von 
intramolekularem Sauerstoff weitergehen. PFLUGER zeigte in seinen 
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klassischen Versuchen, daB Frosche in einer Atmosphare aus reinem 
Stickstoff weiterleben und Kohlendioxyd ausscheiden, und bewies da­
durch endgiiltig, daB die Oxydation unter diesen Verhaltnissen durch 
molekulare Umlagerung vor sich gehen muB. Wo kein intramolekularer 
Sauerstoff vorhanden oder dessen Menge unzureichend ist, wie bei den 
Eiern der Ctenolabrus oder bei den Copepoden, macht sich die Wirkung 
der Asphyxie unmittelbar nach Aufhoren der Zufuhr des atmospha­
rischen Sauerstoffs bemerkbar. LOEB folgert daher ganz mit Recht, 
daB die beobachtete morphologische Wirkung (Zellverschmelzung) die 
Folge einer chemischen Umwandlung des Protoplasmas ist. 

Bei den hoher differenzierten Organismen wirkt Sauerstoffmangel 
zweifellos deshalb so rasch gefahrlich, weil die wichtigen Nervenzentren 
leicht infolge Sauerstoffmangels versagen. Asphyxie der Gewebe entsteht 
nach wenigen Minuten und fiihrt schlieBlich zum Tode des Organismus. 
Wahrend vollkommener Sauerstoffmangel rasch und sicher zum Tode 
fiihrt, ruft die teilweise Verminderung des Sauerstoffs in der von den 
Organismen eingeatmeten Luft - wenn der Sauerstoffgehalt unter eine 
gewisse Grenze sinkt - eine Reihe fiir Sauerstoffmangel charakte­
ristischer Folgeerscheinungen hervor. HOPPE-SEYLER und ARAKI haben 
als erste gezeigt, daB bei Sauerstoffmangel Milchsaure im Harn auf­
tritt. Das gleiche Resultat erzielte ARAKI, wenn die Oxydationsvorgange 
auf andere Art (Abkiihlen, Elutverlust usw.) gestort wurden. Spaterhin 
zeigten REALE und BOESI, daB bei Sauerstoffmangel die Ausscheidung 
von Oxalsaure und Aceton vermehrt ist. Wie diese Forscher fanden, ist 
bei Hunden, die sauerstoffarme Luft einatmen, der EiweiBumsatz ge­
steigert. Die Ammoniakausscheidung (zweifellos infolge der groBen 
Menge von sauren Abbauprodukten) und die Ausscheidung des neutralen 
.oder nichtoxydierten Schwefels nehmen gleichfalls zu. Im Gasstoff­
wechsel eines Hundes, der in Luftmischungen mit einem Sauerstoffgehalt 
von 10,5-87% lebte, fand TERRAY keine Unterschiede. Wenn aber der 
Sauerstoffgehalt der eingeatmeten Luft unter 10,5% sank, so zeigte sich 
die Wirkung in iibermaBig lebhafter Atmungstatigkeit. Bei weiterer 
Abnahme des Sauerstoffgehaltes auf ungefahr 5% traten im Harn Milch­
und Oxalsaure, ferner EiweiB und gelegentlich auch Zucker auf. Die 
Albuminurie ist wahrscheinlich durch die Wirkung der partiellen 
Asphyxie auf das Nierenepithel bedingt. Die Kohlensaureausscheidung 
war in diesem Zustande vermehrt, die Alkalinitat des Elutes herab­
gesetzt. Asphyxie beginnt, wenn der Sauerstoffgehalt der Luft unter 
3 % (1/7 des normalen Gehaltes) herabsinkt. 

Noch bevor HOPPE-SEYLER und ARAKI ihre interessanten Beobach­
tungen iiber die Wirkung des Sauerstoffmangels auf den intermediaren 
Stoffwechsel anstellten, hatte ALBITZKI den EinfluB des partiellen Sauer­
stoffmangels beim Hunde studiert. Er stellte fest, daB keinerlei Ver-
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anderungen auftraten, bis der SauerstoHgehalt der eingeatmeten Luft 
unter 9% sank. Sank der Sauerstoffgehalt auf 8%, so nahm die Korper­
temperatur von 38,3 0 C auf 36,6 0 Cab, und bei weiterem Sinken des 
Sauerstoffgehaltes fiel sie noch rapider. In einer Atmosphare, die nur 
4,8% Sauerstoff enthielt, fiel die Korpertemperatur innerhalb 7 Stunden 
auf 33,1 0 C und bei Fortsetzung des Versuches auf 28 0 C. Bei einem 
Sauerstoffgehalt unter 8% trat immer Hamoglobinurie auf, die mit del' 
Erniedrigung des Sauerstoffgehaltes direkt an Intensitat zunahm. Die 
roten Blutkorperchen waren wirklich zerfallen, die Harnkanalchen oft 
mit Hamoglobinzerfallsprodukten verstopft. Die Gallensekretion ist, 
wie man unter dies en Umstanden eigentlich erwarten darf, bei Sauer­
stoffmangel ebenfalls bedeutend gesteigert. 

Diese Tatsachen gewinnen noch besonders an Interesse im Zusam­
menhang mit HENDERSONS Theorie der Blutveranderungen bei Asphyxie. 
Nach dieser Theorie ruft die Milchsaure, die infolge des Sauerstoff­
mangels gebildet wird, keinen Zustand von Acidosis hervor, die Er­
scheinungen, die sich zeigen, bedeuten vielmehr eine Alkalosis. Die 
Acidosis ist durch einen hohen Quotienten H 2C03 : NaHC0 3 im Blute 
gekennzeichnet, die Alkalosis wird durch einen niedrigen Quotienten 
und eine daher herabgesetzte Wasserstoffionenkonzentration hervor­
gerufen. Die Reaktion des Atemzentrums auf Veranderungen in der 
Wasserstoffionenkonzentration schwankt mit der Sauerstoffspannung 
des Blutes, und zwar derart, daB seine Empfindlichkeit in dem MaBe 
zunimmt, wie die Sauerstoffspannung fallt, und vice versa. Wenn die 
eingeatmete Luft weniger als 10,5% Sauerstoff enthalt, nimmt die 
Sauerstoffspannung in den Alveolen gleichfalls ab, und das Atmungs­
zentrum reagiert zu gleicher Zeit besser. So wird, wie TERRAY auch 
beobachtet hat, die Atmung ausgiebiger und durch die Uberventilation 
das Verhaltnis H 2C03 : NaHC03 unter das normale Niveau herabge­
driickt, wodurch ein Zustand von Alkalosis im Organismus entsteht. 
Das Herabgehen der Alkalinitat des BIutes ist zweifellos bis zu einem 
gewissen Grade auf den Verlust an Basen (NaHC03 ) zuriickzufUhren, 
die fUr die Neutralisation der Milchsaure gebraucht und durch die Nieren 
als Natriumlactat ausgeschieden werden. 

Vollkommene Entziehung des Sauerstoffs aus dem Blute 
oder Anoxa mie bringt mit unglaublicher Schnelligkeit aIle Lebens­
vorgange zum Stillstand. Anoxamie wirkt direkt auf jedes Organ ein, 
doch ist das Gehirn besonders empfindlich gegen Sauerstoffmangel. 
Nach BARCROFT kann akute Anoxamie, auch wenn sie nicht so lange 
anhalt, daB das Versuchsobjekt zu nahe an den Rand des Todes gebracht 
wird, doch so weitgehende Schadigungen hervorrufen, daB diese bei 
gesunden Menschen bisweilen wochenlang anhalten, bei nicht ganz ge­
sunden aber unheilbaren Schaden verursachen. Chronische Anoxamie, 
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wie sie z. B. in sehr groBen Hohen auf tritt, macht den Organismus zu 
besonderen physischen Anstrengungen unfahig, weil die zum Ausgleich 
del' niederen Sauerstoffspannung del' Luft erforderliche iibermaBige At­
mungsarbeit aIle verfiigbare Energie aufbraucht. Del' Anpassungsvor­
gang ist mit einer Veranderung del' chemischen Eigenschaften des Blutes 
verbunden, denn die Kohlensaure wie die Alkalireserve nehmen ab, 
wie das auch HENDERSON angenommen hatte. BARCROFT unterscheidet 
drei Typen del' Anoxamie odeI' des Sauerstoffmangels des Blutes: Del' 
erste Typ tritt dann auf, wenn die Luft den Lungen, wie bei del' Berg­
krankheit, nicht geniigend Sauerstoff liefert und del' partielle Sauerstoff­
druck des Blutes demnachabnimmt. Dies ist del' sogenannte anoxische 
Typus, del' durch ungeniigende Sattigung des Hamoglobins und durch 
niedrige Sauerstoffspannung des Blutes gekennzeichnet ist. Del' zweite 
odeI' ana mis che Typus ist durch einen wirklichen Mangel an aktivem 
Hamoglobin bedingt, del' entweder durch einen zu niedrigen Prozent­
gehalt an Hamoglobin odeI' durch eine Umwandlung des Hamoglobins 
in Methamoglobin odeI' durch eine Beschlagnahme des Hamoglobins 
durch Kohlenmonoxyd hervorgerufen werden kann. Del' dritte Typ 
del' Anoxamie schlieBlich entsteht wedel' durch ungeniigende Sauerstoff­
zufuhr noch durch Mangel an aktivem Hamoglobin, sondern durch 
Zirkulationsstorungen, infolge derer das Blut nicht die Gewebe 
erreichen und ihnen nicht das Quantum Sauerstoff liefern kann, das 
fiir ihren Stoffumsatz notwendig ist. Diesel' Fall tritt z. B. bei Blutungen 
odeI' beim Shock ein. Den chronischen Sauerstoffmangel, den ane drei 
Typen del' Anoxamie hervorrufen, versucht del' Organismus in irgend­
einer Weise auszugleichen; dabei ist del' anoxische Typ del' gefahrlichste, 
weil er den Organismus in allen Teilen trifft. In allen den geschilderten 
Zustanden des Sauerstoffmangels unterstiitzt man den Organismus bei 
seinem Bestreben, sich selbst zu helfen, zweckmaBig allein durch reich­
liche Sauerstoffzufuhr. 

2. Wassermangel (Trockenffitterung). 
Die wei taus groBte Masse jedes lebenden Organismus besteht aus 

Fliissigkeit. Abgesehen davon, daB ein Teil Wasser in molekularer Ver­
bindung vorhanden ist, sind die Gewebe tatsachlich in Korperfliissigkeit 
gebadet, und man kann sie mit Recht als suspendiert in einem fliissigen 
Milieu betrachten. Die Gewebefliissigkeiten sind fUr das Leben des 
Organismus unbedingt notwendig, da, wie das alte Sprichwort sagt -
"Corpora non agunt nisi fluida". Das Leben des Organismus wird sehr 
bald gefahrdet, wenn del' Fliissigkeitsgehalt merklich abnimmt. Wird 
einem Tier jede Nahrung entzogen und ist auBerdem del' Feuchtigkeits­
verlust durch Schwitzen bedeutend, so wird gewohnlich durch die Zer­
legung del' organischen Stoffe geniigend Wasser frei gemacht, um eine 
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ausreichende Zirkulation der Korperfliissigkeiten aufrechtzuerhalten. 
Aus den Erfahrungen an hungernden Tieren, die noch Wasser zum 
Trinken erhielten, geht iibereinstimmend hervor, daB ihre Widerstands­
kraft gegen den Hunger durch die Wasserzufuhr etwas zunimmt. Den 
Menschen, die freiwillig hungern, muB man gestatten, reichlich Wasser zu 
trinken, damit ihre Magenbeschwerden gemildert werden und das Wasser­
gleichgewicht im Organismus gut aufrechterhalten wird, weil dadurch 
unnotiges physisches Unbehagen verhindert wird. Ob nun aber Wasser 
aufgenommen wird oder nicht, stets hat der Korper wahrend der Unter­
ernahrung das Bestreben, seinen relativen Wassergehalt zu vermehren. 
Anders liegen die Dinge aber bei Wassermangel. Da Wasser yom Korper 
in groBen Mengen abgegeben wird, so kann tatsachlich durch verschie­
dene Ursachen ein wirklicher Wassermangel entstehen. Die Wirkungen 
des Wasserverlustes konnen voriibergehender Natur sein, sie konnen 
aber auch den Tod des Organismus herbeifiihren. Durch iibermaBige 
Wasserverdampfung, bei Atmung von trockner, warmer Luft oder bei 
starkem Schwitzen oder durch Einnehmen groBer Mengen von Abfiihr­
mitteln kann der Korper groBe Wasserverluste erleiden. Ein sehr be­
merkenswertes Beispiel fiir einen solchen gefahrlichen Eingriff in den 
Fliissigkeitsbestand des Organismus ist die schwere Diarrhoe bei der 
asiatischen Cholera, durch die eine betrachtliche Konzentration der 
Korperfliissigkeiten hervorgerufen wird und die oft zum Tode fiihrt. 
Man hat festgestellt, daB die Gewebe Cholerakranker 10% weniger 
Wasser als normale enthalten. FALCK und SCHEFFER fanden die Organe 
von Hunden, die durch Durst starben, ungefahr 4% wasserarmer als 
die Organe normaler Hunde. 

NOTHWANG stellte Fiitterungsversuche mit trockenen Erbsen bei 
Tauben an. Er beobachtete, daB die bei einer solchen trockenen Kost 
gehaltenen Vogel groBe Unruhe und Zuckungen zeigten und ihre Fliigel 
hangen lieBen. Da diese Symptome schon nach 2 Tage langer Trocken­
fiitterung auftreten, konnen sie kaum als Folgeerscheinungen einer 
Polyneuritis angesehen werden. Die Tauben starben in ungefahr 
41/2 Tagen und hatten dabei einen viel geringeren Gewichtsverlust als 
hungernde Tauben in derselben Zeitspanne. Die trocken gefiitterten 
(durstenden) Tauben verloren kaum 10%, hungernde Tauben, wenn sic 
starben, dagegen gewohnlich ungefahr 40% ihres Stickstoffbestandes. 
DaB der Gewebszerfall nur so viel geringer ist, erklart sich wohl dar­
aus, daB der Tod durch Wassermangel viel eher eintritt. Wir kommen 
also zu dem Ergebnis, daB der Tod infolge Wassermangels im Gegensatz 
zu dem Tode infolge vollkommener Unterernahrung nicht durch auGer­
ordentlich weitgehenden Zellzerfall bedingt wird, sondern auf irgendeine 
andere wichtige organische Storung zuriickgefiihrt werden muG. In der 
Tat treten, wie man weiB, weitgehende Veranderungen in der che-
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mischen Zusammensetzung der Gewebe ein. Der Aschengehalt der Mus­
kelsubstanz nimmt unter dem EinfluB der Trockenkost etwas zu. Be­
sonders bemerkenswert ist die Vermehrung der Extrakti vstoffe. 
Die Gesamtmenge der Extraktstoffe nahm bei Tauben von 15,9% auf 
17,2% der Trockensubstanz zu. AuBerdem sind die Extraktstoffe der 
an Wassermangel zugrunde gegangenen Tauben entschieden reicher an 
Natriumchlorid, Phosphor und Stickstoff als die Extraktstoffe normaler 
Tauben. Der P 2 0 5-Gehalt steigt von 1,028 auf 1,158 und der des Stick­
stoffs von 9,21 auf 11,6 auf 100 Teile Extraktstoffe. Die gr6Bten Ver­
anderungen zeigt aber der Wassergehalt des Organismus, was sehr 
treffend durch NOTHWANGS vergleichende Untersuchungen normaler, 
hungernder und Wassermangelleidender Tauben beleuchtet wird. Auf 
fettfreie Substanz berechnet, waren bei den normalen Vogeln 76,96% 
Wasser in den Muskeln, 73,04% Wasser im iibrigen Korper einschlieB­
lich Knochen vorhanden, bei den auf Trockenkost gehaltenen Tauben 
enthielten die Muskeln nur 70,63% und alle iibrigen Organe zusammen 
66,08% Wasser. Dies beweist unverkennbar eine Austrocknung der 
Gewe be. Bei den vollkommen hungernden Tauben andererseits war 
eine relative Wasseranreicherung der Gewebe festzustellen, der Wasser­
gehalt in den Muskeln stieg auf 81,64% und der der iibrigen Organe 
auf 74,57%. 

Die Untersuchungen iiber den EinfluB des Wassermangels sind oft 
unzureichend, weil die Tiere, denen man das Wasser entzieht, meist 
ihren Appetit verlieren und sich weigern, die trockene Nahrung aufzu­
nehmen, oder das, was sie gefressen haben, wieder erbrechen. Dies er­
schwert natiirlich die Sache sehr, da das Tier dann wenigstens eine Zeit­
lang vollkommen hungert. LANDAUER versuchte diese Schwierigkeit 
dadurch auf ein MindestmaB zu beschranken, daB er die den Versuchs­
hunden verabreichten Wassermengen allmahlich verringerte. Er fand, 
daB partieller Wassermangel einen vermehrten EiweiBumsatz hervor­
rief, wie die vermehrte Ausscheid~ng von Stickstoff, Phosphor und 
Schwefel im Harn erkennen lieB. Diese Ergebnisse werden auch von 
DENNING bestatigt, der feststellte, daB durch Durst die Stickstoffaus­
scheidung urn 29% gesteigert sein kann; infolge der geringen Resorption 
am ersten Tage kann die Stickstoffausscheidung zwar voriibergehend 
eine Abnahme zeigen, die fortgesetzte Wasserbeschrankung fiihrt aber 
endgiiltig stets zu einer vermehrten Stickstoffausscheidung. STRAUB 
fiitterte Hunde mit trockenem Fleischpulver und geschmolzenem 
Schweinefett und bestatigte im wesentlichen die Untersuchungen LAN­
DAUERS. 1m Blut seiner Hunde fand er eine Abnahme des Wassergehaltes 
von 2,5%. Auf Grund dieser Blutkonzentration kann man moglicher­
weise erklaren, daB wahrend der Trockenfiitterung der Pulsdruck sehr 
stark abnimmt (von 50 auf 15 mm Hg), wahrend der mittlere Blutdruck 
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unverandert bleibt. Anscheinend wird der groBte Teil der Herzkraft 
gebraucht, um den groBeren Widerstand zu iiberwinden, den die durch 
die Konzentration erhohte Viscositat des Elutes hervorruft. 

STRAUB wie SPIEGLER sehen die vermehrte Stickstoffausscheidung als 
Folge eines auBerordentlich gesteigerten EiweiBzerfalis an, nicht etwa 
als eine einfache Ausschwemmung aus den Geweben, um so mehr, als 
die an normalen und an Dursttagen ausgeschiedene Harnmenge nicht 
wesentlich verschieden ist. Der erhohte EiweiBzerfall hat eine gewisse 
Ahnlichkeit mit dem sehr starken Abbau der EiweiBstoffe bei Infek­
tionskrankheiten. Dieser Abbau der Gewebe im Fieber kann durch eine 
ergiebigeZufuhr von Kohlehydraten verhindert werden, die ja die Fahig­
keit besitzen, EiweiBstoffe vor Abbau zu schiitzen. Die Beobachtungen 
bei der Trockenfiitterung bieten auch eine "raison d'etre" fiir die aus­
giebige Anwendung der Wassertherapie, besonders in Verbindung mit 
Glucose, als eines besonders wirksamen Mittels, um den wertvollen Ei­
weiBbestand des Protoplasmas vor Zerfall zu schiitzen. Einen weiteren 
Beweis fUr die nahen Beziehungen zwischen Wassermangel und infek­
tiOsem Fieber liefern die Untersuchungen von PERNICE und SCAGLIOSI 
an Hunden und Hiihnern. Die Hiihner gedeihen bei dem Trockenfutter 
recht lange Zeit, Versuche an diesen Tieren laufen deshalb weniger Ge­
fahr, durch das Eintreten vollkommenen Hungers beeintrachtigt zu 
werden. Dagegen fressen die Hunde sehr wenig von dem Trockenfutter 
und horen, wenn der Versuch weiter fortgefiihrt wird, iiberhaupt auf, 
Nahrung zu nehmen. Durch die Untersuchung der Zahl der Blutkorper­
chen und des Hamoglobins wird eine zweifellos allmahlich fortschreitende 
Eintrocknung oder Blutkonzentration bewiesen. Die Zahl der roten 
Blutkorperchen nahm beim Hunde allmahlich von 5,2 auf 7,4 Millionen 
zu, der Prozentgehalt an Hamoglobin in 6 Tagen von 65 auf 105, der 
Farbeindex blieb praktisch unverandert. Die Zahl der Blutkorperchen 
und das Hamoglobin nahmen wieder ab, wenn die Tiere weniger und 
weniger yom Trockenfutter verzehrten, und in den letzten, dem Tode 
vorausgehenden Tagen, an denen die Hunde iiberhaupt keine Nahrung 
nahmen, kehrten Blutkorperchenzahl und Hamoglobingehalt wieder zum 
urspriinglichen normalen Stand zuriick. Die Tiere starben, bevor sie 
25% ihres Korpergewichtes verloren hatten. Es ware interessant 
und yom theoretischen Standpunkt aus hochst wertvoll gewesen, wenn 
man untersucht hatte, ob die Verabreichung von Wasser im kritischen 
Augenblick die friihere Widerstandskraft des Tieres wiederhergestellt 
hatte. Die Hiihner fraBen das Trockenfutter in reichlicher Menge fast 
bis zum Ende des Versuches weiter, und es ist beachtenswert, daB die 
Konzentration des Blutes - wie man aus dem ununterbrochenen Steigen 
der Zahl der roten Blutkorperchen und dem Prozentgehalt des Hamo­
globins erkennen kann - auch wirklich bis zum Ende fortschreitet. 
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In der Zahl der weiBen Blutkorperchen zcigen sich zwei ausge­
sprochene Veranderungen: Zuerst findet sich eine deutliche Abnahme 
in der Zahl, wie iibereinstimmend in verschiedenen Untersuchungs­
stadien festgestellt worden ist. Aller Wahrscheinlichkeit nach ist diese 
Leukopenie auf die gleiche Erscheinung des Auswanderns zuriickzu­
fiihren, iiber die bereits bei Gelegenheit des Winterschlafes und der 
akuten experimentellen Unterernahrung gesprochen worden ist. Diese 
Annahme wird bestatigt durch die Beobachtungen PERNICES und 
SCAGLIOSIS, nach denen das interstitielle Gewebe im Magen-Darmkanal, 
in den Nieren usw. mit ausgewanderten Leukocyten angefiiIlt ist. Die 
Verminderung der weiBen Blutkorperchen im Blut bei Trockenfiitterung 
ist jedoch nur voriibergehend; es folgt darauf eine sich stark entwickelnde 
Leukocytose. So beginnt beim Hunde die Zahl der Leukocyten, die am 
4. Tage der Trockenfiitterung auf 9300 abgenommen hat, wieder zu 
steigen und erreicht schlieBlich, gerade einige Tage vor dem Tode, den 
hohen Stand von 41 850 pro cmm. Eine ahnliche Leukocytose wurde 
bei den Hiihnern ebenfalls beobachtet, und das deutet darauf hin, daB 
der Wassermangel zweifellos mit einem fieberhaften Zustand verkniipft 
ist, vergleichbar dem bei Infektionskrankheiten. 

Obgleich Hunde wie Hiihner wahrend des groBeren Teiles des Ver­
suches das Trockenfutter verzehren, tritt eine allgemeine Abmagerung 
auf. Die Autopsie ergibt, daB die Muskeln blaB und trocken, ihre Hiillen 
ganz geschrumpft sind. Der Herzbeutel ist fast ganz ohne Fliissigkeit. 
Gehirn, Riickenmark, Nieren, Magen und Leber sind infolge zu starker 
Blutfiillung hyperamisch. Mikroskopisch zeigen auBerdem die Nerven­
zellen ein geringes Farbungsvermogen, besonders im Vorderhorn des 
Riickenmarks, wo man viele atrophische Zellen Hnden kann. Der Zu­
stand der Muskeln ist ahnlich dem, den man bei fortgeschrittenen Sta­
dien der Unterernahrung findet: die Querstreifungen sind nicht mehr 
sichtbar, die FibriIlen sehr dunn, sie erscheinen deshalb weiter von­
einander entfernt. Ferner wird oft eine Vermehrung der Zellkerne beob­
achtet, wie auch bei den Muskelfasern von Tieren, die vollkommenem 
Hunger erlegen sind. Die Intimae der BlutgefaBe zeigen unverkenn­
bare Anzeichen von Entziindungsprozessen, die sich bis zum Herzen 
erstrecken konnen. Die Zellen zahlreicher Organe sind atrophisch, 
kleiner und farben sich schlechter als normale Zellen. Die Vakuoli· 
sation besonders der Epithelzellen des Magen-Darmkanals ebenso wie 
der Zellen des Zentralnervensystems ist sehr ausgesprochen. Die 
Driisen im Pylorusgebiete· sind von Leukocyten erfullt., die stellenweise 
so zahlreich auftreten, daB sie wie sich bildende Lymphknotchen er­
scheinen. Zur Vervollstandigung des Bildes der morphologischen Ver­
anderungen in den Geweben der an Wassermangel zugrunde gegangenen 
Tiere sei noch erwahnt, daB neben atrophischen und degenerativen Ver-
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anderungen auch Zellen vorhanden sind, die sich gerade mitotisch teilen. 
Da ja nun die Tiere, denen das Wasser fehlt, sich amSchlusse weigern, 
Nahrung aufzunehmen, und daher in einem Zustande vollkommener 
Inanition sterben, ist es naturlich nicht leicht zu sagen, ob die beob­
achteten Veranderungen aHein dem Wassermangel oder der allgemeinen 
Unterernahrung zuzuschreiben sind. Es muB immerhin darauf auf­
merksam gemacht werden, daB die morphologischen Veranderungen 
eigentlich im Prinzip die gleichen sind wie die im fortgeschrittenen Sta­
dium akuter und vollkommener Inanition. Die Veranderungen treten 
jedoch scheinbar schneller auf als beim Hunger. 

Das Kapitel uber den Wassermangel soIl nicht geschlossen werden, 
ohne daB wir auf die Bedeutung dieser experiment ellen Befunde fur die 
therapeutische Anwendung der Trockenkost hinweisen, die all­
gemein als SCHROTTsche Kur bezeichnet wird. Diese Diatkur beruht auf 
einerwirksamen Beschrankung in der Zufuhr von Flussigkeiten. Sie wurde 
von einem Bauern SCHROTT entdeckt und fand spater einen Anhanger 
in dem beruhmten Arzte CANTANI, der auf dieser Kost ein wissenschaft­
liches System aufbaute. CANTANI wandte seine Diatbehandlung derart 
an, daB er Patienten bei verschiedenen Affektionen, wie Gicht, Rheu­
matismus, Diabetes usw., mit altbackenen Semmeln ernahrte. Es ist 
auBerst fraglich, ob der Erfolg von CANTANIS Behandlung wirklich auf 
einer Verbesserung der Gewebsoxydation durch die Trockenkost beruhte. 
In einer Kost aus trockenen Semmeln sind aIle Nahrstoffe mangelhaft 
vertreten. Die Patienten hungern bei der SCHRoTTschen Kur in jeder 
Hinsicht. Die Diat begiinstigt zweifellos den Gewebszerfall, wie die 
vermehrte Stickstoffausscheidung anzeigt. Es bliebe aber noch zu 
zeigen, daB dies nicht die Folgeerscheinung des Fiebers ist, das allgemein 
bei Trockenernahrung auftritt. Ais ein Mittel gegen die Fettleibigkeit 
ist der Wert der SCHRoTTschen Kur endgultig in Frage gestellt. NOTH­
WANGS Runde, die eine vollstandige Trockenkost bekamen, verloren 
nur wenig Fett, wahrend andere Hunde, die eine gleiche Zeit lang voll­
kommen hungerten, einen betrachtlichen Teil ihres Fettgehaltes ein­
buBten. Die SCHRoTTsche Trockensemmelkur ist strenggenommell 
nicht eine Durstkur. Es ist hochstwahrscheinlich, daB man durch ge­
wohnIichen Hunger ahnliche Erfolge schneller und mit bedeutend 
weniger Unamlehmlichkeiten fur den Patienten erzielen ,vHrde als durch 
die strenge Trockenkost. I 

3. 1Uinel'alstoffmangel. 
Unserc Anschauungen uber Ernahrung und Diatetik standen mehrere 

Jahrzchnte lang unter dem verderblichen EinfluB einer Lehre, die ihren 
Blick fast ausschlieBlich auf den Energiegehalt del' Nabrung richtete, 
so daB die Mineralbestandteile der Kost lmum Beachtung fancien. Da 
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die Mineralbestandteile unserer taglichen Nahrung nicht Energiespender 
in demselben Sinne wie die organischen Nahrstoffe sind, so wurden sie 
nur als verhaltnismaBig wenig wichtig eingeschatzt. Erst innerhalb der 
letzten paftr Jahre haben die Forscher uber Ernahrungsfragen immer 
mehr betont, daB die anorganischen Stoffe, obwohl sie nicht wie Fette, 
Kohlehydrate und EiweiBstoffe Energie in Form von Warme liefern, 
nichtsdestoweniger doch fiir das Wohlbefinden des Organismus, fur Leben, 
Wachstum und Fortpflanzung absolut unentbehrlich sind. Salze ver­
schiedener Art finden sich stets als Bestandteile des Protoplasmas, und 
in gewissen Geweben, wie den Knochen, machen sie tatsachlich die 
Hauptmenge aus. Die Durchlassigkeit der Zellmembran, von der der 
Stoffaustausch mit dem umgebenden Medium abhangt, wird durch ge­
wisse ToneD verandert, und der osmotische Druck aer Zellen und der 
Gewebe. der Grundbedingung fur die Leistung ihrer physiologischen 
Aufgaben ist, beruht hauptsachlich auf der Gegenwart von Mineral­
stoffen. Osmotischer Druck bewirkt eine innere Kraft von einer GroBe, 
die nicht vernachlassigt werden kann. Weiterhin spielen ge\\isse Ele­
mente, wie Eisen oder Jod, obgleich sie nur in kleinen Mengen gefunden 
werden, eine auBerst wichtige Rolle als Katalysatoren fur mannigfache 
chemische Vorgange, wie den Sauerstofftransport, andere sind fUr enzy­
matische Wirkungen, besonders bei der Verdauung oder zum Entgiften 
der Abbauprodukte des Zellstoffwechsels, notwendig, weil sie eine 
chronische Vergiftung des Protoplasmas verhuten. Nicht zuletzt aber 
haben die Mineralbestandteile die wichtige Aufgabe, die Blutreaktion 
und die Reaktion der Korperflussigkeiten zu regulieren. Die Puffer­
wirkung von Stoffen wie Bicarbonaten und Phosphaten, durch die jede 
Gefahr p16tzlicher und ubermaBiger Anderungen in der Wasserstoff­
ionenkonzentration aufgehoben wird, ist ja wohl bekannt und bedarf 
keiner weiteren Erorterung. 

Die Aufzahlung der verschiedenen Funktionen, die die Mineral­
bestandteile erfullen, wurde aber allein nicht ihre groBe Bedeutung im 
Haushalt des Organismus erklaren konnen; wir mussen auch wissen, 
daB die anorganischen Elemente in bestimmten Verhaltnissen unbedingt 
vorhanden sein mussen, urn die eigentlichen physiologischen Existenz­
bedingungen des Organismus zu sichern. Gewisse ToneD wurden eine 
toxische Wirkung ausuben, wenn ihnen andere ToneD nicht entgegen­
wirken. Wie LOEB in einer Reihe glanzender Untersuchungen gezeigt 
hat, mussen die Salzlosungen in ganz bestimmter Weise ausgeglichen 
sein, damit sie die Existenz des Organismus aufrechterhalten. Der Salz­
gehalt der Korperflussigkeiten, der Lymphe und des BIutes muB 
nicht nur hinreichend sein, urn den osmotischen Druck hervorzubringen, 
sondern die Zusammensetzung der Salze muB qualitativ so geregelt sein, 
daB die Muskeln, die Nerven, das Herz richtig arbeiten konnen. AuBer-
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dem miissen gewisse Elemente, wie Calcium und Phosphor, die am Auf­
bau des Skelettgebildes des Organismus teilnehmen, in ausreichender 
Menge geliefert werden, damit das Wachstum des Knochengeriistes nor­
mal vonstatten geht. 

Der Mangel an gewohnlichem Kochsalz in der Nahrung selbst hat, 
wie die Versuche von BELLI, GOODALL und JOSLIN gezeigt haben, keine 
schadlichen Wirkungen weder auf den Gesamtstoffwechsel noch auf die 
Verdauungstatigkeit. Nach BELLI jedoch nimmt der Stickstoffumsatz 
zu, wenn del' Nahrung kein Chlornatrium zugesetzt wird. In diesem FaIle 
wird das UbermaB an Kochsalz aus dem Organismus ausgeschieden, der 
festgebundene Teil wird aber zuriickgehalten. Noch schlagender geht 
das aus den Versuchen GRUNWALDS hervor, der Kaninchen bei einer 
praktisch chlol'idfreien Kost hielt. Die Chlorausscheidung im Ham 
horte fast augenblicklich auf, schadliche Wirkungen wurden aber nicht 
beobachtet. Wenn jedoch nach Aufhoren der Chlorausscheidung Diure­
tin verabreicht wurde, wurde ca. 1 g Chlorid abgegeben, und wenn die 
Gabe mehrere Male wiederholt wurde, traten Symptome von Toxamie 
auf, wie auBerordentliche Muskelschwache, Zittern, Lahmung der Hinter­
beine, die sich bald auch auf den vorderen Teil des Korpers ausdehnte 
und in wenigen Tagen zum Tode fiihrte. Der Chlorgehalt des Blutes 
nahm tatsachlich urn 50% und in gewissen extremen Fallen sogar um 
75% abo Diese Wirkung war ausschlieBlich durch eine Ausschwemmung 
des Chlors aus den Geweben und nicht durch das Diuretin selbst hervor­
gerufen; denn dieses selbst hatte keinerlei schadliche Wirkung, wenn es 
in Verbindung mit Kochsalz verabreicht wurde. 

Das Kochsalz ist jedoch nur entbehrlich, vorausgesetzt, daB die 
Zufuhr von Kaliumsalzen nicht besonders groB ist. Tiere, die von Pflan­
zenkost leben, oder Vegetarianer, deren Kost ungewohnlich reich an 
Kaliumsalzen ist, zeigen ein starkes Verlangen nach Natriumsalzen. 
Dies beruht nach BUNGE darauf, daB das Natrium richtig aus den Ge­
weben herausgezogen wird, und wenn nicht durch eine ausreichende Zu­
fuhr dieses Elementes in der Kost ein Ausgleich geschaffen wird, so 
kommt es zu einer Verarmung der Gewebe und der Korperfliissigkeiten 
an Natrium, durch die der Organismus schwer geschadigt wird. Es ist 
wohlbekannt, daB Tiere, die von Natur angstlich und schreckhaft sind, 
ihr Furchtgefiihl leicht iiberwinden, wenn es sich darum handeIt, ihr 
viel starkeres Verlangen nach Salz zu befriedigen. Jager auf Rotwild 
haben z. B. immer diesen Instinkt ausgeniitzt, indem sie das 'Yilcl in 
der Nahe von Salzlecken erwarten. 

Ganz anders liegen die Verhaltnisse, wenn aIle Mineralstoffe in 
der Nahrung fehlen oder jedenfalls nur in verschwindencl geringer Menge 
zugefilhrt werden. Sehr interessante Selbstversuche von TAYLOR zeigen, 
welche Wirkungen eine Kost hervorruft, clie geniigend Calorien bietet, 
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aber sehr arm an Mineralien iat. Bald nach Beginn der mineraLgtoff­
freien Ernahrung trat zuerst bei ihm Diurese auf, die jedoch nach zwei 
Tagen verschwand. Die Wasserausscheidung durch die Haut war gleich­
falls sehr erhoht, und die Diaphorese hielt wahrend des ganzen Versuchs 
an. Anscheinend war diese auBerordentliche SchweiBsekretion in ge­
wisser Hinsicht durch eine allgemeine Erniedrigung des GefaBtonus be­
dingt. Andauerndes Warmegefiihl an der ganzen Haut zeigte, daB die 
peripheren GefaBe erweitert waren. Gleich zu Anfang des Versuches 
verlor TAYLOR seinen Appetit, und nachdem er 5 Tage lang unter 
strengem AusschluB von Mineralstoffen gelebt hatte, waren auBerdem 
seine Muskeln steif, gegen Beriihrung sehr empfindlich und leicht er­
miidbar. Es ist moglich, daB die Verstopfung, iiber die er klagte, 
gleichfalls auf einen Tonusverlust der Darmmuskulatur zuriickgefiihrt 
werden muB. 

Die alteren Versuche von FORSTER, LUNIN und anderen, welche die 
Frage des Einflusses des Mineralstoffmangels zu lOsen versuchten, haben 
viel von ihrer Bedeutung eingebiiBt, seit sich unsere Kenntnisse iiber die 
Ernahrung in den letzten J ahren erweitert haben. FORSTER z. B. bereitete 
eine aschefreie Kost derart, daB er die Nahrung wiederholt mit kochen­
dem Wasser extrahierte. Durch dieses Verfahren schaffte er jedoch 
auch viele andere Stoffe heraus, von deren Existenz man zu seiner Zeit 
nichts ahnte, und von denen wir erst in den letztenJahren gelernthaben, 
daB sie mit der Verhiitung solcher Krankheiten wie Beri-Beri in Zu­
sammenhang stehen. In der Tat zeigten die Tauben, die FORSTER bei 
seiner "aschefreien" Kost hielt, eigentlich unverkennbar, daB sie haupt­
sachlich unter einem Mangel an dem sogenannten wasserloslichen Vita­
min litten, von dem in einem spateren Abschnitt noch ausfiihrlicher die 
Rede sein wird. Nach ungefahr 10 Tagen wurden die Tauben bei einer 
solch extrahierten Nahrung von Krampfanfallen heimgesucht, und ihre 
Glieder wurden zu schwach, um ihren Korper zu tragen. Alles dies sind 
wohlbekannte typische Symptome, welche das Syndrom der Polyneu­
ritis bilden. Die Hunde gediehen gleichfalls bei dieser aschefreien Kost 
sehr schlecht. Die Tiere wurden bald von allgemeiner Schwache und 
Schlaffheit befallen, eine Erscheinung, die bei Hunden, selbst in den 
fortgeschrittenen Stadien der Unterernahrung selten, wenn iiberhaupt 
je, beobachtet wird. 

LUNJN unternahm seine Untersuchungen auf BUNGES Veranlassung 
mit der Absicht, festzustellen, wieweit die Hypothese richtig war, daB 
die FORSTERschen Hunde nicht infolge Mineralstoffmangels erkrankten, 
sondern deshalb, weil der Organismus nicht imstande war, die bei der 
Zersetzung des EiweiB gebildete Schwefelsaure zu neutralisieren. Die 
Versuche sind im giinstigsten FaIle als unentscheidend zu bezeichnen. 
LUNIN verwandte eine Nahrung, die mehr oder weniger gereinigte Stoffe 

Margulius, Hunger uud Unterernahruug. 14 
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enthielt, und kam zu dem Ergebnis, daB seine Nahrung durch Zulagen 
einer Salzmischung, die den Salzen in der Milch entsprach, fUr Mause 
nicht ausreichend gemacht werden konnte; wenn aber an Stelle des 
Salzgemisches eine entsprechende Menge Milch zugelegt wurde, lebter. 
die Mause nicht nur weiter, sondern nahmen auch an Gewicht zu. 
LUNINS Auslegung dieser Versuche, daB der Organismus nicht allein 
eine gewisse Menge an Mineralbestandteilen braucht, sondern daB diese 
in organischer Bindung vorhanden sein miissen (Milch, nicht aber Milch­
salze !) ist natiirlich irrig. Der angewandten Grundkost, die aus ge­
reinigten Stoffen bestand, fehlte es an Vitaminen, die in der Milch in 
reichlicher Menge vorhanden sind. Deshalb konnte kein Wachstum 
erzielt werden, und die Tiere konnten auch bei dieser Kost nur erhalten 
werden, wenn rohe Milch hinzugefUgt wurde. Die Versuche liefem 
keinen Beweis dafiir, daB ein Bediirfnis nach Mineralstoffen in organischer 
Bindung besteht. Diese Frage der Emahrungslehre ist endgiiltig durch 
die Untersuchungen der Landwirtschaftlichen Stationen entschieden 
worden, denen es erfolgreich gelang, Rindvieh bei ausgezeichneter Ge­
sundheit zu halten, wenn die notwendigen Mineralstoffe ausschlieBlich 
in Form von anorganischen Gemischen gegeben wurden. 

Einen wesentlichen Fortschritt fiir die Erforschung dieser Probleme 
bedeutete die Verfeinerung der experimentellen Methoden, nach denen 
die Menge der einzelnen Mineralbestandteile und nicht die der Gesamt­
asche in einer sonst in jeder Hinsicht zureichenden Kost verandert wird. 
OSBORNE und MENDEL erzielten dadurch, daB sie ein synthetisches 
Nahrungsgemisch, das die beiden wichtigsten Vitaminfaktoren enthielt, 
anwandten, groBe Erfolge bei der Losung der Frage nach der Wirkung 
des Mangels an Mineralstoffen. Diese Forscher benutzten eine Grund­
nahrung, die aus 18% EiweiB, 1,5-2% trockener Bierhefe, 25,5-27,5% 
Starke, 18% Butterfett, 7% Schmalz und 28-29,5% einer Milchzucker­
salzmischung bestand und in der jedes anorganische Element beliebig 
variiert werden konnte. 

Die letztgenannte Mischung wurde bereitet durch Eindampfen von 
246 g Lactose mit folgenden Mengen anurganischer Salze: 

CaCOa • 

MgCOa • 

Na2CO. 
K 2COa • 

13,48 g H.PO. 10,32 g Zitronensaures Eisen 0,634 g 
2,42" HCI . . . . 5,34" KJ. . . . 0,002 
3,42 " H 2S04 • • • 0,92" MnS04 • • • • • • 0,0079 ,. 

14,13" Zitronensaure 11,11 " K2AI2(S04)2 . . . . 0,00245 " 

Wenn man den einen oder den anderen von diesen verschiedenen 
Mineralstoffen fortlaBt, kann man eine Fiille von Versuchsnahrungen 
bereiten, die gestatten, den EinfluB des Mangels eines jeden Elementes 
zu studieren. Es muB jedoch darauf hingewiesen werden, daB es selbst 
mit dieser Versuchstechnik unmoglich war, Kostformen herzustellen, 
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die wirklich frei von dem jedesmal in Frage stehenden Stoff waren. Bei 
Nahrungsgemischen, denen entweder Magnesium oder Natrium oder 
Chlor fehlten, wuchsen die Ratten stark. Da sowohl von Natrium als 
von Chlor weniger als 0,04% vorhanden waren, ist es klar, daB selbst 
solche Spuren ausreichen, um vollkommenes Wachstum zu erzielen. 
Gutes Wachstum wurde auch schon mit 0,01 % Magnesium oder 0,03% 
Kalium erreicht. Wenn jedoch sowohl Natrium wie Kalium fehlten, 
stockte das Wachstum und konnte erst wieder in Gang gebracht werden, 
wenn der eine oder der andere der beiden Stoffe gegeben wurde. Ein 
Mangel an Calcium oder Phosphor rief prompt Stillstand oder auf jeden 
Fall Verlangsamung des Wachstums hervor. Magnesium konnte das 
Calcium nicht ersetzen. Die sehr interessanten Resultate dieser Ver­
suche zeigen, daB eine weitere Ausdehnung dieser fruchtbringenden 
Forschung sehr wiinschenswert ware. 

Die wichtige Frage der Beziehung des Calciums und Phosphors zum 
Wachstum des Knochengeriistes hat natiirlich weitgehendes Interesse 
erregt. DIBBELT machte Versuche an trachtigen Hiindinnen, die er mit 
einer an Calcium armen Kost ernahrte, und stellte fest, daB das Knochen­
geriist der neugeborenen Jungen einen vollkommen normalen Calcium­
gehalt aufwies, daB aber die Muttertiere ausnahmslos an Osteomalacie 
litten. Offensichtlich gebrauchte der kraftiger wachsende Fotus nicht nur 
das Calcium, das sich in Zirkulation befand, sondern holte sich tat­
sachlich auch das Calcium aus den Knochen der Muttertiere heraus, um 
Stoff fiir den Aufbau des embryonalen Knochengeriistes zu gewinnen. 
Bis zu 30% Calcium wurde so aus den Mutterknochen herausgeholt. 
Dies zeigt, wie notwendig es ist, den schwangeren Organismus mit einer 
reichlichen Menge Calcium zu versorgen. ARON und SEBUAER fanden, 
daB die Wirkung einer calciumarmen Kost auf den wachsenden Orga­
nismus sich darin auBert, daB Knochen mit einem hoheren Prozent­
gehalt an Wasser als in der Norm gebildet werden. AuBerdem bleibt 
die organische Grundsubstanz unvollkommen verkalkt. HEUBNER, 
LIPSCHUTZ, ebenso wie HART, Mc COLLUM und FULLER stellten Ver­
suche mit phosphorarmer Ernahrung an und fa.nden, daB das Wachstum 
zwar nicht volIig stockte, daB die Jungen aber an GroBe zuriickblieben 
und ausgesprochene Schadigungen des Knochengeriistes aufwiesen. 
HARTS, Mc COLLUMS und FULLERS Tauben bekamen bei phosphorarmer 
Kost so schwache Knochen, daB sie auBerstande waren, ihren Korper 
aufrechtzuerhalten, und fast die ganze Zeit iiber lagen. Bei LIPSCHUTZ' 
Hunden blieben die Knochen weich, die vorderen GliedmaBen waren 
infolge ungeniigender Verknocherung verbogen. Histologisch zeigten 
auBerdem die Knochen der Tiere, die mit unzureichenden Mengen Phos­
phor gefiittert waren, wie SCHMORL nachgewiesen hat, deutliche Unter­
schiede gegeniiber normalen Knochen. 

14* 
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Bei den Tieren, welche mit mineralstoffarmen Kostformen gefUttert 
werden, wird fast stets Anorexie oder Appetitmangel beobachtet. 
Dies muB natiirlich zur Abmagerung fUhren, zumal gleichfalls haufig 
Erbrechen auf tritt, wodurch dieser Zustand noch verschlimmert wird. 
Allerdings muB vorlaufig die Frage noch offenbleiben, ob das wirklich 
die direkte Folge des Mineralstoffmangels ist oder durch einen gleich­
zeitig vorhandenen Vitaminmangel hervorgerufen wird. Die friiheren 
Versuche konnen also nicht das Problem der Bedeutung der Mineral­
stoffe der Kost lOsen. Damit steht nicht im Widerspruch, daB dann, 
wenn Mineralstoffe wie Calcium und Phosphor, welche unentbehrliche 
Baustoffe sind, und andere, die im Haushalt des Organismus bedeutungs­
voll sind, nicht in geniigender Menge aufgenommen werden, ausge­
sprochene Erscheinungen des Teilhungers auftreten. Aber die Frage 
des Mineralstoffwechsels muB in Hinblick auf unsere jetzigen Kennt­
nisse der Ernahrungslehre aufs neue gepriift werden, und die Be­
deutung der anorganischen Stoffe fiir Wachstum, fUr Entwicklung und 
Fortpflanzungsfahigkeit soUte an der Hand sorgfaltig durchgefUhrter 
Versuche nach den durch die neueren Forschungen gewonnenen Gesichts­
punkten festgestellt werden. 

4. Kohlehydrat-, Eiwei13- und Fettmangel. 
Wir haben bisher die Folgen einer Beschrankung in der Zufuhr von 

Sauerstoff, von Wasser und Mineralstoffen betrachtet. Keiner von 
diesen Stoffen liefert dem Organismus Energie. Nun wird aber das 
Geschaft des Lebens auf der Grundlage genauer Berechnung gefUhrt. 
Taglich wird eine gewisse Menge von Energie gebraucht, um die mannig­
faltigen physiologischen Aufgaben zu verrichten, und diese Energie 
muB in ausreichender Menge durch die tagliche Kost geliefert werden. 
Wenn das nicht der Fall ist, ist der Organismus gezwungen, auf seine 
eigenen Energiereserven zuriickzugreifen. Er muB die in den Geweben 
aufgespeicherten Vorrate heranziehen. Die energieliefernden Nahrnngs­
stoffe sind die organischen Hauptbestandteile der Kost: Kohlehydrate, 
Fette, EiweiB. Es ist natiirlich moglich, dem Organismus die erforder­
Hche Menge an Calorien zu verschaffen und ihm ein fUr seine Funktions­
tiichtigkeit ausreichendes Energieeinkommen zu sichern, obwohl der 
eine oder der andere dieser Nahrstoffe entweder vollkommen oder teil­
weise fehlt. Eine Beschrankung in der Kohlehydrat-, der Fett- oder 
der EiweiBzufuhr schafft einen Zustand, der vor allem einen ungiinstigen 
Verlauf des Stoffwechsels bewirkt. So ruft das Fortlassen oder selbst 
nur eine weitgehende Verringerung der kohlehydrathaltigen Bestand­
teile der Kost im allgemeinen eine charakteristische Reaktion im 
Organismus hervor, die in der Entwicklung einer Ketosis zum Aus­
druck kommt. Allerdings tritt diese Reaktion nicht allgemein auf. 



Partielle Unterernahrung. 213 

Beim Menschen kann diese Ketosis mit Leichtigkeit allein durch Be­
schrankung des Kohlehydratanteils hervorgerufen werden; bei anderen 
Tieren dagegen fuhrt eine solche Diatbeschrankung nur dann zum Ziel, 
wenn das Tier zu gleicher Zeit mit Phlorhizin vergiftet wird, weil dann 
der Kohlehydratvorrat der Gewebe sehr rasch aufgezehrt wird. 

Die Ergebnisse der Versuche, die nur eine beschrankte Zeitspanne 
umfassen, zeigen, daB die Wirkung manchmal ganzlich vernachlassigt 
werden kann oder in der Entwicklung einer Ketosis oder der mit Sto­
rungen im Fettstoffwechsel einhergehenden Bildung von Acetonkorpern 
zum Ausdruck kommen kann. Dagegen tritt die Ketonurie fast aus­
nahmslos unter pathologischen Bedingungen auf, wie wir sie im Diabetes 
oder bei langdauernder Unterernahrung finden, weil hier der Kohle­
hydratvorrat des Organismus fast vollstandig erschopft ist. 

Die EiweiBkorper sind deshalb so wichtig, weil sie den Organismus 
nicht allein mit Energie versorgen, sondern weil sie auch GewebsbiIdner 
"par excellence" sind. Dem wachsenden Organismus muf3 daher in 
seiner Kost eine genugende Menge von EiweiB zur Verfugung gestellt 
werden, damit er Material zur Erganzung der gewohnlichen Abnutzung, 
dann aber vor allem auch fur neues Gewebswachstum eI'haIt. Wahrend 
des Wachstums ist eine positive Stickstoffbilanz unbedingt erforderlich. 
Bei dem ausgewachsenen Organismus besteht jedoch ein Gleichgewicht 
zwischen der Stickstoffmenge, die in Form von EiweiB aufgenommen, 
und dem Stickstoff, der in den Abbauprodukten ausgeschieden wird. 
Weiterhin ist von Bedeutung, daB sich das Stickstoffgleichgewicht beim 
Erwachsenen auf verschiedene Hohen des Verbrauchs einstellen kann. 
Das Vorhandensein eines Stickstoffgleichgewichts bietet genugende Ga­
rantie dafur, daB der Organismus keinen Stickstoff aus seinen eigenen 
Geweben verliert. Dies bedeutet auch, daB jeder UberschuB an stick­
stoffhaltiger Nahrung oberhalb oder uber eine gewisse Grenze hinaus 
einfach abgebaut wird. Dieser UberschuB vermehrt auch die Funktions­
arbeit der Nieren, denn diese haben hauptsachlich die Aufgabe, die 
EiweiBabbauprodukte, die im Organismus weiter keinen anderen Zweck 
mehr haben, fortzuschaffen. Auf diesen Gedankengangen sind die ver­
schiedenen Ernahrungstheorien aufgebaut, die einen niedrigen EiweiB­
gehalt der Kost als Grundbedingullg fur das dauernde Wohlergehen des 
Organismus empfehlen. Nach der orthodoxen Anschauung sollten 
16-20 g EiweiBstickstoff taglich verbraucht werden. Durch die grund­
legenden Untersuchungen CHITTENDENS ist aber uberzeugend nach­
gewiesen worden, daB sowohl Stickstoffgleichgewicht wie physiologisches 
Gleichgewicht (stationares Korpergewicht) bei Kostformen aufrecht­
erhaIten werden konnen, die sehr viel weniger StickstoffenthaIten, mit 
dem Endresultat, daB die physische Leistungsfahigkeit und der all­
gemeine Gesundheitszustand gleichfalls besser werden. Die Ergebnisse 
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der Versuche, die an einer groBeren Reihe von Menschen aus verschie­
denen Berufsschichten angestellt wurden, fiihrten CHITTENDEN zu dem 
Schlusse, daB bei einer den Energiebedarf ausreichend deckenden Zu­
fuhr an nichtstickstoffhaltigem Material der tagliche EiweiBbedarf 
eines Erwachsenen nur 0,85 g Stickstoff pro kg Korpergewicht betragt, 
oder ungefahr die Halfte der Menge, die nach den allgemein an­
erkannten Kostsatzen von VOlT und ATWATER gefordert wurden. 
Obwohl diese Ergebnisse sehr scharf kritisiert worden sind, hat man 
doch wohl eingesehen, daB MaBhalten mit der stickstoffhaltigen 
Nahrung im allgemeinen fUr das Wohlergehen des Organismus for­
derlich ist. Vor kurzem hat SHERMAN die Frage des EiweiBmini­
mums nachgepriift und kam zu dem Ergebnis, daB 35-45 g fUr 
einen Menschen von 70 kg Korpergewicht ausreichend sind. Dieser 
Wert liegt allerdings noch bedeutend niedriger als der von CHITTENDEN 
angenommene. 

Wenn der EiweiBgehalt jedoch unter das Minimum sinkt, das zur 
Aufrichtung des Stickstoffgleichgewichtes notwendig ist, tritt ein Zu­
stand des wirklichen EiweiBmangels ein. KINBERG stellte derartige 
Selbstversuche an und nahm eine Kost zu sich, die zwar geniigend 
Calorien lieferte, aber sehr arm an Stickstoff war - nur 1--2 g pro 
Tag -, entsprechend etwa 12,5 g EiweiB. Dies war ungefahr 1/ G der 
Menge, die CHITTENDEN als MindestmaB aufgestellt hatte. KINBERG 
blieb bei dieser eiweiBarmen Kost 2 Wochen lang; in dieser Zeit llahm 
sein Gewicht von 81,5 kg auf 79,5 kg abo Dieser Gewichtsverlust war 
natiirlich viel kleiner, als er bei volligem Hunger von gleicher Dauer 
gewesen ware (ungefahr 10 kg). Es sei jedoch ausdriicklich betont, daB 
trotz der reichlichen Zufuhr von 40 Calorien pro kg Korpergewicht die 
Kost durchaus nicht hinreicht, urn das physiologische Gleichgewicht, 
d. h. konstantes Gewicht zu erhalten; wahrend des ganzen Versuches 
war die Stickstoffbilanz negativ. Die tagliche Stickstoffausscheidung 
zeigt, daB hier eine Erscheinung nicht auf tritt, die bei vollkommenem 
Hunger gewohnlich zu beobachten ist, daB namlich die Stick stoff­
ausscheidung entweder am 2., 3. oder 4. Hungertage einen Maximal­
wert erreicht. Wie im vorhergehenden gezeigt worden ist, ist diese Er­
scheinung mit dem Aufbrauch des Glykogenvorrates im hungerndell 
Organismus verbunden. KINBERGS Stickstoffausscheidung nahm im 
Gegensatz hierzu wahrend der erst ell Versuchswoche regelmaBig von 
Tag zu Tag abo Dann blieb sie praktisch konstant. Die Stickstoffaus­
scheidung wahrend der 2. Woche betrug nur ungefahr 0,07-0,08 g 
pro kg Korpergewicht. Levanzin schied noch am 31. Hungertage 0,147 g 
Stickstoff pro kg aus. Der auBerordentlich geringe Stickstoffverlust 
bei KINBERG ist natiirlich der Sparwirkung der Kohlehydrate und der 
Fette in seiner Kost zuzuschreiben. 
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Die Stickstoffvel'teilung im Harn wahl'end del' 14tagigen Beschran­
kung del' EiweiBzufuhr unter das physiologische Minimum zeigt gewisse 
Unterschiede gegentiber del' Stickstoffverteilung bei vollkommenem 
Hunger. Del' Harnstoffstickstoff nahm zunachst ab, und zwar von 
79,1 % auf 68,4% am 10. Tage des Versuches. Er begann dann wieder 
zu steigen und erreichte am 14. Tage das normale Niveau (80,6%). 
Bei Versuchen an hungernden Menschen wird das Ansteigen des Pro­
zentgehaltes an Harnstoffstickstoff wegen del' meist verhaltnismaBig 
kurzen Dauer diesel' Versuche nicht tiberall beobachtet. Bei langeI' 
dauernden Hungerversuchen an Hunden fand man abel', daB nach 
einem anfanglichen Sinken die Harnstoffstickstoffausscheidung wieder 
ansteigt. Die Versuche mit partiellem EiweiBmangel bestatigen die Er­
gebnisse del' Tierversuche. 

Die Ausscheidung des Ammoniakstickstoffs zeigt ebenfalls ein 
deutlich anderes Verhalten als bei vollkommenem Hunger. Beim 
hungernden Mensch verdreifacht sich, wie bereits vorher gezeigt 
worden ist, del' Ammoniakstickstoff im Harn innerhalb weniger 
Hungertage und nimmt mit fortschreitendem Hunger noch weiter zu. 
Es wurde nachgewiesen, daB dies eng mit den Veranderungen im Glyko­
gengehalt des Korpers und del' durch den Mangel an Kohlehydraten be­
dingten abnormen Bildung von Fettsauren zusammenhangt. In KIN­
BERGS Versuchen nahm tatsachlich del' Prozentgehalt des Ammoniak­
stickstoffs (ungefahr 4,5%) in del' 1. Woche ab und stieg erst gegen 
Ende del' 2. Woche auf 7,5%. Diese Tatsachen stehen vollkommen 
im Einklang mit del' Erklarung, die fiir die Veranderungen im Ammo­
niakstickstoff wahrend des Hungers gegeben wurden. Bei diesem Ver­
such, in welchem eine hinreichende Menge von Kohlehydraten zur Ver­
fiigung stand, wird natiirlich del' Glykogcnvorrat nicht aufgebraucht, 
daher entsteht auch keine Acidose, die ein UbermaB von Ammoniak 
zur Neutralisation erfordern wiirde. 

Die Gesamtkreatininausscheidung zeigt auch ein bemerkenswertes 
Verhalten. Bei Levanzin odeI' bei Kozawa, die beide 31 bzw. 14 Tage 
lang vollstandig hungerten, war del' Kreatininstickstoff im Harn hoher 
als normal; er veranderte sich abel' praktisch wahrend del' ganzen Ver­
suchsdauer nicht. Bei dem partiellen Hunger, bei dem nur del' EiweiB­
anteil derKostunzureichend war, stieg die Gesamtmenge des Kreatinin­
stickstoffs andauernd von 3% in del' Vorperiode bis auf 9,5% am 
12. Tage des EiweiBmangels. 

Wenn es dem Organismus nicht moglich ist, Kohlehydrate zu be­
kommen, wie bei partieller odeI' volliger Unterernahrung, so tritt aus­
nahmslos Ketonurie auf. Wenn del' Organismus nicht geniigend EiweiB 
hat, um den Stickstoffbedarf fiir die Abnutzung zu decken, so werden 
auch dann, wenn del' Energiebedarf des Korpers durch Fette und Kohle-
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hydrate weitgehend gedeckt ist, die Gewebe zunehmend eingeschmolzen, 
Die Wirkung, die die Ausschaltung odeI' eine weitgehende Beschrankung 
des Fettgehaltes del' Kost auch bei vollig ausgewachsenen Organismen 
hervorruft, ist bis jetzt experiment ell noch nicht geniigend festgestellt. 
Diese Frage ist besonders schwierig zu erforschen, weil die Fette im 
ganzen Korper mit del' heterogenen Gruppe del' Lipoide eng verbunden 
vorkommen. Es ist deshalb eine auBerst verwickelte Aufgabe, natiir­
liche Nahrstoffe von diesen Substanzen zu befreien, und das Problem 
del' Ernahrung mit synthetischen Nahrungsgemischen aus chemisch 
reinen Ingredienzien ist bis jetzt noch nicht erfolgreich gelOst. Die Lage 
wird noch verwickelter durch die Tatsache, daB mit den Fetten ver­
bunden Stoffe unbekannter Konstitution vorkommen, die von vitaleI' 
Bedeutung fur den Organismus sind. Da del' nachste Abschnitt einer 
Betrachtung diesel' unbekannten Stoffe gewidmet ist, wird es genugen, 
hier festzustellen, daB es oft unmoglich ist, zu entscheiden, ob eine beob­
achtete Wirkung dem Mangel an Fett als solchem odeI' dem 
Fehlen jener Begleitstoffe zuzuschreiben ist, die haufig mit ihnen 
zusammen auftreten. 

STEPP griff die Frage nach del' Unent.behrlichkeit del' Fette in del' 
Nahrung auf, als er zu bestimmen versuchte, ob Tiere und Pflanzen die 
Fahigkeit haben, ihre Lipoide zu synthetisieren. STEPP versuchte Mause 
mit einer ausreichenden Nahrung zu futtern, die jedoch vorher mit 
Ather und Alkohol extrahiert worden war, und fand, daB die Versuchs­
tiere unweigerlich nach wenigen Wochen starben. Das fruhzeitige Ein­
gehen konnte nul' dadurch verhindert werden, daB del' Nahrung del' 
Alkoholatherextrakt hinzugefiigt wurde. STEPP uberzeugte sich selbst, 
daB die Besserung im Zustand seiner Mause wedel' auf dem Gehalt 
desExtraktes an anorganischen Stoffen noch an Neutralfetten beruhte. 
Es gelang ihm nicht, das Leben del' Mause durch Hinzufugen von Tripal­
mitin, Tristearin odeI' Triolein zu verlangern. Die Beobachtung, daB er 
seine mit einer atheralkoholextrahierten Kost gefiitterten Mause nicht 
wieder gesund machen konnte, wenn er del' N ahrung Butter zulegte, 
bedarf noch weiterer Nachprufung. Abgesehen yom Alkoholatherextrakt 
del' Nahrung waren auch Milch und Eidotter, wie er fand, imstande, 
die Tiere wiederherzustellen. Obwohl die Resultat.e diesel' Versuche mit 
lipoidfreier Kost vollstandig abgeschlossen und unzweideut.ig waren, 
war STEPP so vorsichtig, daB er nicht behauptete, seine Versuchehlitten 
die Unentbehrlichkeit del' Lipoide fur das tierische Leben bewiesen. 
Denn er bedachte auch die weitere Moglichkeit, daB bei dem Extrak­
tionsvorgang gewisse unbekannte, von den Lipoiden absorbierte Stoffe 
hatt.en fortgeschafft sein konnen. 

OSBORNE und MENDEL gelang es scheinbar mit kunstlichen Nah­
rungsgemischen, die sie als fettfrei, abel' nicht als lipoidfrei ansahen, 
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well die Nahrung nur mit Ather allein extrahiert war, weiBe Ratten bis 
zur Reife aufzuziehen (mit Mausen gelang es ihnen nicht). Ihre Ver­
suchskost enthielt Casein odeI' Edestin als EiweiBquelle, Saccharose und 
Starke als Kohlehydratquelle, die Mineralstoffe wurden von einer Salz­
mischung geliefert, deren qualitative und quantitative Zusammen­
setzung del' del' Milchasche glich ("kiinstliche eiweiBfreie Milch"). Die 
Ratten wuchsen bei diesel' Kost gut, und OSBORNE und MENDEL kamen 
zu dem Ergebnis, daB Wachstum ohne echtes Fett moglich ist. Da die 
Ratten jedoch nicht volle GroBe erreichten, da einige del' Versuchstiere 
schlieBlich an Gewicht abzunehmen anfingen und sogar vorzeitig starben, 
ziehen sie ihre Schliisse nul' mit einigem Vorbehalt. Leider haben die 
Forscher viele wichtige Punkte nicht hinreichend erklart, und es scheint 
sogar zweifelhaft, ob ihre Kost fettfrei war. Jedenfalls haben TAYLOR 
und NELSON 1) erst ganz kiirzlich nachgewiesen, daB Fett von del' Starke 
in sehr inniger Verbindung festgehalten wird und nicht durch einfache 
Atherextraktion entfernt werden kann. Weiterhin kann auBerdem 
auch das Casein etwas Fett so zuriickhalten, daB es durch gewohnliche 
Atherextraktionen nicht vollkommen entfernt werden kann. Man muB 
daher annehmen, daB die angewandte Kost bestenfalls fettarm, 
aber nicht fettfrei war. 

JANSEN konnte bei Ratten mit fettfreien Nahrungsgemischen kein 
Wachstum erzielen, und er hatte ebensowenig Erfolg, wenn er del' Grund­
kost solche Pflanzenfette wie KokusnuBol odeI' Olivenol zusetzte. Die 
letzteren sind bekanntlich frei von jenen Vitaminen, deren Natur und 
Funktion WIT eingehender im nachsten Kapitel besprechen werden. Es 
ist daher sehr wahrscheinlich, daB, wie auch OSBORNE und MENDEL 
angenommen haben, Fette per se zum Wachstum nicht unent­
behrlich sind. Als OSBORNE und MENDEL ihre Versuche mit fettfreien 
Nahrungsgemischen ausfiihrten, wurde ganz sichel' die Bedeutung del' 
Vitamine fiir die Ernahrung noch nicht gewiirdigt. In ihren spateren 
Untersuchungen verwandten OSBORNE und MENDEL geeignete syn­
thetische Nahrungsmittel aus fettfreien Stoffen, denen das sogenannte 
fettlOsliche Vitamin zugesetzt wurde. Dies geschah entweder in Form 
eines durch Konzentration des Atherextraktes aus den an diesem Vita­
min reichen Pflanzenblattern gewonnenen Praparates odeI' durch Beigabe 
trockener Alfalfablatter in geeigneten Mengen. Die Tiere vervierfachten 
ihr Gewicht innerhalb del' iiblichen Zeit. Nach Angabe del' Verfasser 
enthielt die tagliche Ration nicht mehr als ungefahr 0,08 g atherloslicher 
Substanz. Bemerkenswert ist, daB bei diesel' auBerordentlich fettarmen 
Kost das Wachstum del' Ratten, jedenfalls in den ersten W ochen, 
raschere Fortschritte machte als in del' Norm. OSBORNE und MENDEL 

1) J ourn. of the Arneric. chern. soc. 1920. 42. p. 1726. 
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schlieBen, daB, wenn echte Fette fur das Wachstum uberhaupt not­
wendig sind, das notwendige Minimum tatsachlich sehr gering sein muB. 
Bei eingehender Betrachtung der Zahlenwerte konnen wir diesen SchluB 
nicht vollig bestatigt finden. Wenn man annimmt, daB das Korper­
gewicht der Ratten wahrend der Versuchszeit im Durchschnitt 200 g 
betrug, so folgt daraus, daB die Tiere 0,4 g pro kg Korpergewicht erhielten. 
Dies wurde taglich etwa 28 g bei einem erwachsenen Menschen von 70 kg 
entsprechen. Betrachtet man die Sache von diesem Gesichtspunkt, 
dann erscheint die Menge der atherloslichen Stoffe in der Kost der 
Ratten nicht mehr so zu vernachlassigen zu sein. V OITS KostmaB for­
dert nur 56 g Fett pro Tag. Wie gleich gezeigt werden wird, ist die 
Gultigkeit dieses StandardmaBes von Forschern auf dem Gebiete der 
Ernahrungslehre ernsthaft angezweifelt worden. 

Vor kurzem berichteten DRUMMOND und COWARD uber ahnliche Ver­
suche bei Ratten mit einer praktisch fettfreien Kost. Sie bestatigen 
OSBORNES und MENDELS Resultate, daB junge Ratten, denen die 
Neutralfette moglichst weitgehend entzogen waren, wuchsen und sich 
normal entwickelten, wenn der Vitamingehalt der Kost auf einem aus­
reichenden Niveau gehalten wurde. Vom rein physiologischen Stand­
punkte aus konnten die Neutralfette moglicherweise als entbehrliche 
Bestandteile der Nahrung betrachtet werden. Die groBere Sterblichkeit 
unter den fettfreiernahrten Tieren zeigt aber, daB ihre Lebenskraft doch 
vielleicht geringer als in del' Norm ist. Weitere Untersuchungen in dieser 
Hinsicht mussen abgewartet werden, um die mannigfachen Fragen ent­
scheiden zu konnen, die sich aus dem Problem der fettfreien Ernahrung 
ergeben1 ). 

Schon vor vielen Jahren hat HERTER den EinfluB des Fettmangels 
bei wachsenden Ferkeln untersucht, eine Arbeit, die aber allgemein 
ubersehen worden ist. Er begann seine Versuche in der Absicht, experi­
mentell festzustellen, ob Fettmangel fUr die Entwicklung von Rachitis 
bei Kindern verantwortlich sein kann. Er fUtterte junge Schweine nahezu 
1 Jahr lang mit zentrifugierter "WALKER-GORDON-Milch". Dieser Pro­
zeB macht die Milch fast fettfrei, der Fettgehalt betragt nur 0,05% oder 
ungefahr 0,005 des normalen Fettgehaltes der Sauenmilch. Es muB 
darauf hingewiesen werden, daB durch das Zentrifugieren das fett16s­
liche Vitamin nicht vollstandig entfernt wird, was naturlich nur ein 
glucklicher Zufall bei diesen Versuchen war. Die Schweine erhielten 
wahrend des groBeren Teiles des Jahres nicht mehr als 0,7 g Fett pro 
Tag, und selbst in den letzten 4 oder 5 Wochen des Versuches, als die 
tagliche Milchration sehr gesteigert wurde, bekamen sie nicht mehr als 

1) V gl. auch die Untersuchungen ARONS iiber die Bedeutung der N ahrungs· 
fette und den »8ondernahrwert«. Bioch. Zeitschr. 1918 92. 211-33. Ibid. 
103. 172-77 und 115. 118 (1921). 
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2 g taglich. Dies ist naturlich eine relativ viel kleinere Menge als die, 
welche die Ratten in OSBORNES und MENDELS Versuchen erhielten (un­
gefahr 0,05 g anstatt 0,4 g FeU pro kg). Die Schweine nahmen langsam 
an Gewicht zu. Als sie 4 Monate bei dieser fettarmen Kost waren, 
begannen gewisse Abnormitaten in die Erscheinung zu treten. Es fiel 
auf, daB die Haut sehr trocken und das Wachstum derHaare durftig 
war. Diese Wirkungen wurden mit der Zeit immer deutlicher. Dann 
wurden die Beine der Tiere schwach, und schlieBlich waren die Schweine 
unfahig, sich auf den FuBen zu halten. Die Muskeln wurden auBerdem 
ausgesprochen schlaff, jedoch nicht atrophisch, der Hamoglobingehalt 
des Blutes war sehr gering (65%), und es entwickelten sich an ver­
schiedenen Teilen des Korpers hamorrhagische Erscheinungen, die 
HERTER ihrem Charakter nach als skorbutisch ansah. 

Die auffalligste Storung im Stoffwechsel war eine abnorm hohe Harn­
stoffausscheidung parallelgehend mit einer sehr niedrigen Phosphat­
ausscheidung. Die letztere war offenbar durch ungenugende Resorp­
tion im Darm verursacht, und diese war wiederum auf die fettal'me Kost 
zuruckzufuhren. Die geringe Resorption wurde durch eine Bestimmung 
des Aschengehaltes im Trockenkot nachgewiesen. Normalerweise ent­
halten Schweinefaeces ungefahr 17%Asche, bei der Ernahrung mit zen­
trifugierter Milch nahm der Aschegehalt aber auf 50 und sogar bis auf 
70% zu. DaB die geringe Resorption von Phosphor mit dem niedrigen 
Fettgehalt der Nahrung in Zusammenhang stand, wurde auch direkt 
bestatigt. Es wurde der Nahrung Talg hinzugefiigt, und nun trat sofort 
eine Umkehr ein: die Harnstoffausscheidung nahm ab, die des Phos­
phors stieg sichtlich an. 

Die Schwache der GliedmaBen scheint daher wohl die gleiche Ur­
sache zu haben wie bei den Schweinen, die HART, Me COLLUM und FULLER 
mit phosphorarmer Nahrung aufzogen. Die prozentuale Zusammen­
setzung des Femurs blieb hinsichtlich des Gehaltes an Calciumphosphat 
und Gesamtasche unverandert, aber die Entwicklung des Knochen­
gerustes war sehr verzogert. In beiden Fallen haben wir es mit einer 
Wirkung des Phosphorhungers zu tun; in dem einen wird der Zustand 
durch zu geringe Resorption infolge Fettmangels hervorgerufen, im 
anderen durch eine tatsachlich unzureichende Phosphatzufuhr. Es ist 
daher hochst wahrscheinlich, daB die von HERTER beobachtete Glieder­
schwache tatsachlich nicht die Folge einer Rachitis, sondern die Folge 
einer Entwicklungsstorung der Knochen war, die durch partiellen Mine­
ralstoffmangel und durch Skorbut verursacht wurde. 

Das ebenfalls von HERTER untersuchte histologische Bild ist in 
mancher Hinsicht interessant. Bei Fettmangel erfahrt das Fettgewebe 
der Tiere eine gelatinose Atrophie, ebenso wie bei vollstandigem 
Hunger. "Die sinnfalligste Folge des Fettmangels ist eine allgemeine 
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serose oder gelatinose Veranderung der subcutanen und anderen Fett­
depots. Nach einigen Monaten des Fettmangels schrumpfen die Zellen 
etwas zusammen, ihr Inhalt besteht aber weiterhin ganzlich aus Fett. 
Spaterhin zerfaHt der Inhalt einer Reihe von Zellen in groBere und 
kleinere Fettkiigelchen und in einen zwischen diesen Kiigelchen liegen­
den Stoff, der nicht Fett ist und sich schwach mit Hamatoxylin und 
basischen Anilinfarben farbt. Diese Veranderung wird dann allgemein) 
die Zellen nehmen an GroBe sehr ab, die Zellmembran wachst infolge 
der Abnahme des Volumens des Zellkorpers unregelmaBig. Der Zell­
kern liegt nicht mehr der Zellmembran an, sondern nimmt irgendeine 
beliebige Lage in der Zelle ein. Der im Laufe der Zeit stark zusammen­
geschrumpfte Zellinhalt enthalt kein Fett mehr und besteht nur noch aus 
einer kleinen Menge homogenen Materials, das sich schwach mit Hama­
toxylin farbt, daneben treten gewohnlich feine Granula im Zellkern auf." 

Obgleich HERTERS Versuche anscheinend die schadliche Wirkung des 
Fettmangels zeigen, konnen sie tatsachlich noch in einem ganz anderen 
Sinne ausgelegt werden. Es ist klar, daB die Knochenerkrankungen nur 
sekundar durch den Mangel an Fett entstanden. Die Veranderungen in 
dem Haut- und dem Haarwachstum, ebenso wie die skorbutischen Er­
scheinungen miissen teils auf einen Mangel an wichtigen Vitaminen in 
der zentrifugierten Milch und teils auf eine ungeniigende Abwechslung 
in der Kost zuruckgefiihrt werden. Der niedrige Hamoglobingehalt des 
Blutes laBt sich leicht erklaren, da Milch eine ausgesprochen eisenarme 
Nahrung ist, und eine ausschlieBliche Milchkost ruft immer Anamie 
hervor. Ware eine gewisse Menge von Pflanzenstoffen der Milchkost 
hinzugefiigt worden, so hatten sich zweifellos diese schadlichen Wir­
kungen beseitigen lassen. Was also die Wirkungendes Fettmangels 
an sich angeht, so scheinen sie sich auf die morphologischen Verande­
fungen im Fettgewebe zu beschranken. Es ist sehr wahrscheinlich, daB 
eine reicb1iehere Zufuhr von Kohlehydraten auch eine gewisse Besse­
rung hatte bewirken konnen. Jedenfalls wurde in einem Verauch einem 
Schwein ein UbermaB an Kohlehydraten verabreicht, und dieses Tier 
litt viel weniger als die anderen. Es ist moglich, daB eine Fettsynthese 
aus Kohlehydraten stattgefunden hat. Wenn man sich vergegenwartigt, 
daB die Schweine nur den 200. Teil der Fettmenge erhielten, die in der 
Nahrung normal genahrter Schweine enthalten ist, so ist die Frage wohl 
berechtigt: Wiirde es moglich sein, vollig gesunde und normal wachsende 
Schweine zu zlichten mit einer Fettmenge von nur 1/100 oder 1/500der 
vielleicht 1/10 der Menge, die die Natur in der Muttermilch liefert1 
Nach aHem, was wir wissen, scheint dies nicht auBerhalb aller Moglich­
keiten zu liegen. 

Bis hierher ist das Problem des Fetthungers nur so weit betraehtet 
worden, als es sieh auf die Wirkung auf junge waehsende Organismen 
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bezieht. 1m nachsten Abschnitt wird diese Frage nuch weiter besprochen 
werden, aber wir haben doch schon den Weg klargelegt, urn die Frage 
des Einflusses einer beschrankten Fettzufuhr auf den vollig ausgewach­
senen Organismus beantworten zu konnen. Dieses Problem ist im sozio­
logischen Sinne ebenso wichtig wie die Frage des EiweiBminimums, und 
beide Fragen verdienen vom sozialokonomischen Standpunkt aus ein­
gehende Betrachtung. Die Richtigkeit dieses Satzes ist durch die Er­
eignisse wahrend des letzten Weltkrieges durchaus bestatigt worden. 
Die orthodoxe Ernahrungslehre schreibt zusammen mit einer hohen 
EiweiBzufuhr mindestens 56 g Fett pro Tag vor. Die wissenschaftliche 
Anschauung neigt schon mehr zur MaBigkeit hinsichtlich der fruheren 
Zahlen, und es sind auch Stimmen laut geworden, welche sich gegen die 
Fettmengen in unserem KostmaB wenden. SCHITTENHELM und SCHLECHT 
schreiben allerdings dem Fettmangel das Auftreten des Kriegsodems zu. 
Diese Ansicht scheint jedoch nicht haltbar, da KOHMANN experimentell 
gezeigt hat, daB das Auftreten von Odemen in keiner Weise mit Fett­
mangel noch mit Vitaminmangel zusammenhangt, sondern auf eine all­
gemeine Unterernahrung durch zu niedrigen EiweiBgehalt und zu ge­
ringen calorischen Wert der Nahrung zuruckzufuhren ist. 

Fur eine geringe Fettmenge in der Kost ist vor allem HINDHEDE, 
der Veteran auf dem Gebiet der Ernahrungslehre, eingetreten. Er 
fuhrte Ernahrungsversuche an jungen gesunden Mannern 11/2 Jahr 
lang durch. Die Versuche werden heute noch fortgesetzt. Die jungen 
Manner lebten von einer Kost, die ausschlieBlich aus Brot, Kartoffeln, 
Kohl, Rhabarber und Apfeln bestand, und der keinerlei Fett zugelegt 
wurde. (Der Fettgehalt der Nahrung betrug durchschnittlich 2 g taglich 
mit einem Maximum von 5 g, das nur sehr seIten erreicht wurde.) Selbst 
diese geringe Fettmenge reichte aus, um den Nahrstoffbedarf kraftiger 
und gesunder 1ndividuen zu decken, und lieferte alles, was erforderlich 
war, um die Junglinge gesund und kraftig zu erhalten, unter der Vor­
aussetzung, daB eine genugende Menge Vegetabilien in der Kost vor­
handen war. 

Diese Frage ist von besonderer Bedeutung, weil in Fallen zwingender 
Not die Ernahrung eines Volkes ein Problem der Aufbaupolitik werden 
kann. 1m letzten Kriege herrschte eine allgemeine Nahrungsmittel­
knappheit, und die Grundfragen der Ernahrungslehre erlangten eine 
ungeahnt'e Bedeutung. Durch das richtige Verstandnis dieser funda­
mentalen Grundfragen konnten ernste Folgen vermieden oder herauf­
beschworen werden. HINDHEDE ist der Meinung, daB infolge der ver­
schiedenen Stellungnahme zu den Grundfragen der Ernahrungslehre 
Holland, sein Heimatland, vor den vernichtenden Folgen einer Hungers­
not geschutzt geblieben, Deutschland dagegen das Opfer schwerster 
Unterernahrung geworden ist. Der deutsche Gedanke und die deutsche 
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Praxis waren vollkommen von VOlTS KostmaB beherrscht, das einen 
hohen EiweiBgehalt und einen hohen Fettgehalt forderte. Um das zu 
erreichen, muBte Deutschland wert volle Ackerlander opfern, um auf 
ihnen zuhllose Viehherden zu zuchten, zu gleicher Zeit hungerte aber 
die Bevolkerung aus Mangel an Bodenfruchten. Holland dagegen kon­
zentrier~e seine Energie darauf, das HochstmaB an Kartoffeln, Brot und 
Vegetabilien zu erzielen. Es versorgte so sein Volk mit einer vorwiegend 
vegetarianischen Kost unt'er Zugabe von Milchprodukten. So war es 
ihm moglich, sich durch die dusteren und schweren Kriegsjahre durch­
zuschlagen, ohne jene erschreckenden Folgen zu erleiden, durch welche 
die deutsche BevOlkerung physisch ruiniert wurde. In der Tat hat 
Holland weise die Produktionsfahigkeit seines Landes ausgenutzt und 
Kartoffel- und Weizenfelder angebaut. Dadurch war es in der Lage, 
fur sein eigenes Volk zu sorgen und dabei noch seinen Nachbarn helfend 
die Hand zu reich en. 

5. Vitaminmangel l ). 

Die Entdeckung von der Isodynamie der Nahrstoffe, auf welcher die 
Ernahrungslehre der letzten 25 Jahre des verflossenen Jahrhunderts 
aufgebaut war, verliert in gewissem Sinne an Bedeutung, wenn wir 
die Fort'schritte ins Auge fassen, zu denen wir in den letzten Jahren 
in Ernahrungsfragen gelangt sind. Das Gesetz von der Isodynamie 
behanptet, daB EiweiB, Fette und Kohlehydrate eine genau bestimmte 
meBbare Menge an Energie, ausgedruckt in Warmeeinheiten (Calorien), 
darstellen und daB weiterhin diese Nahn;toffe gegeneinander austausch­
bar sind, wenn der Organismus bei dem Austausch die aquivalente Menge 
an Energie erhalt. Die Entdeckung dieses wichtigen Gesetzes stellte 
die Ernahrungslehre auf eine feste wissenschaftliche Grundlage und be­
deutete einen groBen Fortilchritt in der Entwicklung der Ernahrungs­
physiologie. Aber gleichzeitig ubte dieses Gesetz dadurch einen schad­
lichen EinfluB aus, daB es die rein quantitativen Beziehungen der Niihr­
stoffe zu sehr betonte und so das Studium der Ernahrung in eine enge 

1) Von DRUMMOND ist vorgeschlagen worden, im Englischen an Stelle von 
"Vitamine" besser "Vitamin" zu schreiben, urn dadurch anzudeuten, daB die 
"Vitamine" nicht Korper bekannter chemischer Struktur sind. 1m Deutschen laBt 
sich ein solcher Unterschied der Schreibweise nicht durchfiihren. Der Kame 
"Vitamine" wird beibehalten, weil er sehr treffend auf die hohe Bedeutung dieser 
Stoffe hinweist und vor aHem, weil er sich im allgemeinen am besten eingefiihrt 
hat. Andere Ausdriicke, wie "akzessorische" Niihrstoffe, "fettlosliche" und "wasser­
losliche" Faktoren, sind unbestimmt und viel unbequemer. Akzessorisch konnen 
mit gleicher Berechtigung Nahrungsstoffe genannt werden, die nichts mit dem 
groBen Niihrwert der Vitamine gemein haben; wahrend beschreibende Bezeich­
nungen, die sich auf die Loslichkeit beziehen, irrefiihrend sind, weil sie iiberhaupt 
nicht spezifisch sind. Vitamin A, B, C entsprechen dem fettloslichen A, dem wasser­
loslichen B und dem antiskorbutischen C. 
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mechanische Bahn zwang. Del' praktische Wert del' Theorie derIso­
dynamie ist allerdings unubersehbar groB. Sie hat es moglich gemaeht, 
auf exakter und objektiver Grundlage die fur Kranke und fur Ge­
sunde zur Erhaltung odeI' zur Arbeit notwendigen Kostformen zu­
sammenzustellen. Aberda die Theorie ausschlieBlich die Energie liefern­
den Nahrstoffe beriicksichtigt, war sie dazu verdammt, fruher odeI' 
spateI' einen Stillstand in der wissenschaftlichen Forschung hervorzu­
rufen. Jene Zeit konnte keinen weiteren Fortschritt bringen, und in 
del' Tat waren erst groBere Erfolge zu verzeichnen, als anstatt del' 
quantitativen Gesetze del' Ernahrungslehre del' qualitative Wert del' 
Nahrstoffe ohne Rucksicht auf ihren Energiegeha1t in den Mittel­
punkt des Interesses und del' Forschung geriickt wurde. Die Epoche, 
in del' die Vitamine entdeckt wurden, gehort diesel' Ara der Ernahrungs-
1ehre an. 

Die Gruppe der »Vitamine« genannten Stoffe ist dureh die bemerkens­
WE'rte Tatsache gekennzeichnet, daB ihre wiehtige Aufgabe im Hausha1t 
des Organismus in gar keinem Verhiiltnis zu del' Menge steht, die von 
diesen Stoffen gewohlllich gebraueht wird. Als Energiespender sind 
diese Stoffe zweifellos ohne jede Bedeutung. Mit Riicksicht auf unsere 
vollige Unkenntnis von der chemisehen Natur der Vitamine ist es bisher 
unmoglich, zu entscheiden, ob ihre groBe Bedeutung dem Umstande 
zuzuschreiben ist, daB sie den Organismus mit gewissen spezifischen 
Baustoffen versorgen, den das Tier nicht zu synthetisieren vermag, oder 
daB sie naeh Art del' Kata1ysatoren die verwickelten chemisehen Vor­
gange im Korper befordern. Wie bei den Enzymen, deren chemisehe 
Natur bis jetzt auch noeh nicht geklart ist, konnen wir auf die Anwesen­
heit, das Fehlen oder einen ungeniigenden Gehalt von Vitaminen nul' 
dadurch schlieBen, daB wir den Erfolg ihrer Wirkung studieren. Mit 
anderen Wort en, die Probe auf Vitamine ist rein bio1ogisch. Da wir hier 
aussch1ieBlich das Problem des Hungers behandeln, werden wir nur die 
Wirkung eines Vitaminmangels oder Vitaminhungers zu betrachten 
haben. Vitaminmangel zeigt si.:h gewohnlieh in einer Hemmung des 
Wachstums und zunehmendem G8wichtsverlust, abel' ebenso auch in 
mannigfachen und ganz bestimmten pathologischen Zustanden, die die 
Form spezifischer Krankheiten annehmen. Wahrend Gewichtsverlust eine 
allgemeine Unterernahrullgserscheinung darstellt, tritt bei der Unter­
ernahrung keineswegs immer Stillstand der Wachstumsvorgange ein. 
Es scheint claher wohl, als ob die Waehstumshemm ung mehr oder 
weniger spezifiseh fiir die partielle Unterernahrung mit Vi­
taminen ist. 

Der erste wiehtige Schritt, der zur Entdeckung der Vitamine fUhrte, 
ward getan, als EIJKMAN zeigte, daB die Beri-Berikrankheit auf den aus­
schlieBlichen Gebrauch von geschaltem oder poliertem ReTh zuruckzu-
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fiihren ist. Beri-Beri trat niemals auf, wenn die Kost aus Vollreis be­
stand. Dies lieB naturlieh sofort vermuten, daB etwas in den Hulsen 
vorhanden sein muBte, was unbedingt notwendig ist, urn den Organismus 
gesund zu erhalten. So wurde zum ersten Male die Tatsache festgesteIlt, 
daB eine spezifische Krankheit durch ein Fehlen oder durch einen Mangel 
an einem bestimmten wichtigen Stoff entstehen kann, del' mit del' Nah­
rung aufgenommen werden muB. Abel' die richtige WUI'digung del' quali­
tativen Eigenschaften del' Nahrung kam erst durch die neuen klassischen 
Untersuchungen von HOPKINS, del' versuchte, Tiere mit einer aus gut 
gereinigten Bestandteilen zusammengesetzten Nahrung aufzuziehen. Es 
ist zwar bekannt, daB der Tierkorper in gewisser Hinsicht bemerkens­
werte synthetische Fahigkeiten besitzt, die er bei del' Bildung verschie­
dener Bestandteile des Protoplasmas entfaltet, z. B. bei der Bildung der 
komplizierten organischen Phosphorverbindungen, del' Nucleinsauren 
usw. aus einfaehen Stoffen. Trotzdem ist del' Organismus aber unfahig, 
seine Vitamine selbst herzustellen, und ist vollstandig von del' Zufuhr 
dieserStoffe in del' Nahrung abhangig. Die Pflanzen sind die alleinigen 
Produzenten del' Vitamine. Pflanzenfressende Tiere erhalten ihren Vor­
rat aus del' Pflanzenwelt, von del' sie leben, und helfen andererseits, 
diese Stoffe den fleischfressenden Tieren zu liefern, die von den Pflanzen­
fressern als Nahrung leben. Die Milch del' Pflanzenfresser ist gleichfalls 
eine sehr wichtige Quelle verschiedener Vitamine, und neuere Unter­
suchungen zeigen, daB del' Vitamingehalt del' Milch unmittelbar von del' 
Frische der Pflanzenkost abhangig ist. 

Bei del' Zusammenstellung seiner Futterungsversuche kam HOPKINS 
zu dem allgemeinen Ergebnis, daB Tiere nicht imstande sind, langere 
Zeit von Mischungen aus reinem EiweiB, Fett und Kohlehydraten zu 
leben. Selbst wenn das notwendige anorganische Material sorgfaltigst 
verabreicht wird, kann das Tier auch noch nicht unbegrenzt lange Zeit 
von einer Kost aus chemisch reinen Nahrungsstoffen leben. Wie nach­
gewiesen werden konnte, war ungenugende Nahrungszufuhr nicht die 
Ursache des schlecht en Wachstums, des Korperverfalls und des schlieB­
lich eintretenden Todes del' Tiere. Allerdings machen neuere Unter­
suchungen auf dem Gebiet wahrscheinlich, daB durch Fehlen del' Vita­
mine del' Appetit verschlechtert und daher indirekt die Menge an auf­
genommenerNahrung herabgsetzt wird. 

Die naturliche Nahrung von Tieren besteht entweder aus pflanzlichen 
oder tierischen Geweben, die bekanntlich neben EiweiB, Fetten und 
Kohlehydraten mannigfache Stoffe enthalten. AIle diese sind fur das 
Wohlergehen des Organismus bedeutungsvoll. Skorbut, Beri-Beri, 
Rachitis und anscheinend auch Pellagra entstehen aIle miteinander 
durch fehlerhafte Ernahrung und sind daher mehr oder weniger 
einer diatetischen Behandlung zugangig. 
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Ware durch HOPKINS' Experimente allein die Tatsache festgestellt 
worden, daD der tierische Organismus sich nicht in guter Gesundheit, 
in richtiger Funktionstatigkeit zu erhalten vermag bei einer Kost, die 
aus vollkommen chemisch reinen Stoffen besteht, so ware die Bedeutung 
seiner Versuche hauptsachlich negativ gewesen. Aber HOPKINS ist viel 
weiter gegangen. Denn als er kleine Mengen Milch (ungefahr 4 % der 
gesamten Nahrungsmenge) der Grundration, die aus reinem Caseinogen, 
Starke, Rohrzucker, Schmalz und anorganischen Salzen bestand, hinzu­
setzte, entdeckte er, daD die Ratten nun ununterbrochen wuchsen und 
normale GroDe erreichten. Dasselbe iiberraschende Resultat konnte 
mit einem Extrakt aus einem eiweiD- und aschefreien Milchriickstande 
und durch Zusatz von Hefe erzielt werden. Der fordernde EinfluD von 
kleinen Mengen Milch zeigte sich bereits bei dem ersten der Experimente 
LUNINS, die in dem vorhergehenden Abschnitt behandelt worden sind. 
LUNIN, der mit salzarmen Nahrungsgemischen experimentierte, fiihrte 
den Nahrwert der zugesetzten rohen Milch auf das Vorhandensein "mine­
ralisierter organischer Verbindungen" zuriick .. Dies ist natiirlich voll­
kommen irrig. LUNIN griindete seine Ansicht auf die Tatsache, daD 
seine kiinstliche Salzmischung, die in der Zusammensetzung der Milch­
asche ahnelte, nicht imstande war, das Wachs tum zu fordern, eine Tat­
sache, die spater auch OSBORNE und MENDEL fanden, als sie eine "kiinst­
liche eiweillfreie Milch" aus einer Mischung von Lactose und Salzen 
anwandten. Der Unterschied zwischen der biologischen Wirkung dieser 
milchahnlichen synthetischen Praparate und der der natiirlichen Milch 
muD daher auf der Anwesenheit eines gewissen Stoffes in der Milch 
beruhen, der sich mit unseren chemischen Methoden bis jetzt noch nicht 
identifizieren und isolieren laDt. 

Die Versuche HOPKINS zeigen, daD man nicht imstande ist, das nor­
male Wachstum zu beschleunigen und die ganze Lebensdauer des Tieres 
zu bestimmen, selbst wenn die Nahrung geniigend Baumaterial und 
Energie in Form der Normalkost liefert. Dadurch wurde der rein physi­
kalischen Auffassung von der Ernahrung, die so lange das wissenschaft­
liche Feld beherrscht hatte, ein jahes Ende bereitet. HOPKINs'Versuche 
eroffneten eine neue Ara, deren schopferischer Geist noch nicht er­
loschen ist und der die Ernahrungswissenschaft auf festen Felsengrund 
zu stellen verspricht, mit Ausblicken auf weitere groDe Fortschritte. 

Nachst den Untersuchungen von HOPKINS, und an Bedeutung fiir 
Ernahrungsfragen ihnen gleich sind die zahlreichen Untersuchungen 
von Me COLLUM und seinen Mitarbeitern zu nennen. Wir verdanken 
diesen Forschern die Einteilung in zwei scharf getrennte Gruppen von 
Stoffen, die neb en den Mineralstoffen und energieliefernden Nahrstoffen 
fiir die Gesundheit, das Wachstum und die Fortpflanzung unentbehrlich 
sind. Zunachst stellte Me COLLUM fest, daD es bei Verfiitterung einer 

Morgulis, Hunger und Unterernahrung. 15 
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Grundration aus Caseinogen, Lactose, Schmalz und anorganischen Salzen 
nicht gelingt, die fiir ein andauerndes Wachstum von Ratten not­
wendigen Ernahrungsbedingungen zu schaffen. Die Tiere gingen aber 
bei dieser Kost nicht vorzeitig zugrunde. Bei den verschiedenen von ihm 
angestellten Versuchen fand er, daB Atherextrakt aus Eidotter oder aus 
Butter allein die fiir das normale Wachstum erforderlichen wirksamen 
Faktoren abgaben, indem sie offenbar etwas lieferten, was in der kiinst­
lichen Nahrung fehlte. Dies wurde auch von OSBORNE und MENDEL 
bestatigt, die endgiiltig nachwiesen, daB der fehlende Faktor aus der 
Fettfraktion der Butter stammt. Weil dieser Stoff zuerst an Fett ge­
bunden aufgefunden wurde, bezeichnete ihn Me COLLUM als den "fett­
los lichen" Faktor. Es ist bereits darauf hingewiesen worden, warum 
diese Bezeichnung aufgegeben werden sollte; sie entspricht dem Vita­
min A der Terminologie, die wir bei unseren Darlegungen benutzen. 

Das Vitamin A ist sehr verbreitet und kommt in verschiedenen 
Pflanzen, wie Kohl, Salat, Spinat, Karotten, im Embryo oder Keimling 
des Weizenkornes, Mais und Reis, vor; es istgleichfalls in groBer Menge 
in den Eiern aller Tiere vorhanden. Bei den Tieren wird das Vitamin A 
hauptsachlich in Driisengeweben, wie Leber, Pankreas, Nieren, gefunden. 
Weiterhin sind gewisse Tierfette, besonders solche aus driisigen Organen, 
wie Leberole (Lebertranol) und Milchfett (und daher auch aIle Milch­
produkte, wie Butter, Rahm und Kase), mit die wirksamsten Trager des 
Vitamins A. Es ist besonders auffallend, daB Pflanzen61e mit sehr 
wenigen Ausnahmen praktisch frei von diesem Vitamin sind. Me COLLUM 
stellte als erster fest, daB durch Beigabe von Olivenol zur synthetischen 
Nahrung das Wachstum nicht in dem MaBe gefordert und die Gesundheit 
nicht ebenso erhalten werden konnte, wie durch Hinzufiigen der Ather­
extrakte aus Eidotter und Butter. Weitere Forschungen haben Me COL­
LUM zu dem Ergebnis gefiihrt, daB der Tierorganismus anscheinend 
genug Vorrate an Vitamin A in seinen Driisenorganen enthalt, um seinen 
unmittelbaren Bedarf zu decken, wenn kein Vitamin A mit der Nahrung 
geliefert wird. Dies kann vielleicht darauf zuriickgefiihrt werden, daB 
das Vitamin A verhaltnismaBig recht bestandig ist. Sobald jedoch der 
im Organismus vorhandene Vorrat erschopft ist, kommt das Wachstum 
zum Stillstand. Zu gleicher Zeit beginnt das Tier, das bis dahin normal 
und gesund aussah, Zeichen verringerter Lebensfahigkeit und herab­
gesetzter Widerstandskraft gegen Infektionen zu zeigen. Me COLLmi 
beobachtete, daB sich bei den Ratten, die er mit Vitamin A-freien Nah­
rungs Iemischen fiitterte, eine besondere Augenkrankheit entwickelte, 
von der seitdem festgestellt ist, daB sie eine fiir diesen Vitaminmangel 
spezifische Affektion darstellt. Die Krankheit, die als Xerophthalmie 
identifiziert wurde, macht sich zuerst in einer einfachen Entziindung 
der Augenlider bemerkbar, die sich spater auf die Conjunctiva ausbreitet 
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und bald zu blutiger und sogar eitriger Sekretion fiihrt. Wenn die Ent­
ziindung nicht behandelt wird, so greift sie auf die Cornea iiber und 
fiihrt schIieBlich zur Erblindung. 1st die Krankheit nicht zu weit fort­
geschritten, so kann sie schnell und wirksam durch Zufuhr von Vitamin A 
geheilt werden; denn Fehlen dieses Faktors ist die spezifische Ursache 
der Krankheit. 

An einer anderen Stelle dieses Buches war darauf hingewiesen worden, 
daB schlechte Ernahrung gewohnlich mit pathologischen Affektionen 
der Augen, wie Nachtblindheit usw., einhergeht. Ein ahnIiches Verhalten 
wie bei den Versuchsratten von Mc COLLUM ist auch bei Sauglingen be­
obachtet worden, wenn in ihrer Nahrung Vitamin A fehlte. So beschrieb 
vor vielen Jahren MORII) eine Erkrankung des auBeren Auges - "Hi­
kan" -, die er bei Kindern in gewissen Fischerdorfern fand. Lange 
bevor man etwas von der Wichtigkeit, ja nur von der Existenz der 
Vitamine wuBte, fiihrte MORI die Krankheit auf einen Mangel in der 
Kost, besonders auf den Fettmangel der Nahrung zuriick. Die Nah­
rungsmittel, die er anwandte, um diese Krankheit zu heilen und ihr 
Auftreten zu verhindern, wie z. B. Aalfett, Lebertran, Hiihnerleber usw., 
werden heutzutage als die wichtigsten Quellen des Vitamins A aner­
kannt. In den letzten Jahren berichtete BLOCH iiber eine Reihe von 
Augenkrankheiten bei Sauglingen, die mit zentrifugierter Milch kiinst­
lich ernahrt wurden. Die Affektion der Augen zeigte sich von einer 
milden Xerosis der Conjunctiva bis zu schweren, die Cornea angreifenden 
Veranderungen und fiihrte bei Sauglingen bis zu vollkommener Erblin­
dung. Klinische Behandlung dieser Patienten erwies sich als erfolglos, 
dagegen bewirkte ein Wechsel in der Ernahrung, Ersatz der zentrifu­
gierten Milch durch Vollmilch zusammen mit einer reichlichen Beigabe 
von Lebertran eine schnelle Besserung im Zustand der Sauglinge, und 
zwar sowohl ihrer Augen wie des allgemeinen Gesundheitszustandes. 
Vor Umgestaltung der Ernahrungsart waren aIle Kinder weit unter dem 
normalen Niveau. 

Das zweite Vitamin, das fiir das normale Wachstum und das 
dauernde Wohlergehen des Tieres notwendig ist und dessen Existenz 
gleichfalls von Me COLLUM nachgewiesen worden ist, wurde aus dem 
Wasserextrakt gewisser biologischer Stoffe erhalten. Aus diesem 
Grunde bezeichnete Mc COLLUM diesen Stoff als den "wasserlos­
lichen Faktor", wir werden ihn aber "Vitamin B" nennen. Es 
1St durchaus verschieden von dem Vitamin A, von dem er sich nicht 
nur durch seine Loslichkeit, sondern auch durch seine physiologischen 
Eigenschaften unterscheidet. Das Vitamin B ist weniger bestandig 
als das Vitamin A, und der Organismus hat einen viel kleineren 

1) Jahrb. f. Kinderheilk. 59, 175. 1904. 

15* 
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Vorrat davon. Del' Organismus ist daher weit mehr auf die Zufuhr 
in del' Nahrung angewiesen. Sei es nun, daB weniger Vitamin B in 
den Geweben del' Tiere vorhanden ist odeI' daB es unbestandiger ist. 
Mangel an diesem Vitamin in del' Nahrung bedingt bald eine Ab­
nahme des Korpergewichtes, ruft nervose Inkoordination und schlieB­
lich den Tod hervor. Bei Besprechung del' alteren Versuche FORSTERS 
uber die Wirkung einer Nahrung, die vorher mit Wasser extrahiert 
worden war, um die Salze fortzuschaffen, war die Vermutung ge­
au Bert worden, die Tatsache, daB seine Versuchstiere, Tauben wie 
Hunde, bei jener Kost nicht leben konnten und unter verschiedenen 
Lahmungserscheinungen starben, rechtfertige, nicht die These FORSTERS 
die Tiere hatten unter Mineralstoffmangel gelitten. Es laBt sich 
nicht leugnen, daB diesel' Faktor bei seinen Versuchen eine gewisse 
Rolle gespielt haben mag, die von ihm beschriebenen Symptome ent­
sprechen abel' mehr denen, die wir jetzt als Wirkungen des Vitamin B­
Mangels kennengelernt haben. 

Das B-Vitamin ist wie das A-Vitamin ein Produkt des Pflanzenstoff­
wechsels, und seine Ursprungsquelle ist das Pflanzengewebe. Es ist 
reichlichst in del' Hefe vorhanden (sowohl derTrockenhefe wie im Hefe­
extrakt), im Embryo odeI' Keimling verschiedener Saatkorner und ebenso 
auch in den Tiereiern. Es wird auch in groBen Mengen in allen Gebilden 
aus Pflanzenzellen, wie Blattern und Fruchten, gefunden. Die Milch 
del' Tiere, deren Nahrung reich an diesem Vitamin ist, ist gleichfalls 
eine wichtige Quelle des Vitamins B. Von den tierischen Geweben sind 
die verschiedenen Drusenorgane besonders reich an Vitamin B. 

Bis hierher ist besonders die Wirkung eines Vitaminmangels auf 
junge, noch wachsende Organismen betont worden. Bei ihnen zeigen sich 
Defekte in del' Nahrung rasch im Stillstand des Wachstumsvorganges. 
Daher kann das junge Tier zur Prufung auf Vorhandensein odeI' Fehlen 
von Vitaminen in einer Nahrung gebraucht werden. Del' ausgewachsene 
Organismus ist dem EinfluB d,er Vitamine in nicht geringerem MaBe unter­
worfen, abel' die Wirkung eines Mangels odeI' sogar eines volligen Fehlens 
tritt langsamer in die Erscheinung und ruft anscheinend eine Storung 
des Gesamtstoffwechsels hervor, die schlieBlich mogIicherweise auch zu 
einer spezifischen Kl'ankheit mit einem gut charakterisierten Syndrom 
fuhrt. Die Behandlung del' Krankheit ist vollkommen diatetisch. 

Eine Krankheit, von del' man schon viele Jahre lang wuBte. daB sie 
bei Menschen auf tritt, die besonders in tropischen Gebieten von Reis 
leben, ist endgultig als Folgeerscheinung fehlerhafter Ernahrung an­
erkannt worden. Diese Krankheit entsteht immer durch Reis, del' auf 
modernen Maschinen gemahlen odeI' poliert wird. Hier wird dem Korn 
die HUlse gemeinsam mit dem Keim entfernt. Es ist bereits dargelegt 
worden, daB del' Keim del' Korner das Vitamin ~ enthalt. Die Krankheit, 
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Beri-Beri, die s:ch bei einer Kost entwickelt, der es an diesem Element 
fehlt, ist eine Form peripherer Neuritis, die von 0demen begleitet sein 
kann oder nicht, und die im allgemeinen todlich endet. In der Behand­
lung dieser Krankheit hat man groBe Fortschritte gemacht, seit entdeckt 
wurde, daB die Krankheit identisch mit einem pathologischen Zustand 
ist, der bei Vogeln durch ahnliche Diatfehler (Polyneuritis gaIlinarum) 
auftritt. Die Krankheit kann auch durch andere Kostformen herbei­
gefuhrt werden, die aus Vitamin B-freien Nahrungsmitteln zusammen­
gesetzt sind. Stets ubt die Verabreichung dieses Vitamins eine ausge­
sprochene Reilwirkung aus. Es ist eine anerkannte Tatsache, daB die 
antineuritische (oder Anti-Beri-Beri-) Substanz mit dem Vitamin B 
von Me COLLUM identisch ist. Die Identifizierung der Beri-Berikrank­
heit als Folge eines Vitamin B-Mangels hat sehr wichtige praktische 
Resultate gehabt. NaturIiche Nahrungsmittel, wie Refe, Keime ver­
schiedener Getreidekorner, Eier und Drusengewebe von Tieren, sie aIle 
enthalten bekanntlich dieses Vitamin, sind daher sehr wirksame prophy­
laktische Mittel und konnen auch mit groBem Erfolg bei der Behand­
lung der Krankheit verwandt werden. 

Sehen wir von der spezifischen Wirkung des Vitamin A-Mangels auf die 
Augen ab, so haben wir wenig Anhaltspunkte fur eine pathogenetische 
Bedeutung dieses Vitaminmangels. Man hat geglaubt, daB die wahrend 
des Krieges bei Leuten, die wenig Fett in der Kost erhielten, auftreten­
den 0deme Folgeerscheinungen eines Vitamin A-Mangels seien. Wir 
mussen aber diese Hypothese fallen lassen, weil die Versuche von 
KORMAN zeigen, daB die 0deme durch zahlreiche Faktoren, vor allem 
schlechte Ernahrung zusammen mit einer sehr geringen EiweiBzufuhr, 
hervorgerufen werden. Neuere von englischen Forschern ausgefiihrte 
Untersuchungen deuten darauf hin, daB Rachitis vielleicht die Folge­
krankheit eines Vitamin A-Mangels darstellt. Wir wiesen bereits auf 
HERTERS Versuche an seinen mit einer auBerst fettarmen Kost ge­
zuchteten Schweinen hin. Diese Versuche fuhrten uns zu dem SchluB, 
daB sich bei den Schweinen eher Skorbut als Rachitis entwickelt hatte. 
Die schlechte Entwicklung der Knochen dieser Tiere war offenbar auf 
mangelhafte Verkalkung infolge verringerter Resorption des Calcium­
phosphates im Magen-Darmkanal zuruckzufiihren. Sie muB daher als 
die Folge eines Mineralstoffmangels und nicht als Folge eines Vitamin A­
Mangels betrachtet werden. DRUMMOND hat gezeigt, daB der Mangel 
an Vitamin A die Fettresorption nicht schadigt, und weiterhin, daB 
Ratten, die mit Vitamin A-freier Nahrung gefiittert werden, fahig sind, 
Korperfett selbst aus Fettsauren zu synthetisieren. Das kann vielleicht 
erkIaren, watum nach den Untersuchungen der englischen Forscher sogar 
Pflanzenole, die bekanntIich frei von Vitamin A sind, eine gewisse 
gunstige Wirkung bei der Verhutung des Au£tretens der Rachitis aus-
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iiben. Diese Wirkung kann ganzlich auf einer besseren Resorption des 
Calciumphosphats beruhen, durch die dann einer schlecht en Verkalkung 
der Knochen entgegengearbeitet wurde. Die amerikanischen Forscher 
auf diesemGebiete, HESS sowieMeCoLLuM und seine Mitarbeiter, fanden 
keinen Beweis fiir die Hypothese, daD zwischen Rachitis und Vitamin A­
Mangel irgendeine Beziehung besteht. HESS legt dar, daD die Krankheit 
sogar bei Kindern auf tritt, die groDe Mengen Milch mit reichlich Vita­
min A erhalten. Blattgemiise und Rahm, die beide an diesem Vitamin 
reich sind, sind als Vorbeugungsmittel verhaltnismaDig unwirksam. 
Me COLLUM kann ebenfalls nicht finden, daD der Mangel an Vitamin A 
alleinig fiir die Entwicklung der Rachitis verantwortlich ist. Nach seiner 
Ansicht wird diese Krankheit durch mannigfache Ernahrungsfehler ver­
ursacht, auch Faktoren wie Calcium und EiweiD spielen mit eine Rolle. 
Lebertran ist das wirksamste Stimulans fiir das Wachstum und hat 
graDten therapeutischen Wert bei der Behandlung der Rachitis. Neuere 
Untersuchungen zeigen, daD auch ultraviolettes Licht und Unterernah­
rung therapeutisch fUr die Behandlung der Rachitis wichtig sind. Es 
ist daher sehr wahrscheinlich, daD das Vitamin A nicht als ein spezifisch 
antirachitischer Stoff in demselben Sinne wie das Vitamin B als ein 
antineuritischer Faktor angesehen werden kann. 

Unsere Kenntnis von den Vitaminen hat sich in den letzten J ahr'en auch 
noch auf einen dritten Nahrungsfaktor ausgedehnt, das VitaminC, 
das fiir normales Wachstum gleichfalls notwendig ist. Wenn dies Vitamin 
in der Kost fehlt, nimmt das Tier im Gewicht abo Der Mangel an Vita­
min C ist die spezifische Ursache des Skorbuts, einer Krankheit, von der 
schon lange Jahre bekannt war, daD sie auf fehlerhafte Ernahrung zu­
riickgefiihrt werden muD. Die Krankheit war immer eine der gefUrch­
tetsten Plagen der Seeleute und der Gefangenell, deren Kost im all­
gemeinen ohne Abwechslullg ist und denen es an frischen Lebensmitteln 
fehlt. Vitamin C wirkt spezifisch antiskorbutisch. Gleich dem Vitamin A 
und B findet es sich reichlich in pflanzlichen Gebilden, besonders in 
jenen, die beim Stoffumsatz tatig sind. Es unterscheidet sich von den 
anderen Vitaminen dadurch, daD es am wenigsten bestandig ist und 
sogar schon belm Trocknen der Stoffe, die es enthalten, zerstart wird. 
Der Saft von Zitrollen, Orangen, Riiben, Kohl und gekeimten HUlsen­
£riichten (nicht aber trockenen) geharen zu den wirksamstell antiskor­
butischen Nahrungsmitteln. Zitronensaft ist schon seit den altesten 
Zeiten als ein wirksames Heilmittel gegen die Krankheit bekannt gewcsen. 

Skorbut kann experimentell bei Meerschweinchen erzeugt werden. 
Die Symptome des Skorbuts bei Meerschweinchen sind praktisch die 
gleichen wie bei Menschen, die unter dieser Krankheit leidell: Anschwel­
len und Empfilldlichkeit der Gelenke, des Zahnfleisches und der Kiefer, 
Hamorrhagien an den Extremitaten und nicht selten im Magen-Darm-
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kanal; Knochenbruchigkeit und Lockerwerden der Zahne. Junge Meer­
schweinchen, deren Kost frei von Vitamin C ist, zeigen die Symptome 
der Krankheit in einer Zeit von ungefahr 20 Tagen. Wenn man nicht 
versucht, schnell Abhilfe zu schaffen, so sterben die Tiere gewohnlich 
innerhalb von 2 oder 3 Wochen. Die Heilung erfolgt dadurch, daD man 
den fehlenden Nahrungsmittelfaktor zulegt. Frisches Gemuse, wie Kohl 
oder Steckruben, und Fruchte (Zitronen, Orangen usw.) haben die 
starkste antiskorbutische Wirkung. Zerealien und wichtige Quellen 
des A- und B-Vitamins, wie Hefe, Eier und Milch, haben dagegen prak­
tisch keinerlei therapeutischen Wert. 

Man hat angenommen, daD das sehr unbestandige Vitamin C sich 
nur in Pflanzengeweben mit einem aktiven Stoffumsatz, z. B. Blattern 
und Fruchten, findet. Da es durch Trocknen zersti:irt wird, fehlt es in 
den Samen, es tritt aber auf, wenn ihre Stoffwechseltatigkeit durch 
Keimen wieder angefacht wird. 

C. Chronische Unterernahrung. 
Der Ausdruck chronische Unterernahrung bezeichnet einen Zustand, 

der im wesentlichen durch ungenugende Nahrungszufuhr oder un­
zureichende Ernahrung charakterisiert wird. Die chronische Unterer­
nahrung entspricht nicht der partiellen Unterernahrung; denndiese tritt 
bei einem Mangel einer bestimmtenKomponente in der normalen Kost 
auf, wahrend jene streng genommen auf einem Calorienmangel beruht, 
d. h. die von dem Organismus verbrauchte Nahrung reicht nicht aus, 
um die fUr den Stoffwechsel des Organismus notwendige Energie zu 
liefern. Es ist nun einleuchtend, daD eine schwer arbeitende Person 
bei einer Kost, die nur fUr geringe Arbeit Energie liefert, etwa in den­
selben Zustand chronischer Unterernahrung geraten wird wie jemand, 
der durch Unfall, Krankheit oder Ungluck gezwungen ist, von unzu­
reichenden Nahrungsmengen zu leben. In jedem Fane wird ein nega­
tives Gleichgewicht zwischen der Zufuhr und dem Verbrauch an Energie 
bestehen, ein Mangel, den der Organismus dadurch ausgleichen muD, 
daB er langsam, aber fortdauernd von seinen aufgespeicherten Reserven 
zehrt. Chronische Unterernahrung oder ungenugende Nahrungszufuhr 
konnen unabhangig von der qualitativen Zusammensetzung der Nah­
rung sein, die oft ausreichend sein kann. Unter den Bedingungen, wie 
wir sie wahrend einer Hungersnot infolge von MiBernten oder wahrend 
des letzten Krieges fanden, als einige Gegenden nicht genug von allen 
wesentlichen Nahrungsmitteln erhalten konnten, handelte es sich streng­
genomnien nicht ausschlieDlich um chronische Unterernahrung. Es 
war eine Mischung von partieller und chronischer Unterernahrung; die 
Kost war sowohl der Quantitat wie der Qualitat nach unzureichend. 
Ais soziales Phanomen ist daher die ungenugende N ahru:ngszufuhr selten 
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von del' einfachen Form des Calorienmangels, sondern sie nimmt mehr 
die komplexe Natur del' minderwertigen Ernahrung an. 

Wahrend akuter Hunger, zumal wenn er sich langer hinzieht, eine 
verhaltnismaBig seltene Erscheinung ist, die vom soziologischen Stand­
punkt aus nul' wenig Bedeutung hat, so tritt chronische Unterernahrung 
nahezu tagtaglich auf. Menschen, die infolge Krankheit nicht genugend 
Nahrung zu sich nehmen konnen, und Neurastheniker, die selbst syste­
matisch hungern, da sie von der Furcht vor etwaigen schlechten Folgen 
einer zu reichlichen Ernahrung geplagt werden, sind dem Klinikel' gut 
bekannt. In soziologischer Hinsicht sind die ungenugende Kennt­
nis von den Ernahrungsprinzipien und vor allem die Armut die 
wichtigsten Ursa chen fur die Unterernahrung. Nicht allein del' Arbeiter, 
del' fUr seine Arbeit mehr Energie aufwendet, als er mit dem taglichen 
Brot wirklich einnimmt, hungert sich selbst chronisch aus, sondern 
uberall, wo das Einkommen zur Beschaffung von genugender Nahrung 
nicht ausreicht, tritt unvermeidlich eine Herabsetzung der Lebenshaltung 
ein; physiologisch gesprochen, bedeutet das Unterernahrung und Ver­
schlechterung des Korperzustandes, so daB schlieBlich die Arbeitskraft 
des Erwerbers und seiner Familie untergraben werden. 

CHAPINS Bericht iiber die Lebensfuhrung von Arbeiterfamilien in 
New York (1909) entwirft ein deutliches Bild eines kleinen Teiles del' in­
dustriellen sozialen Organisation und zeigt den beklagenswerten Ernah­
rungszustand del' Arbeiterbevolkerung. Del' Grad del' Unterernahrung 
ist mit Hiilfe einer indirekten Berechnung, del' die gekauften 
Nahrungsmittel zugrunde lagen, beurteilt worden. Hierbei wird natur­
lich del' Verlust bei del' Zubereitung nicht berucksichtigt. Weiterhin 
wird die wichtige Frage del' Qualitat und der Mannigfaltigkeit der Kost 
ganzlich auBer acht gelassen. Bei dieser Berechnung werden daher die 
schlecht en Lebensbedingungen jener Zeit eher unter- als iiberschatzt. 
Der Bericht gab an, daB das Einkommen mindestens 1100 Dollar jahr­
lich betragen muB, um wirkliche Unterernahrung in einer fUnfkopfigen 
Familie zu verhiiten. Das Verhaltnis unterernahrter Familien nach 
ihrem Einkommen betrug wie folgt: 

fI 400- 499 
fI 500- 799 
fI 800- 899 
fI 900-1099 

76% del' 
32% 
22% 
9% 

Familien unterernahrt 

',' 

Langerem Fasten aus religiOsen Griinden kommt, wie bereits in einem 
vorhergehenden Kapitel erortert worden ist, infolge seiner schlecht en 
Wirkung auf die Volksgesundheit gleichfalls eine soziale Bedeutung zu. 
Wir wollen noch darauf hinweisen, daB wir in diesen Beispielen meist 
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die Folgen der Vereinigung von chronischer und partieller Unterernah­
rung sehen. 

Um den EinfluB der Unterernahrung als eines dauernden Calorien­
mangels zu verstehen, muB man auf Laboratoriumsversuche zuriick­
kommen, die bei sorgfaltiger Kontrolle der Bedingungen die unkom­
pIizierten Wirkungen chronischer Unterernahrung zeigen. Betrachten 
wir aber die chronische Unterernahrung yom kIinischen und soziologi­
schen Standpunkt aus, dem besonders groBe Bedeutung zukommt, so 
sehen wir, daB die Physiologen dies em Problem im Vergleich zu den 
umfangreichen Forschungen iiber akute Unterernahrung nur wenig Auf­
merksamkeit geschenkt haben. 

Das Interesse, das die chronische Unterernahrung erweckt, muB uns 
zu der grundlegenden theoretischen Betrachtung fiihren, ob der Grund­
umsatz des Organismus sich verandern und sich der Nahrungsmenge, 
die ihm zur Verfiigung steht, anpassen kann; mit anderen Worten, 0 b 
der Energieverbrauch des Organismus sich nach der Ener­
giezufuhr rich tet 1 

Unter Grundumsatz versteht man den Energieverbrauch zur Auf­
rechterhaltung der wesentIichen physiologischen Funktionen, wie der 
Tatigkeit des Herzens, der Lungen, des Nervensystems usw., die natiir­
Iich aIle bei den Lebensvorgangen der letzten Zellelemente des Organis­
mus mitwirken. Der Grundumsatz ist fiir jeden Organismus oder sogar 
fiir eine Gruppe verwandter Organismen eine ziemIich konstante GroBe. 
Grundumsatz ist daher zu unterscheiden von dem Gesamtumsatz, 
bei dem noch zwei Funktionen, Muskeltatigkeit und Verdauungsarbeit, 
hinzukommen, die einen groBen Verbrauch von Warmeenergie er­
fordern. Dieser Teil des Stoffwechsels, besonders der durch Muskel­
arbeit veranlaBte, ist eine auBerst veranderIiche GroBe und tritt zu 
dem Grundumsatz noch hinzu. In der vorhergehenden Erorterung der 
chemischen Erscheinungen bei vol1igen N ahrungsmangel wurde ge­
zeigt, daB sich beim hungernden Organismus der Grundumsatz ver­
mindert. Nach einer Ubergangsperiode stellt sich der Grundumsatz 
auf ein bestimmtes Niveau ein, das betrachtIich niedriger als beim nor­
malen Tiere liegt. Nun bleibt die Stoffwechseltatigkeit fast wahrend 
der ganzen Hungerzeit trotz fortgesetzter Abnahme des Korpergewichtes 
im wesentIichen konstant. Es handelt sich jetzt um die Frage, ob ein 
Organismus, der auf knappe Kost gesetzt ist oder sogar auf eine Kost, 
die tatsachIich nicht einmal das erforderIiche Minimum liefert, sich 
auch in gleicher Weise durch Abnahme seines Grundumsatzes anpassen 
wiirde. Mit anderen Worten: Lebt ein Organismus, der durch UnfaIl, 
Krankheit oder gewisse Lebensumstande chronisch unterernahrt ist, 
sparsamed Klinische Forschungen von KLEMPERER, SVENSON, MAGNUS­
LEVY erkannten die allerdings nicht endgiiltig bewiesene MogIich-
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keit an, daB der Stoffwechsel des Patienten sich selbst wieder der 
niederen oder der hoheren calorischen Kost anpaBt. KLEMPERER er­
wahnt den Fall einer Naherin, die bei Bettruhe von nur 18 Calorien 
pro kg Korpergewicht in 24 Stunden lebte. Dies liegt wesentlich 
unter dem Stoffwechselniveau eines normal ernahrten Individuums. Es 
ist wichtig, an dieser Stelle darauf hinzuweisen, daB nach RWHET der 
Stoffwechsel bei hysterischen Patienten nur 12,6 bzw. 8,7 Calorien pro kg 
in 24 Stunden betrug. Bei einer Nahrung, die diese Energiemenge 
gerade lieferte, erlitten die Patienten einen sehr geringen Korper­
gewichtsverlust. 

J. A. PASHUTIN hat zuerst dieses Problem durch Laboratoriums­
methoden erforscht und veroffentlichte im Jahre 1895 seine Ergebnisse 
iiber Versuche an unterernahrten Tieren. Er beobachtete, daB wahrend 
der Unterernahrung sowohl der Sauerstoffverbrauch wie die Kohlen­
dioxydproduktion deutlich herabgesetzt waren. Bei einem Hund wurde 
z. B. die Nahrung um die Halfte des normalen Betrages verkiirzt; die 
Nahrungsverminderung erfolgte allmahlich, der ganze Versuch dehnte 
sich iiber eine Zeit von 87 Tagen aus. Nachdem das Tier verschiedene 
Grade der Unterernahrung durchgemacht hatte, betrug das Korper­
gewicht am Ende nur 13 % weniger als zu Beginn des Versuches. In­
zwischen nahm auch der Gasumsatz ab, der Sauerstoffverbrauch wurde 
auf 95, die Kohlendioxydbildung auf 80% reduziert. 

1m Jahre 1911 machte der Verfasser unter Leitung des verstorbenen 
Professors ZUNTZ eine ahnliche Untersuchung, 1912 stellte er eine sorg­
faltig geplante Untersuchung mit einem anderen Hunde im CARNEGIE­
Ernahrungslaboratorium an. Die Ergebnisse dieser Untersuchung sind 
bisher nur in Form von vorlaufigen Mitteilungen veroffentlicht worden. 

Das Versuchstier, ein kraftiger Airedalehund, wurde wahrend der 
ganzen Dauer der Untersuchung in einen Stoffwechselkafig eingesperrt, 
wodurch man die auBeren Bedingungen konstant erhalten konnte. Der 
Hund wurde jeden Morgen regelmaBig zu einer bestimmten Stunde ge­
fiittert, gleich nachdem Rectaltemperatur und Gewicht bestimmt 
waren. Von Zeit zu Zeit wurden Respirationsversuche mit dem Hunde 
ausgefiihrt, zu denen der kleine Apparat (System BENEDICT) gebraucht 
wurde. Das Tier wurde vorher, damit es ruhig im Kasten des Appa­
rates blieb, sorgfaltig trainiert. Die Respirationsversuche wurden ge­
wohnlich bei 20-210 C ausgefiihrt, was am giinstigsten fUr die Ruhe 
des Tieres war. Die Respirationsversuche wurden immer 24 Stunden 
nach der letzten Fiitterung angestellt, so daB der Stoffwechselumsatz 
nicht durch postresorptive Verdauungsvorgange beeinfluBt wurde. Die 
Versuchsbedingungen blieben wahrend der ganzen Zeit dieselben, die 
Resultate sind daher alle streng vergleichbar. Jeder Respirationsversuch 
umfaBte mehrere Perioden von 30 Minuten Dauer. Das Verhalten des 
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Tieres wahrend des Versuches wurde automatisch aufgezeichnet, und 
nur solche Perioden wurden zur Beurteilung des Grundumsatzes be­
nutzt, in denen die graphische Registrierung der Bewegungen zeigte, 
daB sich das Tier vollkommen ruhig verhalten hatte. 

Wahrend einer Vorperiode von 10 Tagen wurden drei Respirations­
versuche ausgefiihrt, und mit Hilfe der so gefundenen Werte wurde 
der Grundumsatz des Hundes bestimmt. In einer Stunde schied 
der Hund durchschnittlich 3,75 1 Kohlendioxyd aus und verbrauchte 
4,76 1 Sauer stoff. Dieser Gasumsatz (bei einem respiratorischen 
Quotienten von vorherrschend 0,79) entspricht einem Energieverbrauch 
von 546 Calorien pro Tag oder 39,3 Calorien pro kg Korpergewicht 
in 24 Stunden. 

Wie man aus umstehender Tabelle XI S. 236/37 und Abbildung 11 
S. 228 sieht, nahm der Hund in dieser Zeit mit der taglichen N ahrung, die 
aus gemahlenem Fleisch, Reis und Schmalz bestand, 987 Calorien auf. 

Obgleich der Hund in dem Stoffwechselkafig eingesperrt war und 
daher nicht viel Energie durch Muskelarbeit verbrauchen konnte, war 
der UberschuB von 75% iiber den Mindestbedarf anscheinend gerade 
ausreichend, um den Zustand physiologischen Gleichgewichtes aufrecht­
zuerhalten, so daB sich der Hund praktisch auf seinem Gewicht hielt. 

Am Ende dieser 10tagigen Vorperiode wurde die Nahrungszufuhr 
auf ungefahr 1/3 verringert (36,3%). Bei dieser beschrankten Kost 
erhielt der Hund in der ersten Woche ungeniigender Nahrungszufuhr 
25,7 anstatt 70,8 Calorien pro kg, 9 Wochen spater, als am Ende des 
Versuches das Gewicht des Hundes von 13,94 auf 8,04 kg gesunken 
war, lieferte die Nahrung 40,3 Calorien pro kg oder 57% der urspriing­
lichen Kost. Die Zusammensetzung der Nahrung blieb dabei dieselbe. 
An Stelle von 250 g Fleisch, 50 g Schmalz und 35 g Reis betrugen 
die taglichen Mengen jetzt aber nur 90 bzw. 15 und 15 g. Der 
Energiegehalt der Nahrung lag nun tatsachlich unter dem Minimum 
oder dem Grundbedarf des Hundes. Wahrend nun aber im Beginn der 
Unterernahrung der Grundumsatz um 40% vermindert war, betrug 
der Verlust bei Fortsetzung des Versuches schlieBlich nur noch 8%. 
Der Hund nahm nichtsdestoweniger weiter an Gewicht ab, d. h. er 
zehrte wahrend der ganzen Versuchszeit kontinuierlich von seinen 
eigenen Korperreserven, wie man aus der abgebildeten Gewichtskurve 
sehen kann, Es geht daraus hervor, daB die Energiezufuhr, die fiir 
einenHund von 13,9kg unzureichend war, auch nachher, alsdasKorper­
gewicht auf 8 kg gesunken war, nicht geniigte. Dies ist sehr wichtig, 
zeigt es doch, daB das Tier nicht wie ein "Mosaik" aus Kilogramm­
roengen, sondern wie eine biologische Einheit reagiert. Es ist fraglos 
angebracht, den Stoff~echsel auf Grund einer Korpergewichtseinheit 
zu berechnen, aber der Stoffwech~el eines Individuums rouB in seiner 
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Zustand 
des 

Hundes 

Normal. 

Ungeniigend 
ernahrt 

Aufgefiittert 

Experimentelle Unterernahrung. 

I I I 

Dauer 
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Periode 

i I Rectal-I 
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kg ICC . Zahl pro Minute I 

110 Tage I 
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. 2. " . 
3. 
4. 
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9. 

11. Woche 

1

2. 

3. 

1 4• 

13,94 I 38,0 

13,59 37,6 
12,79 I 37,6 
12,17 37,3 
11,59 36,9 
11,02 36,7 
10,38 36,7 1 

9,70 36,4 
8,92 35,5 I 
8,27 35,0 I 

12 

9 

6 

6 

8,77 38,4 I { ~~ 
10,44 

12,38 

13,64 
:::~ II 

37,8 

53,7 

36 

31 

411) 

60 } 
72 
62,6 

56 

Stick- wasser-I 
stoffein- ein-
nahme nahme 

g cern 

9,33 629 

3,100 360 
3,100 369 
3,100 425 
3,243 463 
3,300 534 
3,300 497 
3,300 451 
3,283 414 

3,180 419 

15,623 879 

21,471 1044 

23,890 1135 

20,276 1080 

Tabelle 
Durchschnitt 

Harn- I 
aus- . Stick-

schei- I stoff im 

dung I' Hagrn 

cern 

498 I 7,188 

412 I 5,291 
355 4,721 
408 4,690 
443 5,143 
469 5,281 
489 6,109 
445 6,114 
433 7,450 

416 6,081 

619 I 8,654 

806 12,184 

853 14,689 

863 14,203 

Gesamtheit betrachtet werden, ein Gesichtspunkt, der uns eine gute 
Erklarung der Ergebnisse ermoglicht. 

Ein Respirationsversuch am 5. Tage der Unterernahrung zeigte be­
reits eine bemerkenswerte Veranderung in dem Grundumsatz. Die in 
der Stunde produzierte Kohlendioxydmenge sank auf 3,161, betrug also 
fast 17% weniger als bei angemessener Nahrungszufuhr. Der Sauerstoff­
verbrauch nahm urn 10% ab, so daB bereits in diesem fruhen Anfangs­
stadium der chronischen Unterernahrung die Intensitat des Stoff­
wechsels herabgesetzt war. Eine Woche spater verringerte sich die Koh­
lendioxydmenge weiter auf 3,01 1, die Sauerstoffmenge auf 4,03 1 pro 
Stunde. Das MindestmaB an Gesamtenergie beim Runde war unter­
dessen auf 458 Ca10rien gesunken, betrug also fast 60 % weniger als in 
der Vorperiode, in der der Rund seine volle Kost bekam. 

Die allmahliche Abnahme im Gasstoffwechsel kann man am besten 
erkennen, wenn man die Zah1en in der beiliegenden Tabelle und in der 
Abbildung verfolgt. Praktisch tritt von jetzt ab bis zum Ende der 
7. Woche der chronischen Unterernahrung, wenn das Korpergewicht 
bereits urn 30% abgenommen hat, keine Veranderung mehr auf. Der 

1) Letzter Tag der Unterernahrung. 
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XI. 
pro Tag 

I I Gasstoffwechsel 
. : Calorien Kohlen- . Umsatz Durch-

Faeces 
StiCk-I 

stoffaus-, StIck- , in der dioxyd- Sauer- Ee.spIra- an Ener- schnitt-
Trocken-
substanz 

g 

3,587 

3,267 
3,501 
3,320 
1,616 
3,420 
3,210 
2,987 
2,843 

1,680 

13,136 

11,474 

10,448 

13,234 

Stick- stoff- N h d k stoffver- tOrI scher gie pro liche schei- : b·l a - pro u - b h Q . 
stoff dung 

1 

I anz t. rauc uotient Tag Pulszah rung IOn 

g g g I pro Minute ICalorien 

0,208 7,396 1+ 1,934 1 987 3,75 4,76 0,79 546 47,5 

0,160 5,351 '- 2,251 1 
349 3,16 4,36 0,73 493 43,4 

0,197 4,918 -1,818 349 3,01 4,03 0,75 458 41,7 
0,179 4,869 :-1,769 349 2,99 4,01 0,75 457 44,6 
0,093 5,236 -1,993 1 327 3,00 3,94 0,76 449 42,3 
0,169 5,430 - 2,130: 310 2,89 3,80 0,76 433 44,1 
0,203 6,312 - 3,012' 310 2,87 3,90 0,74 442 45,9 
0,149 6,263 - 2,963 310 2,99 4,04 0,74 454 52,2 
0,153 7,603 1- 4,320 313 2,59 3,41 0,76 417 56,1 

0,090 6,171 - 2,991 333 r 2,39 3,07 0,78 369 51,2 
l 2,54 3,01 0,84 350 60,9 1) 

0,781 9,435 + 6,188 1572 r 2,69 3,30 0,81 381 68,0 
l 3,63 4,92 0,74 558 79,3 

0,767 12,951 +8,520 1781 4,90 6,42 0,76 718 78,6 

0,767 ,15,456 + 8,434 1890 { 4,46 5,51 0,81 637 70,5 
4,31 5,18 0,83 603 72,4 

1,033 1 15,236 !+ 5,040 I 1740 3,89 5,21 0,75 593 64,6 

Grundumsatz, der etwa 25% unter das normale Niveau gesunken ist, 
bleibt so niedrig. In der 8. Woche der Unterernahrung aber, wenn der 
Hund mehr als 30% seines Gewichtes verloren hat, kommt es zu einer 
neuen und plOtzlichen Verminderung in der Stoffwechseltatigkeit_ So­
wohl die Kohlendioxydbildung wie der Sauerstoffverbrauch sinken plOtz­
lich urn 10% und betragen jetzt 2,59 bzw. 3,411 pro Stunde. Der Grund­
umsatz des Tieres hat so nahezu tiber 30% abgenommen. 

Wir haben bereits darauf hingewiesen, daB der Grundumsatz schon 
im Beginn der chronischen Unterernahrung eine plOtzliche Abnahme 
erfuhr, sehr bald aberein mehr oder weniger konstantesNiveau erreichte, 
das er mit geringen Schwankungen mehrere Wochen lang beibehielt. Die 
zweite plotzliche Verminderung in der Stoffwechseltatigkeit im fort­
geschrittenen Stadium des Versuches muB als der Anfangspunkt eines 
dritten Stadiums betrachtet werden, das physiologisch von dem vorher­
gehenden verschieden ist. Dies wird durch die Beobachtung bestatigt, 
daB zu dieser Zeit Zeichen physischer Schwache auftraten und die Kor­
pertemperatur sehr schnell sank. Die nach acht Wochen langer Unter­
ernahrung auftretende Schwache war urn so auffalliger, als Hunde bei 
vollkommenem Hunger, sogar ohne Wasserzufuhr, oft bis auf die letzten 
Stunden vor dem Hungertode keine Schwache zeigen. Diese Tatsache 
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bedarf einer besonderen ErkHirung, und im folgenden werden wir darauf 
wieder zuriickkommen. Ein Hund, der bei beschrankter Nahrung lebte, 
war, als er nur wenig mehr als 30% abgenommen hatte, so schwach, 
daB er aus dem Kafig herausgeholt und wieder zuriickgetragen werden 

." .. 
"-'-.-"---.. -_a ______ ----· .... ~ 

mge 
Penode o'er {j,,tertn101rro,, 

Abb. 11. Diese Tafel stellt graphisch die Wirkungen einer chronis chen Unter· 
ernahrung und darauf folgender Uberernahrung beim Bunde dar. Der kalorische 
Wert der Kost wird durch die Rechtecke angezeigt, "die mit feinen Linien gezeichnet 
sind, wahrend der Grundumsatz durch die mit dicken Linien gezeichneten Recht· 
ecke dargestellt ist. Die Kohlensaureausscheidung und der Sauerstoffverbrauch 
pro Stunde werden durch die fortlaufenden bzw. gestrichelten Linien wieder· 
gegeben. Die fortschreitenden Korpergewichtsveranderungen werden durch die 
fette strichpunktierte Linie dargestellt, die Veranderungen in der Pulszahl und 
und in der Rektaltemperatur durch eine gestrichelte bzw. einfache diinne Linie. 
Das Stickstoffgleichgewicht in den verschiedenen Stadien der Versuche wird 

durch die schattierten Gebiete oben auf der Tafel wiedergegeben. 
(Nach MORGULIS Werten.) 
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muBte. Ein am 62. Tage der ungeniigenden Nahrungszufuhr - das 
Korpergewicht hatte bereits 41 % abgenommen - ausgefiihrter Versuch 
zeigte, daB der Hund jetzt in der Stunde nur noch 2,39 1 Kohlendioxyd 
ausatmete und 3,07 1 Sauerstoff verbrauchte. Der Grundumsatz hat, 
verglichen mit dem normalen Niveau, um nahezu 40% abgenommen. 
Wir sehen also, daB der Grundumsatz bei ch~onischer Unterernahrung 
dieselben scharf begrenzten Stadien durchmacht, wie wir sie beim 
akuten Hunger kennengelernt haben. 

Sehr lehrreich ist eine Betrachtung der Temperaturkurve. Fast un­
mittelbar nachdem die tagliche Ration unter das MindestmaB herunter 
gesetzt war, fing die Rectaltemperatur des Hundes zu fallen an, zunachst 
langsam, dann schneller, um in den letzten Tagen der Unterernahrung, 
als der Zustand des Hundes sehr schlecht war, den niedrigsten Stand von 
34,9 0 C zu erreichen. Dies stellt eine Gesamtabnahme um 3 Zentigrade 
dar; wahrend jedoch die Temperatur im Laufe der ersten 50 Tage 
11/2 Grade abgenommen hatte, nahm sie ebensoviel in den letzten 
2 Wochen ab, als der Grundumsatz gleichfalls p16tzlich sank. 

Bei jedem Respirationsversuch wurde die Schlagfolge des Herzens 
beim Tiere wahrend mehrerer Minuten bestimmt. Dies wurde so aus­
gefiihrt, daB ein Stethoskop am Hundekorper direkt iiber dem Herzen 
befestigt wurde, die Leitungsschlauche fiihrten zur AuBenseite des Ap­
parates. Auf diese Weise wurde der Pulsschlag des Tieres aufgezeichnet, 
wahrend es sich innerhalb des Respirationskastens befand. AuBerdem 
wurden die Pulszahl und die Respirationszahl zu verschiedenen Versuchs­
zeiten beobachtet, um das Minimum festzulegen. Die Beobachtungen 
wurden unter den folgenden Bedingungen durchgefiihrt: Der Hund 
wurde auf eine mit einer Decke belegte Matratze gebracht, und man 
war bemiiht, einen Zustand vollkommener Ruhe und Erschlaffung hervor­
zurufen. Selbst das geringste Gerausch hatte diese Absicht vereiteln 
konnen und muBte daher vermieden werden. Sowohl PuIs wie Atem­
ziige wurden gezahlt, bis ein Minimum, das sich innerhalb mehrerer 
Minuten nicht anderte, gefunden war. 

Aus einer Reihe solcher Beobachtungen wurde festgestellt, daB wah­
rend der Vorperiode, in der der Hund noch eine ausreichende Kost 
empfing, die durchschnittliche Pulszahl pro Minute 53,7 und die Zahl 
der Atemziige 12 betrug. Die Bestimmungen wurden 24 Stunden nach 
der letzten Fiitterung ausgefiihrt. N achdem der Hund ungefahr 2 Wochen 
auf die herabgesetzte Kost eingestellt war, betrug die Pulszahl bei 
vollkommener Ruhe 36 und die Zahl der Atemziige 9 pro Minute. Nach 
8 Wochen chronischer Unterernahrung war die Pulszahl auf 30-32, die 
Zahl der Atemziige auf 6 pro Minute gesunken. Nur in den letzten 
Versuchstagen nahm die Pulszahl zu. In dieser Zeit betrug die kleinste 
Zahl der Pulsschlage, die im Verlauf mehrerer Minuten konstant blieb, 
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41. Wir wollen darauf hinweisen, daB das Tier sich jetzt in einem Er­
schopfungszustand befand und unfahig war, ohne Hilfe auf eine Bank 
oder in den Kafig zu gelangen. Der Herzschlag wurde auch unregel­
ma13ig und schwach, und die Tone wurden unrein. Es ist moglich, daB 
die Blutzirkulation durch die gesteigerte Pulsfrequenz das starke Sinken 
des Blutdruckes auszugleichen suchten. Wie in einem der vorhergehenden 
Kapitel gezeigt worden ist, tritt diese Blutdrucksenkung in den fort­
geschrittenen Stadien der Unterernahrung auf. 

In der Tabelle XI und in der Abbildung 11 findet man die Pulszahlen, 
die wahrend der Versuche im Respirationsapparat gefunden wurden. Von 
der durchschnittlichen Pulszahl von 47,5 pro Minute wahrend der Vor­
periode sank der PuIs und blieb (mit geringen Schwankungen [41,7 bis 
45,9]) wahrend jenes Teiles des Versuches, der durch eine relative Sta­
bilitat des Grundumsatzes auf einem reduzierten Niveau gekennzeichnet 
ist, praktisch konstant. In den letzten 2 oder 3 Wochen aber, wahrend 
der Grundumsatz ein weiteres Sinken seines bereits niedrigen Standes 
erleidet, nahm die Pulszahl deutlich zu und uberschritt sogar die nor­
malen Werte (52,2-60,9). Diese Beobachtungen stimmen daher mit 
denen uberein, die bei dem Hunde auBerhalb des Respirationsapparates 
gemacht wurden. 

Betrachten wir den respiratorischen Quotienten in den aufeinander­
folgenden Stoffwechselversuchen, so sehen wir, daB im weiteren Verlauf 
der chronischen Unterernahrung der Quotient ansteigt. Dies fallt be­
sonders in der letzten Woche auf, als der Grundumsatz bereits auf ein 
sehr niederes Niveau gesunken ist (ungefahr 64% des normalen). 1m 
akuten Hunger wird der respiratorische Quotient kleiner. Der Gegen­
satz zwischen akuter und chronischer Unterernahrung ist daher in seiner 
Wirkung auf den respiratorischen Quotienten sehr ausgesprochen. Die 
Ursache dieses Unterschiedes ist klar. 1m akutenHunger, wenn das Tier 
die ganze Energielieferung ausschlieBlich mit seinen eigenen Reserven 
aufbringen muB, werden die in den Geweben aufgespeicherten Kohle­
hydrate sehr schnell aufgebraucht, so daB dann die Verbrennung, die 
dem Korper Warme liefert, hauptsachlich eine Verbrennung von Fett 
und Eiwei13 ist. Aber bei chronischer Unterernahrung wird auf jeden 
Fall ein Teil des Energiebedarfs geliefert, und bei reichlich Kohle­
hydraten in der Nahrung wird die in den Geweben abgelagerte Kohle­
hydratmenge nicht stark angegriffen. Eine Nachprufung der nichteiweiB­
respiratorischen Quotienten zeigt, daB der Organismus auBer in den 
fortgeschrittenen Stadien der Unterernahrung sehr sparsam mit seinen 
Kohlehydraten wirtschaftet (d. h. betrachtet man die Kohlendioxyd­
bildung und den SauerstoHverbrauch einerseits, die gleichzeitige Harn­
stickstoffausscheidung andererseits, so zeigt das Verhaltnis zwischen dem 
Gleichgewicht des Kohlendioxyds und Sauerstoffs das relative Verhaltnis 
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von Fett und Kohlehydraten, die am Stoffwechselumsatz teilnehmen). 
Hierbei nehmen die Calorien, die durch die Fettverbrennung geliefert 
werden, schnell ab, wahrend der Kohlehydratanteil eine immer groBere 
Bedeutung erlangt. Dies erklart wohl die Tatsache, daB der respi­
ratorische Quotient verhaltnismaBig hoch ist, besonders in der 9. Woche, 
wenn der Fettvorrat bereits sehr abgenommen hat. 

AuBer dem Gasstoffwechsel wurde die Stickstoffausscheidung durch 
den Harn und die Faeces regelmaBig ermittelt. Wahrend der Vor­
periode wurde das Stickstoffgleichgewicht in zwei fiinftagigen Perioden 
bestimmt. In den ersten 5 Tagen erhielt der Hund 48,8 g Stickstoff 
und schied 37,98 g durch den Harn aus. Beriicksichtigt man noch den 
Stickstoff, der mit den Faces verloren ging, so ergibt sich eine Reten­
tion von 9,8 g Stickstoff. In den nachsten 5 Tagen behielt der Hund 
9,54 g Stickstoff zuruck. Wurde in der Nahrung 0,67 g Stickstoff pro kg 
Korpergewicht zugefiihrt, so bekam der Hund 19,34 g in 10 Tagen oder 
1,934 g pro Tag. Diese Menge war also mehr als ausreichend, um die 
Stickstoffbilanz aufrechtzuerhalten, was vielleicht auf dem niederen 
Ernahrungsniveau vor dem Versuch beruht. In der Abbildung 11 wird 
die zu verschiedenen Zeiten zugefiihrte Stickstoffmenge graphisch dar­
gestellt; die Stickstoffbilanz ist die dunkle Partie; sie zeigt den durch­
schnittlichen Gewinn oder Verlust an Stickstoff entsprechend ihrer 
Lage oberhalb oder unterhalb der Grundlinien. 

In der Zeit ungenugender Nahrungszufuhr, als die Kost auf 1/3 

reduziert wurde, herrschte naturlich ein Stickstoffmangel. In der 
1. Woche der Unterernahrung wurde der Stickstoff auf 0,23 g pro kg 
vermindert. Diese Menge war ganzlich unzureichend, der Hund zehrte 
von seinen Geweben, so daB sich wahrend des ganzen Versuches ein 
betrachtlicher Verlust an Stickstoff zeigte. Die Abbildung zeigt, daB 
bei einer gleichmaBig niedrigen Stickstoffzufuhr der tagliche Verlust 
an Stickstoff wah rend der etwa 6 Wochen langen Unterernahrung 
ziemlich konstant bleibt. Die Zerstorung der stickstoffhaltigen Gewebe 
nimmt jedoch zu und erreicht in der 8. Woche ihr Maximum. Diese er­
hohte Stickstoffausscheidung hangt zweifellos mit der allgemeinen Er­
schopfung des Fettvorrats zusammen und tritt gleichzeitig mit dem 
plOtz lichen Sinken des Grundumsatzes auf, das den Beginn des letzten 
und des am weitesten fortgeschrittenen Stadiums der Unterernahrung 
anzeigt. 

Auf Grundlage der VOITschen Zahlen uber die Zusammensetzung 
des normalen und des hungernden Hundes konnen wir annehmen, daB 
das Versuchstier an Muskelsubstanz 6,48 kg (46,5%) zu Beginn, aber 
nur 2,77 kg (34,4%) am Ende der Unterernahrung besaB. Das heiBt, 
der Hund verbrauchte 3,71 kg Muskelgewebe, die 118,7 g Stickstoff 
lieferten. Da der gesamte Stickstoffverlust 162,7 g betrug, muBten 44 g 
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oder nahezu 25% des GesamtverIustes aus anderen Geweben, besonders 
den Eingeweiden, stammen. Mit Hilfe von V OITS Angaben kann der 
VerIust der Eingeweide mit 1,9 kg angenommen werden. Zusammen 
mit dem VerIust durch die Muskeln ergibt sich so ein GesamtverIust von 
5,61 kg, also nur 290 g weniger als der wirkliche GewichtsverIust. Dies 
bedeutet natiirlich keinen Widerspruch, da andere Organe (Knochen 
usw.) auch eine gewisse Gewichtsabnahme erfahren. 

Obgleich der EinfluB der Unterernahrung unser Hauptthema bildet, 
so besitzt doch das Stadium der darauffolgenden Wiederherstellung des 
Organismus eine so groBe Bedeutung, daB wir es hier beriicksichtigen 
wollen. Die wirklich auffalligen Veranderungen im Gewicht und der 
Korpertemperatur, die unmittelbar bei Wiederaufnahme von reich­
Hcher Nahrung eintreten, gehen deutlich aus den Kurven in der Abbil­
dung 11 hervor. Diese Periode ist eine Rekonvaleszenz, weil durch die 
vorhergehende langanhaltende U nterernahrung der H und geschwacht und 
in seiner Gesundheit geschadigt war; seine Temperatur sank auf ein un­
gewohnlich niedriges Niveau, die Herztatigkeit wurde schwach und un­
regelmaBig, die Erschopfung war auBerordentlich groB. Bei reichlicher 
Nahrungszufuhr traten jedoch sofort hochst bemerkenswerte Verande­
rungen auf, die schlieBlich zu einer volligen Reparation fiihrten. 

Bei exakter Innehaltung der alten auBeren Bedingungen wurde am 
3. Tage der reichlichen Nahrungszufuhr ein Respirationsversuch aus­
gefiihrt. Der Grundumsatz zeigte bereits eine deutliche Zunahme, die 
Kohlendioxydbildung und der Sauerstoffverbrauch betrugen jetzt 2,69 
bzw. 3,3 1 pro Stunde und waren nach I Woche bereits auf 3,63 und 
4,92 1 gestiegen. Zu dieser Zeit war der Mindestumsatz etwa derselbe 
wie in der Vorperiode. Aber in der 2. Woche kam es zu einer sehr in­
tensiven Stoffwechseltatigkeit. Die ausgeschiedene Kohlendioxyd­
menge betrug 4,90, der Verbrauch an Sauerstoff 6,42 1 pro Stunde. 
Wenn man noch bedenkt, daB aIle Respirationsversuche am Hund 
24 Stunden nach der letzten Fiitterung ausgefiihrt wurden, so ist es 
sehr bemerkenswert, daB innerhalb 2 Wochen bei einer iiberreichen 
Nahrungszufuhr der Grundumsatz um 100% gegeniiber dem letzten 
Stadium der Unterernahrung stieg und die normalen Werte der Vor­
periode um mehr als 30% iiberschritten wurden. Leider geben diese 
Versuche aber keinen AufschluB dariiber, wie groB der EinfluB der 
groBen Stickstoffzufuhr auf den Stoffwechsel in dieser Zeit ist. 'Vir 
konnen freilich vermuten, daB stickstoffhaltige Substanzen eine stark 
anreizende Wirkung auf die Stoffwechselvorgange ausiiben. 

Nachdem der Grundumsatz in der 2. Woche der Nahrungswieder­
aufnahme seine Hohe erreicht hat, beginnt er nun abzunehmen, wie die 
Kohlendioxyd- und Sauerstoffbestimmungen zeigen. Der gesamte Min­
destumsatz kehrt so allmahlich wieder zu dem normalen Niveau zuriick, 
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das, wenn das Anfangsgewicht wieder erreicht ist, nur 9% hoher als zu 
Beginn der Unterernahrung liegt. Die Wiederherstellung der Korper­
kraft geht jedoch langsamer vorwarts. Innerhalb von 14 Tagen hat 
sich zwar das auBere Aussehen des Hundes so vollkommen verandert, 
daB man nicht glaubt, denselben Hund vor sich zu haben, aber die 
Wirkung auf die Muskeln und das Nervensystem ist anscheinend viel 
eingreifender gewesen, denn bis spat in die 3. Woche der Rekonvaleszenz 
war der Hund immer noch unfahig, ohne Hilfe in den Kafig zu gelangen. 
Erst am Ende von 4 Wochen war die Erholung vollstandig. 

Wenn wir einen fluchtigen Blick auf die Daten werfen, die wir 
in der Rekonvaleszenzperiode erhalten, bemerken wir ein schnelles 
Steigen und Fallen im Stoffumsatz des Hundes, aber wir sehen nicht, 
daB sich der Organismus bei der uberreichen Nahrungszufuhr auf ein 
hoheres Stoffwechselniveau einstellt. Der Stoffwechsel steigt zeitweilig, 
weil der Organismus zunachst schnell wachst und Material mit groBer 
Gier verbraucht. Das Wachstum des Hundes ist zur Zeit, wo der Stoff­
wechsel das hochste Niveau hat, am lebhaftesten. Wenn das normale 
Gewicht allmahlich wiedererlangt ist und die Wachstumsvorgange nach­
lassen, paBt sich der Grundumsatz gleichfalls wieder seinem ursprung­
lichen Stande an. Das Verhalten der Temperatur, die Zahl der Puls­
schlages und die Atmung sowie die allgemeinen Stoffwechselvorgange, 
alles zeigt eine Neigung, zu demselben Zustand zuruckzukehren, der 
fUr den Hund vor der Unterernahrung charakteristisch war. 

Die grundlegenden Fragen, welche das Laboratoriumsstudium uber 
chronische Unterernahrung 16sen will, sind fur den Kliniker ebenso 
wichtig wie fUr den Soziologen. Unter unseren armeren Bevol­
kerungsklassen wird oft so lange gespart, bis ernstliche Gefahr droht. 
Chronische Unterernahrung laBt sich mit voller Lebensfreude nicht ver­
einen. Sie macht das Individuum apathisch und beraubt es so seines 
berechtigten Anteils am Lebensgluck. Sie setzt auch seine Arbeitsfahig­
keit herab, indem sie die Lebenskraft verringert, die Ermudung 
steigert und so eine soziale Plage wird. Fur den Arzt ist die Frage 
von der auBersten Wichtigkeit, weil er oft von Patienten aufgesucht 
wird, deren Leiden zwar nicht immer durch fortgesetzte Unterernahrung 
hervorgerufen, aber doch durch sie kompliziert werden. Verschiedene 
Magenabnormitaten und Darmstorungen, Anamie und eine Zahl von 
Neurosen konnen durch chronische Unterernahrung entstehen. Die 
richtige Einschatzung dieser Tatsache und ein vollkommenes Eindringen 
in die physiologischen Wirkungen der chronischen Unterernahrung sind 
fUr seine tagliche Praxis unentbehrlich. 

Unsere Beobachtungen, daB der chronisch unterernahrte Hund in 
so hohem Grade geschwacht wurde, wie man es gewohnlich bei Tieren 
im akuten vollkommenen Hunger nicht erlebt, wird durch die aus-

16* 
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gedehnten Untersuchungen von BENEDICT, MILES, ROTH und SMITH 
bestatigt. Diese Versuche wurden an zwei groBen Gruppen von jungen 
Mannern ausgefuhrt, die ungefahr 4 Monate lang von einer herab­
gesetzten Kost lebten. Die Junglinge in beiden Gruppen buBten eine 
betrachtliche Stickstoffmenge aus ihren Korperreserven ein, und ihr 
Gewicht nahm urn 10% abo Die Zufuhr an Calorien betrug normaler­
weise etwa 4000 pro Tag, wahrend der Versuchszeit dagegen nur un­
gefahr 2000. Der Stickstoffgehalt der ,taglichen N ahrung, der betracht­
lich schwankte, war nicht gering. Aber trotz der reichen Zufuhr, die 
durchschnittlich 10,5 g pro Tag betrug, blieb die Stickstoffausscheidung 
im Harn auffallend konstant, und der Verlust aus der Korpersticksto£f­
reserve erfolgte kontinuierlich. In dieser Hinsicht stimmen die Resultate 
auch mit denen bei dem chronisch unterernahrten Hunde uberein. Der 
systolische und der diastolische Blutdruck zeigte beim Menschen eine 
fortdauernde Abnahme, bis ein konstantes Korpergewicht auf niederem 
Niveau erreicht war (-10%). Verschiedene sorgfaltige neuromuskulare 
Proben, wie Z. B. die Zahl der Fingerbewegungen in 10 Sekunden, oder 
die Zeit, die erforderlich ist, urn das Auge durch einen Bogen von 40 0 

zu bewegen, beides deutliche Proben der motorischen Koordination, 
verraten bei einer calorisch ungenugenden Ernahrung einen allgemeinen 
und unverkennbaren Schwachezustand. Die ungunstige Wirkung dieser 
fortgesetzten Unterernahrung zeitigte sogar noch feinere und weiter­
reichende Storungen. "Wenn man nur oberflachlich nach dem Aussehen 
des Menschen am Ende einer langen Hungerperiode und nach der GroBe 
seiner geistigen und physischen Tatigkeit urteilt, so konnte man fast 
mit Sicherheit annehmen, daB eine Verminderung der Calorienzufnhr um 
1/3 wohl zulassig ware. Damit steht aber in gewismm Widerspruch ... 
das Bild der sekundarenAnamie, deuUiche Unterdruckung jeder normalen 
Geschlechtstatigkeit, geistige Unruhe und Unzufriedenheit." Ferner 
weisen die Autoren noch auf die GefahJ"en hin, die durch eine Kurzung 
der Kost bis unter den notwendigen Bedarf drohen: "Kurzung der Ei­
weiBzufuhr ist ein anerkanntes und physiologisch heilkraftiges Ver­
fahren, und eine Herabsetzung der Calorienzahl ist fur lange Perioden 
maglich, die ausgesprochenen und auffalligen Storungen in 
der Blutzusammensetzung, in der normalen Geschlechts­
tatigkeit und in der neuromuskularen Leistungsfahigkeit 
sowie das Auftreten geistiger und physischer Unruh e sind 
aber ab schreckende Erscheinungen." . 

Zu den graBten Leiden wahrend des Europaischen Krieges mussen 
wir die ausgedehnte Verbreitung der chronis chen Unterernahrung 
zahlen. Diese zeigte sich besonders bei den Zentralmachten. Bereits 
im Winter 1916/17 war Deutschland infolge der vollstandigen Blockade 
der Alliierten nicht mehr imstande, die Bevalkerung mit ausreichender 
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Nahrung zu versorgen, da nur etwa 2/3 der notwendigen Calorien- und 
31s der EiweiBmenge zur Verfugung standen. Die Folge dieser erzwun­
genen chronischen Unterernahrung zeigte sich in der ganz allgemeinen 
Abnahme des Korpergewichts unter das Normalgewicht (ungefahr 20%). 

Die verminderte Libido sexualis der unterernahrten Manner ist 
von verschiedenen deutschen Autoren erwahnt worden, die auch fanden, 
daB die Kriegskost fur das Ausbleiben der Menstruation bei einer groBen 
Zahl von Frauen verantwortlich zu machen war. Diese Beobachtungen 
entsprachen den allgemeinen Laboratoriumsergebnissen. 

In diesem Zusammenhang wollen wir auf LEO LOEBS Untersuchungen 
iiber die Wirkung chronischer Unterernahrung auf den Sexualzyklus 
beim Meerschweinchen hinweisen. Das Gewicht der Tiere hatte um 
20-30% abgenommen. Eine Untersuchung der Eiersti:icke ergab zu 
dieser Zeit atrophische Veranderungen der Epithelzellen der Follikel 
(Granulosa); das Bindegewe be war gegen den EinfluB der Unterernahrung 
resistenter. Unter diesen Umstanden entwickeln sich keine reifen Fol­
likel, denn die Hypoplasie der Ovarien ist mit der Ovulation und dem 
normalen Verlauf des Sexualzyklus durchaus unvereinbar. 

REYNOLDS und MACOMBER haben die "Kriegskost" nachgeahmt, 
indem sie Tiere mit einer N ahrung futterten, die arm an Calcium, an 
EiweiB und an Vitaminen war. Sie fanden bei ihren Versuchstieren 
als Folge dieser Kost einen teilweisen oder vollstandigen Verlust der 
Fruchtbarkeit. Man darf jedoch nicht verges sen, daB das Verhaltnis 
der Kost zur Fruchtbarkeit ganz anders sein kann, als man nach diesen 
experimentellen Ergebnissen annimmt. Auf jeden Fall darf man Fraulein 
MITCHELLS Beobachtungen, daB eine Zulage von Agar zu dieser mangel­
haften Kost die Wirkung auf die Fruchtbarkeit sehr stark verandern 
kann, nicht iibersehen. Es scheint daher nicht unwahrscheinlich, daB 
der von REYNOLDS und MACOMBER bezeichnete Zustand nicht eine ein­
fache Folge der Unterernahrung ist 1). 

Der weitverbreitete Zustand chronischer Unterernahrung, den :Mil­
lionen Menschen gleichzeitig durchmachten, erweckte naturlich die Auf­
merksamkeit der Forscher, die sich mit Ernahrungsproblemen beschaf­
tigten. Die wichtigste Versuchsreihe ist die, welche ZUNTZ und LOEWY 
an sich selbst in Berlin ausfiihrten. Wahrend mehrerer Jahre haben 
diese beiden bedeutenden Forscher Protokolle iiber ihren Stoffwechsel 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Inzwischen sind zwei bemerkens­
werte Arbeiten erschienen, auf die wegen ihrer grundlegenden Bedeutung fiir 
diese Frage besonders hingewiesen werden muB. EVANS und BISHOP stellen 
fest, daB eine an Vitamin A arme Kost bei Ratten die geschlechtliche Ent­
wicklung verziigert und den Eintritt der Ovulation hemmt. Zu ganz ahnlichen 
Ergebnissen kam MEYER STEIN bei seinen auf Veranlassung von ARON durch­
gefiihrten histologischen Untersuchungen an partiell unterernahrter Ratten (vgl. 
Abb. 12 und 13, S.246-247.) 
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gefiihrt, die eine ausgezeichnete Vergleichsbasis lieferten. Das Karper­
gewicht von ZUNTZ hat sich 22 Jahre lang bis zu seinem 63. Jahre 
wenig geandert (es nahm langsam um 3 kg zu), sein Stoffumsatz blieb 
praktisch unverandert. Durch persanliche Bekanntschaft mit Professor 
ZUNTZ, bei dem ich im Jahre 1911, als er bereits 65 Jahre alt war, ar­
beitete, wuBte ich, daB er ein kraftiger Mann und ein unermiidlicher 
Arbeiter war, der den viel jiingeren Leuten, die bei ihm arbeiteten, 

.Abb.12. Roden von Ratte 366. Nahrung ausreichend: Roggenmehl, Casein, 
Lebertran, Salze; Brudertier von Ratte 365, gleich alt. Kanalchen eng anein­
anderliegend, wenig Bindegewebe, Sertolizellen und samenbildender .Apparat 

wohlausgebildet (nach MEYERSTEIN). 

an Ausdauer gleich und an geistiger Regsamkeit sicherlich iiberlegen 
war. Wahrend des Krieges litt er unter der chronischen Unterernahrung 
gemeinsam mit der iibrigen deutschen Bevalkerung. 1m Jahre 1917 
hatte er 9 kg an Gewicht abgenommen, und sein Stoffumsatz, der 
nahezu ein Vierteljahrhundert konstant geblieben war, war jetzt auf 
ein niedrigeres Niveau gesunken. Von 1888 bis 1910 bewegte sich sein 
Stoffumsatz pro Tag und qm Karperoberflache in den engen Grenzen 
von 773-804 Calorien. In den Jahren 1916 bis 1917 war die Calorien-
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zahl bereits auf 709-723 gesunken. LOEWYS Experimente erzahlen 
dieselbe Geschichte. 

Langandauernde Unterernahrung fiihrt zu einem hydropischen Zu­
stand der Gewebe. In den vom Kriege heimgesuchten Gegenden war dies 
eine gewohnliche Erscheinung, die als Kriegsodem bezeichnet wurde. 
Das Anschwellen des Korpers bei Hungernden ist eine sehr wohlbekannte 
Tatsache und hat denselben Ursprung. Viele, die von dieser Krankheit 
befallen sind, sterben. Verschiedene Umstande sind fiir das Entstehen 

Abb. 13. Haden von Ratte 365. Nahrung unzureichend: Kartoffelmehl, 
CaseIn, Lebertran, Salze; Brudertier von Ratte 366, gleich alt. Viel Binde­
gewebe, die Kanalchen trennend, Sertolizellen und samenbildender Apparat 
schlecht ausgebildet. Abb. 12 u. 13 sind bei ein- und derselben Vergr5Berung 

mit dem Zeichenapparat gezeichnet worden (nach MEYERSTEIN). 

des Odems verantwortlich gemacht worden, so das Uberwiegen von 
Kohlehydraten in der Kost, die iibermaBige Zufuhr von Natrium­
chlorid oder Vitaminmangel. Aus den au13erst sorgfaltigen Unter­
suchungen KOHMANNS geht aber hervor, da13 dieser Zustand ausschlie13-
lich durch eine chronisch unzureichende Kost herbeigefiihrt wird, die 
gleichzeitig auch unvollkommen im Eiwei13gehalt ist. Die Krankheit 
la13t sich durch geeignete diatetische Behandlung heilen. 

Urn jedoch zu dem urspriinglichen Problem zuriickzukehren, miissen 
wir uns fragen, wie weit kann die Kost eines Patienten, der aus irgend­
einer Veranlassung nicht geniigend Nahrung zu sich nehmen kann, ohne 
Gefahr herabgesetzt werden? Wird das Verlangen nach N ahrung sich 
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der reduzierten Kost anpassen, bis die Leidenszeit voruber ist? Kann 
bei einer angemessenen Calorie.nzufuhr ein rationelles Ernahrungssystem 
gefunden werden, das den Organismus dazu befahigt, die vorubergehen­
den Wechselfalle gut zu uberstehen? Dies sind einige der Probleme, 
die noch einer befriedigenden Losung 'harren. Zunachst wollen wir uns 
mit der Wirkung auf den Grundumsatz beschaftigen. 

VOlT, MULLER, VON NOORDEN und andere glauben, daB bei Ernah~ 
rungsstorungen, die durch Krankheit hervorgerufen sind, die Oxy­
dation der Korperstoffe etwas langsamer vor sich geht. Eine solche 
Stoffwechseleinschrankung als Anpassungserscheinung konnte aber erst 
durch sorgfaltige Laboratoriumsuntersuchungen sicher festgestellt wer­
den. 1m vorhergehenden war gezeigt worden, daB sich der Grundumsatz 
des Hundes schnell einer geringeren N ahrungszufuhr anpaBt. In 2 W ochen 
ehronischer Unterernahrung stellte sich der Grundumsatz auf ein nie­
drigeres Niveau ein, und obgleich das Gewicht des Hundes noch weiter 
abnahm, blieb der Stoffumsatz praktisch so lange konstant, bis sich in­
folge der anhaltenden Unterernahrung Symptome physischer Erschop­
fung entwickelten. Praktisch ware es auBerordentlich wichtig, zu wissen, 
ob eine geeignet ausgewahlte Kost dieses niedrige Stoffwechselniveau 
dauernd oder wenigstens fUr langere Zeit aufrechterhalten konnte, und 
was fur Wirkungen sich in der langen Zeit zeigen wurden. Was ist die 
Ursache fur die verringerte Stoffwechseltatigkeit? Es gibt zwei Moglich­
keiten: entweder beruht die Herabsetzung auf einer Abnahme der leben­
den Protoplasmamasse infolge des Korpergewichtsverlustes, oder sie 
ist darauf zuruckzufuhren, daB sich der Organismus selbst von dem 
UbermaB an stickstoffhaltigem Material hefreit, mit dem seine Korper­
flussigkeiten uberladen sind. Die erste Hypothese kann man kaum 
annehmen, selbst wenn man die BENEDIcTsche Modifikation in Betracht 
zieht, wonach bei einer allgemeinen Abnahme der ganzen lebenden 
Korpersubstanz weniger Arbeit zu leisten ist, besonders fur die Grund­
funktion der Atmung und der Zirkulation. Gegen diese Ansicht sprechen 
folgende Tatsachen: Erstens fallt die groBte Abnahme des Stoffumsatzes 
nicht mit dem groBten Verlust an Korpersubstanz zusammen, sondern 
der Grundumsatz stellt sich bereits auf ein niederes Niveau ein, 
wenn der Korper erst weniger als 10% seines Gewichtes verloren hat, 
und bleibt im wesentlichen unverandert, wahrend die Tiere immer weiter 
an Gewicht abnehmen. Dagegen kann man eher annehmen, daB die 
Verminderung in der Nahrungszufuhr "zwar eine entsprechend groBe 
Abnahme der Energie, die fur die Arbeit, aber nicht der Energie, die fur 
den Grundumsatz erforderlich ist, bewirkt". Die Versuche am Hunde 
wurden diesen Standpunkt ebenfalls, wenn auch offenbar indirekt, 
bestatigen. Wenn man aus den Werten, die sich bei der Stickstoffaus­
scheidung und beim Gasstoffwechsel ergeben haben, die relativen Fett-, 
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Kohlehydrat- und EiweiBmengen berechnet und dabei einen UberschuB 
von 75% iiber den Mindestbedarf annimmt (der in der Vorperiode zur 
Sicherstellung des physiologischen Gleichgewichtes notwendig war), so 
ist der berechnete Karperverlust immer graBer als der tatsachlich beob­
achtete Verlust. Eine Erklarung fUr diese Unstimmigkeit finden wir 
nur darin, daB wahrend der Unterernahrung ein kleinerer Energie­
iiberschuB notwendig ist, urn das Gleichgewicht zu erhalten, als bei 
normaler Nahrungszufuhr. THOMPSON und MENDEL kamen bei ihren 
Untersuchungen iiber die Wirkung der Unterernahrung an weiBen 
Mausen zu dem Ergebnis, daB in allen untersuchten Fallen zur Erhaltung 
"eine allmahliche Abnahme in der Nahrungsmenge eintrat, die pro kg 
Karpergewicht erforderlich war, urn das Gewicht zu erhalten". Diese 
Ansicht wird allgemein von den Forschern auf dies em Gebiet geteilt. 

Der anderen Hypothese, daB die Abnahme des Stoffumsatzes auf 
einer Befreiung des Organismus von iibermaBigen Mengen aufgelOster 
stickstoffhaltiger Stoffe beruht, mangelt es noch an Beweisen, aber die 
bekannte Reizwirkung des Stickstoffs auf den Stoffwechselumsatz 
spricht sehr zu ihren Gunsten. AuBerdem kannen wir mit dieser Hypo­
these die anfangliche Verminderung des Grundumsatzes und seine spatere 
Konstanz trotz der bestandigen Abnahme des Korpergewichts erklaren. 

Gliicklicherweise kannen die Wirkungen der Unterernahrung schnell 
verschwinden, wenn dem Organismus wieder reichlich Nahrung zuge­
fiihrt wird. Die Wiederherstellung unseres Hundes war hachst bemer­
kenswert. Die jungen Leute, an denen BENEDICT Versuche machte, 
holt en gleichfalls alles wieder ein, was sie wahrend der Zeit der 
Unterernahrung verloren hatten, und sie erreichten sogar, sobald 
ihnen wieder eine volle Ration gewahrt wurde, ein groBeres Karper­
gewicht als vor dem Versuch. PaBt sich der Stoffwechselumsatz 
einem Uberangebot an Nahrung an 1 Dabei muB man zwei Bedingungen 
unterscheiden. Erstens, wenn ein Organismus wirklich wachsen und 
neue Gewebe bilden kann, zweitens, wenn ein UberschuB an Nahrung 
nur zu einer Anhaufung von Reservestoffen fUhrt. Die erste Bedingung 
finden wir bei jungen Individuen, deren Wachs tum noch nicht seine 
normale Grenze erreicht hat, oder bei Individuen, die eine zehrende 
Krankheit oder einen Unterernahrungsversuch durchgemacht haben. 
Die zweite Bedingung tritt ein, wenn die normalen Stoffwechselvor­
gange durch irgendwelche Wechselfalle gestart worden sind. Wahrend 
der Periode der iiberreichen Nahrungszufuhr ist der Stoffwechselumsatz 
bei unseren Hunden sehr schwankend, verandert sich· immerfort und 
macht unverkennbar die wechselnden Intensitatsgrade der Proto­
plasmabildung beim Wiederaufbau durch. Eine Zunahme an Karper­
substanz, die unter normalen Wachstumsbedingungen Monate und mag­
licherweise sogar Jahre erfordert, wird hier in hachst dramatischer 
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Weise innerhalb von 4 Wochen vollendet. Die Stiekstoffretention iiber­
schreitet in diesen 4 Wochen den wahrend der 9 W oehen ehroniseher 
Unterernahrung erlittenen Verlust. Die Regenerationsvorgange sind 
auBerst lebhaft; jede Zelle stellt sich auf ihre hOehste Leistungsfahigkeit 
ein, und so kommt es zu einem sehnellen Ansteigen des Grundumsatzes. 

Wir haben keinen Grund, diese erhahte Stoffweehseltatigkeit als 
eine Reaktion .des Organismus auf den Zustrom groBer Nahrungsmengen 
anzusehen, wenn aueh die auBerordentliehen Stiekstoffmengen vielleicht 
zum Teil zur Anregung des Stoffweehsels beitragen mogen. Der 
Grundumsatz steigt und fallt mit der allgemeinen Waehstumstatigkeit. 
Wenn aber die Regenerationsvorgange beim Hunde nahezu vollendet 
sind und die Nahrungszufuhr immer noch iiber den wirklichen Bedarf 
vermehrt bleibt, so stellt sich der Grundumsatz auf sein altes Niveau, 
das fUr das Versuchstier zu Beginn der Unterernahrung charakteristisch 
war, wieder ein. Es ist daher auBerst zweifelhaft, ob die Aufspeicherung 
von Reservematerial bei der Uberfiitterung den Stoffwechsel beeinfluBt. 

Die Theorie, daB iiberreiche Nahrungszufuhr zum "Luxusverbrauch" 
fUhrt, ist unhaltbar, und GRAFES Erklarung der Theorie ist diirftig und 
nicht iiberzeugend. Es ist in der Tat ganz sonderbar, daB der Hund, 
mit dem GRAFE und GRAHAM experimentierten, wahrend einer 21 Tage 
langen Hungerperiode 25% an Gewicht verlor. Obwohl der Hund dann 
in den zwei folgenden Monaten iiberreichliche Mengen von Nahrung 
erhielt, stieg das Gewicht nicht iiber die urspriingliche Grenze von 20 kg 
hinaus. Drei Faktoren konnen fUr dieses Verhalten verantwortlich ge­
maeht werden. Entweder verlor der Organismus Wasser in solcher Menge, 
daB dadureh die Retention fester Stoffe ausgeglichen wurde, oder aber der 
Hund war ungewohnlich unruhig und setzte deshalb sehr viel Karper­
substanz urn, oder schlieBlichkonnte sich auch der Grundumsatz deo Hun­
des auf ein hoheres Niveau eingestellt haben. Die erste Moglichkeit schal­
tet GRAFE aus, vor alIem, weil die analytische Untersuchung des Hundes 
am Ende des Versuches niehts davon erkennen lieD. Die zweiteMoglich­
keit zieht GRAFE nicht genug in Betracht oder bewertet sie jedenfalls nicht 
geniigend. Daher ist er gezwungen, den Satz aufzustellen, daB es eine 
erhohte Stoffwechseltatigkeit bei iiberreichlicher Nahrungszufuhr gibt. 

Wenn man die experimentell erhaltenen Werte einer sorgfaltigen 
Friifung unterzieht, kann man GRAFES Auffassung nicht als gerecht­
fertigt anerkennen. 1m Gegenteil, es ergibt sich eigentlich, daB seine 
Deutung irrig ist. Die Gesamteinnahme an Nettocalorien im Laufe der 
66 Tage dauernden Periode iiberreiehlieher Ernahrung betrug 124900 
Calorien oder 1893 Calorien pro Tag. Wenn man GRAFES vVert fiir 
den Mindestenergiebedarf mit 823 Calorien als richtig annimmt, so bleibt 
noch ein gewaltiger DberschuB von 130% iiber den tatsachlichen Bedarf. 
Aus den 12 Respirationsversuchen, die an dem Hunde angestellt wurden, 



Chronische Unterernahrung. 251 

ergab sich, daB die Energieab!¥l-be 980 Oalorien pro Tag betrug oder 
20% iiber dem angenommenen Minimum. Wenn man selbst annimmt, 
daB der tagliche Energieverbrauch rund 1000 Oalorien betrug, bleibt 
noch immer ein DberschuB von 59 000 Oalorien, der in Rechnung ge­
stellt werden muB. Wenn man weiterhin annimmt, daB das Tier im 
Keller, wo die Temperatur (15 0 0) niedriger als im Respirationsapparat 
war, doch einen um 50% (also iiber aIle MaBen) h6heren Stoffumsatz 
gehabt hatte, so bleibt dennoch ein DberschuB von anscheinend unver­
brauchten 35 000 Oalorien. Da die Analyse des tot en Tieres ergab, daB 
kein Ersatz von Wasser durch Fett erfolgt war, so bleibt als einzige 
Moglichkeit, daB die Extraenergie von 500 Oalorien pro Tag fiir die 
Warmeproduktion des Korpers gebraucht sein muB. Aber solch ein 
Betrag an Warme wiirde hinreichen, um die Temperatur des Hundes, 
der 20 kg wog, um ungefahr 1,5 0 0 zu heben. Die einzige einleuchtende 
Erklarung der Tatsache ist aber die, welche GRAFE umgeht, daB namlich 
der Hund sonderbarerweise die iiberreichen Mengen an Nahrung, die 
er erhielt, nicht in Form von Fettvorraten anhaufte, sondern den Dber­
schuB durch ruhelose Tatigkeit "abarbeitete". Es ist namlich bekannt, 
daB gewisse Tiere, vor aIlem Ganse und Schweine, sich leicht masten 
lassen unO. fett werden, daB aber das Pferd, wenn es iiberfiittert wird, 
sehr unruhig wird. Es gibt ebenso zwei Typen von Menschen: die einen 
"arbeiten" sich jeglichen DberschuB an Energie durch verschiedenste 
Arten von Tatigkeit wieder ab, wahrend andere diesen DberschuB als 
Fett in ihrem Korper zuriickhalten und aufspeichern. 

MULLERS Versuche stehen in scharfemWiderspruch zu denen VOll 

GRAFE. Bei seinen Versuchen an einem normalen Individuum fand er, 
daB eine Kost, die auBerordentlich reich an stickstoffhaltigem Material 
ist, keine Wirkung auf den Sauerstoffverbrauch hatte, selbst dann nicht, 
wenn groBe Mengen Stickstoff vom iiberernahrten Organismus zuriick­
gehalten werden. Die Versuchsperson, ein junger Student, erhielt 1023 g 
Stickstoff oder 6394 g EiweiB im Laufe von 4 Wochen; wahrend dieser 
Zeit nahm sein Korpergewicht um 4,6 kg zu. Die groBte Zunahme trat 
in den ersten 2 Wochen ein. Offenbar wurde aber der Stickstoff nicht 
in Form von Fleisch retiniert; jedenfaIls fing der K6rper an, Stickstoff 
zu verlieren, sobald die EiweiBmenge der Nahrung wieder herabgesetzt 
wurde. Respirationsversuche an dies em Menschen zeigten keinen Unter­
schied im Sauerstoffverbrauch wahrend irgendeiner Phase des Experi­
mentes, und MULLER folgerte ganz richtig, "daB der Gasstoffwechsel 
nicht der Anhaufung von Stickstoff entsprechend ansteigt". 

Die Sache verhalt sich jedoch ganz anders, wenn die iiberreichen 
Mengen von Stickstoff tatsachlich zum Aufbau der Gewebe gebraucht 
werden. MULLER erkannte dies en Unterschied, und um seine An­
schauung zu beweisen, fiihrte er ahnliche Experimmite mit Patienten 
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aus, die sich von schwerer Krankheitel:holten. "Der pli:itzliche Wechsel 
von chronischer Unterernahrung zu normalen Ernahrungsbedingungen 
wird von einem schnellen Steigen des Grundumsatzes begleitet. Dieser 
Anstieg erfolgt gleichzeitig mit der Stickstoffretention, es besteht aber 
zwischen beiden Vorgangen kein Parallelismus. Der vermehrte Stoff­
umsatz ist daher nicht die direkte Folge einer fortschreitenden Zunahme 
an Fleisch, sondern die Folge des im ganzen erhohten Stoffumsatzes der 
protoplasmatischen Substanz." 

D. Zeitweilige Unterernahrung. 
Das Problem der Wirkung wiederholter Unterernahrung auf den 

Organismus ist wohl am wenigsten untersucht worden. Bei der Be­
trachtung dieses Problems muB man zwei Hauptpunkte berucksichtigen, 
namlich die Dauer jeder Hungetperiode und den zwischen zwei aufein­
anderfolgenden Hungerperioden liegenden Zwischenraum. Offenbar 
wird das Endergebnis sehr wesentlich von Veranderungen einer dieser 
oder beider Bedingungen beeinfluBt. 1st nun eine kurze Hungerperiode, 
von ungefahr 24-72 Stunden Dauer, von Zeit zu Zeit eingeschoben, 
von irgend einem besonderen Nutzen fUr den Organismus~ Verbessert 
solch eine periodische Durchfuhrung einer mild en Hungerkur die Kraft 
des Organismus, den Widerstand gegen Krankheiten und die Korper­
funktionen im allgemeinen ~ Die hygienische Bedeutung eines solchen 
kurzen Fastens, wie ihn religioser Brauch vorschreibt, wird ganz all­
gemein gepriesen, aber was wissen wir tatsachlich von seiner Wirkung 
auf den Organismus ~ 

Die experimentellen Untersuchungen von GOROKHOV, VA VlLOV und 
anderen an Menschen, welche abwechselnd eine ausreichende gemischte 
Kost und dann wieder nur schwarzes Brot (2-3 Pfund taglich) und 
Tee bekamen, sind nicht geeignet, unser Problem ausreichend zu 
klaren. In erster Linie hungerten diese Personen wahrend der drei­
tagigen Periode tatsachlich nicht voIlig, sondern lebten von einer 
unzureichenden Kost, die hauptsachlich aus Kohlehydraten bestand. 
Diese Studien haben auch nur wenig, was von Bedeutung sein konnte, 
ergeben. 

VON SEE LAND behauptet auf Grund seiner Versuche an Huhnern, 
daB zeitweilige kurze Hungerperioden zu einer kraftigeren Entwicklung 
des Korpers fUhren. Er arbeitete mit Vogeln, die schon ein konstantes 
Korpergewicht erreicht hatten, und fUtterte einige von ihnen regel­
maBig jeden Tag, wahrend er anderen die Nahrung von Zeit zu Zeit 
fUr Perioden von 1-2 Tagen entzog, und stellte fest, daB die Huhner, 
die periodisch hungerten, schwerer wurden als die Kontrclltiere, ob­
gleich sie tatsachlich weniger Nahrung als diese bekamen. Nach VON SEE­
LAND beruhte die Gewichtszunahme nicht auf einer Fettablagerung, son-
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dern auf einer Anhaufung von EiweiBstoffen, d. h. einer Fleichzunahme. 
Aber VON SEE LAND gibt keine beweiskraftigen chemischeIi Angaben 
fiir die Behauptung, daB del' petiodische Hunger die Fahigkeit hat, den 
Kotper schwerer, starker und kraftiger zu machen. 

MORGULIS, der mit Salamandern (Triton cristatus) arbeitete, fand, 
daB zeitweilig gefiitterte Tiere weder ebenso schwer noch ebenso groB 
wie die Kontrolltiere wurden, d. h. ihr Wachstum war sowohl hin­
sichtlich der Zunahme an Gewicht wie GroBe gehemmt, und weiterhin 
wirkte das haufig wiederholte Hungern auch ungiinstig auf die Lebens­
kraft des Organismus. Diese SchluBfolgerung stimmt mit der KAGANS 
iiberein, der Tauben zwei- bis dreimal hintereinander hungern lieB, in 
der zwischen den Hungerperioden liegenden Zeit abcr reichlich fiitterte. 
KAGAN fand, daB die Widerstandskraft bei jedem neuen Hungerversuch 
abnahm. "Der Organismus, der sich von der Unterernahrung durch 
Aufnahme einer ausgiebigen Nahrungsmenge erholt hatte, zeigte dennoch 
die Wirkungen des vorhergehenden Versuches ... und wenn die Unter­
ernahrung wiederholt wird, geht er rascher zugrunde als der normale 
Organismus" (S. 227). 

Die Versuche von KAGAN ebenso wie meine eigenen Ergebnisse 
widersprechen zwar denen, die VON SEELAND erhalten hatte. Dadurch 
wird aber -nicht notwendigerweise die Behauptung widerlegt, daB ein 
kurzer Hunger kraftigend wirken kann. Denn bei unseren Versuchen 
war die Dauer der einzelnen aufeinanderf01genden Hungerperioden be­
deutend langer als bei seinen Versuchen an Hiihnern .. RICHETS Versuche 
mit zeitweilig hungernden Kaninchen bestatigten allerdings gleichfalls 
VON SEE LANDS Ergebnisse nicht. 

Die Wirkung auf das Wachstum kann als eine gute Methode zum 
Studium dieser Frage betrachtet werden, und wir konnen diese Methode 
gebrauchen, um zu entscheiden, ob ein zeitweiliger Hunger fiir die 
Lebenskraft und Gesundheit des Tieres nachteilig ist oder nicht. 1m 
nachsten Kapitel wird die weittragende Bedeutung dieser Methode ein­
gehender in Verbindung mit dem Problem der Beziehungen zwischen 
aufgenommener Nahrungsmenge und erzielter Korpergewichtszunahme 
erortert werden. Es geniigt hier, wenn wir mitteilen, daB bei vier Grup­
pen von Salamandern, die jede vier Individuen zahlte, und die zeit­
weilig hungerten, die Zunahme im Korpergewicht wahrend einer 
bestimmten Zeit nur 57-81 % der bei den Kontrollsalamandern ge­
fundenen Zunahme betrug. Da die wahrend dieser Zeit verbrauchte' 
Nahrungsmenge nur etwa 50% der von den regelmaBig gefiitterten 
Kontrolltieren aufgenommenen ausmachte, so ist es einleuchtend, daB 
zwar ein groBerer Prozentsatz der Nahrung fiir das Wachstum verwandt 
wurde, aber die nur zeitweilig gefiitterten Salamander doch betrachtlich 
unter dem Niveau blieben, das die Kontrolltiere erreichen. Nehmen 
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wir den Durchschnitt fiir aIle vier Gruppen zusammen, so finden wir, 
daB die zeitweilig hungernden Tiere, obwohl sie nur halb soviel Nahrung 
verzehrten, doch etwas iiber 2/3 des Korpergewichtes der dauernd ge­
fiitterten Salamander erreichten. 

Diese Ergebnisse sind offenbar nicht im Einklang mit denen von 
VON SEELAND, der behauptet, daB seine periodisch hungernden Vogel 
besser als die regelmaBig gefiitterten zunahmen. Der Unterschied in 
unseren Ergebnissen kann natiirlich durch die Annahme erklart werden, 
daB die Hungerperioden bei den Salamandern ziemlich lang waren 
(Gewichtsverlust von 25%), ebenso wie bei KAGANS Versuchen an 
Tauben, wahrend die Hiihner von VON SEE LAND niemals langer als 
12-48 Stunden hungerten. 

Es ist moglich, daB die schadlichen Wirkungen der zeitweiligen 
Unterernahrung auf weitgehenden Veranderungen in der Zusammen­
setzung des Organismus beruhen, die auch dann weiter bestehen bleiben, 
wenn die Tiere wieder ihr Anfangsgewicht zuriickgewonnen haben. Man 
kann beispielsweise an einen vermehrten Wassergehalt der Gewebe 
denken, und auf diesem konnte auch die geringere Widerstansfahig­
keit gegen wiederholte Hungerperioden beruhen. Sehr kurzer Hunger 
wiirde natiirlich nicht dieselbe Wirkung auf die Zusammensetzung 
der Gewebe ausiiben. Es ist recht wiinschenswert, daB di~se Studien 
fortgesetzt und dabei die zwei Hauptbedingungen, auf die bereits am 
Anfang dieses Abschnittes hingewiesen wurde, moglichst variiert werden. 



Dritter Teil. 

Unterernahrung und Wachstum. 
Wachstum im Sinne von Entwicklung ist eine der fundamentalsten 

Eigenschaften der lebenden Materie und beruht auf einer dem Organis­
mus innewohnenden Kraft. Was ist Wachstum? Dem Nichtfachmann 
kann das als eine einfache, wenn nicht gar iiberfliissige Frage erscheinen. 
Wachsen bedeutet offenbar an Gewicht und GroBe zunehmen. Bei 
naherer Priifung laBt sich jedoch die Frage sehr schwer beantworten. 
Was man zunachst feststellt, ist, daB nicht jede Zunahme an GroBe oder 
Gewicht die Folge von Wachstum ist. Eine Zunahme an Masse kann 
auch allein durch Resorption oder Retention von Wasser erfolgen, wie 
z. B. beim Odem. Jedoch braucht man nicht etwa zu denken, der ode­
matose Organismus wachse deshalb. Ferner kann eine betrachtliche Zu­
nahme des Korpergewichtes auch infolge Fettanhaufung eintreten, eine 
Erscheinung, die sich haufig beim ausgewachsenen Organismus findet, 
lange nachdem jegliches Wachstum langst aufgehort hat. 

Die Wachstumsgeschwindigkeit ist beim jungen Organismus am 
groBten, und da die Entwicklungsvorgange in dieser Zeit ebenfalls sehr 
lebhaft sind, ist man zu der Anschauung gekommen, daB echtes Wachs­
tum mit ausgesprochenen morphologischen Veranderungen einhergehen 
muE. Durch diese Auffassung werden aber unnotigerweise zwei ver­
schiedene Erscheinungen zusam~engeworfen, da das Wachstum eines 
einzelnen Korperteiles nicht aufhort, wenn seine Entwicklung vollendet 
ist. So erklart es sich, daB sich die Proportionen des Organismus be­
standig verandern, wenn er die verschiedenen Phasen der Entwicklung 
vom Saugling zum Kinde, vom Jiingling bis zum Erwachsenen durchlauft. 

Bei allen Versuchen, das Wachstum zu definieren, ist man deshalb 
immer wieder auf Schwierigkeiten gestoBen, weil man allgemein ver­
sucht hat, eine Formel fUr den Organismus als Ganzes aufzustellen. Es 
wird jedoch immer iibersehen, daB der Organismus nicht als Ganzes 
wachst. Wenn man das Wachstum betrachtet, so erscheint der Orga­
nismus gleich einer Mosaik. Bei gewissen Organismen gibt es ausge­
sprochene Wachstumsperioden; bei anderen mit komplizierterem Bau 
ist die Wachstumstatigkeit gewisser Teile zu der einen, die anderer zu 
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einer anderen Zeit besonders lebhaft. Die Richtigkeit dieses Grundsatzes 
kann man bereits in den ersten Stadien des Embryonalzustandes fest­
stellen. Infolge des schnellen Wachstums des Gehirns besteht in den 
erst en Stadien der Entwicklung der Embryo hauptsachlich aus Gehirn. 
Bei einem neugeborenen Kind ist der Kopf der verhaltnisma13ig grofite 
Teil des Korpers. Dieser wachst in den folgenden Jahren im Vergleich 
zu den anderen Teilen sehr wenig. 

Zunahme an Gro13e oder Masse ist wohl das au13erlich sichtbarste 
Zeichen des Wachstums, aber Wachstum ist eine Zellfunktion und umfa13t 
drei verschiedene Vorgange: Zellvermehrung, Zellvergro13erung und An­
haufung von intracellularer und intercellularer Substanz. Nicht einer 
von diesen Vorgangen allein, auch nicht ein einzelner Vorgang in ver­
starktem Ma13e darf als normales Wachstum bezeichnetwerden. Z. B. ist 
die Vermehrung der Zellen bei der Hyperplasie des Bindegewebes, das 
an Stelle degenerierter Parenchymzellen tritt, nicht Wachstum; auch 
nicht die Vergro13erung der Zellen, wie sie bei der Hypertrophie eines 
Organs eintritt, oder die Vermehrung des nichtprotoplasmatischen Zell­
anteils, z. B. bei Infiltrationen verschiedener Art. Das sind pathologische 
Erscheinungen. Normales Wachstum ist dagegen ein gut ausgeglichenes 
Wechselspiel aller dieser drei Vorgange. 

Leider besitzen wir kein besseres Ma13 als die Bruttogewichtsverande­
rungen, um eine solch verwickelte Erscheinung wie das Wachstum zu 
messen. Wenn diese Gewichtsveranderungen auch in den meisten Fallen 
zuverlassig sind, konnen sie doch nicht als unfehlbarer Ma13stab be­
trachtet werden, wie spater noch auseinandergesetzt wird. Lebhaftes 
Wachstum kann auch ohne Gewichtsveranderungen des Organismus vor 
sich gehen, und Wachstum ist auch mit einer Abnahme des Gesamt­
korpergewichtes nicht ganz unvereinbar. 

fiber die eigentliche Ursache des Wachstums, tiber das, was die 
Zellvermehrung veranla13t und die innere oder treibende Kraft darstellt, 
ist Naheres nicht bekannt. Dagegen ist die Forschung in der Lage, die 
verschiedenen inneren und au13eren Bedingungen zu untersuchen, welche 
die Wirkung dieser treibenden Kraft beeinflussen. Durch das Zusammen­
wirken verschiedener innersekretorischer Drusen entsteht ein wirklich 
gro13artiger chemischer Regulationsmechanismus, durch dessen T~itig­
keit das normale und wohlproportionierte 'Vachstum kontrolliert wird. 
Die Hypophyse und die Schilddruse sind die wichtigsten Organe, welche 
diese innere Kontrolle der Wachstumsvorgange besorgen. Von den 
au13eren Faktoren, die das Wachstum beeinflussen konnen, ist die Er­
nahrung der wichtigste. Wahrend der angeborene Wachstumstrieh 
selbst nicht kontrollierbar ist, d. h. weder verstarkt noch zerstort wer­
den kann, ist seine Auswirkung durch Ernahrungsbedingullgen weit­
gehend beeinflu13bar. Um seine Masse zu vermehren, mu13 der Organis-
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mus aus der Umgebung Material aufnehmen, aus dem durch die gewohn­
lich kurz als "Wachstumstrieb" bezeichneten Krafte neue Gewebe 
aufgebaut werden. Die Nahrung liefert dem Organismus dieses Bau­
material. Wenn aber die Zufuhr der Nahrungsstoffe aus der Umgebung, 
wie beim Hunger, aufhort, muB notwendigerweise der Aufbau von 
neuem Gewebe stocken. Es tritt nun ein Zustand von Kataplasie ein, 
in dem das aufgespeicherte Material zur Erhaltung verbraucht wird. 
Das Wachstum hort jedoch in diesem Fane nur scheinbar auf; wahrend 
das Bruttogewicht des Organismus im ganzen abnimmt, wachsen doch 
gewisse Organe lebhaft weiter. 

Wenn man nur nach den Bruttoveranderungen des Korpergewichts 
urteilt, stockt das Wachstum nicht allein bei vollkommenem Hunger, 
sondern auch bei unzureichender Nahrung oder partieller Unterernah­
rung. Es ist wohlbekannt, daB EiweiB das wesentlichste Baumaterial 
des Organismus darstellt. Die EiweiBkorper sind aus verschiedenen ein­
fa chen Komplexen, den Aminosauren, zusammengesetzt und unter­
scheiden sich untereinander durch den relativen Gehalt und die Art der 
Aminosauren, die das Molekul zusammensetzen. Das EiweiB des Orga­
nismus wird aus den Aminosauren des NahrungseiweiBes synthetisiert, 
von dem es sich jedoch wesentlich unterscheidet. Der Organismus 
besitzt selbst nur eine beschrankte Fahigkeit, Aminosaureradikale aus 
einfacheren Bestandteilen synthetisch zu bilden. Er kann carbo­
zyklische Aminosauren, wie Tyrosin, Phenylalanin, Tryptophan, Lysin 
oder Cystin. nicht herstellen. Diese mussen unbedingt von auBen 
her geliefert werden. Fur das richtige Verstandnis des Wachstums­
problems waren die Arbeiten OSBORNES und MENDELS auBerordent­
lich forderlich, weil sie zeigten, daB nicht nur eine zum normalen 
Wachstum ausreichende EiweiBzufuhr, sondern die Zufuhr gewisser 
Aminosaureverbindungen erforderlich ist.Bei einer gemischten Kost, 
die EiweiBstoffe verschiedener Zusammensetzung enthalt, besteht 
keine Gefahr, daB das Wachstum aus Mangel an gewissen spezi­
fischen Aminosauren stockt. Aber diese Gefahr ist vorhanden, wenn 
das EiweiB der Kost nur von einer einzigen Art ist. So z. B. fehlt 
es manchen EiweiBstoffen, wie Maiskleber oder Gelatine, sowohl an 
Tryptophan wie Lysin, und diese EiweiBstoffe konnen deshalb das 
Wachstum nicht aufrechterhalten. Tatsachlich nehmen Tiere, deten 
Kost als alleinige EiweiBquelle Maiskleber oder Gelatine enthalt, an 
Gewicht abo Die Wachstumsfahigkeit wird scheinbar nicht beeinfluBt, 
weil die Tiere wieder wachsen, sobald die fehlenden Aminosauren ge­
geben werden. Selbst nach einem mehrere Monate dauerncien Stillstand 
wird der Wachstumstrieb nicht geschadigt, und die Tiere beginnen schnell 
an Gewicht zuzunehmen, wenn man ihnen die unentbehrlichen Amino­
sauren zulegt. 

M 0 r g u Ii s, Hunger und Unterernahrung. 17 
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Das geht klar aus den graphischen Darstellungen der Veran­
derungen des Korpergewiehtes von Ratten hervor, die mit rein dar­
gestellten EiweiBstoffen gefuttert wurden. Legt man Tryptophan zu 
einer Kost hinzu, die als einzigen EiweiBbestandteil Maiskleber enthlUt, 
so wird der Ernahrungsfehler ausgegliehen und die Gewiehtsabnahme 
aufgehalten. Die Ratten bleiben in einem Gleichgewiehtszustand, neh­
men weder an Gewieht zu noeh abo Wird jetzt noch Lysin, die andere 
fehlende Aminosaure, hinzugegeben, so tritt wieder lebhaftes Waehstum 
ein. Ahnlich verhalt es sich, wenn der EiweiBkorper Edestin, der arm 
an Lysin ist, oder Casein, das wenig von der schwefelhaltigen Amino­
saure Cystin besitzt, die alleinige EiweiBquelle der Kost darstellen. Dann 
mussen groBe Mengen von dies en Stoffen aufgenommen werden, damit 
die fUr das normale Waehstum erforderlichen Mengen vorhanden sind. 
Wenn diese Bedingung nieht erfUllt wird, stockt das Waehstum. DaB 
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Taqe 
Abb. 14. Die K~rven zeigen die Wirkung einer Zulage von Tryptophan und 
Lysin zu Zein, welches diese Aminosauren nicht enthalt. Die Zulage von 
Tryptophan gestattet Erhaltung ohne Wachstum, wenn Zein die alleinige Ei­
weiBquelle darstellt. Die Zulage von Tryptophan und Lysin zum Zein befahigt 
die Ratten, bedeutende Fortschritte zu machen. Es ist interessant, daB die 
Wachstumsfahigkeit nicht durch fortgesetzte W achstum-Hemmung bei unvoll­
kommener Nahrung verloren geht, wie bei der Ratte 1892 gezeigt wird. Nach­
dem ihr Wachstum 6 Monate gehemmt war, fing sie wieder zu wachsen an, 
sobald der Nahrung, die Tryptophan und Zein enthielt, Lysin hinzugefiigt 

wurdc (nach T. B. OSBORNE und L. B. MENDEL). 

es sieh hier urn einen spezifischen Mangel handelt, erkennt man daraus, 
daB dann, wenn man die ~ehlende Aminosaure zu der Kost hinzugiebt, 
das Waehstum raseh und sieher wieder aufgenommen wird. 

In dem Kapitel uber die partielle Unterernahrung ist darauf hin­
gewiesen worden, daB Vitaminmangel ausnahmslos auf das Wachstum 
einwirkt. Die Kostformen von ausreichendem Energiegehalt und sonst ge­
eigneter qualitativer Zusammensetzung vermogen die Wachstumstatig­
keit nieht zu erhalten, wenn Vitamine fehlen. Bedenkt man, daB Vita­
mine nur in auBerst kleinenMengen vorhanden sind, so istdervonihnen 
ausgeubte EinfluB auf den Waehstumstrieb fast wunderbar zu nennen. 

Ais auBerer das Wachstum beeinflussender Faktor ist die Ernahrung 
der wichtigste, da er dem dem Organismus innewohnenden Waehstums-
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triebe freien Spielraum lassen oder fun in Schach halt en kann. Die 
Wachstumsgeschwindigkeit hangt von der Ernahrungsart abo Die 
Wachstumsfahigkeit wird durch ererbte Eigenschaften bestimmt, und 
es scheint nicht, als ob sie durch auBere Einfliisse verstarkt werden 
kann. UHLENHUTH 1) erzeugte Salamander von ungewohnlicher GroBe, 
indem er Amblystoma ausschlieB-
lich mit den Vorderlappen von 
Hypophysen fiitterte. Trotz dieser 
Resultate ist es hochst zweifelhaft, 
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Abb. 16. 
Abb. 15. Die Kurve fiir die Ratte 1665 zeigt befriedigendes Wachstum bei 
einer Kost, die 18% Casein ala alleiniges EiweiB enthielt. Mit kleinerer Casein­
menge (9%) zeigte die Ratte 2051 ein viel weniger schnelles Wachstum. Die 
Unzulanglichkeit der kleineren Caseinmenge beruht im wesentlichen auf dem 
relativen Mangel an Cystin liefernden Gruppen. Dies wird dadurch bewiesen, 
daB die Zulage von Cystin zu der 9% Casein enthaltenden Nahrung das Wachs­
tum deutlich .beschleunigt, umgekehrt Entfernung des Cystins aus der Nahrung 

prompt die gegenteilige Wirkung zeitigt (nach L. B. MENDEL). 
Abb. 16. Die Kurve fiir Ratte 1650 zeigt befriedigendes Wachstum bei einer 
Nahrung, die 18% Edestin als alleinige EiweiBquelle enthalt. Mit einer kleineren 
Edestinmenge (9 %) Ratte 2050 - erfolgt ein viel weniger schnelles Wachstum. 
DaB die Unzulanglichkeit der kleineren Edestinmenge im wesentlichen auf den 
relativen Mangel an Lysin liefernden Gruppen zuriickzufiihren ist, wird bewiesen 
durch die Beschleunigung des Wachstums bei Ratte 2050 auf Zulage von Lysin 
und andererseits durch die Verlangsamung des Wachstums bei Entzug des Lysins 

aus der Nahrung (nach T. B. OSBORNE und L. B. MENDEL).· 

o b er bewiesen hat, daB es moglich ist, kiinstlich Riesenwuchs zu erzeugen. 
Gegen sein V orgehen, namlich die Kontrollsalamander ausschlieBlich 
mit Regenwiirmern und die Versuchstiere dagegen nur mit Hypophysen 
zu fiittern, lassen sich schwere Einwande erheben. Es ist in keiner Weise 
bewiesen, daB die verschiedenen Kostformen ohne Riicksicht auf irgend-

1) J. gen. Physiol. 1921. 3. S. 351. 

17* 
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welche spezifische Stoffe, die die Hypophysen vermutlich lieferten, 
wirklich in bezug auf den Energiegehalt oder die qualitative Zusammen­
setzung gleichwertig waren. Die Wahl von Salamandern fur diesen 
Zweck ist auch unglucklich, weil diese Tiere einen unbestimmbaren 
Typ des Wachstums haben und dauernd wahrend ihres ganzen Lebens 
weiterwachsen. Es ist daher gar nicht sicher, ob nun die Labora­
toriumstiere, die mit Regenwurmern gefuttert wurden, oder jene, die 
man in der Natur findet, die optimalen Bedingungen des Wachstums 
aufweisen. Es erscheint deshalb ganzlich unberechtigt, diese Resultate 

Abb. 17. Die Nahrung dieser beiden Ratten war von der Entwohnung ab 
genau gleich mit Ausnahme des Fettgehaltes. Die Ratte auf der linken Seite 
erhielt 5% Sonnenblumensamenol, die andere rechts 1,5% Butterfett. Butterfett, 
Eierdotterfett und die Pflanzenbl11tter enthalten einen wesentlichen Nahrungs­
faktor, dessen chemische N atur noch unbekannt ist und der fur das Wachs­
tum oder die Aufrechterhaltung der Gesundheit notwendig ist. Diese Substanz 
wird als das fettlosliche Vitamin A bezeichnet. Sie findet sich nicht in Fetten 
oder Olen pflanzlichen Ursprungs. Ein Mangel an diesem Stoff in der Kost 
ruft die Entwicklung einer eigentumlichen Augenkrankheit hervor, die Xeroph­
thalmie genannt wird. Die Ratten standen als sie photographiert wurden im 
gleichen Alter (nach MCCOLLUM; mit Genehmigung der Macmillans Company). 

als Beweis dafiir anzusprechen, daB der Wachstumstrieb experimentell 
so beeinfluBt werden kann, daB Riesentiere entstehen. 

Andererseits haben sorgfaltige Experimente gezeigt, daB zweifellos 
die Wachstumsfahigkeit eines Tieres weder aufgehoben noch uberhaupt 
vermindert werden kann. Wenn die Ernahrungs bedingungen odor 
die auBeren Verhaltnisse im allgemeinen sich bess ern, setzt das vVachs­
tum sofort in beschleunigtem Tempo ein, und auch wenn das vVachstum 
lange Zeit hindurch gehemmt war, wird doch volle GroBe erreicht. 
SHAPIRO verzogerte durch zweimal taglicheChloroformgaben bei jungen 
Katzen das Wachstum und brachte es sogar zu volligem Stillstand. 
Sogleich nach Beendigung dieser Behandlung setzte das Wachstum 
aufs neue ein, und zwar mit groBerer Geschwindigkeit, so daB in der 
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folgenden Periode die zuriickgebliebenen Tiere wenigstens im Gewicht 
die Kontrolltiere bald wieder einholten. Die den Wachstumstrieb hem­
mende Verzogerung ist nur voriibergehender Art, und sobald wie die 
Hemmung beseitigt ist, wird sie durch beschleunigtes Wachstum aus­
geglichen. Ebenso verlieren Tiere, die experimentell durch Unterernah­
rung im Wachstum gehemmt werden, nicht den ihnen innewohnenden 
Wachstumstrieb. Unter giinstigen Bedingungen wachsen die Tiere 
wieder schnell bis zur normalen GroBe. Bei Mausen und Ratten, bei 
denen diese Frage eingehend untersucht worden ist, ist das unbedingt 
der Fall. Fraulein FERRY und WHEELER stellten fest, daB nach einer lang­
dauernden Unterernahrungsperiode die Gewichtszunahme rascher als 
in der Norm vor sich geht. Mit anderen Worten, die gehemmten Tiere 
wachsen in einem Tempo, das ihrer kleinen KorpergroBe, nicht ihrem 
hoheren Alter entspricht. Die Wachstumsgeschwindigkeit diirfte daher 
urspriinglich mehr eine Funktion der GroBe als des Alters sein. 

ARON fand andererseits, daB die Ratten, die dauernd bis in ein hohes 
Alter hinein im Wachstum zuriickgehalten wurden, nicht mehr vollig 
normale GroBe erreichen, obwohl sie bei reichlicher Ernahrung an 
Gewicht und an KorpergroBe zunachst zunahmen. 

Me COLLUM gibt an, daB Ratten, die durch EiweiBhunger im Wachs­
tum gehemmt werden, lange Zeit die Fahigkeit behalten, wieder normal 
zu wachsen. In noch nicht veroffentlichten Versuchen haben Me COLLUM 
und SIMMONDS jedoch gefunden, daB Ratten, die sehr jung auf eine 
an anorganischen Stoffen unzureichend zusammengesetzte Kost gebracht 
werden, sich unternormal in der GroBe entwickeln und dauernd ver­
kiimmert bleiben. Sie bleiben infolge eines mangelhaften Langenwachs­
tums untersetzt. Solche Tiere konnen bis zu einem gewissen Grade 
wachsen, wenn ihnen spaterhin eine ausreichende Nahrung gegeben 
wird, aber sie bleiben dennoch deformiert. Jede Ernahrungsform, die 
Rachitis hervorruft, stort das spatere Wachstum, selbst dann, wenn 
die fehlerhafte Ernahrung ausgeglichen wird. (» The newer know­
ledge of nutrition« S.78.) 

Das Zeugnis der Anthropologen klingt nicht ebenso ermutigend. 
BOAS stellte ausgedehnte Untersuchungen iiber das Wachstum von Kin­
dern aus verschiedenen sozialen Schichten an und kam zu den folgenden 
Ergebnissen: 

"Es ist sehr wahrscheinlich, daB die Verwendung eines abnorm groBen 
Betrages an Energie zu schnellem Wachstum wahrend einer kurzen 
Periode fUr die Entwicklung des Einzelwesens ungiinstig ist. Eine Unter­
suchung iiber Wachstumserscheinungen bei verschiedenen Gruppen der­
selben Bevolkerung hat gezeigt, daB sich bei okonomischem Wohlstand 
friihzeitige Entwicklung findet, wahrend es fUr die Armen charakte­
ristisch ist, daB im allgemeinen die Entwicklung in der friihen Kindheit 
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verzogert ist und erst spaterhin das Wachstum schnell ablauft. E" folgt 
daraus, daB sich die geistige Entwicklung in der Jugend entsprechend, 
wenn auch nicht ganz im gleichen MaBe, verzogert, eine Zahl von Ent­
wicklungsvorgangen muB sich daher spater zusammengedrangt a bspielen. 
Das driickt wahrscheinlich auf Korper und Geist der Armen als schwere 
Last, eine Last, welche die gut genahrten und wohlversorgten Kinder 
nicht zu tragen haben. Die allgemeinen Wachstumsgesetze zeigen ferner, 
daB eine ungewohnlich lange Wachstumsverzogerung nicht durch eine 
kurze Zeit raschen Wachstums wieder ausgeglichen werden kann. 1m 
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Abb. 18. Die Kurven zeigen die Zunahme in 
Gewicht und Korperlange bei Knaben zwischen 
6 und 13 Jahren. Die gestrichelten Linien stellen 
das Wachstum von Volksschiilern dar, wahrend 
die ausgezogenen Linien den Zahlen fiir Gym­
nasiasten aus Berlin entsprechen. Die Knaben, 
die diese 2 Arten von Schulen besuchen, gehoren 
verschiedenen sozialen Schichten an (nach Daten 
in MOSSE-TUGENDREICHS Krankheiten und soziale 

Lage, Miinchen 1912). 

Den EinfluB der so­
zialen Schichtung auf die 

Wachstumsgeschwindig -
keit gibt die beigefiigte 
Skizze Abb. 18 wieder, 
welche in graphischer Dar­
steHung die Durchschnitts­
gewichte und -groBe deut­
scher Kinder verschiede­
nen Alters zeigt. Die Kin­
der' welche Volksschulen 
besuchen, stammen aus 
den armeren Klassen der 
Bevolkerung, wahrend die 
Gymnasiasten der mittleren 
und oberen Schicht ange­

horen. Die Kurven zeigen unverkennbar den Unterschied im Wachstum 
von Kindern, die unter verschiedenen wirtschaftlichen Bedingungen 
aufwachsen. Diese Aufzeichnungen beziehen sich auf die Kinder in 
Deutschland vor dem Kriege, d. h. in der Zeit, wo Deutschland am besten 
dastand. Man erkennt aus dieser AbbiIdung, daB die Kinder der Mittel­
schicht jeden Alters einen deutlichen Vorsprung vor ihren Alters­
genossen aus den weniger giinstig situierten sozialen Schichten aufweisen. 
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Diese Unterschiede bleiben anscheinend dauernd erhalten, wie die 
folgenden Angaben iiber die KorpermaBe von Arbeitern und Studenten 
gleichen Alters zeigen 1) : 

Land 

Italien .. 
Frankreieh 
England . 
Spanien . 

GroBe in em 
Student Arbeiter 

166,9 
168,7 
172,4 
163,9 

164,4 
164,4 
169,8 
159,8 

Wir werden spaterhin die wahrscheinliche Ursache der schadlichen 
Wirkung einer allzu langen Hemmung des Wachstums besprechen. Es 
ist wichtig, hier darauf hinzuweisen, daB daraus, daB del' Organismus 
ein normales Gewicht erreicht, nicht unbedingt hervorgeht, daB er in 
jeder Hinsicht normal ist. Dies muB man jedenfalls aus HATAIS Ver­
suchen an Ratten schlieBen. Er hielt 30 Tage alte Ratten im Wachs­
tum zuriick, indem er sie ausschlieBlich mit Starke fiitterte. Die Ratten 
wurden 21 Tage bei dieser unzureichenden Kost gehalten. Sie nahmen 
im Gewicht nicht zu, blieben viel kleiner als die Kontrollratten 
(55-60% im Gewicht leichter) und zeigten auch andere Symptome der 
Unterernahrung, wie Kriimmung des Riickens, unsichere Bewegungen, 
rauhes Fell, trockene Raut, teilweise geschlossene Augenlider. Wir wissen 
jetzt, daB aIle diese Symptome vornehmlich durch Vitaminmangel 
entstehen. Als nach 21 Tage langer Unterernahrung die Tiere eine 
bessere Kost bekamen, erholten sie sich auBerst rasch. Die Wirkung 
der Wachstumshemmung schwand schnell und wurde schlieBlich hin­
sichtlich des Korpergewichtes und des Gewichtes des Zentralnerven­
systems auch vollig ausgeglichen. Die Untersuchung der chemischen 
Zusammensetzung del' Tiere zeigte aber, daB die Wachstumskurve 
allein recht irrefiihrend wirkt; denn wahrend das Gewich t der Tiere 
jetzt fiir ihr Alter normal war, waren sie doch nicht ganzlich 
frei von den Folgeerscheinungen der partiellen Unterer­
nahrung. Ihr Gehirn und Riickenmark hatte einen hoheren 
Prozentgehalt an Wasser und einen niedrigeren Prozentgehalt an 
Alkohol- Atherextrakt (Lipoiden). 

AIle diese Beobachtungen zeigen, daB der Wachstumstrieb nicht 
vernichtet werden kann, wenn auch seine Wirkung gehemmt oder sogar 
vollig aufgehoben sein kann. Aber hort denn die Wachstumstatigkeit 
wirklich auH Was geschieht, wenn einem jungen wachsenden Organis­
mus eine Kost gegeben wird, die gerade allein ausreicht, um fiir den 
Ersatz der Abnutzungsquote und fiir den Erhaltungsbedarf des Organis-

1) MARTIN: Lehrbuch der Anthropologie, Jena 1914, angefiihrt naeh LIPSCHUTZ. 
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mus Sorge zu tragen? Was geschieht beim wachsenden Organismus, 
wenn kein Material fUr seine Wachstumstatigkeit vorhanden ist? Wurde 
man nach dem Gesamtkorpergewicht urteilen, das sich unter diesen Um­
standen nicht andern und praktisch konstant bleiben kann, so wurde man 
glauben, daB das Wachs tum tatsachlich zum Stillstand kommt. Experi­
menteIle Untersuchungen zeigen jedoch, daB diese Annahme ein groBer 
TrugschluB ware, weil der Organismus nicht als ein Ganzes wachst. Er 
ist eine Mosaik aus einzelnen miteinander in Beziehung stehenden Teilen, 
von denen jedoch jeder seine eigene Wachstumsgeschichte hat. Die 
Wachstumskurve eines Teiles des Organismus kann ansteigen, wahrend 
die Kurve eines anderen Teiles bereits den Gipfel des Wachstums erreicht 
hat· odeI' sich tatsachlich schon auf dem absteigenden Ast befindet. 
Weiterhin kann del' Wachstumstrieb eines Teiles stark, eines anderen 
dagegen schwach sein. In Zeit en del' FuIle, wenn genug Nahrung vor­
handen ist, um fur jeden Teil des Organismus Baumaterial zu liefern, 
ist die Gesamtgewichtszunahme ein gutes MaB des Wachstums. Abel' 
dadurch wird die Grundtatsache verschleiert, daB namlich die Wachs­
tumserscheinungen nicht einheitlich, sondern zusammengesetzter Na­
tur sind. WATERS' Experimente an wachsenden Kalbern und ARONS 
Untersuchungen an Runden erklaren diesen Gedanken. Diese Forscher 
entdeckten unabhangig voneinander, daB man durch chronische 
Unterernahrung zwar junge Tiere auf konstantem Korperge­
wichthalten kann, daB da bei abel' nicht vollstandiger Still­
stand des Wachstumsvorganges eintritt. Derjenige Teil des 
Organismus, del' in jener Phase del' Entwicklung den starksten 
Wachstumstrieb besitzt, ist imstande, aIles verfUgbare Baumaterial 
fUr sich selbst heranzuholen und, wenn dies nicht genugt, sogar die 
Reserven anderer Gewebe anzugreifen. Wir sehen daher Kataplasie 
odeI' Abbau gewisser Teile des Organismus einhergehen mit fort­
schreitendem Aufbau oder Euplasie anderer Teile. Soleh ein Zu­
stand ist bereits beim Lachs wahrend del' Brutzeit naehgewiesen wor­
den, in del' diese Tiere bisweilen mehrere Monate lang keine Nahrung 
zu sieh nehmen. Wahrend diesel' Zeit werden aIle Organe und besonders 
die Muskeln eingesehmolzen, um Energie fur den hungernden Lachs zu 
liefern. Die Keimdrusen dagegen waehsen und entwiekeln sich prachtig. 
Die jungen Kalber und Runde, die eine der Qualitat nach vollig geeig­
nete, abel' in del' Menge nieht ausreichende Kost erhielten, wachsen 
weiter, obwohl ihr Gewicht konstant blieb. Das Waehstum war jedoch 
nul' auf das Knochengerust besehrankt. Dies nahm sowohl an GroBe 
wie an Masse zu, und die Folge war, daB die Tiere tatsachlieh langer 
wurden. Selbst den Muskeln wurden die Reservesto£fe entzogen, um 
den Waehstumstrieb des Knoehengerustes zu befriedigen, und die Tiere 
wurden hager, durr und unverhaltnismaBig schmal. Wenn man Alter 
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nur als ein Stadium des Wachstums ansieht, wie vorher vorgeschlagen 
wurde, so mtiBte man notwendigerweise folgern, daB die verschiedenen 
Organe der Organismen, deren Wachstum in ungleicher Weise gehemmt 
wurde, gleichfalls verschieden alt sein mtiBten. ARON wie WATERS 

Abb. 19a. 

Abb. 19b. 
Abb. 19. Aufnahmen zweier junger Hunde (Geschwistertiere) a) im Alter von 350 
Tagen, b) im Alter von 500 Tagen. Bis zum Alter von 40 Tagen wurden die 
2 jungen Hunde unter gleichen Bedingungen aufgezogen, ihr Gewicht war da­
mals praktisch das gleiche, etwa 2 kg. Von dieser Zeit an erhielt nun der eine 
reichliche Kost, die 400-680 Kalorien pro Tag lieferte (die taglich Kalorien­
mengen waren den Veranderungen im Korpergewicht angepaBt), der andere 
Hund erhielt die gleiche Kost, aber nur in Mengen von taglich 1l0-175 
Kalorien. Der erste Hund nahm in dem Zeitraum von 310 Tagen von 2 auf 
6,4 kg zu, der andere hielt praktisch sein Gewicht unverandert. (Zunahme 
von nur 40 g). Bis zum 200ten Tage wurde er magerer, groBer und langer, 
veranderte sich aber spaterhin wenig. Obgleich er nur noch aus Haut und 
Knochen bestand, war er lebendiger und sogar noch regsamer als das Bruder­
tier, das dreimal so schwer war (Bild a). Dieser Hund nahm sehr schnell an Ge­
wicht zu, als er nach 350 Tagen wieder reichlich gefiittert wurde, wie man aus 
dem unteren Bilde (b) nach Ablauf von 500 Tagen entnehmen kann (nach ARoN). 

scheinen nach ihren Beobachtungen dieser Meinung zu sein. ARON 
ftihrt an, daB die Stimme seiner Runde trotz ihres hoheren Alters und 
ihrer groBeren Korperlange ausgesprochen die junger Tiere war . WATERS 
fand gleichfalls, daB das Fleisch unterernahrter Kalber die Zartheit 
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eines jungen Tieres behielt, obgleich es dem Alter der Tiere nach das 
Ansehen von Rindfleisch haben sollte. 

Diese Experimente von ARON und WATERS sind theoretisch sehr 
wichtig, weil sie groBe Bedeutung auf den Gedanken legen, daB das 
Wachstum wirklich unabhangig von der Nahrung ist, in dem Sinne, 
daB das eine nicht die Ursache des anderen ist. Wir werden spaterhin 
uber die Beziehungen zwischen Nahrungszufuhr und Wachstum aus­
fiihrlicher sprechen. In diesem Zusammenhange wollen wir jetzt den 
Gedanken weiter ausbauen, daB der Wachstumstrieb eines bestimmten 
Teiles des Organismus so stark sein kann, daB er, um Nahrung fUr sich 
selbst zu holen, die Reserven der weniger aktiven Gewebe angreift, die 
nun abgebaut werden. 

Daswird vielleicht am besten durch dieStudien uber Regeneration 
bewiesen. Regeneration ist eine allen Organismen eigene Erscheinung, 
wenn auch die Regenerationsfahigkeit bei verschiedenen Tieren und bei 
verschiedenen Organen und Geweben desselben Tieres sehr verschieden 
ist. Niedrige Organismen sind haufig mit wunderbarer Regenerations­
kraft ausgestattet; sie sind nicht nur imstande, kleine Schaden auszu­
bessern, sondern ersetzen auch ganze Teile ihI'es Korpers oder zu­
sammengesetzte Organe, wie das Bein oder das Auge, wieder, wenn sie 
sie zufallig verlieren. Crustaceen konnen verlorene Klauen, Glied­
maBen, Tentakeln oder Augen regenerieren; Salamander konnen Glied­
maBen, Auge oder Schwanz regenerieren, wenn sie diese Werkzeuge im 
Kampf ums Dasein oder durch die Hand eines geschickten Experimen­
tators verloren haben. Ebenso lassen Eidechsen ihren Schwanz in der 
Hand ihres enttauschten Verfolgers zuruck und bekommen spater durch 
Regeneration einen neuen Schwanz. Es ist nun sehr bemerkenswert, 
daB der hungernde Organis mus sein Regenerationsver mogen 
nicht verliert. Ein durch fortdauernde Unterernahrung bereits sehr 
erschopfter Organismus wird seine kummerlichen Reserven dazu be­
nutzen, um einen verletzten Teil seines Korpers zu erneuern. Die kleinen 
Plattwurmer, Planaria, die man gewohnlich in stehenden Gewassern 
findet, besitzen ein auBerordentliches Regenerationsvermogen. MORGAN 
hat gezeigt, daB Planarien selbst in weit fortgeschrittenen Stadien der 
Unterernahrung, wenn sie bis auf einen Bruchteil ihrer AnfangsgroBe 
abgenommen haben, noch uber ein Regenerationsvermogen verfiigen, 
das stark genug ist, um die sehr reduzierten Gewebe noch weiter zum 
Wiederaufbau abgeschnittener Korperteile einzuschmelzen. Naturlich 
wird wahrend der Unterernahrung das fehlende Organ nicht so schnell 
oder so vollstandig wie beim gut gefUtterten Tiere regeneriert. Es ist 
aber uberhaupt bemerkenswert, daB der Organismus durch Unterernah­
rung sein Regenerationsvermogen nicht verliert. Wird Nahrung gegeben, 
so wird nur der Grad der Tatigkeit verstarkt. Bei seinen Versuchen 
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mit Salamandern, Triton cristatus, fand Verfasser, daB Hunger 
die Fahigkeit, die abgeschnittenen Schwanze zu regenerieren, nicht 
hemmt. Die Schwanze wuchsen langsamer als bei den reichlich ge­
fiitterten Kontrolltieren. Wenn nach mehrwachigem Hunger die Sala­
mander etwa 1/4 ihres Anfangsgewichtes verloren hatten, wurden sie 
aufs neue gefiittert. Die Regeneration der Schwanze wurde sofort besser, 
und in kurzer Zeit waren die Schwanze der Tiere ebenso lang oder sogar 
noch langer als die abgeschnittenen. 

Es ist wiederholt betont worden, daB ein Tier, das durch akute oder 
irgendeine andere Form der Unterernahrung an Gewicht verloren hat, 
sobald es ausreichend ernahrt wird, sogleich wieder bewundernswert zu 
wachsen beginnt und in einer verhaltnismaBig kurzen Zeit all das, was 
es verloren hat, wiedererlangt oder noch weit iiber das Anfangsniveau 
hinaus zunimmt. Die schnelle Gewichtszunahme ist der Ausdruck 
kraftigen Wachstums. Denn es findet nicht nur Anhaufung von Reserve­
stoffen statt, sondern wirkliches Wachstum, so wie es vorher definiert 
worden ist. Es tritt eine machtige Zellvermehrung ein, starke GraBen­
zunahme der Zellen und eine Wiederanhaufung von Reservestoffen in 
Form von intracellularen und intercellularen Depots ihrer Stoffwechsel­
produkte. Stickstoff wird mit der fiir den jungen wachsenden Organis­
mus charakteristischen Aviditat zuriickgehalten. Haufig erfolgt in 
kiirzerer Zeit eine Zunahme an Karpermasse, zu der sonst Jahre 
normalen Wachstums erforderlich sind. Der Hunger hat eine Ver­
jiingung des Organismus hervorgerufen. In unserem Studium iiber die 
histologischen Erscheinungen bei der Unterernahrung war bereits dar­
gelegt worden, daB auBer in den weit fortgeschrittenen Stadien kaum 
Gewebszerfall zu beobachten ist. Im Gegenteil, die Zellen bleiben er­
halten, sie verlieren nur einen groBen Teil ihres Inhalts. Bei dem eifrigen 
Wettkampf, der im unterernahrten Organismus stattfindet, werden die 
schwacheren und weniger wichtigen Teile des Zellorganismus zuerst 
geopfert, ebenso wie die weniger wichtigen Teile des Gesamtorganismus. 
Die lebenswichtigeren Teile bleiben erhalten, und die Lebensfahigkeit 
und die Lebenskraft der Zellen wird dadurch verstarkt. Das ist wohl 
eine einleuchtende Erklarung dafiir, daB der Hunger einen beleben­
den und verjiingenden EinfluB ausiibt. Obgleich biologisch betrachtet 
der Organismus keine neuen Teile bekommt, wird er doch kraftiger, 
indem er sich selbst yom Ballast befreit. 1m vorhergehenden (siehe 
S. 173-75) istdarauf hingewiesen worden, daB das Zell-Zellkernverhaltnis 
bei der Unterernahrung sich derart andert, daB eine Gewichtszunahme 
des Zellkerns erfolgt. Morphologisch erlangen daher die den Organismus 
zusammensetzenden Zellen einen jugendlichen Zustand. Sie ahneln in 
dieser Beziehung mehr den embryonalen Zellen, und damit kann man das 
machtige Wachstum erklaren, das sich bei richtiger Ernahrung entfaltet. 
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Leider ist diese Erscheinung des intensiven Wachstums nach voran­
gegangener Unterernahrung nich.t so eingehend erforscht worden, wie 
nach der grundlegenden Bedeutung dieser Erscheinung wiinschenswert 
ware. PUGLIESE teilt einige interessante Beobachtungen mit iiber die 
Veranderungen in der Zusammensetzung del' Leber und den Muskeln 
von Hunden, die nach vorhergehendem, langdauerndem Hunger (Kor­
pergewichtsverlust = 35%) 4 Tage lang Nahrung bekamen. Del' Asche­
gehalt der Leber nahm wahrend des Hungers betrachtlich, und zwar 
von 3,40% auf 4,56% der Lebertrockensubstanz zu. Diese Zunahme 
ist zweifellos auf Zerstorung del' Erythrocyten und Retention von Eisen­
salzen in der Leber zuriickzufiihren. So bald wieder Nahrung gegeben 
·wird, erreicht auch del' Prozentgehalt an Asche wieder seinen normalen 
Wert. Man kann annehmen, daB das in del' Leber angehaufte Eisen 
fortgeschafft und zur Regeneration del' roten Blutkorperchen gebraucht 
wird. Der Wassergehalt nimmt wahl' end del' Unterernahrung (auf 
fettfreie Substanz berechnet) von 73 auf 84 % zu und bleibt auch 
noch hoch; denn nach 4 Tage langer Nahrungszufuhr betragt er 
noch 79,8 %. Del' Fettgehalt in der Muskulatur nimmt schnell zu, 
urn mehr als 0,5 g pro 100 g Substanz. Man sieht auch an dem 
steigenden Stickstoffgehalt, daB neue Muskulatur aufgebaut wird. 
Auf wasser- und fettfreie Substanz berechnet, nahm der Stickstoff­
gehalt der Muskeln infolge del' Unterernahrung von 14,5 auf 14% 
ab. Nach viertagiger Nahrungszufuhr ist del' Stickstoffgehalt bereits 
auf 14,2% gestiegen. Die Asche der Muskelsubstanz (auch berech­
net auf fett- und wasserfreie Substanz) hat von 5,36 % auf 5,03 % 
abgenommen und zeigt ein deutliches Bestreben, zum Anfangsniveau 
zuriickzukehren. 

Der Verfasser studierte die Wirku'ng del' Wiederauffiitterung auf die 
histologischen Eigenschaften und die Zusammensetzung des Salamanders, 
Die m y c t y 1 us vi r. Die Veranderungen im histologischen Bilde sind 
bereits beschrieben worden (siehe S. 172-7E). Die Salamander hungerten 
125 Tage. Sie verloren 42% an Gewicht, und ihre Korperlange nahm 
durchschnittlich von 94,3 auf 91,5 mm ab. Jetzt wurden die Salamander 
mit Rindfleisch gefiittert und die Menge des verzehrten Fleisches sorg­
faltig bestimmt. 1m Laufe von 8 Tagen nahmen die Tiere bei reichlicher 
Fiitterung im Gewicht ungefahr 44% zu, die urspriinglichen Korper­
dimensionen wurden nahezu wieder erreicht (94 mm), Die Untersuchung 
hat weiterhin die sehr bemerkenswerte Tatsache ergeben, daB die Kor­
pergewichtszunahme 0,651 g betrug, obwohl durchschnittlich in jenen 
8 Tagen nur 0,531 g an Nahrung aufgenommen wurden. Durch eine 
Betrachtung der chemischenZusammensetzung del' wiederaufgefiitterten 
Salamander wird die Ursache dieser scheinbaren Unstimmigkeit so­
gleich erklart. 
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Zusa mmensetzungder Salam ander. 

Vor der I Nach der Nach der Unter- I Zunahme 
Unterer- I Unterer- Auffiitte- I oder Ver-

I 

schied nahrung nahrung rung lust in 
g g g g Prozenten 

Korpergewicht. 2,5560 1,4827 I 2,1335 + 0,6508 

I 

+43,9 
berechnet: ' berechnet: . gefunden: 

Trockensubstanz . 0,6436 0,3517 0,4397 + 0,0880 +25,0 
Wasser. 1,9124 1,1310 1,6938 + 0,5628 +49,8 
Organische Substanz 0,5558 0,2418 0,3366 + 0,0948 +39,2 
Asche 0,0878 0,1099 0,1031 - 0,0068 - 6,2 

Aus den analytischen Daten geht klar hervor, daB praktisch aIle 
Bestandteile des Organismus, wenn auch in verschiedenem MaBe, wah­
rend der achttagigen Fiitterungsperiode zugenommen haben. Die 
Trockensubstanzmenge hat aber viel weniger zugenommen als das Ge­
samtkorpergewicht, der Wassergehalt hat sich dagegen betrachtlich 
vermehrt. Wahrend der Wiederauffiitterung behalt der Organismus viel 
Wasser zuriick, und daraus erklart sich, warum die Bruttogewichtszu­
nahme groBer ist als die Menge der verzehrten Nahrung. 

Weitere mit dem Salamander, Triton cristatus, ausgefiihrte Ver­
suche zeigten, daB der Wachstumstrieb und nicht die Menge an ver­
brauchter Nahrung die ausschlaggebende Rolle spielt. Diese Versuche 
bestatigen auch, daB Wachstum, welches nach einer vorhergehenden 
Periode der Unterernahrung statthat, dem embryonalen Wachstum an 
Intensitat nicht unahnlich ist. Man muB sich daran erinnern, daB die 
verminderte ZeUgroBe oder vielmehr das veranderte ZeIl-Zellkern­
verhaltnis wahrscheinlich in irgendeiner Weise kraftiges Wachstum her­
vorruft und daB die Wiederverjiingung des Organismus von diesem Zu­
stand abhangt. Vor einer Reihe von Jahren beobachtete KAGAN, daB 
Kaninchen nach 17 Tage langem voUkommenem Hunger 56% an Gewicht 
bei einer Kost zunahmen, die sonst kaum zur Erhaltung des Gewichts 
ausgereicht hatte. Das EiweiB, als das wichtigste Material zum Aufbau des 
Protoplasmas, wird von den Zellen bedeutend starker als unter normalen 
Verhaltnissen retiniert; parallel damit erfolgt auch eine Wasserretention. 

Wenn wir die in einer bestimmten Zeit ver brauchte N ahrungsmenge (N) 
mit der Korpergewichtszunahme (G) wahrend derselben Zeit vergleichell, 

G 
so erhalt man einen BruchN' der als "Wachstu mskoeffizient" be-

trachtet werden kann. Wenn die beiden GroBen gleich sind, ist der 
G 

Koeffizient N natiirlich = 1; wenndie Gewichtszunahme kleiner als 

die Menge verbrauchter Nahrung ist, steUt der Koeffizient einen Bruch 
dar, der urn so graBer ist, je groBer der Anteil der Nahrung ist, der wirk-
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lich zum Wachstum verwandt wird. Eine Reihe von Versuchen mit 
normal gefUtterten (Kontroll-) Salamandern und mit solchen, die nach 
einer Periode der Unterernahrung wieder aufgefUttert wurden, ergab, 
daB der Wachstumskoeffizient fiir die ersteren nur 0,26, fiir die letzteren 
0,73 (im Durchschnitt fiir 7 Tage) betrug. Weiterhin wurde die Korper­
gewichtszunahmtl wahrend eines langen Zeitraums fiir diese zwei Gruppen 
von Tieren vergleichend bestimmt und gefunden, daB die Salamander, 
die vorher gehungert hatten, mit nur halb soviel Nahrung ein Gewicht 
erreichten, das durchschnittlich 1 % iiber dem Gewicht der KontrolI­
tiere lag. Das wurde dadurch moglich, daB die Wachstumsgeschwindig­
keit bei den Salamandern, welche vorher gehungert hatten, doppelt so 
groB war wie bei den Kontrolltieren. 

Der Gedanke, den der Verfasser in seinen Untersuchungen an Sala­
mandern entwickelt hatte, wurde ferner durch die wert volle Arbeit von 
THOMPSON und MENDEL bestatigt. Diese Forscher bestimmten sorg­
faltig die Nahrungsmengen, welche regelmaBig ernahrte weiBe Mause 
einerseits und durch vorhergehende Unterernahrung verkiimmerte an­
dererseits verzehrten. Sie kamen zu demselben Ergebnis, namlich daB 
"in allen Fallen das von den verkiimmerten Versuchstieren erreichte 
Gewicht im Verhaltnis zur aufgenommenen Nahrungsmenge viel groBer 
war als bei den Kontrolltieren. Vergleicht man die Verwertung der auf­
genommenen Nahrung, so sieht man, daB wahrend der auf eine Wachs­
tumshemmung folgenden Wachstumsbeschleunigung fiir eine gleiche 
Gewichtszunahme weniger Nahrung verbraucht wird als fiir die gleiche 
Gewichtszunahme bei normalem Wachstum. Die Vorteile dieser anschei­
nend besseren Verwertung der N ahrung wahrend eines beschleunigten 
Wachstums ko.nnen tatsachlich mit nur halb soviel N ahrung den Mehrver­
brauch an N ahrung ausgleichen, der zur ErhaItung ohne Wachstum wah· 
rend der kurzen Vorperiode der Wachstumshemmung erforderlich war." 

Wie diese Erorterung zeigt, bringt eine durch Unterernahrung be­
dingte Hemmung des Wachstums, sogar eine so hervorgerufene Ge­
wichtsabnahme keine ernste Gefahr, wenn die Unterernahrung nicht zu 
lange dauert und ausreichende Ernahrung den Organismus schnell wieder 
auf seinen normalen Stand zuriickfiihrt. Dadurch erscheint die Unter­
ernahrung nicht so bedenklich, und es laBt sich eine gute Prognose fUr 
aIle die Krankheiten stellen, in denen eine starke Unterernahrung den 
Korper weitgehend schwacht. Man braucht nicht darauf hinzuweisen, 
daB kein verstandiger Arzt den Organismus durch forcierte Ernahrung 
aufzubauen versuchen wiirde. Denn das hochste, das er unter groBen 
Anstrengungen erreichen wiirde, ware, den Korper durch ein Depot 
nutzloser Stoffe zu belasten. Anders liegen die Dinge bei Patienten, die 
durch eine zehrende Krankheit geschwacht sind und sich erholen, oder 
die durch ein Zusammentreffen widriger Umstande chronischer Unter-
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ernahrung unterlegen sind. Hier wird der Arzt Gelegenheit finden, den 
Aufbau neuer Gewebe zu fOrdern, wenn er es versteht, sich den Wachs­
tumstrieb zunutze zu machen. Die unter dies en Bedingungen erzielten 
Resultate sind oft erstaunlich. Einen Beweis fUr die wunderbare Er­
holungsfahigkeit des Organismus liefern KISSLINGS Beobachtungen tiber 
die Anwendung der LENHARTz-Diat bei Patient en, die durch Unter­
ernahrung geschwacht waren. Aus der groBen Zahl der Falle, die er 
beobachtet und bespricht, seien einige ausgewahlt, um zu zeigen, wie 
der geschickte Kliniker mit Hilfe der im Organismus ruhenden Triebe 
einen geschwachten Korper wieder aufbauen kann. Ein 41jahriger 
Mann z. B., der weit jenseits der Periode normalen Wachstums steht, 
ist, wie sein Gewicht von 44 kg zeigt, stark unterernahrt. Reichliche 
Nahrung verbunden mit volliger Korperruhe und so wenig Medika­
menten wie moglich, bauten seinen geschwachten Organismus auf, und 
in 7 Wochen nahm er 18 kg zu, eine Zunahme von 41 %. Ein anderer 
Mann, 22 Jahre alt, nahm an Gewicht 43,7% in 52 Tagen zu; ein Mad­
chen von 19 Jahren, das nur 39,5 kg wog, nahm in einem Monat 26,6% 
an Gewicht zu, usw. Und wie der Korper allmahlich wieder aufgebaut 
wird, so weicht auch die Krankheit, die in dem schwachen Gebaude sich 
eingenistet hatte, dem verjtingenden EinfluB der wiedererweckten Wachs­
tumstatigkeit. 

Aber warum konnen sich nun junge Kinder, die im Wachstum 
gehemmt worden sind, nicht bis zu normaler GroBe entwickeln? Um 
dies-- zu verstehen, muB man sich klar vor Augen fiihren, daB solche 
Wachstumshemmungen meist durch eine Kette von Umstanden hervor­
gerufen werden, wie man sie bei Laboratoriumsversuchen niemals findet. 
Langdauernde Verzogerung des Wachstums bei Kindern ist in erster 
Linie nicht die Folge von Unterernahrung allein, sondern die Folge der 
Arm u t. Armut ist ein sozialer Zustand, nicht eine Ernahrungs bedingung. 
Armut heiBt unzureichende Ernahrung, man versteht darunter aber 
auch noch mehr: dumpfe, ungesunde Luft, Mangel an hygienischen Be­
dingungen. Verzogertes Wachstum ist das Los der bleichen, mageren 
Sauglinge in den engbewohnten Mietskasernen. Nichts davon sehen wir 
in dem strahlenden und lachelnden Antlitz des gut behtiteten Sauglings 
in den Hausern der Wohlhabenden. Verzogertes Wachstum ist ebenso 
wie die Armut selbst ein soziologisches Problem. Es entsteht durch die 
verhangnisvollste Art der Unterernahrung - die minderwertige Er­
nahrung. 

In einem Bericht tiber die Ergebnisse eines Kinderhilfsspeisungs­
planes, der in einer von Kindern einer amerikanischen Arbeiterkolonie 
besuchten Schule in Kansas durchgefiihrt wurde, stellte Fraulein BROWN 
fest, daB die Unterernahrung so schwer war, daB die Kinder, welche 
gespeist wurden, 300% mehr an Gewicht zunahmen als die nichtge-
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speiste Kontrollgruppe. Zu gleicher Zeit hatte diese Hilfsaktion andere 
gute Wirkungen. In kurzer Zeit erreichte die Schule, die nach ihren 
Leistungen unter allen Schulen an letzter Stelle stand, die dritte Stelle. 

Unterernahrung kann nicht nur Verzogerung des Korperwachstums, 
sondern auch geistige Minderwertigkeit zur Folge haben. Wie z. B. 
GOLDSTEIN bei Untersuchungen an 500 durch die Kriegszeit schwer 
geschadigten Kindern in einem besonders eingerichteten Erholungsheim 
in Berlin gezeigt hat, kann das normale Korpergewicht rasch wieder 
erreicht werden. Wir wissen aber nichts iiber die ebenso wichtige Frage, 
wieweit sich solche Kinder auch geistig erholen. 

Aus HATAIS Versuchen an Ratten geht hervor, daB Unterernahrung 
nicht nul' verzogertes Korperwachstum, sondern auch Abnahme del' 
geistigen Krafte hervorrufen kann. Es laBt sich nicht beweisen, jedoch 
hat es den Anschein, daB wenigstens ein Teil del' geistigen Minderwertig­
keit, del' man begegnet, mehr auf ungenugende Ernahrung als auf 
minderwertige Anlage zuruckzufUhren ist. Es wurde sehr wertvoll sein, 
festzustellen, bis zu welchem Grade Geistesschwache, die gewohnlich 
auf erbliche Belastung zuruckgefUhrt wird, in Wirklichkeit durch un­
genugende Ernahrung bedingt wird 1). 

Die wundervolle Regenerationskraft, die dem Organismus innewohnt, 
gibt hier dem theoretisch und dem praktisch sozial Arbeitenden eine 
Moglichkeit, die Geistesschwachen wieder zu starken und sie zu brauch­
baren Mitgliedern del' Gesellschaft zu machen. 

BLANTON, del' bei del' amerikanischen Besatzungsarmee in Trier 
stationiert war, stellte Untersuchungen uber die Wirkung del' Unter­
ernahrung auf die Schulkinder diesel' Gegend an. Die Kriegsverhaltnisse 
im allgemeinen ebenso wie die geringe und unzureichend zusammen­
gesetzte Nahrung waren schuld daran, daB die Schulleistungen aus­
gesprochen zuruckgegangen waren, und selbst jene SchUler, die VOl' dem 
Kriege mehr geleistet hatten, brachten jetzt nul' Durchschnittsleistungen 
auf. Del' Grund des allgemeinen Ruckganges del' Durchschnittsleistungen 
liegt nach Dr. BLANTONS Ergebnissen SemiI' Untersuchungen in dem 
korperlichen Zustand del' Kinder. Er fand bei 40% del' Kinder eine Ab­
nahme an Nervenenergie, die sich unmittelbar auf mindcrwertige Er­
nahrung zuruckfUhren lieB. Zugleich fand sich eine Zunahme del' Zahl 

1) "Die Erkenntnis nimmt immer mehr und mehr zu, daB Geistesschwilche 
und Irrsinn in vielen Fallen mehr durch Einfliisse der Umwelt als durch Ver­
erbung hervorgerufen werden. Armut, schlechte Ernahrung und besonders 
Syphilis spielen wohl hierbei eine bedeutende Rolle. Es ist daher zweifelhaft, 
ob man folgern darf, daB die menschliche Keimzelle so sehr geschadigt wird, 
wie einige Pessimisten glauben" (T. H. MORGAN in der 1922 erhaltenen MIDDLE­
TON GOLDSMITH Vorlesung: -aber die Miiglichkeit gewisser Beziehungen der 
Genetik zur Pathologie). 



Unterernahrung und Wachstum. 273 

der unter der Grenze stehenden Leistungsschwachen von ungefahr 1 % 
der Gesamtzahl der Schuler. Die minderwertige Ernahrung rief auch 
einen Ruckgang jener feinen Koordinationen der nervosen Vorgange 
hervor, die zur guten Aussprache unentbehrlich sind. Deshalb finden 
wir eine deutliche Zunahme in der Zahl der Kinder mit schwacher, 
lispelnder, schnarrender Sprache. Die bei den Kindern beobachteten, 
fur die tr nterernahrung charakteristischen Schadigungen waren folgende: 

a) Mangel an Nerven und Geistesenergie, 
b) Unaufmerksamkeit und allgemeine nervose Unruhe wahrend der 

Schulstunden, 
c) geringe Auffassungsfahigkeit und schwaches Gedachtnis fUr 

Schularbeiten. 

Wie BLANTON fand, waren nicht mehr als 5 % der gesamten Schuler in 
ihrem Nervensystem so schwer beeintrachtigt, daB ihre Intelligenz 
dauernden Schaden litt. Sein SchluB, daB es von der Qualitat des Vorrats 
an Nervenkraft und Intelligenz abhangt, wie weit der Organismus der 
Unterernahrung Widerstand zu bieten vermag, scheint nicht eingehend 
begrundet. Bei anderer Betrachtung ergibt sich, daB die Kinder der 
armeren Bevolkerungsklasse, die selbst in normalen Zeit en wenig Re­
servekrafte haben, die ersten waren, welche unterlagen und angesichts 
der schwierigen Lage schneller zusammenbrachen. Das bjologische Pro­
blem wird dadurch direkt auf eine rein soziologische Grundlage gestellt. 
Minderwertige Ernahrung maBigen Grades ist eine der normalen Be­
gleiterscheinungen der Armut, ihre Folge, daB die Nachkommen der 
Armen schon vor dem Kriege geschadigt waren und nun noch mehr 
unter der wahrend des Krieges hinzutretenden Nahrungsmittelknapp­
heit verkummerten. 

Untersuchungen, die an Kindern der armeren Klassen in Deutsch­
land vor dem Kriege ausgefiihrt worden sind, stutz en diese Behauptung. 
In MOSSE-TuGENDREICHS Werk uber Krankheiten in ihrer Beziehung zur 
sozialen Lage (Munchen 1912) finden wir interessante Angaben uber 
diese Frage. Kinder, die in Waisenasylen und anderen Wohltatigkeits­
anstalten aufgenommen wurden, also Kinder, die aus einer Bevolke­
rungsschicht stammen, deren Lebensunterhalt sehr knapp bemessen ist, 
haben ein Gewicht ungefahr 30% unter dem normaler Kinder. 

Die Erfahrungen im biologischen Laboratorium und im Laboratorium 
des Lebens bestatigen die in dieser Abhandlung vertretene Auffassung, 
daB der Organismus uber eine geradezu bewundernswerte Wiederherstel­
lungskraft verfugt. Diese Lehre sollte allen, die sozial tatig sind, den 
Weg weisen und sie anspornen, zugleich aber auch als MaBstab fur das 
dienen, was erreicht werden kann. 

Mo rg u lis, Hunger und Unterernahrnng. 18 
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