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Vorwort. 

Dieses Buch stellt den Versuch dar, die Besonderheiten der 
kindIichen Funktionen in knapper Form zusammenfassend zu 
beschreiben. DaB es der erste derartige Versuch ist und daB 
dieser Versuch von einem Kinderarzt und nicht von einem Phy­
siologen unternommen wurde, mag die vielen Unvollkommen­
heiten entschuldigen. 

Die Absicht, welche hier verwirkIicht werden solI, ist es, die 
allgemeinen Prinzipien zu erli:i.utern, nach denen der kindIiche 
Organismus abweichend vom Korper des erwachsenen Menschen 
seine Lebensfunktionen vollfiihrt. Es werden aber auch die quan­
titativen Unterschiede in den kindlichen Leistungen, wenn mog­
lich in Zahlen ausgedriickt, angefiihrt. Auch anatomische Daten 
miissen oftmals Platz tinden. Das B,uch solI somit eine kurze 
Einfiihrung in die allgemeine und spezielle Physiologie des 
Kindesalters vermitteln. 

Die Anordnung des Stoffes weicht von der gewohnten Art 
derartiger Darstellungen gefiissentlich ab, um manche oft nicht 
genug beachtete Zusammenhange deutlich zu machen. Zuerst wird 
die Gesamtleistung umrissen, welche der kindliche Organismus 
zu vollbringen hat: der Kraftwechsel. Darnach wird die Verarbei­
tung des Betriebsmaterials besprochen, das dem Korper hierzu zur 
Verfiigung steht: der Stoffwechsel. Nun werden die einzelnen 
Organsysteme in ihrer Abhangigkeit vom Kraft- und Stoff­
wechsel beschrieben; Kreislauf und Blut, Atmung und Verdau­
ung werden als die Diener der Energiebeschaffung dargestellt, 
dazu der Harntrakt als Hilfsorgan zur Erhaltung der Stoffwechsel­
integritat. 

Die animalischen Funktionen werden in einem 2. Band (der 
binnen J ahresfrist erscheinen wird) besprochen werden. 

Wien, im Juni 1931. 

EGON HELMREICH 
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Der Kraftwechsel. 
Die energetische Flachenregel. 

Der Korper, d. h. die Gesamtheit aller seiner Zellen, bezahlt 
die Kosten des Lebensprozesses mit der Energie, welche in der zu­
gefiihrten Nahrung aufgespeichert enthalten ist. Dabei kommt es 
darauf an, daB "potentielle" Energie in die "kinetische" Form 
ubergefiihrt wird, was durch den Abbau der hoch zusammenge­
setzten chemischen Verbindungen der Nahrungsmittel bewirkt 
wird. Als Endzustand und gewissermaBen als Abfallsprodukt der 
Energieumwandlung bleibt Warme zuruck. Dieser Vorgang, in 
seiner Quantitat betrachtet, ist der Kraftwechsel oder Energie­
umsatz. Da die gesamte umgesetzte Energiemenge schlieBlich in 
Form von Warme erscheint, so kann das AusmaB des Kraftwech­
sels in Calorien ausgedriickt werden. 

Um die GesetzmaBigkeiten des Kraftwechsels zu erkennen, muB 
man den Energieumsatz kleiner und groBer Individuen vergleicben; 
damit aber der (vorerst noch unbekannte) energetiscbe EinfluB der 
Jugendlichkeit ausgeschaltet ist und um iiberdies moglichst aus­
giebige GroBendifferenzen zu erhalten, so zieht man zum Vergleich 
am besten kleine erwachsene Saugetiere heran. Wenn man nun 
den Stoffwechsel pro Kilogramm Korpergewicht berechnet, so er­
gibt sich fur das kleine und das groBe Tier nicht der gleiche Wert, 
sondern diese Zahl ist beim kleinen Organismus betrachtlich hoher 
als beim groBen Korper. Ein gelaufiges Beispiel aus der mensch­
lichen Physiologie ist die Abnahme des Energiequotienten mit zu­
nehmender KorpergroBe; die zum Gedeihen und Leben notige tag­
liche Energiemenge betragt beim jungen Saugling 100 Calorien pro 
Kilogramm Korpergewicht, beim Erwachsenen dagegen nur etwa 
35 Calorien. Daraus geht hervor, daB der Energieumsatz in keiner 
einfachen und unmittelbaren Abhangigkeit von der Korpermasse 
stebt. Der Kraftwechsel hat keine direkte Proportionalitat zur 
Korpermasse. BERGMANN und nach ihm RUBNER verglichen die 

Helmreich, Physiologie I. 1 



2 Der Kraftwechsel. 

Korperoberflachen kleiner und groBer Tiere und fanden, daB die 
Stoffwechselwerte dieselben Un terschiede zeigen wie die Korpero ber­
flachen. RUBNER griindete auf diese Tatsache sein energetisches 
Oberfliichengesetz, welches besagt, daB der Energieumsatz bzw. die 
Warmeproduktion der Korperoberflache proportional sei, weil die 
Korperoberflache das AusmaB des Warmeverlustes bedinge und 
durch thermische Reize auch regulatorisch die Warmebildung in 
den Korperzellen veranlasse. Eine solche Richtung des Gedanken­
ganges stellt die Warmeproduktion ungebiihrlich in den Vorder­
grund. 

Neben den theoretischen Bedenken hat insbesondere auch die 
oft nur mangelliafte Ubereinstimmung der tatsachlichen Ergeb­
nisse dazu gefiihrt, daB die Annahme eines primaren ursachlichen 
Zusammenhanges zwischen der Ausdehnung der auBeren Korper­
oberflache und dem AusmaB des Kraftwechsels abgelehnt wurde. 
Die in gewissen Grenzen zutreffende Beziehung zwischen Korper­
oberflache und Stoffwechsel wurde als Erfahrungstatsache aner­
kannt, ihre theoretische Begriindung aber aufgegeben; sie wird als 
SpezialfaU der viel umfassenderen Flachenregel eingeordnet. Die 
energetische Fliichenregel (HOSSLIN, PIRQUET, PFAUNDLER, DURIG, 
STOLZNER) stellt zunachst, ahnlich wie das Oberflachengesetz, 
die Tatsache fest, daB der Stoffwechsel verschieden groBer Orga­
nismen sich nicht dem Gewicht bzw. dem Korpervolumen propor­
tional verhalte, sondern entsprechend von FlachenmaBen, welche 
am Korper gemessen oder errechnet werden konnen. Mathema­
tisch ausgedriickt heiBt dies: der Stoffwechsel ist eine Flachen­
funktion oder eine Funktion der 2. Potenz und nicht eine Massen­
funktion bzw. eine Funktion der 3. Potenz. Die einfachste Fla­
chenfunktion des Korpers ist die 2/a-Potenz seines Gewichtes 

[pt = iGewicht 2]. Diese hat bei gesunden Individuen ungefahr 
den gleichen zahlenmaBigen Wert wie die Korperoberflache. 
Aber aIle Flachendimensionen des Korpers haben prinzipieIl die­
selbe Beziehung zum Stoffwechsel wie die Korperoberflache, ob 
es sich nun beispielsweise urn den Querschnitt aIler BlutgefaBe oder 
etwa urn die Oberflache der Lungenalveolen handelt. Daraus er­
gibt sich z. B. auch die Berechtigung fiir die Einfiihrung des Sitz­
hohequadrates (PrRQuETsche Ernahrungsflache) in die quantita­
tive Stoffwechselbetrachtung (BECHER und HELMREICH). 



Die energetische Flachenregel. 3 

Wenn man den Kraftwechsel verschieden groBer Individuen 
mithin auf eine Flache bezieht, so kommen damit die Unterschiede, 
welche lediglich durch die GroBendifferenz bedingt sind, in Weg­
fall. Pro Quadratmeter Korperoberflache oder fiir jeden Quadrat­
zentimeter des SitzhOhequadrates haben groBe und kleine Sauge­
tiere, Erwachsene und Kinder grobgenommen ungefahr den gleichen 
Calorienwert des Stoffwechsels. Die eventuell noch vorhandenen 
Unterschiede sind durch die verschiedene individuelle Stoffwechsel­
intensitat verursacht. Die Flachenbeziehung des Stoffwechsels ist 
eine unIeugbare empirische Tatsache; eine befriedigende Erklarung 
hierfiir haben wir aber nicht. 

Immerhin zeigt auch die energetische Flachenregel eine Reihe 
von Durchbrechungen und Ausnahmen, die ausgiebigste im Saug­
lingsaIter, woraus hervorgeht, daB zeitweise die Zusammensetzung 
des Korpers oder die Voraussetzungen seiner Funktion so geandert 
sind, daB der Stoffwechsel die Flachenbeziehung nicht deutlich zum 
Ausdruck bringt. Nicht nur beim Neugeborenen ist der Stoffwech­
sel unerwartet niedrig, sondern auch beim Saugling sind die Werte 
fUr die Calorienproduktion viel geringer, als nach der Flachenregel 
zu erwarten ware. Je jiinger ein Saugling ist, um so weniger ent­
spricht sein Stoffwechsel dem Werte vonP/3. Es braucht fast das 
ganze 1. Lebensjahr, bis der Stoffwechsel des Sauglings die rela­
tiven Werte der iibrigen Altersgruppen erreicht hat. AuBere Ein­
fliisse (Hunger, Unterkiihlung und mangelnde Warmeregulation) 
konnen nur zum geringen Teil und nur fiir die allererste Lebens­
zeit bedeutungsvoll sein, wahrend fUr spater vielleicht die An­
nahme eines quantitativen Unterschiedes in der relativen Menge 
des atmenden Protoplasmas Aufklarung verspricht. Wir mochten 
dabei nicht so sehr an die Verwasserung des kindlichen Protoplas­
mas denken, welche von KAUP und GROSSE zur Erklarung des 
niedrigen Kraftwechsels herangezogen wird, sondern einen gerin­
geren Gehalt an Muskelmasse vermuten, welche bei der geringen 
Tatigkeit des jungen Sauglings ganz plausibel erscheint, aber frei­
Hch erst nachzuweisen ist. Moglicherweise hangt das abweichende 
VerhaIten des Sauglingsstoffwechsels von den allgemeinen Stoff­
wechselgesetzen mit Umstellungen zusammen, welche beim Uber­
gang vom fotalen zum extrauterinen Leben eintreten. 1m Uterus 
hat der Fotus einen Energieumsatz, welcher in seiner Intensitat 
den des miitterlichen Gewebes nur wenig iibertrifft. Seine Warme-

1* 



4 Der Kraftwechsel. 

bildung entspricht etwa der eines miitterlichen Organs und ist so­
mit (in Hinblick auf seine groBe Oberflache) relativ gering, was 
fiir die rasche Abwalzung der im Stoffwechsel erzeugten Warme 
sicher bedeutungsvoll ist. Nach der Geburt erreicht der kindliche 
Organismus erst allmahlich jene hOhere Intensitat der Verbrennun­
gen, welche seiner Gewebsmasse als selbstandigem Individuum ent­
sprechend der energetischen Flachenregel zukommt. 

Die Unterschiede zwischen dem kindlichen Kraftwechsel und 
dem des Erwachsenen, welche bei der Beziehung auf das Gewicht 
zum Ausdruck kommen, sind Folgen und Auswirkungen der Fla­
chenregeL Die Grundlage dieser Sonderstellung des kindlichen 
Kraftwechsels ist in der stereometrischen Tatsache gelegen, daB 
sich bei Veranderungen in der KorpergroBe das Verhaltnis zwi­
schen (Ober-) Flache und Volumen verschiebt. Je kleiner ein Kor­
per ist, umso groBer ist die Oberflache im Verhaltnis zum Volumen 
bzw. zur Masse. Zur anschaulichen Erlauterung dieser Verhalt­
nisse denke man sich nach dem Beispiel PFAUNDLERS das Kind dar­
gestellt durch einen kleinen Wiirfel, wahrend der erwachsene 
Mensch durch einen groBen Wiirfel versinnbildlicht ware, der durch 
die Zusammenlegung von acht jener kleinen Wiirfel zustande 
kommt. Durch die Aneinanderlagerung der acht Einzelwiirfel ist 
die Halfte ihrer Oberflachen im groBen Wiirfel unsichtbar gewor­
den, die Oberflache des groBen Wiirfels ist mithin nicht im gleichen 
MaBe vergroBert wie sein Volumen. Der Masseneinheit entspricht 
somit beim Erwachsenen ein kleinerer Anteil der (Ober-) Flache 
als beim Kind. 

Der Stoffwechsel ist eine Flachenfunktion: wenn man die ge­
samte Calorienproduktion auf eine Flache bezieht, so ist die 
Warmebildung fiir jeden Quadratmeter des kleinen wie des gro­
Ben Organismus, beim Kind wie beim Erwachsenen gleich groB. 
Wenn man dagegen den Kraftwechsel auf das Kilogramm Korper­
gewicht bezieht, so ist der Energieverbrauch umso groBer, je klei­
ner der Organismus ist. Der wichtigste Unterschied des kindlichen 
Kraftwechsels im Gegensatz zu dem des Erwachsenen liegt, urn 
es noch einmal zu sagen, darin, daB es sich beim Kind urn einen 
kleineren Organismus handelt, an dem sich die Verschiebung des 
Verhaltnisses: Flache zu Gewicht bzw. Volumen geltend macht. 

Diese Gesetzma£igkeit ist fUr die ganze kindliche Physiologie 
bedeutungsvoll. Je kleiner ein Organismus ist, umso kleiner sind 
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auch die einzelnen Organe im Verhliltnis zu den relativ groBeren 
Anforderungen des Stoffwechsels. Die Mehrbelastung aus der Ur. 
sache der Kleinheit betrifft vor allem die parenchymatosen soliden 
Organe, wie die Driisen und die Muskeln. Auch die Hohlorgane 
und ihre Contenta bleiben beim kleinen Organismus hinter den An· 
spriichen zuriick, welche der im Verhhltnis zum Erwachsenen pro 
Gewichtseinheit relativ groBere Stoffwechsel an sie stellt. Der Raum 
der BlutgefaBe und des Herzens, bzw.die Blutmenge sind in prin. 
zipieller Hinsicht beim Kind kleiner und fiir den Bedarf des Stoff. 
wechsels ungiinstiger als beim Erwachsenen. Dasselbe gilt fiir den 
Darmraum. AuchdiekindlicheLungestehtmitihrem mittleren Luft· 
gehalt hinter dem Luftraum des erwachsenen Brustkorbes relativ 
zuriick. Die verschiedenen (inneren und auBeren) Korperoberfla. 
chen dagegen entsprechen vollkommen den Bediirfnissen des Stoff. 
wechsels, da sie als Flachen von derselben mathematischen Gro· 
Benordnung sind wie die Anforderungen des Energieumsatzes. Die 
Rautoberflache, die resorbierende Darmwand, die den Gasaus· 
tausch vollziehenden Lungenalveolen sind den Aufgaben des Stoff. 
wechsels beim Kind in gleicher Weise wie beirn erwachsenen 
Menschen gewachsen. Auf der Inkongruenz der Rohe des Stoff· 
wechsels mit dem AusmaB der parenchymatosen und hohlen Or. 
gane beruht eine groBe Zahl von physiologischen Besonderheiten 
des kindlichen Organismus. 

Der energetische Einfln1\ der Jngendlichkeit. 
Wenn man die Einfliisse aufzii.hlt, welche die Stoffwechselinten· 

sitat bestimmen, so denkt man beim Kind in erster Linie an die 
Jugendlichkeit. Man nimrnt von vornherein an, daB die Jugend. 
lichkeit, welche auf vielen Gebieten ein Charakteristikum des kind· 
lichen Organismus darstellt, auch in energetischer Hinsicht von 
besonderer Bedeutung sein miisse. Doch beruht dies auf einem 
TrugschluB. Es wurde schon auseinandergesetzt, daB fiir das Aus. 
maB des kindlichen Energieverbrauchs vor allem die Kleinheit des 

. Korpers ausschlaggebend ist. Das Kind hat einen pro Kilogramm 
Korpergewicht erhOhten Grundumsatz, nicht weil diese Zellmasse 
jugendlicher ist als beim Erwachsenen, sondern weil sie in einem 
kleineren Organismus enthalten ist. Das erwachsene Kleintier 
zeigt dieselbe Stoffwechselsteigerung der Gewichtseinheit. 

DaB jugendliche Zellen innerhalb des Korperverbandes einen 
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nennenswert hoheren Stoffwechsel hatten als reile Zellen, dafiir 
haben wir noch keinen einwandfreien Beweis. Die in vitro-Ver­
suche von MORAWITZ, von WARBURG und von GRAFE, welche (in 
Analogie zur klinisch feststellbaren Stoffwechselsteigerung bei 
Leukamien usw.) fiir junge isolierte unreile Blutzellen einen hohe­
ren Sauerstoffverbrauch fanden als fiir die normalen Zellen des 
gesunden Blutes, scheinen nicht absolut schliissig, weil nicht voll­
kommen vergleichbare Elemente einander gegeniibergestellt wur­
den. Denn die normalen Erythrocyten sind unvollstandige Zellen 
ohne Kern, mit einer herabgesetzten Intensitat ihres Eigenlebens, 
wodurch sie eben zu brauchbaren Vehikeln der Sauerstoffbeforde­
rung werden, da sie nur wenig von dem ihnen zum Transport an­
vertrauten Stoff fiir den eigenen Verbrauch benotigen. Auch die 
segmentkernigen Leukocyten des normalen Blutes scheinen kei­
neswegs als Paradigmen fiir reile Zellen mit normaler Stoffwechsel­
hohe gelten zu konnen, da die starke Kernschrumpfung und Aus­
trocknung moglicherweise mit einer Herabsetzung der energeti­
schen Lebensintensitat verbunden ist. 

Es ist woW moglich, daB jugendliche Gewebselemente auch im 
Korperverband einen intensiveren Stoffwechsel haben als altere 
Zellen, aber es ist hierfiir bisher noch kein eindeutiger Beweis ge­
liefert worden. FUr den Stoffwechsel des Gesamtkorpers kommt 
in dieser Beziehung iiberdies in Betracht, daB bei der kurzen Le­
bensdauer der meisten Zellarten der Korper des Kindes genug 
"alte" Zellen und der Korper des Erwachsenen immer auch viele 
jungen Zellen enthalt. 

Der energetische .EinfluJ3 des Wacbstnms. 
Ein weiterer Faktor, welcher fiir die Intensitat des Zellstoff­

wechsels in Betracht kommen konnte und welcher nur dem kind­
lichen Organismus eigentiimlich ist, ist das Wachstum. Wir wollen 
dabei das Wachstum als eine Vermehrung des Zellbestandes des 
Korpers auffassen. Es ist wahrscheinlich, daB diese Zellvermeh­
rung bzw. der Akt der Zellteilung, welche zur Zellvermehrung fiihrt, 
eine Energie verbrauchende Leistung darstellt, und daB diese mit 
einer Steigerung des Stoffwechsels einhergeht. Klinisch tritt aber 
diese ErhOhung des Stoffwechsels nicht sonderlich in Erscheinung. 
WeIin man bedenkt, wie langsam und unmerklich das Wachstum 
vor sich geht, wird es nicht wundernehmen, daB auch der Aufwand 
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hierfurder Beobachtung leicht entgeht. Die augenblicklicheLeistung 
ist gering, und erst durch die andauemde Summation kleinster Zu· 
wachse wird das Endergebnis zustande gebracht. Die in jedem 
Augenblick erforderlichen energetischen Wachstumskosten sind so 
niedrig, daB sie als solche gesondert kaum erfaBt werden konnen. 
Fur einen stoffwechselsteigernden EinfluB des Wachstums spricht 
jedoch die maBige Erhohung des Energieverbrauches, welche sich 
bei einer Gegenuberstellung des Kraftwechsels von Kind und Er· 
wachsenem zugunsten des wachsenden Organismus ergibt. Wenn 
man die auf eine Flache (Korperoberfiache, SitzhOhequadrat) be· 
zogenen Grundumsatzwerte nach dem Alter anreiht, so zeigen die 
ersten Lebensjahre etwas hOhere Zahlen als die spateren Jahre des 
Menschen. 1m 2. Lebensjahr ist der relative Stoffw~chsel am inten· 
sivsten (bisweilen um 20-25% erhOht) und fallt dann allmahlich 
bis zur Pubertat hin ab, um mit der Erreichung der endgiiltigen 
KorpergroBe fur das ganze ubrige Leben ziemlich konstant zu blei· 
ben. Wir sehen in diesem VerhaIten hauptsachlich ein Abbild der 
immer geringer werdenden Wachstumsintensitat; die Jugendlich. 
keit scheint dabei eine viel geringere Rolle zu spielen, da nach dem 
Aufhoren des Wachstums trotz zunehmenden Alters kein weiteres 
Absinken des (relativen) Stoffwechsels eintritt, zumindest nicht mit 
derselben Deutlichkeit wie wahrend der Wachstumsperiode. Wie 
freilich die verhaltnismii,l3ig niedrigen Stoffwechselwerte im I. Le. 
benshalbjahr damit in Einklang zu bringen sind, muB vorlaufig 
dahingestellt bleiben (S. 3). 
. In diesem Zusammenhang muB an die VerhaItnisse beim erA 

wachsenen Zwerg erinnert werden, dessen Stoffwechsel etwas nied· 
rigere Werte zeigt als der eines gleich dimensionierten oder gleich 
schweren Kindes. Der geringe Aufschlag beim Kind ist wahr· 
scheinlich auf Kosten der Wachstumstatigkeit zu buchen. 

Das Wachstum schreitet nicht andauemd mit der gleichen 
Intensitat fort; es wechseln Zeiten ausgiebiger Zellteilung mit 
Perioden vorwiegender Speicherung ab, Streckung und Fiille fol· 
gen aufeinander. Auf den Kurven, welche durch die Versammlung 
der Stoffwechselwerte einer groBen Zahl von verschiedenen Kin· 
dem zustande kommen, treten aber Perioden erhohten Energie. 
umsatzes nicht hervor, welche etwa die Zeiten der Streckung mit 
der vermehrten Wachstumsarbeit markieren wiirden. Leider fehlen 
lange fortgefiihrte Individualkurven, welche die ganze Dauer der 
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Kindheit umfassen; sie muBten die energetischen GesetzmaBigkei­
ten des Wachstums, soweit sie vom .Alter oder von auBeren Ein­
£lussen, etwa denen der Jahreszeit, abhangig sind, klar zum Aus­
druck bringen. Eine groBe Zahl von Stoffwechseluntersuchungen 
betrifft das Pubertatsalter, eine Zeit intensiven Wachstums. Die 
meisten Autoren (Du BOIS, TALBOT, GOTTCHE) fanden bei der 
Mehrzahl der von ihnen untersuchten Kinder deutliche Steigerun­
gen des Grundumsatzes, und zwar besonders bei jenen Kindem, 
welche VergroBerungen der Schilddriise aufwiesen. Ein Teil der 
Stoffwechselsteigerung wahrend der Pubertat ist vermutlich auf 
den direkten EinfluB der vergroBerten Schilddriise zu beziehen, 
ein anderer Teil mag aber vielleicht auf Kosten der vermehrten 
Wachstumstatigkeit zu setzen sein. 

Der Einflu1\ des Geschlechtes. 
Der vom 2. Lebensjahr ab vorhandene Geschlechtsunter­

schied in der Rohe des Grundumsatzes von Knaben und Madchen 
Kal. 
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Abb. 1. GrunduIDsatz (in 24 Stunend) von Knaben 
und Miidehen bezogen auf das Korpergewieht 

(naeh F. BENEDICT). 

wird von TALBOT auf den 
groBerenAnteildes energe­
tisch inaktiven Fettgewe­
bes am weiblichen Korper 
zuruckgefiihrt. Pro Kilo­
grammKorpergewichtund 
pro Quadratmeter Ober­
fHiche (aus dem Gewicht 
berechnet) ist der Grund­
umsatz der Madchen vor 
der Pubertat um 5 bis 
10% niedriger als der der 
Knaben. Um das 12. Le-

bensjahr ist einige Zeit hindurch der Kraftwechsel der Madchen 
gegenuber dem der Knaben etwas erhoht, was im Sinne eines 
Pubertatseinflusses sprechen wiirde, da ja die Pubertat bei den 
Madchen friiher eintritt als bei den Knaben. Nach der Pubertat 
stellt sich die Praponderanz des mannlichen Stoffwechsels wieder 
her. Wenn sich in gleicher Weise im gesamten Tagesverbrauch 
der Geschlechtsunterschied bemerkbar macht, so ist dies vielleicht 
auch in Unterschieden des Temperaments begriindet, da sich im 
allgemeinen die Madchen ruhiger verhalten als die Knaben. 
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Immerhin konnte auch ein primarer Geschlechtsunterschied in 
der stoffwechselsteigernden Wirkung der Keimdrusen bestehen, 
wofiir FRIEDENTALS Erwagungen sprechen. Die Uberlegenheit der 
Korperdimensionen des mannlichen Organismus in fast allen Le­
bensstufen gegenuber dem Korper gleichalter weiblicher Indivi­
duen setzt mit Wahrscheinlichkeit voraus, daB die Gesamtzahl der 
Zelien im mannlichen Korper groBer ist als im weiblichen Organis­
mus. Die durchschnittlich etwas groBere Zahl der Erythrocyten 
im Kubikmillimeter beim Mann konnte ein Beispiel dafur abgeben. 
Der groBere Zelibestand beim mannlichen Individuum muB durch 
eine Beschleunigung und Vermehrung der Zellteilungsprozesse zu­
stande gekommen sein, was wiederum mit einer Erhohung der 
Stoffwechselintensitat verknupft ist. 

Der langsamere Stoffwechsel weiblicher Korper konnte in der 
Tendenz zur Speicherung und Fettablagerung zum Ausdruck kom­
men und auch fur das weniger aktive Temperament weiblicher 
Individuen verantwortlich sein. 

Die Komponenten des Kraftwechsels. 
Die energetischen Ausgaben fur den gesamten Stoffwechsel 

setzen sich zusammen aus den Verbrennungen, welche fiir den 
bloBen LebensprozeB notig sind, aus den Kosten fur die Muskel­
tatigkeit und aus den Oxydationen, welche hei der Verarheitung 
der Nahrung auftreten. Der Energieaufwand fiir das bloBe Leben 
muB im Zustand der Muskelruhe und Nuchternheit untersucht 
werden, er heiBt Grundumsatz und ist die Summe des Stoffwech­
sels alier einzelnen Korperzelien. Die Kraftwechselsteigerung, 
welche durch die Nahrungsaufnahme verursacht wird, wird spezi­
fisch dynamische Wirkung der Nahrungsmittel genannt, ein Be­
griff, der eigentlich noch recht verworren ist. Bei der Warmebil­
dung der spezifisch dynamischen Wirkung sind nicht allein die 
Verdauungsorgane beteiligt, es handelt sich vielmehr urn eine Re­
aktion aller Korperzellen auf die Nahrungszufuhr. Die Verbren­
nungen fur die motorischen Funktionen werden von den Muskel­
zellen allein durchgefiihrt. Freilich werden bei starkerer Muskel­
tatigkeit auch die vegetativen Organe, wie Herz und Atmungs­
apparat, zu gesteigerter Aktion veranlaBt. 

Grundumsatz,Arbeitskosten und spezifisch dynamische Wirkung 
treten in ihrem calorischen Wert rein additiv zusammen (RuBNER). 
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Der Grundumsatz. 
Der Begriffsinhalt des Grundumsatzes ist leichter durch Nega­

tives als durch Positives zu umgrenzen; das Wort Ruhe-Nuchtern­
Umsatz bringt dies zum Ausdruck. Werden aus dem Energieauf­
wand, den die gesamten Lebensvorgange verursachen, die Kosten 
fUr die Tatigkeit der quergestreiften Muskulatur und die Warme­
produktion, die durch die Verarbeitung der Nahrung entsteht, 
durch Nuchternheit und Ruhe ausgeschaltet, so bleibt als Rest 
der Grundumsatz zuruck, der nur im klinischen Sinne eine ein­
heitliche und geschlossene GroBe darstellt, wahrend er tatsachlich 
ein Sammelbegriff fiir eine Reihe von sehr verschiedenen energie­
verbrauchenden Vorgangen ist, die in ihrer GroBe wechseln konnen. 
Mit den Kosten der Muskelarbeit und dem Energieverbrauch der 
spezifisch dynamischen Wirkung der Nahrung sindnur die zwei 
am meisten variabeln Teilstucke des gesamten Tagesumsatzes 
entfernt. 

1m Grundumsatz sind vor allem die Kosten fUr das bloBe Leben 
aller Korperzellen enthalten. Schon der Akt des Lebendigseins er­
fordert einen betrachtlichen Energieverbrauch, selbst wenn aIle 
Funktionen ruhen. 

Zu diesem elementaren Stoffwechsel der ruhenden Zellen kommt 
nun der Aufwand fur eine Reihe von verschiedenen Leistungen, 
welche der Erhaltung des Elementarstoffwechsels dienen. Urn die 
ruhende Zelle am Leben zu erhalten, ist eine dauernde Versorgung 
mit den Voraussetzungen des Lebensprozesses, Sauerstoff und ener­
giespendender Nahrung, unerlaBlich. Auch die Abfuhr der Schlak­
ken muB gewahrleistet sein. Dazu sind eine groBe Anzahl von 
Organen und Organsystemen in dauernder Tatigkeit. Atmung, 
Kreislauf, Nierentatigkeit und Leberfunktion sind die Vorbedin­
gungen fUr die Erhaltung des normalen Lebensvorganges, und da 
sie dauernd wirken miissen, kann ihr Energieaufwand vom Grund­
umsatz praktisch nicht gesondert werden. 

Ein dritter ProzeB, der sich bei der Grundumsatzuntersuchung 
praktisch nicht vollstandig ausschalten laBt, ist die Tatigkeit der 
Verdauungsorgane. Bei der langen Dauer der Digestion wird man 
die Grundumsatzuntersuchung nicht zu einem so spaten Zeitpunkt 
nach der letzten Nahrungsaufnahme vornehmen konnen, daB sich 
der Verdauungstrakt mit seinen Driisen und glatten Muskeln uber­
all im Zustand der Zellruhe befindet. Bei der gebrauchlichen Un-
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tersuchung im Niichternzustand 12-14 Stunden nach der letzten 
Nahrungsaufnahme (vor Beginn des Hungerstoffwechsels) ist bei 
den meisten Menschen zumindest der Dickdarm noch gefiiUt und 
der Energieverbrauch fiir seine Tatigkeit geseUt sich dem Grund­
umsatz zu. 

Da fast aile Organsysteme fiir den Stoffwechsel Handlanger­
dienste leisten miissen, wird man bei der Untersuchung des Grund­
umsatzes nur einen Teil der Korperzellen, vor allem die querge­
streiften Muskelzellen und di,e Stiitzzellen wirklich in Ruhe an­
treffen; eine betrachtliche Zellmenge wird sich jedoch in Tatig­
keit befinden. 

Die hier skizzierten drei Faktorengruppen, welche bei der 
Gaswechseluntersuchung nur gemeinsam erfaBt werden konnen, 
setzen den Grundumsatz zusammen. Da sie manche Organ­
leistungen beibehalten, welche beim Kind in quantitativer Hin­
sicht anders verlaufen als beim Erwachsenen (z. B. Kreislauf und 
Atmung), so ergeben sich hieraus kleine Unterschiede auch in der 
relativen StoffwechselgroBe zwischen Kind und Erwachsenem. Wie 
groB fiir jedes dieser Organe beim Kind der Stoffwechselanteil 
im Grundumsatz einzuschatzen ist, dariiber fehIen Untersuchungen. 
Wahrscheinlich ist dieser Hil£sdienst fiir den Elementarstoffwechel 
der Zellen beirn Kind quantitativ hOher zu veranschlagen als beirn 
Erwachsenen. 

Die Lehre von der Konstanz des Grundumsatze8 besagt, daB bei 
einem und demselben normalen Menschen die Intensitat der Ver­
brennungen iiber Jahre hin gleichbleibt, vorausgesetzt, daB die 
inneren und auBeren Bedingungen des Stoffwechsels unverandert 
geblieben sind. Wenn man die ala Beleg fiir diese Lehre vorge­
brachten Zahlen miteinander vergleicht (z. B. bei A. Lowy), so 
wird man eher von der groBen Unterschiedlichkeit der Werte (mit 
Differenzen bis iiber 30% in den verschiedenen Jahren) iiberrascht 
sein, als in ihnen einen Beweis fiir das Gleichbleiben der Verbren­
nungsintensitat erblicken konnen. DaB man bei sorgfaltiger Bei­
behaltung der Untersuchungsbedingungen bei einem und demsel­
ben Menschen auch zu verschiedenen Zeiten annahernd ahnliche 
Verbrennungswerte findet, ist nicht verwunderlich, da der Orga­
nismus auch sonst in allen seinen Organfunktionen seine Tatigkeit 
innerhalb enger Grenzen unverandert zu erhalten bestrebt ist, wozu 
er ein ausgebreitetes System von Regulationen ausgebildet hat. 
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Die Lehre von der Konstanz des Grundumsatzes verleitet zu leicht 
dazu, die Bedeutung exogener und endogener Beeinflussungen des 
Stoffwechsels zu unterschatzen. 

Der Begriff der Konstanz des Grundumsatzes kann selbstver­
standlich nur fUr die Reifejahre des Menschen in Anwendung kom­
men. Fiir das Kindesalter hat er keine Bedeutung, da mit dem 
stetig fortschreitenden Wachstum die absolute StoffwechselgroBe 
sich ununterbrochen verandert. 

Wenn man die Kraftwechselwerte gesunder Menschen mitein­
ander vergleicht, so findet man, daB die Zahlen fiir die verschie­
denen Individuen voneinander weit abstehen. ROSENBLUTH weist 
darauf hin, daB gerade im Kindesalter, und zwar besonders um 
die Zeit der Pubertat, die Abweichungen der individuellen Stoff­
wechselwerte vom durchschnittlichen Sollwert schon. normaler- . 
weise groBer sind als beim Erwachsenen. Die meisten Autoren sind 
der Ansicht, daB Abweichungen, welche iiber 10% nach oben oder 
unten nicht hinausgehen, noch in den Bereich des normalen Stoff­
wechsels einzurechnen sind. BENEDICT glaubt auf Grund seiner 
sicherlich groBen Erfahrung sogar eine Schwankungsbreite von 
± 15% noch als das Gebiet des Normalen bezeichnen zu miissen. 
Gesunde und normale Individuen gleicher GroBe und gleichen Ge­
wichtes, welche zugleich von demselben Alter und dem gleichen 
Geschlecht sind, zeigen die oben erwahnten groBen Unterschiede 
in ihrem Energieverbrauch. Zwei Ursachen bewirken, daB die 
Kraftwechselwerte bei den dimensional gleichartigen Individuen 
dennoch so betrachtliche Differenzen zeigen. Der eine Grund liegt 
darin, daB die Menge des atmenden Protoplasmas bei verschie­
denen Menschen trotz gleichen Korpergewichtes nicht dieselbe ist; 
zum anderen beruht es darauf, daB die Stoffwechselintensitat durch 
die jeweilige Konstitution bedingte individuelle Verschiedenheiten 
aufweist, die ja auch im verschiedenen Temperament und in der 
verschiedenen Vitalitat der Menschen zum Ausdruck kommen. 

Die Menge des atmenden Protoplasmas. 
Man hat bis jetzt keine Methode, um die Menge des atmenden 

Protoplasmas am lebenden Organismus einigermaBen genau ab­
schatzen zu koimen. Die einzige annahernde Beurteilung geschieht 
durch die Bestimmung des Korpergewichtes, von dem aber ein 
variabler, am Lebenden nicht bestimmbarer Teil auf energetisch 
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tote Substanz entfallt. 1m Korpergewicht sind die lebenden Zellen, 
die Zwischen- und Grundsubstanzen, die Speicherstoffe, sowie das 
Wasser nebst den Salzen vereinigt. Die energetische Bedeutung 
dieser Teilstucke ist ganz verschieden: das Protoplasma der leben­
den Zellen hat unbestritten aIle Eigenschaften lebender energiever­
brauchender Substanz. Seine Menge kann, auch an einem und 
demselben Individuum, verhaItnismiiBig rasch wechseln, wenn sich 
z. B. durch Funktionssteigerung eine Gewebshypertrophie bzw. 
Hyperplasie entwickelt, oder wenn es durch herabgesetzte Aktivi­
tat oder durch Hunger zu einer Atrophie der Organe kommt. So­
wohl die epithelialen Parenchyme als auch die Bindesubstanzen 
(z. B. die Knochen) konnen ihren Zellbestand entsprechend den 
jeweils verlangten funktionellen Anforderungen rasch andern, und 
das gleiche gilt fur die Muskelmasse. 

Der Gehalt an den nicht im eigentlichen Sinne lebenden, von 
den Zellen abgesonderten "paraplasmatischen" Substanzen (FRIE­
DENTHAL) zeigt nicht nur in seiner absoluten, sondern auch in sei­
ner relativen Menge eine starke Abhangigkeit vom Alter. Dies liegt 
in der biologischen Bedeutung der Paraplasmierung begriindet. 
Schon von sehr friihen Entwicklungsstadien an wird ein immer zu­
nehmender Teil des Protoplasmas in nicht mehr wachstumsfahige, 
zu speziellen Zwecken gebaute "Maschinenteile" umgebildet. Je 
weiter das Leben fortschreitet, urn so mehr ubernehmen bei den 
Tieren Fibrillen, die aus dem Protoplasma abgeschieden werden, 
die Funktionen der FormgestaItung, der Bewegung und der Reiz­
leitung. Das Paraplasma in den Bindesubstanzen, in der Musku­
latur und im Nervensystem arbeitet weit okonomischer, da es von 
den Funktionen der Fortpflanzung (bzw. ZeUteilung) und der Re­
generation entlastet ist, wahrend die Zellen neben ihrer speziellen 
Lebensarbeit noch die Wachstumsfunktion ausuben mussen. Ob 
das Paraplasma der energetisch lebenden Substanz zuzurechnen 
ist, d. h. ob es in nennenswerter Menge Energie umsetzt, ist bis 
jetzt noch n].cht entschieden. Die Wahrscheinlichkeit spricht aber 
in dem Sinne, daB zumindest im Ruhezustand die sauerstoffver­
brauchenden Vorgange im Paraplasma im Verhaltnis zu den Be­
diirfnissen der Zellen sehr gering sind. 

Die gespeicherten Brennstoffe, EiweiB, Kohlehydrat und Fett 
werden als solche fur energetisch inaktiv angesehen. Auf indirek­
tern Weg konnen sie, wie wir weiter unten bei der Besprechung der 
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Plethopyrose und des Luxuskonsums auseinandersetzen werden, 
auf die Intensitat des Kraftwechsels einen deutlichen EinfluB aus­
uben. Wird EiweiB mit der Nahrung aufgenommen, so kann es 
nur dann als lebendes ZelleiweiB angesetzt werden, wenn Training 
oder Funktionssteigerung eine Gewebshypertrophie ausbildet. 
Etwas ahnliches tritt nach Hunger oder in der Rekonvaleszenz ein, 
wenn atrophische Gewebsverluste wieder ersetzt werden sollen. 
Das gleiche gilt fur die Neubildung von Zellen beirn Wachs­
tum. 1st kein EiweiBhunger werdender Gewebe vorhanden, so wird 
das NahrungseiweiB fUr die laufenden Bediirfnisse des Grundum­
satzes mit groBer dynamischer Wirkung verbrannt. Nur ein klei­
ner Teil des aufgenommenen EiweiBes kann gespeichert werden. 
Ob dieses labile ReserveeiweiB Sauerstoff verbraucht, ist nicht ge­
klart. Wahrscheinlich gehtirt es nicht zu den atmenden Korper­
substanzen. 

Sicherlich ohne jeden Energieverbrauch sind die abgelagerten 
Depots von Fett und Zucker. Der Gehalt an gespeicherten Brenn­
stofien, vor allem an Fett, ist individuell sehr verschieden, so daB 
die groBen Gewichtsunterschiede, die von Person zu Person be­
stehen, oft vorwiegend hierauf zuruckzufiihren sind. Dieser Fak­
tor unbekannter GroBe erschwert die Beurteilung der lebenden 
Korpermasse in hohem Grade. Bei dem relativ hoheren Nahrungs­
bedarf des Kindes mit seinem echten Wachstumsansatz ist die 
Menge der gespeicherten Stoffe meist verhaItnismaBig geringer alB 
beirn Erwachsenen. Besonders zu den Zeiten der Streckung mit 
ihrer physiologischen Magerkeit vieler Kinder ist der diirftige Er­
nahrungszustand bzw. der geringe Gehalt des Korpers an Fett bei 
der Berechnung des Normalwertes fiir den Grundumsatz in Be­
tracht zu ziehen. Nach AbschluB des Wachstums erfolgt die Zu­
nahme des Korpergewichtes vorwiegend durch Einlagerung von 
Fett. 

Ohne jeden Energieverbrauch ist auch jener Anteil des Korper­
gewichtes bzw. der Korpermasse, welcher auf das W~sser und die 
Mineralstoffe entfallt. Beide Faktoren zeigen im Kindesalter quan­
titative Abweichungen von den Verhaltnissen beim Erwachsenen. 
Der Korper des Kindes ist wasserreicher als der des Erwachsenen, 
denn bei der Geburt betragt der Wassergehalt gegen 74% des Kor­
pergewichtes, wahrend er beim Erwachsenen auf etwa 66% ab­
gesunken ist. Dagegen ist der Mineralstoffgehalt beim Kind nicht 
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so groB, da das Hauptreservoir fur die Salze, die Knochsensubstanz, 
beim Kind im Gegensatz zum Erwachsenen bei weitem nicht so 
entwickelt und ausgebildet bzw. mineralisiert ist. 

Da der Anteil des atmenden Protoplasmas am Korpergewicht 
so wechselnd ist, so kommt es, daB die Grundumsatzwerte auch 
normaler Menschen voneinander oft stark verschieden sind, und 
darin ist, wie oben schon erwahnt, eine der Hauptursachen der 
groBen Schwankungsbreite der Normalwerte fur den Kraftwechsel 
gelegen. 

Die Korperoberfliiche. 
Es besteht, wie erwahnt, auf Seiten vieler Untersucher die Ge­

wohnheit, das Resultat einer Kraftwechseluntersuchung in der Zahl 
der pro Quadratmeter Korperoberflache gebildeten Calorien auszu­
drucken. Diese Gepflogenheit ist, wie wir gesehen haben, insofern 
berechtigt, als ein Zusammenhang zwischen Energieumsatz und 
KorperoberfUiche besteht, und zwar von der Art, daB diese Be­
ziehung einen Spezialfall der allgemeinen energetischen FIachen­
regel darstellt. 

Man hat deshalb wiederholt den Versuch unternommen, genaue 
Messungen der Korperoberflache bei Kindern verschiedenen Alters 
zu machen. Die von den verschiedenen Autoren gewonnenen Re­
sultate sind in der folgenden Tabelle 1 zusammengestellt. Die Ver­
teilung der Oberflache auf die einzelnen Abschnitte des Korpers 
zeigt die Tabelle 2. Da die meisten Methoden der direkten Messung 
so umstandlich sind, daB sie fur die Oberflachenbestimmung im 
einzelnen Fall nicht in Betracht kommen, wurden verschiedene 
Wege angegeben, die Korperoberflache aus leicht feststellbaren 
KorpermaBen zu berechnen. Am einfachsten ist die alte Formel 
von MEEH, die nur das Gewicht benutzt: Oberflache = m x Ge-

2 3~~~ 

wicht "3 = m x jGewicht 2 • Die Konstante m wurde von MEEH 
nach seinen direkten Messungen mit 12,312 fur Erwachsene und 
auf 1l,97 fur Kinder berechnet. PFAUNDLER fand bei seinen Nach­
priifungen, daB m in auBerordentlich weiten Grenzen schwankt_ 
Theoretisch betrachtet, ist die Konstante m eine Funktion der Ge­
stalt: m muB urn so kleiner sein, je mehr sich die Gestalt der Kugel­
form nahert. Da sich die menschliche Gestalt wahrend des Wachs­
turns immer mehr streckt, so muB der Wert fiir m immer groBer 
werden. BENEDICT und TALBOT ermittelten fUr die verschiedenen 
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Tabelle 1. Beispiele fiir tatsachlich gemessene Oberflachen 
. an Kindern (nach PFUHL). 

Alter 

6 Tage 
15 " 
24 " 
3 Monate 

6 Monate 

1 Jahr 

4 Jahre 

8 Jahre 

12 Jahre 

15 Jahre 

20 Jahre 

Gewicht 

/::,. 3.020 g 
/::,. 2.980" 
o 3.305" 
/::,. 3.520" 
o 3.835" o 4.455" 
/::,. 4.980" 
o 5.105" 
/::,. 5.138" 
/::,. 5.167" 
o 6.100" 

5.800 " 
/::,. 6.760" 

/::,. 8.325" 
/::,. 9.095" 
/::,. 7.845" 
/::,. 9.514" 
/::,. 9.830" 
012.050 " 
/::,. 12.050" 
/::,. 14.565 " 
010.015 " 
/::,. 18.710 " 
/::,. 17.302 " 
017.200 " 
025.000 " 
/::,. 21.782 " 
/::,. 32.740 " 
/::,. 30.135 " 
/::,. 35.375" 

62.500 " 
/::,. 59.500 " 

Liinge 

50 cm 
52 

" 50 
" 

55 " 
56 " 
54,5 " 
56 " 
58 

63 " 
61 " 
62 " 
63,5 " 
66 " 
70 
71 
70 " 
74 " 
72,5 " 

90 " 
85,5 " 
92 " 
85 " 

116 
114 
108 

" 

" 
121,5 " 
135 " 
141,5 " 

141 " 
152 " 
166 
170 

" 

Oberfliiche 

2.505cm2 

2.129 " 
2.060 " 
2.279 " 
2.265 " 
2.619 " 
2.802 
3.100 

2.961 " 
3.143 " 
3.449 " 
3.260 " 
4.200 

4.119 " 
4.800 " 
4.150 " 
5.300 
4.597 " 
5.623 " 
5.179 " 
6.408 
5.043 " 
7.686 " 
7.539 " 
7.157 " 
8.075 " 
8.961 " 

11.700 ,; 

11.402 " 
14.988 " 

18.406 " 
18.695 " 

Tabelle 2. Verteilung der Oberflache auf die einzelnen 
Abschnitte des Korpers. 

Neugeborenes 
5 Jahre 
91/ 2 

14 
17 
20 

." 
" 

Ganze 
Oberfliiche 

in cm2 

2.505 
8.439 
9.947 

11.015 
13.333 
18.406 

I 
Kop{und Hals I Rumpf 

in % In % 

23,1 
13,3 
11,2 
10,2 
9,7 
8,0 

28 
34,1 
30,7 
31,5 
34,4 
32,6 

Arma 
in % 

20,4 
19,2 
21,5 
20,0 
19,2 
19,2 

Beine 
in % 

28,5 
33,4 
36,6 
38,3 
36,7 
40,2 
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Altersstufen bzw. Korpergewichte und fiir beide Geschlechter die 
in folgender Tabelle 3 aufgezeichneten Konstanten. 

Tabelle 3. I(onstante zur Berechnung der Kiirperoberflache. 

Knaben Madchen 
Kiirpergewicht I Konstante Kiirpergewicht Kostante 

I 

bis zu 6 kg 10,0 bis zu 6 kg 10,1 
6-15 " i 10,6 6-15 " 10,6 

15-25 " 11,2 15-25 " 10,8 
25-40 " 11,5 25-40 " II,1 

PFUHL dagegen kam in freier Benutzung der PFAUNDLERschen 
Berechnungen zu nachstehenden Werten fUr m in verschiedenen 
Altersstufen '(Tabelle 4): 

Tabelle 4. Konstante zur Berechnung der Kiirperoberflache. 

Neugeborene . . . . . ill = 10,0 
6 Monate alte Kinder. " 10,5 
I Jahr " " 1l,0 
2-4 Jahre alte " 1l,5 
5-10 " " 12,0 

11-15 " " " 12,5 
16jahrige und altere. " 12,0. 

In jeder Altersstufe wechselt iiberdies m erheblich nach dem 
Ernahrungszustand: mageren Kindern kommen hohere, fetten 
Kindern niedrigere Werte zu. 

Diese Konstanten stimmen gut bei normalen Kindern, aber sie 
k6nnen nicht mit gleicher Genauigkeit bei abnorm gestalteten In­
dividuen angewendet werden. In solchen Fallen gewahrt noch die 
Du Borssche Formel groBe Genauigkeit. Die klinisch gebrauch­
liche Du Borssche "height-weight"-Formel fiir die Berechnung der 
K6rperoberflache beniitzt neben dem Korpergewicht auBerdem 
auch die K6rperlange. Oberflache = Gewicht (in kg) 0,425 X Lange 
(in cm) 0,725 x 71,84. Zur Erleichterung der Schatzung der Kor­
peroberflache aus Korperlange und Korpergewicht hat Du Bors 
ein Schema angegeben, von dem man die Oberflache direkt ablesen 
kann. Dieses Schema ist in Abb. 2 wiedergegeben. 

Dieses Schema beginnt erst. bei 100 cm Korperlange und 20 kg 
Gewicht. Fiir kleinere Kinder wurde von HANNON nach der Du 
BOIsschen Formel ein Nomogramm ausgearbeitet., welches selbst 

Helmreich, Physiologie T. 2 



"d
 

C
'" 

CD
 

CD
 

• 
>-.

t 
..

..
 

~I
'%

j 

~§
! 

P
"
~
 

CD
 

C
'" 

>-.t
 
~
 

~$
-

~t
:!
 

CD
 

C
'" 

O
S

;·
 

C
"
'
~
 

~
 
~
 

I:
:!

l 
...

.. 
po

: 
l>

;"' 
0

(J
tj

 

g
-
~
 

po
 

0
: 

C
"'>

-.t
 

-
"
d

 
CD

 
CD

 
m

 
>-.

t 
C

D
(J

tj 
t:!

 
CD

 

~
 ~

. 
~g
..
 

• 
c:+

- ~ C
'" .... tl
l a N
l 

o S ~
 

0
: 

';'l
 

ltl
tl 

11
tl 

lt
tl

 

~
 li

tl
 

.
~
 

~O
t;

7 
,~

 
~1

St
l 

.
~
 

~
 I

lft
l 

!.
! 

' 
~ \ ,

 
~
 \ 

~
 \ 

t{
 

~f
 

l..
I 
~ 

1.
.J 

~ 
I\.

 

~z
 
i\

 '" ~
 

\ 
\ 

, r'\.
 

1\
 

1\
 " ~

 

\ 
'\

 r'\.
 
~
 

i\
 '" '\

 r\.
. 

'\
 
~
 "

 
t\..

 

1J
t' 

li
t'

 

11
tl 

1tl
tl Z

O N'>
 " NJ '" 

" 
"-

N
fl 

.J!
J 

-- fIJ
 

t1
, 

",
u

 
~
 " 

R
 ~
l
 
~
 

.....
.. ~
 
'
~
 

" 
~
 

r\.
 
~
 "

 ~
 
'
~
 

....
....

... '" """ ~
 

....
....

.. "'
~ 

~
 

, 
~
 

....
... 

"-
" 

r":
::: 

I
"
 --

~
 

~
 

~
 

i'..
.. 

r-..
.... 

I'-
...

 

'" " 
"" 

'" 
"'" ~
 

"'" "" 
1)

7 
r--.

... 
~
 

1-0
.. 

~
 

.....
 '" 

""-
"' 

....
....

....
 ~t

.9
 2,

IJ
 

r\.
. 

~
 
~
 

" 
" 

I'--
.. 

"
"
 ...

. 1
. 7

f'
t 8

 
""'-

....
....

 
i'-

.. 

~
 

.....
. 

"""
-

"'" 
') 

1er
 

~
 

"" 
)6

' 
dr~

rt1
e 

~
 

'" 
"" 

?S
 

'lQ
JLl

O 
-

i'..
.. 

l.
f 

.....
. 

.....
.. 
p 

~1
.2
 

I 

it
 

--
~-
1 

'J 

.II
J 

olJ
 

71
J 

ef
t' 

-- J7
tl 

10
f} 

1t
O

 
lfiJ

i;o
elY

eJ
1ll

cl7
l 1

i71
r!f

 
A

bb
. 

2.
 S

ch
em

a 
zu

r 
A

bl
es

un
g 

de
r 

K
ii

rp
er

ob
er

fl
ii

ch
e 

au
s 

K
or

pe
rl

ii
ng

e 
u

n
d

 K
or

pe
rg

ew
ic

ht
 (

na
ch

 D
u

 B
O

IS
). 

I
-
' 

0
0

 

i::
j 

~
 
~
 t g.
 It 



Die KorperoberfHiche. 19 

AIle bisher bekannten Berechnungsmethoden ergeben Werte, 
die nur in gewissen Grenzen mit der tatsachlichen Oberflache liber-

05 3tl ~~ o I:JJ 

of! z " z " 
2S ""' " 5S ;II'a 

tl,8 
Sf! 

.c::= 
<>~ 

" " 
.9J 

;:::~ 
tJ,7 ¥5 2(} ;~ 

f !II} ~ ~ 
J¥" '/0 '8'" 85 tl,1l .- .p 

J2" 
-'" .-

8(1 35 .S S 
15 ~.p 

J(}" 
15 fJ,S 

1<1-'" 
.J(J '8§ 

28" 
71} " ~ ~ '" - ;::: 

20' 25 " " 05 I:JJ" 
,)/ :§~ 

2' [ 1tl till" 
So, "1<1 of! :~ .;;: ~ Z(} ~ "'~~ 1l 

22' ~ ~ 
55 .~ .S; .~ j .;;:~ 

tl,J~ ~ 
'b. ~.z:: c 

'St 2f!' ~.5.~~ 
51} 1i; ~ .%:! lii ~ ~.g ~ ~ ~ 15 

. Ii; '-> ~ ~ 
~.c:C!lt: 
SiS :e ~ 0-

~18' .~ ~ .~ .~ f"< '8.t; 
.~ 95~ ~ ~ .- ,,1<1 ,,-
1: .~ ~~~ .~ 7e" f.: .f 

~ .c:" " ~ '10 ~ 1]2 10 
.;; ~ :::1 
.:..... m-
't~+J ,,'" " 

7'/' 
JS 

8"g~ 
" " ;::: :~ ~~ 

1<1 ;::: 
"" 

" 
t:>-< 

30 '" " ",'" 
10' 

;::: ;::: 

" " s"§ 
5 

s e 
g' .- '" .p 00 

25 oo.p 

W " ;::: 
~" ... " 

8' ".-N'" 
S t: 
§; 

Ztl bD~ 
0" 

§~ 
z ;::: 
c¢ °0)1 

." ,0", 

1 ,0 " <11>-< 

einstimmen; bei Gesunden betragt die Abweichung meist nur 
wenige Prozent, bei abnormem Korperbau dagegen kann die Diffe-
renz 10 und mehr Prozent ausmachen. 
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Die normalen Grundumsatzwerte. 
Es seien hier zusammenfassend die Formeln und Werle mit­

geteilt, nach denen BENEDICT die Voraussage fiir die Rohe des 
normalen Grundumsatzes zu berechnen empfiehlt. 

Beirn Vergleich des Stoffwechsels von Knaben bezieht man sich 
am besten auf das Korpergewicht. Die folgende Tabelle enthalt 
die Werte bis zum 12. Lebensjahr. 

Gesamtkalorienverbrauch fiir 24 Stunden von Knaben 
(bis zum 12. Jahre) auf das Korpergewicht (Nacktgewicht) 

berechnet. 

Korpergewieht Kalorien Korpergewieht Kalorien 
in kg In kg 

3 150 21 885 
4 210 22 910 
5 270 23 i 940 
6 330 24 I 965 
7 390 25 I 990 
8 445 26 ! 1020 
9 495 27 1045 

10 545 28 1070 
11 590 29 1090 
12 625 30 1115 
13 660 31 1140 
14 695 32 1160 
15 725 33 1180 
16 755 34 1200 
17 780 35 1220 
18 805 36 1240 
19 830 37 1255 
20 860 38 1275 

Der Stoffwechsel von Miidchen im Alter von 1 Woche bi8 zu 
12 Jahren wird am besten auf die KorpergroBe bezogen. 

Gesamtkalorienverbrauch fiir 24 Stunden von Miidchen 
(bis zum 12. Jahre) auf die Korperliinge berechnet. 

Korperliinge 

I 
Kalorien Korperliinge 

I 
Kalorien in em in em 

48 122 54 208 
49 ' 136 55 222 
50 150 56 236 
51 165 57 250 
52 

I 
178 58 

I 
268 

53 194 59 283 
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(Fortsetzung.) 

Korperliinge Kalorien Korperliinge Kalorien 
in em in em 

60 300 100 675 
61 318 101 685 
62 332 102 695 
63 350 103 700 
64 367 104 711 
65 384 105 720 
66 401 106 730 
67 418 107 740 
68 435 108 749 
69 452 109" 759 
70 468 llO 769 
71 483 111 778 
72 500 112 788 
73 516 ll3 797 
74 530 114 807 
75 543 115 817 
76 557 116 828 
77 567 ll7 837 
78 575 118 847 
79 583 119 857 
80 586 120 866 
81 591 121 875 
82 595 122 885 
83 598 123 894 
84 602 124 904 
85 605 125 915 
86 607 126 925 
87 610 127 935 
88 612 128 945 
89 615 129 956 
90 617 130 965 
91 620 131 975 
92 623 132 985 
93 626 133 995 
94 630 134 1005 
95 637 135 1016 
96 644 136 1026 
97 651 137 1037 
98 659 138 0147 
99 667 

Zur Ermittlung des Grundumsatzes von Knaben im Alter von 
12-20Jahren muB man sich der Formel fUr erwachsene Manner 
bedienen. 

Zur Berechnung des Grundumsatzes von Miidchen im Alter 
von 12-20 Jahren dient folgende Tabelle: 
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Grundumsatz fiir jedes Kilogramm Korpergewicht 
in 24 Stun den fiir Madchen im Alter von 12-20 Jahren, 

auf das Lebensjahr bezogen. 

Jahre Kalorien Jahre Kalorien 
'-

12 31,0 16 21,9 
121/2 29,S 161/2 21,S 
13 2S,6 17 21,S 
131/1 27,4 171/2 21,S 
14 26,2 IS 21,S 
141/S 25,0 IS1/2 21,S 
15 23,S 19 21,S 
151/2 22,6 191/S 21,S 

20 21,S 

Die Ermittlung des wahrscheinlichen normalen Grundumsatzes 
von Erwachsenen: 

Die Formel fur Manner lautet: 

Gesamte Warmebildung in 24 Stunden = 66,473 + (13,752 X Gewicht in kg) 
+ (5,003 X Lange in cm)-(6,755XAlter in Jahren). 

Die Formel fiir Frauen lautet: 
Gesamte Warmebildung in 24 Stunden = 655,096 (sic!)+ (9,563 

xGewicht in kg)+(I,S50xLange in cm)-(4,676xAlter in Jahren). 

Statt dieser Voraussagetabellen werden in Deutschland vieHach 
die Zahlen von BENEDICT und HARRIS verwendet, in dem von 
KESTNER und KNIPPING erweiterten Umfang. 

Nach der Tabelle von BENEDICT und HARRIS ermittelt man fiir 
das betreffende Kind GroBe, Gewicht und Alter und erhii.lt daraus 
in den Tabellen zwei Zahlen, die addiert werden miissen. Jede Zahl 
fiir sich ist bedeutungslos, nur die Summe der beiden Zahlen gilt 
und entspricht dem Grundumsatz. Die Genauigkeit der Tabelle ist 
groB. KESTNER und KNIPPING geben an, daB Abweichungen der 
im Gaswechsel ermittelten Werte von diesen errechneten nach 
oben um mehr als 5% bei Gesunden selten sind und Ab. 
weichungen nach unten urn mehr als 5% nur dann vorkommen, 
wenn der Betreffende durch lange Ubung seine Muskeln etwas 
mehr entspannt, als es normalerweise der Fall ist. 

Beispiel: 
Knabe von 25 kg, 120 em und S Jahren 

Grundzahl fiir Gewicht. . . . . 410 
Zweite Zahl fiir Alter und GroBe 590 

Grundumsatz---:-l0"'OO~K~al;-o·rien. 
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kg Kal. 

3 107 
4 121 
5 135 
6 148 
7 162 
8 176 
9 190 

10 203 
11 217 
12 231 
13 245 
14 258 
15 272 
16 286 
17 300 
18 313 
19 I 327 
20 341 
21 355 

Grundzahl fiir Gewicht. 

Knaben. 

kg Kal. 

22 ! 368 
23 382 
24 396 
25 410 
26 424 
27 I 438 
28 ; 452 
29 465 
30 479 
31 . 493 
32 ! 507 
33 520 
34 534 
35 548 
36 562 
37 575 
38 589 
39 603 
40 617 

kg Kal. 

41 630 
42 644 
43 658 
44 ' 672 
45 685 
46 699 
47 713 
48 727 
49 740 
50 754 
51 768 
52 782 
53 795 
54 809 
55 823 
56 , 837 
57 850 
58 864 
59 878 

kg Kal. 

60 892 
61 905 
62 918 
63 933 
64 947 
65 960 
66 974 
67 988 
68 1002 
69 1015 
70 1029 
71 1043 
72 1057 
73 1070 
74 1084 
75 1098 

23 

Zweite Zahl fiir das Alter zwischen 0 und 12 Monaten. 

GroBe 

40 
44 
48 
52 
56 
60 
64 
68 
72 
76 
80 
84 
88 
92 
96 

100 
104 

Knaben. 

o I 2 I 4 I 6 I 8 I 10 
45- -io5 I 160 T2io1245 i 270-

12 Monate 

290 Kalorien. 

Zweite Zahl fiir Alter und GroBe. Knaben. 

-40 

+40 
80 

120 
160 
200 
240 
280 
320 
360 
400 
440 
480 
520 
560 

15 
55 
95 

135 
175 
215 
255 
295 
335 
375 
415 
455 
495 
535 

5 

o 
40 
70 

lIO 
150 
190 
230 
270 
310 
350 
390 
430 
470 

Jahre 
7 

10 
50 
90 

130 
170 
210 
250 
290 
330 
370 
410 

40 
80 

120 
160 
200 
250 
300 
350 
400 

11 

30 
70 

13 

lIO 60 
160 100 

15 

220 140 100 
280 180 140 
330 230 180 
390! 280 220 
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(Fortsetzung. ) 

GroBe 
Jahre 

3 5 7 9 11 13 15 

108 575 510 450 450 450 330 260 
112 615 550 500 500 500 380 300 
116 655 590 540 550 550 430 340 
120 695 630 580 600 600 480 380 
124 670 630 640 650 530 420 
128 710 680 690 700 580 460 
132 750 720 740 750 630 500 
136 790 770 780 800 680 540 
140 830 810 830 840 720 580 
144 860 880 890 760 620 
148 900 920 950 820 660 
152 940 960 990 860 700 
156 970 990 1030 890 740 
160 1030 1020 1060 920 780 
164 1060 lIOO 960 810 
168 noo 1140 1000 840 
172 n90 1020 860 
176 1230 1040 880 
180 1060 900 
184 920 
188 940 

Grundzahl fiir daB Gewicht. Madchen. 

kg I Kal. kg Kal. kg Kal. kg Kal. 

3 683 22 865 41 1047 60 1229 
4 693 23 875 42 1057 61 1238 
5 702 24 885 43 1066 62 1248 
6 712 25 894 44 1076 63 1258 
7 721 26 904 45 1085 64 1267 
8 731 27 913 46 1095 65 1277 
9 741 28 923 47 n05 66 1286 

10 751 29 932 48 1114 67 1296 
II 760 30 942 49 1124 68 1305 
12 770 31 952 50 U33 69 1315 
13 779 32 961 51 U43 70 1325 
14 789 33 971 52 1152 71 1334 
15 798 34 980 53 1162 72 1344 
16 808 35 990 54 1172 73 1353 
17 818 36 999 55 U81 74 1363 
18 827 37 1009 56 1191 75 1372 
19 837 38 • 1019 57 1200 - -
20 846 39 i 1028 58 1210 -

I 
-

21 856 40 ! 1038 59 1219 - -
Zweite Zahl fiir daB Alter der Madchen zwischen 0 und 

12 Monaten. 
o I 2 I 4 j 6 I 8 I 10 I 12 Monate 

-5351 -475 i -4201 -3701 -3251 -2651 -225 Kalorien. 
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Zweite Zahl fiir Alter und GroBe. Madchen. 

GroBe I 3 

Jahre 
7 9 11 13 I 15 

I 

I 

40 

I 

-344 - 234
1 

-194 - - - - -
44 -328 -218 -178 - - - - -
48 -312 - 202

1 

-162 - -- - - -
52 I -296 -186 -146 i - - - -- I 
56 -280 -170 I -130 

- 134
1 

- - - -' 

60 -264 -154 I -114 -lI8 - - - -
64 i -248 -138 - 98 -102 -111 - - -
68 I -232 -122 - 82 - 86 - 95 - - -
72 -216 -106 - 66 - 70 - 79 -89 - -
76 -200 - 90 - 50 - 54 - 63 -73 - -
80 -184 - 74 - 34 - 38 - 47 -57 -66 -
84 I -168 - 58 - 18 - 22' - 31 -31 -50 -
88 I -152 - 42 - 2 - 6 - 15 - 5 -34 -43 
92 I -136 - 26 12 10 1 19 -18 -27 
96 I -120 - 10 25 26 17 27 - 2 -11 

100 -104 6 40 42 33 43 14 5 
104 - 22 56 58 54 62 30 21 
108 - i 38 72 74 75 I 85 56 I 37 
112 - 54 88 90 91 101 I 72 53 
116 - 70 105 106 107 117 98 . 69 
120 - 86 126 132 123 143 114 85 
124 - - 142 148 138 159 130 101 
128 - - 158 164 161 175 146 117 
132 - - 174 180 181 191 162 133 
136 - - 190 196 197 207 178 140 
140 - - 206 I 212 213 228 194 165 
144 - - - I 228 239 249 210 181 
148 - - - 244 255 265 236 197 
152 - - - 260 271 281 252 212 
156 - - - I 276 287 297 260 227 
160 - - - 282 293 303 274 242 
164 - - - - 309 313 290 257 
168 - - - I - - 325 306 I 271 
172 - - - - - 331 318 I 285 
176 .- - - - - - 328 I 299 
180 - - _. - - - - 313 
184 - - - - - - - 327 

Bei gieichem Gewicht und gleicher GroBe ist der Ruhe­
grundumsatz bei jiingeren Personen immer groBer a]s bei iilteren. 
Dieser Abfall mit dem Alter erfolgt aber nicht in einer geraden 
Linie. Die Untersuchungen von KESTNER und KNIPPING ergaben 
fUr das Alter zwischen 7 und 13 Jahren eine steile Zacke nach 
oben. Sie ist bei Knaben sehr viel starker ausgepragt als bei 
Madchen, und bei groBen KorperIangen ist die Abweichung am 
gr6Bten. Diese Ergebnisse sind in der Tabelle beriicksichtigt 
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und erkHiren das starke Springen der Zahlen um das 11. Lebens­
jahr. 

Fur praktische Zwecke kann man unter Umstanden auch fol­
gende stark abgekurzte Tabelle benutzen, wenn es sich nur um 
angenaherte Werte handelt. 

Grundzahl fiir Gewich t. 

kg Knaben Miidehen kg Knaben I Miidehen 

5 130 700 45 690 1090 
10 200 750 50 750 1130 
15 270 800 55 820 1180 
20 340 850 60 890 1230 
25 400 900 65 960 1280 
30 480 940 

I 
70 1040 

I 
1330 

35 550 990 75 1100 I 1370 
40 620 1040 80 1160 I 1420 

Z:weite Zahl fiir Alter und Zweite Zahl fiir Alter und 
GroBe. Knaben. GroBe. Madchen. 

em I Jahre Jahre 
5 10 15 20 

em 
5 10 15 20 

70 130 70 -70 
100 430 300 100 40 30 
120 500 380 120 120 80 
140 700 580 140 220 160 140 
150 800 680 620 150 260 200 180 
160 I 780 660 160 I 240 210 
170 900 710 170 280 240 
180 ' 980 760 180 320 270 

Der Kraftwechsel nach der Nahrnngsaufnahme. 
Nach der Nahrungsaufnahme steigt der Kraftwechsel fUr einige 

Stunden meist uber den Wert des Grundumsatzes an. Urspriing­
lich deutete man diese alimentare Kraftwechselsteigerung in der 
Hauptsache als Darm- und Driisenarbeit. Aus dieser Betrach­
tungsweise heraus wurde sie mit der Verbrennungssteigerung durch 
Muskelarbeit in Parallele gesetzt und beide zusammen als "Lei­
~tungszuwachs" dem Grundumsatz gegenubergestellt. Die Arbeit 
der Darmmuskeln und Verdauungsdriisen bedingt sicherlich eine 
gewisse Steigerung der Verbrennungen, doch dauert diese Darm­
arbeit bis in den Zustand der Nuchternheit hinuber (s. S. 10). 
Diese Verdauungsarbeit wird sich vom Grundumsatz nicht genugend 
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abheben, da sie teilweise in ihm mit enthalten ist. Um jeden Ein­
fluB der Nahrungsaufnahme auf den Energieumsatz auszuschlieBen, 
miiBte man zu einem so spaten Zeitpunkt untersuchen, in dem 
schon der Hungersto££wechsel sich geltend zu machen beginntl. 
Eine irgendwie ausgiebigere Umsatzsteigerung durch die eigent­
liche Darmtatigkeit kann aber zumindest durch maBige Nahrungs­
mengen nicht in Betracht kommen, da es gewisse Verhaltnisse 
gibt, unter denen die Nahrungsaufnahme trotz normaler Darm­
tatigkeit iiberhaupt keine deutliche Stoffwechselerhohung her­
vorruft. 

RUBNER hat dann den Begriff der spezifisch dynamischen Wir­
kung eingefiihrt und nach ihm hat man die alimentare Umsatz­
steigerung als die Wirkung eines sto££wechselsteigernden dynami­
schen Reizes aufgefaBt, welcher fiir die einzelnen Nahrungsstoffe 
spezifisch ist und ihnen in verschieden hohem Grade innewohnt. 
Die spezifisch dynamische Wirkung wurde damit geradezu als eine 
Eigenschaft des Nahrungsstoffes gekennzeichnet. Diese vermut­
lich aIle KorperzeIlen tre££ende Reizwirkung kommt dem EiweiB 
im starksten MaBe zu, geringer ist sie bei den Kohlehydraten, noch 
geringer beim Fett. 

Ein Teil der spezifisch dynamischen Wirkung scheint auf den 
intermediaren Stoffwechselvorgangen zu beruhen (GEELMUYDEN), 
die sich an die Aufnahme und an die Verarbeitung der Nahrungs­
stoffe anschlieBen und in den Verbrennungen zu bestehen, welche 
zur Durchfiihrung dieser biochemischen Umsetzungen notig sind. 
Die verschiedenen Umsetzungen gehen teils mit positiver, teils mit 
negativer Warmetonung einher, meist wird aber die alimentare 
Stoffwechselsteigerung das Uberwiegen von oxydativen Vorgangen 
zum Ausdruck bringen. 

Damit scheint jedoch das Wesen der alimentaren Kraftwechsel­
steigerung noch nicht restlos aufgeklart, da Beobachtungen an ge-

1 Niichternheit ist nach GIGON der Zustand .bei normalem Glykogenvor­
rat, auBerhalb der Verdauungszeit im AnschluB an die Nahrungsaufnahme. 

Hunger ist derjenige Zustand, bei welchem der Organismus seine eigenen 
Reserven (Glykogen, Fett usw.) reichlich angreifen muS. 

Niichtemheit und Hungerzustand haben mit der zufiHligen Fiillung des 
Verdauungsrohres nichts zu tun. Pylorusstenose z. B. kann Hunger ver­
ursachen trotz voUem Magen. Auch sind sie nicht mit dem subjektiven 
Hungergefiihl zu identifizieren. Sie sind Ausdriicke fiir Vorgange im inter­
mediaren Stoffwechsel. 



28 Der KraftwechseL 

sunden lind kranken Menschen (KESTNER, PLAUT, LIEBESNY) so­
wie am Tier (ABELIN und andere) ergeben, daB auch die jeweilige 
Verfassung des Organismus einen oft maBgebenden EinfluB auf die 
GroBe der UmsatzerhOhung nach der Nahrungsaufnahme hat. Die 
spezifisch dynamische Wirkung wird zum groBen Teil von Faktoren 
bestimmt, die vom Organismus ihren Ausgang nehmen. Solche 
Faktoren sind der Emahrungszustand bzw. der Fiillungsgrad der 
Speicher eines Organismus und weiter die'Moglichkeit zu echtem 
Wachstumsansatz, ein Punkt, der besonders im Kindesalter von 
uberragender Wichtigkeit ist. 

Die Geringfiigigkeit der alimentaren Kraftwechselsteigerung im 
Kindesalter legt eine mehr energetische Erklarung der Verhaltnisse 
nahe. Wenn die Nahrungsstoffe nach der Verdauung ins Blut resor­
biert worden sind, so konnen sie darin nicht langere Zeit in erheb­
Hcher Menge kreisen, da der Organismus das Bestreben hat, die 
Zusammensetzung des Blutes mit geringen Schwankungen kon­
stant zu erhalten. Die Nahrungsstoffe miissen demnach zur Depo­
nierung bzw. zum Ansatz gebracht oder verbrannt werden. FUr 
die Verteilung auf Deponierung und Verbrennung ist neben der 
augenblickIichen Filllung der Speicher auch die Konstitution maB­
gebend, da jedem Organismus die Fahigkeit zur AnIegung von 
Reserven in individuell verschieden hohem MaBe eigen ist. Ins­
besondere spielt hier das Vermogen und die Neigung, Fett aus 
anderen Nahrungsstoffen zu bilden, eine groBe Rolle. Unter den 
Haustieren finden sich Vertreter sowohl maximal hoher wie auch 
sehr geringer Eignung zur Fettbildung, die sich der Mensch durch 
Selektion zu unterschiedlichel'l Zwecken herangezuchtet hat. Als 
Beispiel mochte ich in AnIehnung an PmQUET das Schwein und das 
Pferd gegeniiberstellen. Beirn Schwein hat der Mensch durch Zucht 
jene Rassen ausgewahlt, bei denen der N ahrungsuberschuB in Form 
des erstrebten Fettansatzes verwendet wird, beirn Pferd hingegen 
solI kein Fett gebildet werden, sondem die iiber den Bedarf zuge­
fiihrte Nahrungsmenge solI als Arbeit verwertbar sein. Der Mensch 
steht in seinem Stoffwechsel etwa zwischen den genannten Tier­
arten. Bei manchen Individuen ist die Neigung zur Fettspeiche­
rung aus den Nahrungsiiberschiissen groB, bei anderen wird bei 
reichlicher Nahrungszufuhr der im AnschluB an die Nahrungsauf­
nahme alsbald verbrennende Anteil stark vermehrt. 

Uber die Verbrennung im AnschluB an die Nahrungsaufnahme 
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gibt, teilweise wenigstens, das AusmaB der spezifisch-dynamischen 
Wirkung AufschluB, soweit es sich um ein quantitatives Problem 
handelt (die qualitative Seite wird durch den respiratorischen Quo­
tienten beleuchtet). Der Energiewert der spezifisch-dynamischen 
Wirkung der Nahrung ist keineswegs mit dem sofort verbrannten 
Anteil der Nahrung vollinhaltlich zu identifizieren; denn die Stoff­
wechselsteigerung nach der Nahrungsaufnahme hat, wie wir gese­
h~n haben, mannigfache Wurzeln. Immerhin besteht ein direkter 
Zusammenhang zwischen dem AusmaB des Verbrennungsanteils 

50.-------,-------.-------,-------,-------, 

u'TlSO es 

-10~------~------2~--~~~3------~ij~----~5 

Srunden nach der Nohrungsoujhahme 

Abb.4. Yerlauf der Sauerstoffverbrauchskurve nach Verabfolgung von 'hi Milch bei 
Kindern im Alter von 3 bzw. 8, 10, 12 und 14 Jahren (nach HELMREICH). 

der Nahrung und der H6he der spezifisch-dynamischen Wirkung, 
wie die Untersuchungen beim Luxuskonsum zeigen, der sich nicht 
allein in einer Steigerung des Grundumsatzes, l'londern auch in 
einer ErhOhung der spezifisch-dynamischen Stoffwechselsteigerung 
auswirkt. 

Die Verteilung auf Speicherung und Verbrennung wird sowohl 
durch den Zustand der Zellen wie auch durch die Stoffwechsel­
zentren im Zwischenhirn und deren Helfershel£er, die Inkretdriisen, 
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geregelt. Es ist klar, daB sich StOrungen oder Funktionsanderun­
gen in diesem Gebiet auch im AusmaB der spezifisch-dynamischen 
Wirkung kundtun konnen, und daB bei abnormem Verhalten der 
spezifisch-dynamischen Wirkung Riickschliisse auf den abnormalen 
Zustand der Regulationsorgane moglich sind. Aber jedenfalls ist 
die spezifisch-dynamische Wirkung auch ein primar energetisches 
Problem. 

Eine solche Art der Auslegung erklart am besten das auffallend 
geringe AusmaB der alimentaren Kraftwechselsteigerung im Kin­
desalter. Die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung ist beim 
Kind um vieles geringer als beim Erwachsenen, und zwar um so 
geringer, je kleiner der Organismus ist. Der kalorische Wert der 
spezifisch-dynamischen Wirkung steht in einem gewissen unge­
fahren Verhaltnis zur GroBe des Organismus. Selbst wenn immer 
die absolut gleiche Nahrungsquantitat verabfolgt wird, erhOht 
deren Zufuhr bei Kleinkindem den Stoffwechsel nur wenig, die 
Steigerung betragt nur wenige Calorien, wahrend bei den groBen 
Kindem die Steigerung recht betrachtlich ist und sich den Werten 
beim Erwachsenen nahert. Welche Eigentiimlichkeit des Kindes 
als Ursache der niedrigen spezifisch-dynamischen Nahrungswir­
kung verantwortlich zu machen ist, ist unklar. Eine Beziehung 
zur Flachenregel besteht nicht. Wahrscheinlich spielt das Wachs­
tum mit seinen Ansatzmoglichkeiten eine wichtige Rolle. Wegen 
des geringen AusmaBes besteht eine gewisse Ahnlichkeit mit der 
spezifisch-dynamischen Wirkung beim Rekonvaleszenten. 

Die Verminderung der spezifisch-dynamischen Wirkung beruht 
vor allem auf einer geringeren absoluten Rohe der Stoffwechsel­
steigerung, auBerdem ist auch die zeitliche Dauer der Umsatz­
erhOhung beim Kleinkind geringer als beim Erwaclisenen. Der 
Calorienverlust der zugefiihrten Nahrung durch die spezifisch­
dynamische Wirkung ist beim Kleinkind praktisch fast Null, bei 
groBeren Kindem betragt er dagegen ungefahr 10%. AlIe diese 
VerhaItnisse treten nur dann deutlich hervor, wenn die alimentare 
Kraftwechselsteigerung in ihrer absoluten GroBe beurteilt wird. 
Wird sie dagegen in Prozenten des Grundumsatzes angegeben, 
so sind die erwahnten Besonderheiten oft nicht so deutlich 
erkennbar. 

Eine zweite Eigentiimlichkeit der spezifisch-dynamischen Wir­
kung de.r Nahrung im Kindesalter zeigt sich um die Zeit der Puber-
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tat. GOTTCHE fand zu dieser Zeit den Grundumsatz in der Halfte 
der FaIle deutlich erhoht, die alimentare Kraftwechselsteigerung 
dagegen in 3/4 der FaIle stark herabgesetzt. GOTTCHE nennt dieses 
Zusammentreffen von Grundumsatzsteigerung mit Verminderung 
der spezifisch-dynamischen Wirkung Pubertatsreaktion. Umfang­
reichere Nachuntersuchungen der Beobachtungen GOTTCHES stehen 
noch aus. 

Die vorwiegend energetische Auffasung der spezifisch-dyna­
mischen Nahrungswirkung erklart auch in befriedigender Weise 
die verschiedene Hohe der alimentaren Kraftwechselsteigerung, 
je nachdem ob EiweiB, Zucker oder Fett zugefiihrt wurde. Da das 
Vermogen, EiweiB zu speichern bzw. anzusetzen, sehr beschrankt 
ist, muB yom zugefiihrten Protein meist ein groBer Teil im An­
schluB an die Nahrungsaufnahme verbrannt werden; deswegen ist 
die Steigerung des Kraftwechsels nach EiweiBnahrung so hoch, 
oder mit anderen Worten, das EiweiB hat eine groBe spezifisch­
dynamische Wirkung. Fett und Zucker konnen von den meisten 
Menschen leicht in groBeren Mengen gespeichert werden, deswegen 
ist der sofort verbrennende Anteil gering, die spezifisch-dynamische 
Wirkung ist damit niedrig. 

Wenn man den VerIauf des Sauerstoffverbrauches nach der 
Nahrungsaufnahme in Form einer Kurve darsteIlt, so zeigt ein 
solches Diagramm keinen gleichmaBig an- und absteigenden Ver­
lauf, sondern es losen aich Phasen starkerer und geringerer Sauer­
stoffaufnahme in oft raschem Wechsel abo Die Depressionen im 
02-Konsum sind in der Regel um so ausgesprochener, je kleiner 
das Kind iat, und sie unterschreiten oft die Linie des Ruhe-Niich­
ternumsatzes betrachtlich, es dauert meist langere Zeit (1-2 Stun­
den), bis der Sauerstoffverbrauch wieder zum Niichternwert an­
gestiegen ist. Da sich in der Mehrzahl der FaIle an diesen depres­
siven Teil der Kurve ein neuerlicher Anstieg anschlieBt, so ergibt 
sich hieraus, daB der Beginn der Depression noch nicht das Ende 
der spezifisch-dynamischen Wirkung bedeutet. 

Ein zeitweiliges Absinken der Sauerstoffaufnahme im VerIauf 
der spezifisch-dynamischen Wirkung der Nahrung muB keineswegs 
eine Herabsetzung der Verbrennungen bedeuten. Da die Sauer­
stoffaufnahme voriibergehend oft tief unter den Bedarf des niich­
ternen Organismus heruntergeht, so miiBte die Einschrankung der 
Verbrennungen recht bedeutend sein. In Wirklichkeit scheint es 
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sich so zu verhalten, daB nur die Sauerstoffaufnahme durch die 
auBere Atmung vermindert ist, weil dem Organismus fiir seine Ver-. 
brennungen Sauerstoff zur Verfiigung steht, der durch intermediare 
Umwandlungen frei geworden ist. Dieser Vorgang findet statt, 
wenn sauerstoffreiche Nahrungsstoffe in sauerstoffarme umge­
wandelt werden, was z. B. bei der Bildung von Fett aus Kohle­
hydraten der Fall ist, sicher ein haufige'l und gewahnliches Er­
eignis (HELMREICH). 

Die Beobachtung iiber eine zeitweilige Verminderung in der 
Sauerstoffaufnahme nach der Nahrungszufuhr kann nicht nur nach 
der Verabreichung von Zucker, sondem auch nach der Zufuhr ande­
rer Nahrungsstoffe gemacht werden; beim Kleinkind scheint diese 
Fettbildung ein ziemlich regelmaBig auftretender und scharf mar­
kierter Vorgang zu sein, der in manchen Phasen der energetischen 
Nahrungsverarbeitung iiber die gleichzeitig ablaufenden ander­
weitigen intermediaren Stoffwechselvorgange pravaliert. 

Die Speicherung der Brennstoffe. 
Das Langenwachstum ist ein reelles Wachstum, gegriindet auf 

Zellvermehrung. Eine VergraBerung der Masse kann in gleicher 
Weise auf Zellvermehrung beruhen, meist handelt es sich aber nur 
um Speicherung von Reservestoffen; aus diesem Grunde sind aIle 
Funktionen und Verhaltnisse, welche zur Masse in naherer Bezie­
hung stehen (z. B. das Karpergewicht), viellabilere und leichter 
von auBen zu beeinflussende GraBen als die LangenmaBe. 

Man spricht von der Speicherung toter Reservestoffe und ist 
damitvollkommen im Recht, insofem als das gespeicherte Material 
nicht lebend, sauerstoffverzehrend ist, ja nicht einmal artspezifisch 
umgewandelt sein muE (z. B. Fett). Der Vorgang der eigentlichen 
Deponierung in den Zellen scheint kein oxydativer ProzeB zu sein. 
Die der Deponierung vorangehende Umwandlung der Nahrungs­
stoffe geht bisweilen mit Warmeentbindung einher, oft auch mit 
Warmebindung; die auftretenden Verbrennungen bilden zum Teil 
die Stoffwechselsteigerung der spezifisch-dynamischen Wirkung. 
Von dieser spezifisch-dynamischen Warmeproduktion abgesehen, 
beeinfluBt aber die Menge des gespeicherten Materials, oder kli­
nisch ausgedriickt, der Ernahrungszustand in deutlicher und oft 
ausgiebiger Weise das AusmaB der Verbrennungen, auf indirektem 
Wege wird die Speicherung energetisch wirksam. 
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Bevor auf diese Verhaltnisse eingegangen wird, sollen noch 
einige Bemerkungen iiber den Mechanismus und die notigen Vor­
aussetzungen einer Speicherung gemacht werden. AuBer dem Was­
ser und den anorganischen Sa]zen kommen die Bestandteile des 
Organismus fast nur in kolloidaler Zustandsform vor. Dies wird 
verstandlich, wenn wir die Rolle der kristalloiden und der kolloiden 
Form der Stoffe betrachten (BECHHOLD). Die kolloide Form ist die 
Schutzform, in der die Korperstoffe nicht ohne weiteres angreifbar 
sind. Bevor diese Stoffe fiir den Zellstoffwechsel verwendet werden 
konnen, miissen sie erst durch Fermente in die krystalloide Form 
iibergefiihrt werden, so daB eine Verbrennung der gespeicherten 
Stoffe ohne Mitwirkung des Gesamtorganismus unmoglich ist. Die 
kristalloide Form stellt nur einen voriibergehenden Zustand dar, wo 
auch organische Stoffe, z. B. der Zucker, in der loslichen Form vor­
handen sind, um fiir den Zellverbrauch bereitzustehen. Es wird 
immer nur so viellOslicher Zucker vorbereitet sein, als zu energeti­
schen Zwecken notig ist. Wird Zucker mit der Nahrung aufgenom­
men, so wird der iiberschiissige Anteil moglichst bald in die un­
bewegliche kolloidale Schutzform, in Glykogen iibergefiihrt. Etwas 
ahnliches gilt fiir das Fett, dessen einzige lOsliche Form die Seifen­
form ist, wahrend die Emulsion den kolloidalen Zustand darstellt, 
in dem das Fett in der Lymphe befordert wird. Auch beim EiweiB 
bemiiht sich der Organismus, die kolloidale Form zu wahren. Kaum 
sind die loslichen EiweiBspaltprodukte aus dem Verdauungstrakt 
in den Organismus eingetreten, so werden sie rasch in die kolloidale 
Form umgewandelt, damit sie vor dem Verbrauch einigerma.Ben 
geschiitzt ~ind. Erst die Verbrennungsprodukte des Eiwei.Bes (z. B. 
Harnstoff, Harnsaure) sind zur Ausscheidung wieder in kristalloi­
der Form vorhanden. Da sich die Kolloide im lebenden Organis­
mus unweigerlich im Quellungszustand befinden, so ist es verstand­
lich, daB es bei der Speicherung und kolloidalen Umwandlung zu 
einer gleichzeitigen Wasserretention kommt. 

Die Beeinflussung des Stoffwechsels durch die Speicherung bzw. 
die Abhangigkeit des Ruhe-Niichternumsatzes vom Ernahrungs­
zustand oder, was gleichbedeutend ist, von der starkeren oder ge­
ringeren Fiillung der Depots la13t sich leicht zeigen. Wenn man 
bei einem Kind nach einer Reihe von Tagen, an denen eine 
knappe Erhaltungskost (mit Gewichtsstillstand) gegeben worden 
war, unvermittelt die tagliche Nahrungsmenge verdoppelt, 

Helmreich, Physiologie I. 3 
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wahrend die qualitative Zusammensetzung der Kost unverandert 
bleibt, so steigt der Ruhe-Niichternumsatz stetig an, um sich 
nach etwa 2-3 Wochen auf einem hoheren Niveau annahernd 
gleichbleibend einzustellen; diese Steigerung des Grundumsatzes 
betragt ungefahr 20% gegeniiber dem Wert wahrend der Periode 
der knappen Kost. Nach unvermittelter Reduktion der Nahrungs­
menge auf die urspriingliche Erhaltungskost sinkt der Ruhe­
Niichternumsatz wieder langsam ab, um im Verlauf von 14 Tagen 
das Anfangsniveau zu erreichen. Eine solche gegenseitige Ein­
stellung von Ruhe-Niichternumsatz und gereichter Nahrungs­
menge wird in geringerem Grade auch dann beobachtet, wenn 
die Koststeigerungen weniger bedeutend sind. Bei stufenweiser 
Vermehrung der Nahrungszufuhr kann man auch eine ent­
sprechende stufenweise ErhOhung des Ruhe-Niichternumsatzes 
feststellen. Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daB sich Nah­
rungsmenge und Grundumsatz immer in ein bestimmtes Gleich­
gewichtsverhaltnis einstellen; jede andauernde Steigerung der Nah­
rungsmenge erhOht den Stoffwechsel auch im Niichternumsatz. 
Dementsprechend geht im Hunger der Grundumsatz auf niedrigere 
Werte herunter. SAIKI bzw. TAKAHIRA konnten (an Erwachsenen) 
bei 12tagigem Fasten eine Senkung des Grundumsatzes um 19% 
beobachten, welche bei 30 Tage wahrender Nahrungsenthaltung 
32% betrug. Analoge Verhaltnisse finden sich beim atrophischen 
Saugling. 

Wir konnen uns fiir die Erklarung der Stoffwechselsteigerung 
nach gewohnheitsmaBiger reichlicher Nahrungszufuhr vielleicht 
folgende Anschauung zurechtlegen: Werden nach der Periode der 
knappen Kost reichliche Nahrungsmengen gegeben, so fiillen sich 
zuerst die vordem leeren Speicher; in dem MaB aber als die Depots 
voll werden, wird die Aufspeicherung der neu zugefiihrten Nahrung 
schwieriger und es wird davon eine immer groBere Menge alsbald 
verbrannt. Die Voraussetzungen fiir die Umwandlung vom kri­
stalloiden in den kolloidalen Zustand werden ungiinstiger. Dies 
wird verstandlich, wenn wir uns den Mechanismus der Speicherung 
z. B. von Zucker in Form von Glykogen vor Augen halten. Der 
Zucker tritt als Kristalloid nach den Gesetzen des osmotischen 
Druckes solange in die Leberzelle ein, bis seine Konzentration im 
Blut und in der Leberzelle gleichgroB ist. Dies ist schon nach kur­
zer Zeit der Fall, und die auf diese Weise aufgenommene Zucker-
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menge ist nicht betrachtlich. Wird aber jetzt der Traubenzucker 
in der Leberzelle in das kol1oidale Glykogen umgewandelt, so ist 
neuerdings ein osmotisches SpannungsgefaIle hergestellt, und es 
kann weiterhin Zucker in die Zelle aufgenommen werden,und zwar 
allmahlich in recht betrachtlichen Mengen. Mit dem steigenden 
Glykogengehalt der Zellen wird die Umwandlung von Zucker in 
Glykogen erschwert und verlangsamt und der Nahrungszucker wird 
als Kristalloid immer leichter und in groBerer Menge der direkten 
Verbrennung anheimfallen. 

Die Fahigkeit, Fett zuriickzulegen, ist bei den meisten Men­
schen wohl sehr groB, wie man am Anstieg des Korpergewichtes 
bei reichlicher Nahrungszufuhr erkennt. Sicherlich spielen indivi­
duelle Verschiedenheiten eine groBe Rolle. Bei den guten Fettbild­
nern wird die Erhohung des Grundumsatzes durch reichliche Nah­
rungsmengen erst spater und weniger ausgiebig in Erscheinung 
treten als bei solchen Menschen, welche trotz reichlicher Ernahrung 
und guter Ausnutzung mager bleiben. Bei solchen schlechten Fett­
bildnern wird ein groBerer Teil der Nahrung der vermehrten Ver­
brennung anheimfallen. 

Aus all dem geht hervor, daB die Zellen die GroBe ihres Auf­
wandes nach der Menge der gespeicherten Reservestoffe einrichten. 
Sind die Speicher durch langer dauernde reichliche Nahrungszufuhr 
gefiillt, so lebt die ZeUe aus dem VoUen und der laufende Umsatz 
ist groB. Sind die Depots von "labilem" EiweiB und Zucker weni­
ger gefiillt oder leer, so wird der Kraftumsatz sparsam sein. Die 
Hohe des Grundumsatzes ist (unter anderem) eine Funktion des 
Ernahrungszustandes, wobei unter Ernahrungszustand nicht nur 
die Menge des gespeicherten Fettes, sondern auch die Reserven an 
gespeichertem (nicht atmendem) EiweiB und Zucker verstanden 
sind. Ein praktisches Korrelat dieser Anschauung liegt implicite 
einer Arbeit von ZILLICH zugrunde, wo gesagt wird, daB die Ge­
wichtszunahme eines Kindes vom Ernahrungszustand abhangig sei, 
bei gutem Ernahrungszustand sind zur Erreichung einer gleich­
groBen Gewichtszunahme groBere Nahrungsmengen notig als bei 
mageren Kindern. 

Als Auswirkung des wechselnden Verhaltnisses Flache zu Masse 
ergibt sich beim Kind eine relative Kleinheit der verfiigbaren Spei­
cherraume. Ihre Aufnahmsfahigkeit nimmt bei Verringerung der 
Dimensionen nach der 3. Potenz ab, wahrend die Anforderungen 

3* 
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des Verbrauches bzw. die entsprechende Nahrungszufuhr nur nach 
der 2. Pozenz kleiner wird. Mit der relativen Kleinheit der GIy­
kogenspeicher (Leber, Muskeln) hangt vielleicht eine umfangrei­
chere Fettbildung aus Zucker zusammen, welche besonders beim 
Saugling aufiallt, wahrend das rastlos tatige Kleinkind ffir seine 
Muskelaktionen groBere Zuckermengen verbrennt. Eine andere 
Folge der kleinen GIykogenspeicher ist die besondere Acetonbereit­
schaft des Kindes (SCHICK und WAGNER). 

Der Luxuskonsum. 
Mit der zunehmenden Fiillung der Speicher erhOht sich also 

gleichzeitig auch die Zersetzung der Nahrungsstoffe, also die spe­
zifisch dynamische Wirkung. Aber wie wir gesehen haben, wird 
auch der Grundumsatz bei reichlicherNahrungsaufnahme groBer; 
die starkeren Grade dieser durch reichliche Nahrungsaufnahme 
bedingten Stoffwechselsteigerung waren schon lange bekannt als 
sogenannte Luxuskonsumption, d. h. eine erhohte Verbrennung 
in den Zellen iiber ihren gewohnlichen Bedarf hinaus, iiber ihren 
Energiebedarf, wie er bei maBig reichlichem KostmaB ermittelt 
wird. 

Da man eine solche Stoffwechselsteigerung ffir unniitz hielt, 
wahlte man die Bezeichnung Luxusverbrennung. 

Es wird weiter unten ausgefiihrt werden, welche Bedeutung der 
Luxuskonsum ffir die Lebensvorgange besitzt. Hier muB auf seine 
Bedeutung als Schutzmittel gegen Uberfettung bei zu reichlicher 
Nahrungszufuhr hingewiesen werden, wenn das Regulativ der Nah­
rungsaufnahme, der Appetit, irregeleitet ist. 

Wie erwahnt, werden die resorbierten und im Blut kreisenden 
Nahrungsstoffe entweder jm Gewebe gespeichert oder alsbald ver­
brannt. Fett kann von den meisten Menschen in groBen Mengen 
deponiert werden und fallt daher der momentanen Verbrennung 
nur in geringem MaBe anheim. Die dynamische Wirkung ist gering. 
Zucker iet nicht so weitgehend speicherbar. Sehr gering ist die 
Fahigkeit des Organismus, sich Reserven von EiweiB anzulegen; 
was nicht zum Aufbau neuen Gewebes oder als Ersatz ffir verloren­
gegangenes gebraucht wird, wird alsbald wieder verbrannt. BloBe 
EiweiBzufuhr fiihrt nicht zu Neubildung von lebendem Protoplas­
ma, nur in Verbindung mit Training. Bei wachsenden Kindern, 
welche neues Protoplasma bilden, bei herabgekommenen Genesen-
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den, welche ihren Korperbestand wieder herstellen, ist die dyna­
mische Wirkung verhiiltnismaBig gering, weil,das zugefiilirte Ei­
weiB zum Aufbau verwendet wird. Soweit das EiweiB als Baumate­
rial dient, hat es eine nur geringe dynamische Wirkung; soweit es 
dariiber hinaus als bloBes Brennmaterial zugefiihrt wird, wird es 
wegen der geringen Speicherungsmoglichkeit rasch verbrannt und 
hat eine groBe dynamische Wirkung. Die Speicherbarkeit eines 
Nahrungsstoffes bzw. seine Ansetzbarkeit als Gewebe entscheidet 
iiber das AusmaB seiner dynamischen Wirkung, die sich im Luxus­
konsum auBert. 

Die Plethopyrose. 
Yom energetischen Standpunkt ist die Luxusverbrennung eine 

Verschwendung. Fiir den ungestorten Ablauf des Lebensprozesses 
bietet aber dieser KraftiiberschuB mehr Sicherheit als ein sparsam 
gefiilirter Energiehaushalt. Viele Funktionen, die iiber die bloBe 
Erhaltung des Organismus hinausgehen, haben einen kraftvolien 
Stoffwechsel zur Voraussetzung: Der Saugling, der nicht genug 
Nahrung erhalt, bringt keinen Wachstumszuwachs zustande. Bei 
knapper Kost werden die Sekrete nur in sparlicher Menge und von 
schwacher Wirksamkeit gebildet. Auch die Bildung von Immun­
korpern, welche gewissermaBen Luxusprodukte darstellen, und die 
Uberwindung von Infekten gelingt leichter bei gewohnheitsmaBi­
ger reichlicher Calorienzufuhr. Alles, was das Leben schiitzt und 
leistungsfahig macht, ist an einen lebhaften Stoffwechsel gekniipft. 
Bisher war die Frage der Nahrungszufuhr vom energetischen 
Standpunkt allein betrachtet worden. Von gleicher Wichtigkeit 
sind aber auch die anderen biologischen AuBerungen der Energie­
verwendung. Solche AuBerungen zeigen sich in den Vorgangen 
der Hygiogenese, in den Vorgangen, welche die Gesundung bewerk­
stelligen. 

Die Bedeutung dieser Verhaltnisse tritt beispielsweise bei der 
Heilung der Tuberkulose zutage, wobei man sich vor Augen halten 
muB, daB sich die Folgen einer Mast nicht nur im Gewichtsansatz 
auBern, sondern auch im Auftreten einer Stoffwechselsteigerung: 
Fiilirt man einem tuberku16sen Kind (mit Heilungstendenz) durch 
einige Wochen groBere Nahrungsmengen zu, so erhebt sich wie 
beim Gesunden der Grundumsatz wahrend dieser Zeit alimahlich 
auf ein h6heres Niveau. Damit haben die Zelien die Fahigkeit und 
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Bereitschaft zu alimentar bedingten Leistungssteigerungen bewie­
sen. Anders verhaJten sich Falle von schwerer Tuberkulose (mit 
Fehlen einer Heilungstendenz). Fiihrt man bei einem solchen Kind 
dieselbe Funktionspriifung durch, so zeigt sich, daB auf die Nah­
rungsvermehrung eine Stoffwechselsteigerung nicht oder zumin­
dest nicht mit derselben Eindeutigkeit eintritt. Und doch weisen 
auch diese Kinder einen der Nahrungszufuhr entsprechenden Ge­
wichtsanstieg auf. Bei einem solchen Kind hat die Mast nur einen 
teilweisen Erfolg, es tritt Speicherung ein, die Stoffwechselsteige­
rung bleibt aber aus. 

Bei der Heilung gewisser Krankheiten durch fortgesetzte reich­
Hche Nahrungszufuhr Hegt das therapeutisch wirksame Agens nicht 
so sehr in der Speicherung toter Reservestoffe, denen ala solchen 
eine direkte Wirkung auf den Krankheitsverlauf wohl kaum zu­
kommen kann, der Heilfaktor ist vielmehr die gleichzeitig auftre­
tende Stoffwechselsteigerung, welche ich mit dem Worte Pletho­
pyrose bezeichnet habe, da eine vermehrte Verbrennung (nveWO"L~) 
von Nahrungsstoffen dieser Erscheinung zugrunde liegt. Mit dem 
neuen Wort Plethopyrose soll darauf hingewiesen werden, daB sich 
eine abundante Kost von derErhaltungsdiat noch durch andere 
biologische AuBerungen unterscheidet als lediglich nur durch Mehr­
produktjon an Warme bzw. Mast. Der Begriff Luxuskonsum geht 
von der Unnlitzlichkeit der Stoffwechselsteigerung aus, wahrend 
ein neues Wort diesen unzutreffenden tendenziosen Inhalt besei­
tigen soll. 

Die Kraftwechselsteigerung dnrch Mnskeltiitigkeit. 
Jede Muskelarbeit bewirkt eine starke Steigerung des Kraft­

wechsels, und zwar ist der EinfluB der korperlichen Tatigkeit auf 
den Energieumsatz so groB, daB die Bezahlung der Arbeitskosten 
neben dem Grundumsatz den wichtigsten Posten im Gesamttages­
verbrauch darstellt. Grob geschatzt, ist (beim Erwachsenen) etwa 
ein Drittel des Tagesumsatzes durch die Muskeltatigkeit bedingt. 
Die Arbeitskosten werden berechnet, indem vom Kraftwechsel, der 
wahrend der Tatigkeit besteht, der Ruheverbrauch abgezogen wird. 
Zu den Arbeitskosten gehort auch der Sauerstoffmehrverbrauch, 
der noch einige Zeit nach dem Aufhoren des Muskeltatigkeit an­
halt. Diese Nachwirkung geht erst nach einer Reihe von Minuten 
allmahlich in den Ruheumsatz liber; ihre Dauer hangt hauptsach-
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lich von der Schwere der Arbeit ab; aber auch die Konstitution 
und der Gesundheitszustand des Organismus haben darauf Ein­
fluB (GOTTSTEIN). 

Der Aufwand fiir die Arbeit addiert sich in ganzer GroBe zum 
Ruheumsatz; wenn Muskeln in Tatigkeit treten, so wird fUr die 
mit ihrer Arbeit verkniipfte Warmeentwicklung keineswegs die dem 
Ruhezustand entsprechende Warmebildung der gleichen Muskeln 
oder der Ruheumsatz anderer Organe eingeschrankt. 

Ein Teil der Kraftwechselsteigerung, die wahrend der Arbeit 
auf tritt, ist auf die vermehrte Herz- und Atemtatigkeit zuriickzu­
fiihren. Die Muskeltatigkeit verlangt eine reichlichere Versorgung 
mit Sauerstoff und diese kann nur durch Erhohung der Arbeits­
leistung von Herz- und Atemmuskulatur bewerkstelligt werden. 
Etwa 10% der wahrend der Muskelarbeit auftretenden Kraftwech­
selsteigerung ist auf Kosten der dabei vermehrten Herz- und Atem­
tatigkeit zu setzen. Davon kommen ungefahr 4% auf die ErhOhung 
der Herzarbeit und etwa 6% auf die gesteigerte Anstrengung der 
Atemmuskeln. Herz- und Atemtatigkeit werden nicht in gleich 
starkem MaBe gesteigert, wie der Sauerstoffverbrauch zunimmt. 
Es tritt vielmehr eine erhohte Ausnutzung des Blutsauerstoffs auf, 
welche einen Teil der Leistungssteigerung eriibrigt. Das Herz wird 
den erhohten Anforderungen wahrend der Arbeit dadurch gerecht, 
daB es die Zahl der Pulsschlage erhoht, bei starker Arbeit bis auf 
das Doppelte, noch ausgiebiger ist aber die Vermehrung des Schlag­
volumens, welches auf das Zwei- bis Dreifache vermehrt wird. Die 
auf diese Weise zustande gekommene VergroBerung des Minuten­
volumens kommt dem ganzen Korper zugute, insbesondere aber 
den arbeitenden Muskelgruppen, wo durch lokale GefaBerweite­
rung die Blutversorgung besonders reichlich wird. Ahnlich ver­
halt es sich mit der Atemtatigkeit; auch hier steigt wegen der bes­
seren Ausnutzung des Blutsauerstoffs die Lungenventilation nicht 
im gleichen MaB wie der Sauerstoffverbrauch. Die Vermehrung 
der Lungenventilation kommt in erster Linie durch die Vertiefung 
der Atmung zustande, daneben auch, aber im geringeren Grade, 
durch eine Vermehrung der Atemziige. 

Es ist eine altbekannte Tatsache, daB der Ungeiibte fiir ein 
und dieselbe Tatigkeit mehr Kraft verbraucht als der Geiibte. Diese 
Tatsache kommt auch bei der Kraftwechseluntersuchung zahlen­
maBig zum Ausdruck. Durch Training kommen die unzweckmaBi-
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gen Mitbewegungen in Wegfall, so daB nach mehrwochiger Ubung 
Ersparungen in den Arbeitskosten bis zu etwa einem Drittel des 
anfanglichen Wertes eintreten konnen. Die ersparende Wirkung 
des Trainings zeigt sich nicht bei gewohnlichen mittleren Leistun­
gen, bei denen die tierische Maschine stets so zweckmaBig arbeitet, 
daB der Verbrauch auch durch die fleiBigste Ubung nicht weiter 
eingeschrankt werden kann, sondern erst bei groBen Arbeiten. Fiir 
das junge Kleinkind, welches die Bewegungen des Gehe'ns erst lernen 
und uben muB, ist der Kraftverbrauch hierfiir sicher hOher einzu­
schiitzen als spater nach der Erlernung dieser Fertigkeit. 

Der Nutzeffekt der Arbeit, d. h. diejenige Menge der aufgewen­
deten Energie, welche alsauBere Arbeit nutzbar gemacht wird, ist 
ungefahr 33%. Ob beim Kind in dieser Hinsicht andere Verhalt­
nisse bestehen als beim Erwachsenen, ist nicht bekannt. 

Uberall, wo es sich um Auswirkungen des nach der Korper. 
groBe wechselnden VerhaItnisses Flache zu Volumen handeIt, 
kommt es zu betrachtlichen quantitativen Unterschieden zwischen 
Kind und Erwachsenem nicht bloB in absoluter Bezi,ehung, son­
dern auch in relativer Hinsicht. Dieselben Verhaltnisse spielen 
auch bei der ErhOhung des Kraftwechsels durch die Muskeltatig­
keit eine bedeutsame Rolle und sie sind die Ursache dafiir, daB 
in dieser Hinsicht zwischen Kind und Erwachsenem keine ein­
fachen Ubereinstimmungen bestehen. 

Aus HOESSLINS Erwagungen geht hervor, daB die Summe der 
(moglichen) Tagesarbeit verschieden groBer Organismen zu P/3 
direkte Beziehungen hat. Da diese AuBenarbeit aus den Uber­
sehussen der tagliehen Nahrungsmengen bezahlt wird, ist sie schon 
durch die Nahrungszufuhr mit der Flachenregel verknupft. 

Wenn wir die Arbeitskosten feststellen, welche zur Bewegung 
des eigenen Korpers und seiner Teile erforderlieh sind, so zeigt 
sieh, daB der Leistungszuwachs fiir die gewohnten Korperbewe­
gungen den kindlichen Grundumsatz um so weniger erhoht, je klei­
ner das Kind ist. Ein und dieselbe gleiche Bewegung, welche z. B. 
den Ruheumsatz eines groBen Kindes um etwa 80-100% erhoht, 
steigert den Kraftweehsel eines Kleinkindes nur um etwa 20-25% 
(HELMREICH).Je kleiner ein Kind ist, um so geringer ist die pro­
zentuelle Steigerung, die der Energieumsatz durch eine verhalt­
nismaBig gleich groBe und in ihrer Form gleich bedeutsame 
Muskeltatigkeit erfahrt. Die alltagliche Muskelarbeit fUr die Be-
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wegung des eigenen Korpers spielt mithin im Gesamtkraftwechsel 
des Kindes eine viel geringere Rolle als beim erwachsenen Organis­
mus. Das Kind muB fur die Bezahlung seiner Bewegungen einen 
viel kleineren Energieverbrauch daransetzen im Verhiiltnis zu den 
Kosten des Grundumsatzes als der groBe Organismus des er­
wachsenen Menschen. Damit wird es auch erklarlich, daB sich 
das Kind im Spielalter den ganzen Tag in rastloser Tatigkeit be­
wegen kann, was bei einem Erwachsenen unmoglich ware. Und 
es wird auch verstandlich, wenn bei Kraftwechseluntersuchungen 
kleiner Kinder der Ruhe-Nuchternumsatz durch sichtbare Muskel­
unruhe nur wenig erhoht wird, wahrend erwachsene Menschen 
unter solchen Umstanden recht betrachtliche Verfalschungen des 
Ruhe-Nuchternumsatzes aufweisen. 

Die Erklarung fur diese VerhaItnisse liegt nicht darin, daB die 
Kosten der Arbeit verschieden hoch waren; das Kind wie der Er­
wachsene miissen jedes Kilogrammeter geleisteter Arbeit mit un­
gefahr der gleichen Calorienmenge bezahlen. Der Unterschied be­
ruht vielmehr darauf, daB die gewohnte Muskeltatigkeit fiir das 
Kind eine weit geringere energetische Leistung darstellt als beim 
Erwachsenen. Eine rein physikalische Betrachtungsweise vermag 
diese Verhaltnisse als ein mechanisches Problem aufzuklaren. Die 
bei der Korperbewegung geleistete Arbeit ist eine GroBe der 4. Di­
mension, da sie aus Gewicht mal Weg entsteht. Die Arbeit bzw. 
der ihr entsprechende Energieverbrauch wird mit abnehmenden 
Korperdimensionen nach der GroBenordnung einer 4. Potenz klei­
ner, wahrend der Grundumsatz, mit dem die Arbeitskosten ver­
glichen werden, nur nach der 2_ Potenz kleiner wird. In dieser 
ungleichmaBigen Abnahme liegt die Erklarung dafur, daB die zwar 
in ihrer Form gleiche Tatigkeit beim Kind eine relativ weit klei­
nere energetische Leistung darstellt als beim Erwachsenen. 

Wahrend also beim Erwachsenen der Tagesverbrauch in seiner 
GroBe hauptsachlich durch Grundumsatz und Arbeitskosten be­
stimmt wird, spielt die Bezahlung der Muskeltatigkeit beim Kind 
energetisch eine kleinere Rolle und der UberschuB der zugefiihrten 
Nahrung wird fUr Wachstum und Ansatz frei. 

Der gesamte Tagesnmsatz. 
Unsere jetzige Art der Kraftwechseluntersuchung ist in man­

cher Hinsicht unzulanglich, da sie nur die Bestimmung des Grund-
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umsatzes und eventuell der spezifisch dynamischen Wirkung vor­
nimmt. Sie gibt kein Bild iiber den so wichtigen und umfangrei­
chen Antell der Arbeitskosten am Gesamtstoffwechsel. Ein Schrei­
ber und ein Arbeiter konnen denselben Grundumsatz aufweisen, 
wahrend der Tagesstoffwechsel des Arbeiters vieUeicht doppelt so 
groB ist als der des sitzend tatigen Beamten. Bei den klinischen 
Untersuchungen bleibt die GroBe des Gesamtstoffwechsels verbor­
gen, da meist nur in einem kurzfristigen Versuch der Grundumsatz 
festgestellt wird. Wie wichtig aber die Verhi.i.ltnisse des Gesamt­
stoffwechseIs sind, zeigt das Beispiel der Faulheitsfettsucht. 

Wir haben bis jetzt keine einfachere Methode, den Gesamtstoff­
wechsel zu beurteilen, als die Beriicksichtigung der Nahrungszu­
fuhr im Vergleich mit der Gewichtskurve. Fiir das Si.i.uglingsalter 
haben wir seit jeher gute Kenntnisse iiber die zum guten Gedeihen 
notige Nahrungsaufnahme, und wir konnen uns iiber den Gesamt­
stoffwechsel und seine Komponenten in diesem Alter einigermaBen 
ein Bild machen. 

Eine ziemlich schematisierte Schi.i.tzung gibt fUr die Verhi.i.ltnisse 
des Kindes im Vergleich mit denen des Erwachsenen foIgenden 
Verteilungsschliissel fiir die Verwendung der zugefiihrten Energie­
mengen. Bei maBig reichlichem KostmaB entfalIen schatzungsweise 
von der zugefiihrten Energie: 

auf den Grundumsatz 
auf Wachstum und Ansatz 
auf die spezifisch dynamische Wirkung 
auf die Arbeit fiir die Korperbewegung 
auf Verluste durch Exkrete 

beim Kind beim Erwachs. 
60% 60% 
15% 0% 

0-5% 10% 
15% 25% 

5-10% 5% 

Die Werte beim Erwachsenen gelten nur fiir Menschen mit ge­
ringer korperlicher Beschi.i.ftigung. Und doch ist der Anteil der 
"motorischen Calorien" groBer als beim Kind, da die Bewegung 
des eigenen Korpers beim Erwachsenen auch relativ eine groBere 
Arbeit bedeutet als beim Kind. Wachstum und Ansatz fallen bei 
einem erwachsenen Menschen, der sich im Stoffwechselgleichge­
wicht befindet, naturgemaB weg, dagegen sind die Verluste durch 
die spezifisch-dynamische Wirkung bedeutender als beim Kind. 
Allgemein werden die Nahrungsstoffverluste in den Exkreten ins­
besondere fiir das Kleinkind hoher angenommen als beim Erwach­
senen, doch bedarf dieser Punkt noch eingehender Untersuchungen. 
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Die Kosten fur aile energetischen Lebensfunktionen im VerIauf 
von 24 Stunden sind mit einer Calorienmenge anzusetzen, welche 
den Wert des Grundumsatzes um etwa 2/3 seines Betrages uber. 
trifft. Das uber diese Energiemenge zugefiihrte Nahrungsquantum 
wird zum Wachstum und zum Fettansatz verwendet. 

Der N ahrnngsbedarf. 
Eine ganze Reihe von Methoden sind bekannt, um den Calorien· 

bedarf des Menschen in verschiedenen Lebensaltern und je nach 
seiner Lebensweise vorzuschreiben. Der erste wissenschaftliche 
Versuch, Sauglinge kalorisch richtig zu ernahren, geht auf RUBNER 
und HEUBNER zuruck. Von HEUBNER stammt der Begriff des 
Energiequotienten. Der Energiequotient entsteht durch Division 
der pro Tag aufgenommenen groBen Calorien durch das Korper. 
gewicht in Kilogramm. Er soil beim Saugling im ersten Quartal 
100 betragen, im zweiten 90, im dritten 80, im vierten 70 Calorien. 
Aber es gibt z. B. schon gleich nach der Geburt Faile von abwei. 
chendem Verhalten von den normierten GroBenordnungen des 
Energiequotienten. So wurde z. B. der Energiequotient der Friih· 
geburt bedeutend hoher als der des ausgetragenen normalgewich. 
tigen Kindes angenommen (was aber sicher nur fur einen Teil der 
Faile richtig ist). Vom theoretischen Standpunkt aus ist der Nah· 
rungsbedarf uberhaupt nicht einer 3. Potenz, wie dem Korperge. 
wichte, proportional, sondern stent vielmehr eine Flachenfunktion 
dar. Wenn man aus der energetischen Flachenregel die praktischen 
Konsequenzen zieht, muB man sinngemaB auch die Quantitat 
der Nahrungszufuhr auf eine Flache beziehen, also angeben, wie 
groB die fUr das Gedeihen notige Calorienmenge etwa pro Qua. 
dratmeter Korperoberflache ist. 1m PmQuETschen Ernahrungs. 
system wird zum erstenmal die Nahrungszufuhr folgerichtig auf 
eine Flachenfunktion bezogen. Und zwar verwendet PmQUET als 
"Ernahrungsflache" das Quadrat der SitzhOhe (die Sitzhohe ist 
die Entfernung des Scheitels von der Unterstutzungsflache beim 
aufrecht sitzenden Menschen). Es werden je nach Alter, Beschaf. 
tigung und auBeren Lebensbedingungen verschieden groBe Anteile 
des Sitzhohequadrates in Calorien bzw. in Milcheinheiten (Nem) 
als Nahrung zugefiihrt, um den verschiedenen Funktionen des Or. 
ganismus gerecht zu werden. 

Fur die praktische Nahrungsverschreibung hat PmQUET die 
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Begriffe Minimum., Maximum, Optimum. und Xquum eingefiihrt; 
damit sind Nahrungsquantitaten zum Ausdruck gebracht, welche 
die Kosten fUr bestimmte Korpeciunktionen decken. 

Unter Nahrungsminimum versteht man diejenige Nahrwert­
menge, die einem Individuum. in 24 Stunden zugefiihrt werden 
muB, damit es bei volliger Muskelruhe sein Korpergewicht er­
halten kann. Die zugefiihrte Nahrwertmenge dient in diesem 
Falle nur zur Aufrechterhaltung der allernotwendigsten Lebens­
funktionen, der sogenannten "inneren Arbeit" (Atmung, Blut­
kreislauf, Verdauung); das Nahrungsminimum. bezahlt ungefahr 
die Kosten des Grundumsatzes. Wird weniger als das Minimum 
an Nahrung zugefiihrt (bei Nahrungsmangel oder Appetitlosig­
keit) , oder wird bei Darreichung des Minimums Arbeit geleistet, 
so wird das betre££ende Individuum. an Korpergewicht abnehmen 
miissen, weil es eigenes Korpergewebe (Fett, Muskel) ein­
schmelzen wird, um den Entgang an zugefiihrter Nahrung zu 
kompensieren. 

Unter Nahrungsoptimum versteht man diejenige Nahrwert­
menge, die einem Menschen unter Beriicksichtigung seiner Betati­
gung, seiner taglichen Arbeitsleistung, des dem Alter entsprechen­
den Wachstums und der wiinschenswerten Veranderung im Kor­
pergewicht (Fettansatz oder Gewichtsabnahme) verordnet wird. 
Wahrend man das Nahrungsminimum. bei einem und demselben 
Individuum als feststehende GroBe annehmen kann, hangt das 
Nahrungsoptimum. von verschiedenen Umstanden ab: es kann z.B. 
bei einem schwerkranken Kinde bis an das Minimum. herunterrei­
chen, bei demselben Kinde aber in gesunden Tagen, wenn das Kind 
lebhaft ist, in einer starken Wachstumsperiode sich befindet und 
viel Bewegung macht, fast dem Maximum, d. i. der groBten 24stiin­
digen Nahrwertmenge, die noch vom Darm ohne Uberlastung resor­
biert werden kann, gleichkommen. 

Unter Nahrungsaequum versteht man jene Nahrwertmenge, die 
man einem Menschen in 24 Stunden bei gewohnter Betatigung des 
Korpers (Bewegung, Arbeit) zur Erhaltung des Korpergewichtes 
zuzufiihren hat. Die Differenz gegeniiber dem Nahrungsoptimum 
entspricht jener Quote der Nahrungszufuhr, die dem Fettansatz 
dient. Das Aequum wechselt also je nach der Muskeltatigkeit; 
Manner ohne korperlicheArbeit z. B. bleiben bei einem Verzehr 
von durchschnittlich 2300 Calorien im gleichen Korpergewichte, 
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bei mittlerer Arbeit brauehen sie dazu 3000 Calorien, bei sehwerer 
Arbeit 3660 Calorien und daruber. 

1m PmQuETsehen System wird, wie schon erwahnt, die not. 
wendige Nahrungsmenge aus dem Sitzhohequadrat bereehnet. 
Das Studium der spontan aufgenommenen Nahrwertmengen in 
Beziehung zu dieser individuell versehiedenen Korperabmessung 
hat ergeben, daB das Nahrungsmaximum soviel Nem oder so 
viel mal 0,66 Calorien betragt, als die Ernahrungsflaehe, d. i. 
das Sitzhohequadrat, Quadratzentimeter besitzt. Das Maximum 
der Tagesnahrung bei einem Saugling von 40 em Sitzhohe 
wurde also 1600 Nem oder 1066 Calorien betragen. Das Maxi· 
mum entsprieht ungefahr dem dreifaehen Calorienwert des 
Grundumsatzes. 

Die Rohe des Aequums liegt bei Kindern je nach ihrer Leb· 
haftigkeit zwischen 133 und 200% ihres Grundumsatzes. Auch der 
Fettbestand hat einen bedeutenden EinfluB auf die Rohe des 
Aequums .. Die Erhaltung eines groBeren Fettbestandes kostet 
Calorien (Plethopyrose), wahrend z. B. die Friihgeburt nicht nur 
wegen ihrer Muskelruhe, sondern auch wegen ihrer Fettlosigkeit 
ein auffallend niedriges Aequum zeigt. (Unsere Beobachtungen 
zeigten fur Fruhgeburten ofter einen Energiequotienten, der unter 
100 war, als einen erhohten Wert, wie die landlaufige Meinung 
annimmt.) 

Fur die Feststellung des Optimums ist es maBgebend, ob eine 
Zunahme oder Abnahme des Korpergewiehtes gewUnscht wird. Da 
es sieh bei einer Nahrungsverordnung meist um zu magere Kinder 
handelt und uberdies alle Kinder im Waehstum begriffen sind, so 
wird man das Optimum gewohnlieh groBer als das Aequum an· 
nehmen mussen, und zwar sind dem Aequum etwa 33% bis 66% 
vom Calorienwerte des Grundumsatzes hinzuzurechnen. Zum Mini· 
mum, das ja der Rohe des Grundumsatzes entspricht, waren hin· 
gegen zur Erreiehung des Optimums 66% bis 133% des Grund· 
umsatzes dazuzugeben. Der Zuschlag zum Minimum wird nach 
folgendem Sehlussel berechnet: 
J edes Kind erhalt fiir Wachstum 33 % des Grundumsatzes 
Sauglinge und magere Kinderfiir Fettansatz 33-66% " 
Kinder nach dem 6. Monat fiir Sitzen 33 % " 
Kinder nach dem 1. J ahr fiir Stehen u. Laufen 33-66 % " 

Bei Erwachsenen £ant der Waehstumszusehlag weg, ebenso, 
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falls es sich nicht urn Rekonvaleszente nach schweren Krankheiten 
handelt, der Zuschlag fiir Fettansatz. 

ZusammengefaBt ist die iibliche Nahrungszufuhr in Prozenten 
des Grundum8atze8 in den verschiedenen Lebensaltern des norma­
len Kindes folgende: 

in der 1. Lebenswoche und bei Friihgeburten: von 33% ansteigend 
auf 133% 

von der 2. Woche bis zu 3 Monaten: 166% 
zwischen 4 Monaten und 6 Monaten: 200% 
vom 7. Monat bis zum 14. Jahr: 233%. 



Der Warmehanshalt. 
Die Rolle der Wiirrnebildung beirn Stoffwechsel. 

Der Zweck des Zellstoffwechsels ist nicht die Warmebildung, 
sondern die Unterhaltung des Lebensprozesses. Die Zelle lebt und 
arbeitet, wie wir schon erwahnt haben, durch die Umformung von 
"potentieller" Energie in "kinetische" Energie, wobei die Warme 
AbfaUsprodukt und Endzustand der Energieumwandlung bedeutet. 
Die chemische Energie der Nahrungsmittel wird auf dem Wege 
iiber Formen kinetischer Energie schlieBlich in Warmeenergie iiber­
gefiihrt. Dieser ProzeB verschafft der Zelle die Fahigkeit zu den 
Lebensfunktionen. Von Warmezufuhr allein kann die Zelle nicht 
leben. NOORDEN hat diese fiir das Verstandnis der Kraftwechsel­
vorgange iiberaus wichtige Erkenntnis folgendermaBen formuliert: 
"Das Leben, das in einer Zelle durch die mit Warmeentwicklung 
einhergehende Oxydation unterhalten wird, kann nicht durch die 
von anderen Zellen gebildete oder von auBen zugefiihrte Warme 
erhalten werden. Zur Erhaltung normaler Funktionen ist ein ge­
wisser chemischer Umsatz notig, die Warmebildung ist ein neben­
her laufender Vorgang, nicht der primare. Fiir gewohnlich regelt 
nicht der Warmeverlust als primarer Faktor die Warmebildung, 
sondern umgekehrt der Verlust paBt sich der mit den Leistungen 
des Organismus wechselnden Warmebildung an." 

Die bei der Lebenstatigkeit abfallende Warmemenge wird all­
mahlich frei, entsprechend dem stufenfOrmigen Abbau der Nah­
rungsstoffe. Die groBen Molekiile, insbesondere von Eiweil3 und 
Fett, durchlaufen eine Reihe von intermediaren Zwischenstufen, 
bis sie zu ihren Endformen aufgespalten sind. Infolgedessen wird 
ihre verfiigbare Energie nicht mit einem Male schIagartig in Frei­
heit gesetzt, sondern es ergibt sich ein langer dauernder gemal3igter 
Energiestrom. Bei einer derartigen ziemlich gleichmal3igen Warme­
produktion kommt im Verein mit den gleichbleibenden Warme­
abfluBmoglichkeiten ein bestimmter Grad der Erwarmung des Or-
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ganismus zustande. Beim Warmbluter stellt sich somit die 
Korpertemperatur als eine sekundare Erscheinung dar, als 
eine Folge der gegebenen Lebensintensitat. Da der dabei auf­
tretende Grad der Korperwarme anscheinend optimale Lebens­
bedingungen mit sich bringt, so wird dieser Zustand durch 
Regulationen dauernd aufrecht erhalten; die komplizierten 
hoheren Organfunktionen des Warmbluters setzen eine konstante 
Korpertemperatur voraus. 

Warmebildnug nud WarmeabflnB. 
1m ersten Kapitel haben wir die Vorgange kennengelernt, durch 

welche im Korper fortlaufend Warme entsteht. Soli der Warme­
bestand des Korpers (und damit seine Temperatur) nicht andau­
ernd steigen, so muB ununterbrochen Warme den Korper verlassen. 
Dies geschieht in erster Linie durch Leitung und Strahlung, und 
zwar mit um so groBerem Effekt, je kalter die Umgebung ist. Da­
neben kann aber der Organismus Warme auch durch Wasserver­
dunstung abgeben, eine Regulation, welche selbst bei AuBentempe­
raturen, die oberhalb der Korperwarme liegen, wirksam ist. 
Warmeproduktion und Warmeverlust haben sich im Laufe der 
phylogenetischen Entwicklung aufeinander eingestelit, so daB ihre 
Aquilibrierung meist keiner eingreifenden Regulation bedarf. Fiir 
die Warmemenge, welche bei der Bestreitung der Bediirfnisse des 
Grundumsatzes entsteht, genugen fast immer die AbfluBmoglich­
keiten, welche ohne besondere Inanspruchnahme der Warmeregu­
lation vorhanden sind. Steigt aber die Warmebildung durch Mus­
kelarbeit oder nach reichlicher Nahrungszufuhr betrachtlich an, so 
gelingt die rasche Warmeabwalzung nur bei Eroffnung neuer Ab­
fluBmoglichkeiten. 

Eine Steigerung der Verbrennungen lediglich zum Zwecke der 
Erhaltung der gegebenen Korpertemperatur ist unter den gewohn­
lichen Lebensbedingungen nur selten erforderlich. Die Verhalt­
nisse sind vielmehr derart, daB viel ofter mehr Warme gebildet 
wird, als bei ruhender Warmeregulation abflieBen kann. Dies gilt 
wenigstens fur den tatigen Erwachsenen und fur das spielende 
Kind. Der junge Saugling, der den groBten Teil der Zeit 
schliift oder ruhig daliegt, kann bei niedriger Umgebungstem­
peratur eher in die Lage kommen, mehr Warme zu verlieren 
als gebildet wird. 
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Der Schutz gegen Wiirmeverlust. 
Der Schutz gegen Warmeverlust besteht beim Menschen in den 

Haaren und im subcutanen Fett. Die Bedeutung der Haare in 
dieser Hinsicht liegt in der groBen Menge stagnierender Luft, 
welche zwischen ihnen eingeschlossen ist. Diese Luft verztigert 
die Wegleitung der Warme yom Korper. Ebenso ist das subcutane 
Fett ein schlechter Warmeleiter; eine auch nur 3 mm dicke Fett­
schicht verringert den Warmeverlust von der Raut um mehr als 
50%. 

Da der menschliche Korper iiber kein geniigendes Haarkleid 
verfiigt, bedarf er der kiinstlichen Bedeckung, urn die Korper­
warme zu erhalten, wenn die Umgebungstemperatur niedriger als 
270 oder 280 ist. Oberhalb dieser Temperatur kann der nackte 
Korper seinen Warmebestand erhalten. Die Kleider dienen in der­
selben Weise wie die Haare dazu, die Wegbewegung der warmen 
Luft yom Korper zu vermindern. Auch die Warmestrahlung ist 
durch die Kleider reduziert. Aile diese Fragen s~nd besonders be­
deutungsvoll fiir das ganz junge Kind, dessen Warmeregulation 
noch nicht voU entwickelt ist und dessen relativ groBe Korperober­
fliiehe dem Warmeverlust besonders stark ausgesetzt ist. Beim 
alteren und groBeren Kind gestalten sieh diese Faktoren giinstiger, 
wozu noeh die Vermehrung der Menge des warmebildenden Proto­
plasmas kommt, welche mit der schneUen Entwicklung des Muskel­
gewebes gegeben ist. 

Ein ausgleichender Warmeschutz zugunsten des Sauglings ist 
darin gelegen, daB der gesunde Sauglingskorper einen namhaftell 
Fettgehalt aufweist, der im Gegensatz zum Erwachsenen weniger 
in den inneren Fettlagern aufgespeichert ist, denn als Fettmantel 
gleichmaBig unter der Haut verteilt ist und als schlechter Warme­
leiter Schutz vor Warmeverlusten bietet. 

Viel ungiinstiger steht es in dieser Beziehung mit der Friihgeburt. 
Je vorzeitiger sie geboren wird, um so weniger Fett enthalt ihre 
Rautdecke, da die Fettablagerung im fetalen Organismus erst in 
den letzten Wochen der Schwangerschaft vor sich geht. Die reich­
lichere Lanugobehaarung bietet kaum einen nennenswerten Ersatz. 
Da die LebensauBerungen und die damit verbundene Warmebil­
dung in dem noch unreifen Korper schwach sind, kommt es leicht 
zu unternormalen Korpertemperaturen. 

Helmreich, Physiologie I. 4 
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Raarkleid und Fett sind anatomische Gegebenheiten, welche 
innerhalb kurzer Zeit ausschlaggebende Anderungen nicht erleiden 
konnen. FUr rasche Anderungen in der Warmebilanz verfiigt der 
Organismus iiber Einrichtungen, welche den WarmeabfluI3 in kur­
zer Zeit weitgehend erleichtern oder drosseIn konnen. Die Be­
nutzung dieser Einrichtungen ist die Warmeregulation. 

Die Warmeregulation. 
Da der Mensch ein monothermer Warinbliiter ist, fiir den die 

Erhaltung einer gleichbleibend hohen Korperwarme eine Lebens­
wichtigkeit darsteilt, muI3 er, wie erwahnt, iiber Regulationen ver­
fUgen, welche bei rasch wechseInden Umweltsbedingungen den 
Warmebestand des Korpers in engen Grenzen unverandert erhal­
ten. Soweit diese Regulationen die Warmebildung, d. h. die Ver­
brennungen betreffen, werden sie chemische Warmeregulation ge­
nannt, soweit sie die Warmeabgabe regeIn, heiI3en sie physikalische 
Warmeregulation, da sie auf rein physikalischen Prozessen (War­
meleitung, Wasserverdunstung) gegriindet sind. 

Die bei Kalte und bei Warme in Aktion gebrachten Vorrich­
tungen der physikalischen W iirmeregulation, welche die Gesch:win­
digkeit des Warmeabflusses regeIn' sind immer die prinzipiell glei­
chen, sie bestehen einerseits im Spiel der Rautcapillaren, welche 
wie ein Kiihlrohrensystem wirken, und anderseits in der warme­
bindenden Kraft der Wasserverdunstung. Dabei spielen Wasser­
verschiebungen von der Raut nach den tiefer gelegenen Organen 
oder umgekehrt eine groI3e Rolle. Bei Kalteeinwirkung (wie auch 
im Fieber) wird durch eine Kontraktion der Rautge£aI3e der Was­
sergehalt . der Raut geringer und infolgedessen sinkt die Warme­
abgabe von derRaut durch Verminderung der perkutanen Per­
spiratio insensibilis. Wenn sich die BlutgefaI3e der Raut (oder 
irgendeines Gewebes) erweitern, so verliiI3t mehr Wasser die Blut­
bahn und das dazwischen liegende Gewebe wird wasserreicher. Da­
mit ist auch von seiten des Korpers die Vorbedingung fiir eine 
erhohte perkutane Perspiratio insensibilis gegeben. Die Wasser­
verschiebung von der Raut nach innen muB besonders hervor­
gehoben werden, da mit ihr das schlechte Aussehen der kranken 
Kinder zusammenhangt. Kontraktion der HautblutgefaBe oder 
SchlieI3ung einer groBen Zahl blutfiihrender Capillaren bewirkt ein 
Abwandern des Wassers nach tieferen Geweben, vielleicht beson-
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ders in die Muskeln. Blasse, schlechter Turgor und runzeliges, ver­
fallenes Aussehen sind die Folge. Besteht Fieber, so gehen diese 
Veranderungen im Vasomotorensystem vielleicht nicht nur durch 
Vermittelung der Warmeregulation vor sich, sondern es ist auch 
mit einer direkten Einwirkung der Infektion auf die Vasomotoren 
zu rechnen, und diese ist es, welche wir bei schweren Infektionen 
fUrchten. 

Neben der perkutanen Wasserverdunstung, die auBer von der 
Hautdurchblutung sowie dem Wassergehalt der Haut von der Um­
gebungstemperatur abhangt, kommt es bei hoheren Lufttempera­
turen - etwa iiber 30-330 - je nach Luftfeuchtigkeit und ande­
ren Umstanden zu rasch zunehmender SchweiBbildung. Beim Ju­
gendlichen mit seinen funktionstiichtigen, stark erweiterungsfahi­
gen GefaBen wird die trockene Warmeabgabe und die Perspiratio 
insensibilis oft geniigen, wahrend die rigideren GefaBwande beim 
Alternden eine starke Hautdurchblutung unmoglich machen, so 
daB die physikalische Warmeregulierung iiberdies der SchweiBbil­
dung bedarf. 

Die dagegen quantitativ zuriicktretende Wasserdampfabgabe 
und Warmebindung durch die Lunge hangt in erster Linie von der 
VentilationsgroBe abo 

Die physikalische Warmeregulation ruht nie; sie lost bei ge­
wissen "mittleren" Temperaturen (30-33°), welche je nach Ge­
wohnheit individuell verschieden sind, fUr den Korper keine Emp­
findungen aus, bei haheren Temperaturen ist sie mit HitzegefUhl, 
bei niedrigeren Temperaturen mit Kaltegefiihl verkniipft. Auf­
fallend ist das geringe Kaltegefiihl der Kinder, welches die Bediirf­
nisse des Karpers nicht signalisiert, so daB dadurch Unterkiihlun­
gen maglich werden. 

Das Spiel der physikalischen Warmeregulation beeinfluBt, 
praktisch genommen, die Hohe des Grundumsatzes nicht. 

Umstritten ist die Frage der chemischen Wiirmeregulation, die 
Frage, ob im ruhenden niichternen Organismus durch Anderungen 
in der Umgebungstemperatur Stoffwechselanderungen bewirkt 
werden. GESSLER weist mit Recht darauf hin, daB in dieser An­
gelegenheit die Interpretation des Begriffes Ruhe von groBter Be­
deutung ist. Die engste und allein eindeutige Fassung des Be­
griffsinhaltes der chemischen Warmeregulation miiBte besagen, 
daB es unter dem EinfluB des auf Nervenbahnen fortgeleiteten 

4* 
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Kaltereizes zu eiDer Stoffwechselsteigerung lediglich zum Zwecke 
der Warmebildung kommt, und zwar in vollkommen ruhenden 
Zellen, ohne daB dabei eiDe spezifische Funktion (z. B. Kontrak­
tion der Muskelzellen) auftritt. Diese Stoffwechselsteigerung miiBte 
ii.hnlich wie etwa beim Hyperthyreoidismus eine reine Grundum­
satzsteigerung sein. Die Existenz einer in diesem Sinne aufgefaB­
ten chemischen Warmeregulierung scheint durch die vorliegenden 
Untersuchungen nicht erwiesen. 

Wenn durch kalte AuBentemperaturen eine Steigerung des 
Stoffwechsels entsteht, so ist der Vorgang dabei folgender: Der 
Kaltereiz bewirkt, sicherlich vollkommen unwillkiirliche und rein 
reflektorische, mehr minder sichtbare Spannungen und Zuckun­
gen in der Muskulatur, zugleich ist aber auch eine unangenehme 
Kalteempfindung vorhanden. Diese bewuBte Kalteempfindung 
scheint die Voraussetzung fUr die Muskeltatigkeit zu sein. Wird 
diese Kalteempfindung z. B. durch tiefen SchIaf ausgeschaltet, so 
kommen keinerlei Muskelzuckungen und Frostzittern zustande und 
die Stoffwechselsteigerung bleibt aus. Die auf den Kaltereiz ent­
stehende Steigerung der Warmebildung wird nicht bei absoluter 
Zellruhe erreicht, sondern ist mit Zelleistungen verbunden. Wir 
glauben daher, daB die auf KaItereiz eventuell entstehende Stoff­
wechselsteigerung nicht in den enggefaBten Begriff der chemischen 
Warmeregulierung gehort und diese daher nicht beweist. Wir glau­
ben, daB man diese Stoffwechselsteigerung nicht als Grundumsatz­
steigerung bezeichnen kann, da sie mit Muskelaktionen verkniipft 
ist, daB sie vielmehr ebenso einen Leistungszuwachs durch voll­
brachte Arbeit darstellt wie die gut sichtbaren willkiirlich durch­
gefiihrten Muskelbewegungen eines frierenden Menschen. DaB sich 
ein frierender Organismus die Warmebildung durch die Muskel­
tatigkeit und durch die spezifisch-dynamische Wirkung groBer 
Nahrungsmengen instinktiv zu verschaffen sucht, gehort nicht in 
das Gebiet der chemischen Warmeregulation. 

Auch diejenigen Beobachtungen, welche in den Tropen und im 
Sommer eine etwas geringere Stoffwechselintensitat ergeben als bei 
gemaBigter Umgebungstemperatur, sind nicht schliissig, da in der 
Ritze die Ernahrung aus verschiedenen Grunden quantitativ und 
qualitativ naturgemaB eine ganz andere ist als in der Kalte. Und 
wir wissen, daB beides, die gewohnheitsmaBig genossene Nahrungs­
quantitat sowie die Nahrungsqualitat einen groBen EinfluB auf die 
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Rohe des Grundumsatzes hat, und daB die hierbei auftretenden 
Ausschlage des Stoffwechsels die klimatisch bedingten Kraftwech­
selunterschiede leicht erklaren konnen. 

Die Warmebildung im Korper ist in ihrem AusmaB durch die 
Vorrichtungen der Warmeregulation in weitem Umfang gegen die 
Einwirkungen der AuBentemperatur geschiitzt. Erst wenn die 
Fahigkeiten der Warmeregulation erschOpft sind, gewinnt die 
AuBentemperatur einen EinfluB auf die Korperwarme und damit 
auch auf die Intensitat des Stoffwechsels. Die thermischen Reize 
konnen auf zwei Wegen wirksam werden. Der durch Vermittelung 
der Rautnerven zur Geltung kommende EinfluB von Kalte und 
Warme mobilisiert die Warmeregulation. Wenn dagegen die Kalte 
beim Versagen der Warmeregulation zu einer Senkung der Korper­
bzw. der Bluttemperatur gefiihrt hat, so setzt sie den Stoffwechsel 
herab, wahrend Warmezufuhr mit einer Erhohung der Korper­
temperatur den Stoffwechsel steigert. Die Kraftwechselintensitat 
andert sich dann nach denselben Gesetzen wie beim Fieber. Die 
AuBentemperatur kann bei Muskelruhe nur auf dem Umweg iiber 
Veranderungen der Korpertemperatur auf das AusmaB der Oxy­
dationen wirken. 

Der Einfiu6 der Korpertemperatur auf den Stoffwechsel. 
Von der Korpertemperatur ist die Intensitat des Stoffwechsels 

in hohem MaBe abhangig. Dies zeigt sich besonders deutlich beim 
Kaltbliiter, wo durch groBe Temperaturunterschiede groBe Aus­
schlage beobachtet werden konnen, aber ebenso eindeutig' auch 
beim Warmbliiter, wo bei Unterkiihlung (Winterschlaf) und bei 
Uberhitzung und insbesondere im Fieber entsprechende Anderun­
gen in der Intensitat des Stoffwechsels zu beobachten sind. Es 
zeigt sich, daB der Energieumsatz wie alle chemischen Reaktionen 
der VAN 'T ROFFschen Regel folgt, wonach mit steigender Tempe­
ratur die Reaktionsgeschwindigkeit bzw. das AusmaB der Reaktion 
zunimmt. Du Bors studierte bei Fieber verschiedener Atiologie die 
Beziehungen zwischen Temperaturanstieg und Stoffwechselsteige­
rung und fand, daB die iiberwiegende Mehrzahl der untersuchten 
Fane dem VAN'T ROFFschen Gesetz folgen. Er berechnet die auf 
jeden Grad TemperaturerhOhung entfallende Kraftwechselsteige­
rung mit 13% des Grundumsatzes, was mit PFLUGERS Feststellung 
ziemlich identisch ist, der diese Quote mit 10% angenommen hatte. 
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Fur den kindlichen Organismus ist zu bedenken, daB mit ab­
nehmenden Dimensionen die Masse im Verhaltnis zur Oberflache 
immer kleiner wird. Da die Warmeproduktion rechnerisch unge­
fahr der Oberflache entspricht, wahrend die Masse das zu erwar­
mende Substrat darstelit, so ergibt sich, daB um so kleinere Stoff­
wechselsteigerungen zur Hervorbringung einer bestimmten Tempe­
raturerhOhung notig sind, je kleiner der Organismus ist. HARI hat 
dafur durch entsprechende Berechnungen und Untersuchungen den 
Beweis erbracht. Die klinische Beobachtung bestatigt, daB das 
Kleinkind leichter und Mufiger fiebert als der Erwachsene. 

Auch den umgekehrten Ablauf kann man als zu Recht bestehend 
annehmen. Das leichte Unterkiihlen von Friihgeburten laBt sich 
dann (neben der mangelhaften Warmeregulation) dadurch erkla­
ren, daB bei deren geringer Korpermasse eine verhaltnismaBig ge­
ringe Stoffwechselherabsetzung geniigt, um die Korpertemperatur 
betrachtlich absinken zu lassen. 

Warmeregulation und Fieber. 
Beim Fieber scheint es sich, wie man jetzt immer deutlicher 

erkennt, um einen zweckmaBigen und nutzlichen Vorgang zu han­
deln, der nicht auf einer Schwache und Storung, sondern auf einem 
yom Organismus zielvoli herbeigefiihrten Erregungszustand der 
warmeregulierenden Werkzeuge beruht (GESSLER). Die Warmeregu­
lation arbeitet bei dieser "Einsteliung auf ein erhohtes Temperatur­
niveau" mit derselben Genauigkeit wie beim Gesunden. 

Die Grundlage des Fiebers ist die Stoffwechselsteigerung; sie 
ist der Ausdruck der erhOhten Tatigkeit alier fUr die Abwehr wich­
tigen Organe. Die StoHwechselsteigerung ist das Primare, sie ist 
schon in der Inkubationszeit vorhanden, wo die Temperatur noch 
normal ist. Wahrscheinlich ist aber die Temperatursteigerung 
nicht nur die Folge der StoHwechselsteigerung, sondern ein fUr die 
Uberwindung der Krallkheit nutzlicher Behelf, den sich der Kor­
per durch die Einschrankung der Warmeabgabe sicherstelit. Wie 
dieser Behelf wirkt, ist nicht klar, vielieicht in dem Sinn, daB die 
erhohte Temperatur den Ablauf der chemischen Stoffwechselreak­
tionen erleichtert und beschleunigt. Du Bors hat den Zusammen­
hang von Temperatursteigerung und Stoffwechselsteigerung ent­
sprechend dem VAN'T HOFFschen Gesetz bei Fiebern verschiedener 
Genese, wie schon erwahnt (S. 53), gezeigt. 
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Es ist wahrscheinlich, daB sich nicht aIle Gewebe mit einer er­
hohten Tatigkeit an der Abwehr der Krankheit beteiligen. Funk­
tionen, die augenscheinlich fiir die Uberwindung der Krankheit 
nichts leisten konnen, wie die willkiirliche Muskeltatigkeit, ruhen 
ganz. Auch die hoheren cerebralen FUllktionen ruhen. Dagegen 
haben die Lymphdriisen eine recht gesteigerte Tatigkeit, wie man 
an der Stoffwechselsteigerung lymphatischen Gewebes, die KELLER 
gezeigt hat, merken kann. 

Das Intendierte der fieberhaften Temperatursteigerung zeigt 
sich darin, daB sie, wenn einmal vorhanden, mit groBer Genauig­
keit durch die Einrichtungen der Warmeregulierung erhalten wird. 
Die Warmeregulierung paBt dabei mit der gleichen Exaktheit wie 
beim Gesunden die Warmeabgabe an die Warmeproduktion an. 
Inkongruenzen gibt es nur beim Fieberanstieg und im Fieber­
abfaH, aber auch diese verlaufen anscheinend zweckmaBig. 

Die Wiirmeregnlation im Schlaf. 
Der Schlaf des Kindes, insbesondere des Sauglings und Klein­

kindes, ist langerdauernd und tiefer als beim Erwachsenell. Ande­
rerseits ist das junge Kind nicht imstande, sich bewuBt durch Ein­
hiillen vor Warmeverlusten zu schiitzen. Es ist daher von Inter­
esse zu wissen, wie sich die Ansprechbarkeit der Warmeregulation, 
vor allem die Abkiihlungsreaktion, im SchIaf verhalt. Genaue 
Untersuchungen dariiber sind nicht bekannt, es spricht aber eini­
ges dafiir, daB im Schlaf die Warmeregulation gegen Kalte nur 
ungeniigend funktioniertl. Gesunde, die ermiidet im Freien in 
tiefen Schlaf verfalIen, erfrieren leicht. In ahnlicher Weise fallt 
beim Winterschlafer durch Ausschaltung der Warmeregulation die 
Korpertemperatur bis fast auf die Umgebungstemperatur abo Eine 
hinreichende SicherheitsmaBregel gegen die Gefahr zu groBer Ab­
kiihlung im Schlaf liegt darin, daB die Kalte bei normaler Schlaf­
tiefe als intensiver Weckreiz wirkt. Kalteeinwirkung wird vom 
Menschen als sehr unangenehmes Gefiihl empfunden. Die Regu­
lation gegen Erwarmung geht dagegen auch im SchIaf vor sich. 
SchweiBausbruch wahrend des Schlafes zeigt dies. Wenn die 

1 Dies wiirde wohl gegen das V orhandensein einer rellektorisohen 
chemischen Warmeregulierung sprechen und vielmehr zeigen, daB vor aHem 
bewuBte Muskelaktionen bei starken K1ilteverlusten die Warmeproduktion 
steigern miissen. 
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Erwarmung nicht iibermaBig hohe Grade erreicht, wird durch sie 
der Schlaf nicht unterbrochen. Die Beobachtung zeigt nun, daB 
das schlafende Kind gegen Kliltereiz weniger empfindlich ist als 
der Erwachsene. Es wacht nicht so leicht auf, wenn es sich auf­
deckt. Unreife der Warmeregulation und groBere Schlaftiefe sind 
die Ursachen. Haufigere Erkaltungskrankheiten sind die Folge. 

Die Unreife der kindlichen Wiirmeregnlation. 
Beim Kind arbeitet die physikalische Warmeregulation oft 

nicht so prompt wie beim Erwachsenen; insbesondere beim Neu­
geborenen und beim jungen Saugling sind die Einrichtungen noch 
wenig entwickelt. Bei niedriger AuBentemperatur und mangel­
hafter Bedeckung konnen Unterkiihlungen vorkommen und bei 
groBer Ritze oder unzweckmaBig starker Einhiillung kommt es 
eventuell zu Warmestauung mit erhOhter Korpertemperatur. Nur 
bei mittlerer Umgebungstemperatur ist der Sauglingsorganismus 
imstande, seine Eigenwarme auf normaler Hohe konstant zu er­
halten. 

Die Haut, ein wichtiges Organ der physikalischen Warmeregu­
lierung hat ihre volle Funktionsfahigkeit noch nicht erreicht. Am 
meisten entwickelt ist die Fahigkeit, die Durchblutung der Haut 
zu verandern. Durch Kontraktion der BlutgefaBe wird die Warme­
abgabe an der Oberflache gedrosselt und die Grenze der hoher er­
warmten Korpermasse von der Haut zum Unterhautfett verlegt, 
dessen Warmeleitungsvermogen sehr viel gringer ist. Von der 
blassen und kiihlen Haut ist der WarmeabfluB wegen des geringen 
Temperaturgefalles nach auBen kleiner als von einer geroteten hei­
Ben Haut, in der nicht nur der Blutstrom beschleunigt ist, sondern 
auch die Zahl der offenen Blutcapillaren groB ist, wie die Haut­
farbe bezeugt. Da der Friihgeburt das Unterhautfettgewebe fehlt, 
ist bei ihr die Gefahr der Unterkiihlung besonders groB. 

Die Fahigkeit zur sichtbaren SchweiBabsonderung fehlt in den 
ersten Lebenswochen ganz. Auch das reflektorische Frostzittern, 
das aufs engste (vermutlich durch die gleichen Reflexbahnen) mit 
der Warmeregulation verbunden ist, ist beim Saugling nicht zu 
beobachten. Sicher verschaffen die Muskelleistungen, die mit dem 
Schreien verbunden sind, dem frierenden Saugling Warme. Die 
Untersuchungen verschiedener amerikanischer Autoren zeigen, daB 
Schreien den Kraftwechsel recht wesentlich erhoht, im Durch-
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schnitt um 65% des Ruheumsatzes (BENEDICT). MURLIN, CONCLIN 
und MARSH nehmen als das Mittel eine ErhOhung um 100% an, 
also eine Verdoppelung des Umsatzes wahrend der Zeit des Schrei­
ens. Ungebardiges Schreien mit Strampeln kann den Grundumsatz 
sogar um 200% steigern. 

Ein Zeichen der Unreife der kindlichen Warmeregulierung ist 
in der groBeren Labilitat der kindlichen Korpertemperatur ge­
geben. Die Ursache der groBeren Schwankungsbreite der gesunden 
kindlichen Korperwarme liegt einmal darin, daB die auBeren Le­
bensbedingungen beim Kleinkind meist nicht so ausgeglichen und 
durch Gewohnheit angepaBt sind wie beim Erwachsenen. Wird 
das Milieu mit besonderer Sorgfalt den Bediirfnissen des Kindes 
entsprechend eingerichtet, so sind die Temperaturschwankungen 
sehr gering, wie die Monothermie des gesunden Sauglings zeigt. 
Ein zweiter Grund fiir die Labilitat der kindlichen Temperatur ist 
eben die anfangliche Unreife der warmeregulatorischen Einrich­
tungen, die mit der noch unvollstandigen Ausbildung und Funk­
tion der nervosen Apparate, insbesondere des Warmeregulierungs­
zentrums des Sauglings zusammenhangt und die auBeren Lebens­
bedingungen einen groBeren EinfluB gewinnen laBt als beim Er­
wachsenen. 

Dem unreifen Organismus der Friihgeburt fehlt die Fahigkeit 
der Warmeregulierung fast ganz; hohe AuBentemperatur fiihrt 
leicht zu Uberhitzung, fehlender Warmeschutz IaBt die Tempe­
ratur oft tief absinken (in einem selbst beobachteten Fall mit 
spaterer Erholung bis zu 24 0 ). Die Friihgeburt verhalt sich da­
mit ahnlich wie ein poikilothermer Organismus. 

Langerdauernde Hypothermie ist aber immer ein Zeichen pri­
mar herabgesetzten Stoffwechsels, ob sie nun bei der Friihgeburt 
auf tritt, deren Vitalitat unter der normalen Intensitat der Lebens­
auBerungen liegt, oder ob sie als Inanitionshypothermie bei un­
genugender Nahrungszufuhr entsteht oder ob sie ein Zeichen der 
Herabsetzung jeglicher Zellfunktion ist, wenn, wie beim Myxodem, 
der stimulierende EinfluB der Schilddriise fehIt. 

Die Korpertemperatnr des Kindes. 
Die durchschnittliche Tagestemperatur im Mastdarm liegt bei 

etwa 370 ; die Schwankungen dieses Wertes gehen von etwa 36,50 

in den fruhen Morgenstunden bis etwa 37,50 in den fruhen Abend-
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stunden. Beim Kind ·sind die Temperaturschwankungen im. Ver­
lauf eines einzelnen Tages und wahrend langerer Zeitraume oft 
groBer aIs beim Erwachsenen, da Veranderungen in der Lebens­
tatigkeit, Ruhe und Bewegung, Wachen und Schlaf, Hunger und 
Verdauung beim Kind die Korperwarme meistens aw;giebiger und 
schneller beeinfIussen als beim Erwachsenen. DaB beim atrophi­
schen Saugling die Korpertemperatur besonders labil ist, ist eine 
wohlbekannte klinische Beobachtung. Nach BARENSPRUNG be­
triigt die Korperwarme im Kindesalter um etwa 0,3-0,40 mehr 
aIs beim Erwachsenen und sinkt allmahlich mit zunehmendem Alter. 

Der Fetw; hat eine nur etwa um 0,30 hohere Tem.peratur als 
die Mutter. Bald nach der Geburt, im AnschluB an das Reini­
gungsbad, sinkt die Korperwarme um etwa 20 ab und kann bis­
weilen die ganze erste Woche hindurch subnormal sein. Die Ur­
sachen davon sind nicht ganz klar, sie liegen vermutlich in der 
erst allmiihlich gelingenden Adaption an das extrauterine Leben. 
Fiir die verschiedenen Lebensalter gibt JUNDELL folgende durch­
schnittlichen Rectaltemperaturen an: 

Alter 
5- 8 Toge 
4- 5 Wochen 

2 Monate 
6 " 

2- 5 Jahre 
18-22 

Temperatur 
36,82 0 

37,13 0 

37,12 0 

37,15 0 

36,92 0 

36,85 0 

Die Korpertemperatur wechselt in ihrer Rohe im Laufe des 
Tages um etwa 1°-11/ 2°. Bei den gewohnlichen Lebensgewohn­
heiten liegt das Minimum zwischen 3h und 6h morgens und das 
Maximum zwischen 5h und 8h am Abend. Die Ursache dieser 
Schwankungen liegt in den wechselnden Beziehungen zwischen 
Warmeproduktion und Warmeverlust. Die Faktoren, welche die 
Korpertemperatur in dieser Weise beeinflussen, sind die Muskel­
tatigkeit, die Nahrungsaufnahme, die geistige Tatigkeit, der Schlaf, 
die Temperatur und Ruhe der Umgebung, das Licht mit seinen 
reflektorischen Einwirkungen usw. Wenn aIle diese Einfliisse wirk­
lich geandert werden, dann wird die astronomische Periodizitat der 
Tagestemperaturkurve aufgehoben. Untersuchungen von LIND­
HARD in der Polarnacht zeigten, daB die Temperaturkurve allein 
von den Lebensgewohnheiten und nicht von mystischen, kosmi­
schen Einfliissen bestimmt wird. 
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Bei starken Warmeverlusten ist der Korper auBerstande, die 
normale Temperatur zu erhalten; die Storungen in den Korper­
funktionen sind um so groBer, je tiefer die Temperatur fallt. Die 
hoheren Nervenfunktionen leiden zuerst und der Mensch wird be­
nommen und bewuBtlos. Die medulliiren Zentren halten jedoch 
das Leben bis zu verhiiltnismaBig sehr tiefen Temperaturen auf­
recht. Erholung wurde noch nach einer Korpertemperatur von 
22 1/ 20 beobachtet. Wir selbst sahen, wie erwiihnt, Friihgeburten 
nach Unterkiihlung bis auf 240 wieder genesen. 

Temperatursteigerungen werden nicht so gut und nur in viel 
geringerem AusmaB ertragen; als extremer Fall kann z. B. ein 
Scharlach angefiihrt werden, bei dem nach 43,60 noch Genesung 
eintrat (VINCENT und BLOCH). 

Hungernde und untererniihrte Kinder haben niedrigere Tempe­
raturen als normal genahrte. Die Untertemperftturen sind hier 
ein Zeichen des herabgesetzten Stoffwechsels bzw. der herabge­
setzten Lebensintensitiit. Nahrungszufuhr, am schnellsten Zucker, 
bringt die Temperatur zur Norm zuriick. 

1m AnschluB an die Nahrungsaufnahme ist die Korperwarme 
erhoht, was mit der Warmebildung der spezifisch-dynamischen 
Wirkung zusammenhiingt. Bei EiweiBkost ist naturgemaB der 
groBte Anstieg zu beobachten. 

Wiihrend Muskeltiitigkeit kann die Korpertemperatur anstei­
gen, die Erhohung betriigt jedoch nur wenige Zehntelgrade. Nach 
starkem Schreiweinen ist bei Siiuglingen diese Beobachtung haufig 
zu machen ("Schreifieber"). Beim gesunden Kind kehrt aber die 
Korperwiirme schon nach kurzer Ruhe wieder zur Norm zuriick. 

Wiihrend des Schlafes fiillt die Korpertemperatur oft merklich 
abo Die Morgentemperatur ist bekanntermaBen niedriger als die 
Abendtemperatur. 

Temperaturen an verschiedenen Kiirperpartien. 
Die Korpertemperatur ist nicht in allen Teilen des Korpers 

gleich hoch. An der unbekleideten Haut ist sie nach BENEDICT und 
SLACK etwa 320 , an den Hautpartien, welche von Kleidern bedeckt 
sind, einige Grade hoher. Von der Hautoberfliiche nach den tiefe­
ren Gewebsschichten zu nimmt die Korpertemperatur schnell zu, 
um in 6-7 cm Tiefe die ungefahre Innentemperatur erreicht zu 
haben. Bei Temperaturmessungen im Rectum muB also das Ther-
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mometer entsprechend tief eingefiihrt werden. Freilich ist auch 
im K6rperinneren nicht iiberall derselbe Warmegrad vorhanden, 
die Leber z. B. ist iiber 1° h6her temperiert als die Rectaltempe­
ratur. Die BauchhOhle ist warmer als die Skelettmuskulatur. In 
tatigen Organen ist die Temperatur h6her als in ruhenden. Tempe­
raturanderungen in irgendeinem K6rperteil sind im allgemeinen 
von gleichsinnigen Anderungen in allen K6rperregionen gefolgt. 

Uber die Hauttemperatur gesunder Kinder haben TALBOT und 
seine Mitarbeiter Untersuchungen angestellt. Unter normalen Ver­
haltnissen betragt die Hauttemperatur unter der Kleidung am 
Rumpf zwischen 35 und 36°, an den entb16Bten Partien des K6r­
pers, wie schon erwahnt, 31-320. Wird der ganze K6rper ent­
bl6Bt, so faUt bei niedriger AuBentemperatur die Hautwarme nach 
einiger Zeit iiberall auf 31-320, wobei die rectale Temperatur nicht 
verandert ist. Wahrend langeren Fastens fiel die Hauttemperatur 
durchschnittlich um 2-3°, dje rectale Temperatur blieb auch hier 
unverandert hoch. Blasse und leichte Cyanose, die dabei auftreten, 
sind ein Zeichen, daB es sich um einen regulatorischen Vorgang 
handelt, und sie erklaren auch die geringe Hauttemperatur als 
Folge der schlechten Hautdurchblutung. 

1m allgemeinen wird die Kleidung so gewahlt, daB mit dem 
Ruhen der Warmeregulation das Gefiihl der Behaglichkeit vor­
handen ist; dies ist dann der Fall, wenn die Temperatur der Luft 
unter den Kleidern, welche die Haut umgibt, ungefahr 33° betragt. 

Die Warmeregulation geht vermutlich von der Erregung der 
Temperaturpunkte in der Haut aus. Uber die Verteilung und die 
Zahl der Kalte- und Warmepunkte beim Saugling ist nichts be­
kannt, doch k6nnten im Laufe der Entwicklung von der Fetalzeit, 
wo alle Hautregionen gleich temperiert sind, bis zur vollzogenen 
Gew6hnung an das extrauterine Leben lokale Veranderungen in 
der Ansprechbarkeit entstehen, wobei Hautgebiete, welche in unse­
rem Klima durch Kleider vor Kalte geschiitzt sind, vielleicht einer 
geringeren Reizdosis bediirfen als Gesicht und Hande, welche dau­
ernd entbl6Bt sind. 

Alimentares Fieber und Durstfieber. 
Es gibt im Kindesalter, und zwar in der Sauglingszeit 

haufiger als spater, Temperatursteigerungen, die offenbar durch 
ein Versagen der warmeregulatorischen Krafte hervorgerufen 
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werden, was einen weiteren Beweis fiir die Unreife der Warme­
regulation beim jungen Kind bedeutet. Man nennt solche Zu­
stande Ryperthermien oder gebraucht auch den Ausdruck 
alimentares Fieber, da sie zur Nahrungszufuhr in enger Be­
ziehung stehen. 

Die Stoffe, nach deren Zufuhr beim Saugling unter U:mstanden 
Temperatursteigerung auf tritt, sind teils Kristalloide, teils ist es 
das EiweiB. Nach Zufuhr von Zucker und Molkensalzen wird Fie­
ber beobachtet, ebenso nach oral l verabreichtem Kochsalz. In 
gleicher Weise erzeugt Anreicherung des EiweiBgehaltes der Nah­
rung bis zu einer bei den einzelnen Individuen verschiedenen Rohe 
Fieber. Als das gemeinsame Agens aller dieser verschiedenen Stoffe 
wurde ihre Eigenschaft, Anderungen im Wasserhaushalt und Was­
serbestand des Korpers zu bewirken, erkannt. Es stellt sich damit 
eine Beziehung zum Durstfieber her, da die Temperatursteigerung 
hier wie dort durch reichliche Wasserzufuhr zu beseitigen ist. Be­
ziiglich des Durstfiebers weiB man schon lange, daB weitgehende 
Beschrankung der Fliissigkeitszufuhr Temperatursteigerungen ma­
J3igen bis hohen Grades verursachen kann. Wieweit im einzelnen 
Fall die Fliissigkeitsbeschrankung gehen muB, hangt von indivi­
duellen Eigenschaften des Kindes ab; dieses "Fliissigkeitsmini­
mum" ist von Person zu Person je nach der Stoffwechselkon­
stitution und dem augenblicklichen Wasserbestand verschieden. 
Als ein Durstfieber ist auch das "transitorische Fieber" der Neu­
geborenen (REUSS) aufzufassen, welches bei einem kleinen Teil der 
Kinder (bei ungefahr 1/6 der Falle) gleichzeitig mit dem tiefsten 
Stand der physiologischen Korpergewichtsabnahme (meist am 3. 
oder 4. Tag) zu beobachten ist. Mit dem Eintritt der Wiederauf­
wartsbewegung der Gewichtskurve verschwindet diese Tempera­
tursteigerung. Auch bei allen nicht fiebernden Kindern ist nach 
EROSS stets am 2. bzw. 3. Tag die hOchste Temperatur in der 
1. Woche zu beobachten. Der enge Zusammenhang mit dem Was­
serhaushalt zeigt sich auch darin, daB, je groBer die Korperge­
wichtsabnahme ist, um so eher, d. h. bei einem um so groBeren 
Prozentsatz der Neugeborenen ein ausgesprochenes Durstfieber 

1 Die Temperatursteigerung, die nach parenteraler Zufuhr von alteren 
Kochsalzlosungen auftritt ist zum Teil durch den sogenannten Wasser­
fehler bedingt, der wohl auf Verunreinigung des gestandenen Wassers 
mit Bakterien und Bakterientoxinen beruht. 
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entsteht (HELLER). Nach BIRR und EDELSTEIN ist die Gewichts­
abnahme des Neugeborenen im wesentlichen eine Folge eines Was­
serverlustes durch erhohte Perspiration. 

UbermiiBige Einhullung spielt beim Zustandekommen dieses 
Uberhitzungsfiebers eine gewisse Rolle, da kalte Wickel die 
Temperatursteigerungen rasch, wenn auch nur voriibergehend, 
beseitigen. Ebenso ist die sommerliche hohe AuBentemperatur 
bedeutungsvoll, wie aus den Untersuchungen von ADAIR und 
STEWART hervorgeht, welche in den Sommermonaten bei etwa 
80% der Neugeborenen Fieber beobachteten, wahrend in den 
Wintermonaten die Zahl der fiebernden Neugeborenen nur 
wenige Prozent betrug. 

Ob neben der Warmestauung durch Wassermangel noch andere 
Ursachen, z. B. bakteriotoxische, durch Umstellung der Darmflora, 
im Spiele sind, ist ungewiB. 

Nicht nur absolut ungeniigende Wasserversorgung fiihrt zum 
Fieber; auch ein im Verhaltnis zum Stoffwechsel relativer Wasser­
mangel tut das gleiche. Darin liegt auch das Wesen des alimen­
taren Fiebers begriindet, es ist ein relatives Durstfieber, ob es nun 
durch Zucker, durch Kochsalz odet durch EiweiB hervorgerufen 
wird. Voraussetzung seiner Entstehung ist ein ungiiustiges Ver­
haltnis von fliissigem zu festem Auteil der Nahrung. Das alimen­
tare Fieber entsteht ebenso durch Aureicherung des fraglichen 
Stoffes (EiweiB, Kochsalz) bei gleichbleibender Fliissigkeitsmenge, 
wie bei gleichbleibendem Stoffgehalt durch Minderung der Wasser­
zufuhr. Und umgekehrt die Beseitigung des Fiebers gelingt ebenso 
durch Mehrgabe von Wasser wie durch Minderung der Fixa. Es 
beruht also darauf, daB dem Stoffwechsel weniger Wasser zur Ver­
fiigung steht, als zur Aufrechterhaltung normaler Verhaltnisse 
notig ist. Das Zuckerfieber entsteht nur dann, wenn die Zucker­
gaben zu Durchfall und Gewichtsverlust gefiihrt haben, wenn eine 
Herabsetzung des Korperwasserbestandes erfolgt ist. Prinzipiell 
ahnlich steht es mit dem Kochsalz, dessen spezifische Wasseraffi­
nitat Beziehungen zum Wasserhaushalt ganz besonders nahe legt. 
Hier kommt es je nach der Salz- und Wassermenge, die zugefiihrt 
wird, und je nach den Wassermengen, die im kindlichen Organis­
mus zur Verteilung und Ausscheidung zur Verfiigung stehen, ent­
weder zu Wasserverlusten durch starkere Diurese oder zur Bildung 
von Odem oder Praodem, was gewissermaBen einer Diurese ins Ge-
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webe gleichkommt, wo das Wasser fixiert Hegen bleibt und fur die 
Zwecke des StoffwechseIs unbenutzbar ist. 

Unklarer sind die Verhaltnisse beim EiweiBfieber. Freilich auch 
dieses entsteht nur, wenn es - trotz fester oder nur wenig ge­
lockerter Stiihle - zur Unterbilanz im Wasserhaushalt gekommen 
ist, was sich an einer Senkung der Gewichtskurve zeigt. Wenn die 
Flussigkeitszufuhr ungenugend ist, oder wenn wie beim Fieber 
dyspeptischer Sauglinge Wasserverluste durch Diarrhoen oder Er­
brechen eintreten, sind die Verhaltnisse War. Das EiweiBfieber 
tritt aber auch bei relativem Wassermangel auf, wo eine, absolut 
betrachtet, hinreichende Wasserzufuhr trotz ungestorter Resorp­
tion im Darm sich unzulanglich erweist zur Aufrechterhaltung der 
normalen Vorgange. Man muB dann annehmen, daB bei eiweiB­
reicher Kost der Wasserbedarf erhOht ist. Vor allem steigert die 
hohe spezifisch-dynamische Wirkung des EiweiBes den Stoffwech­
sel und der erhohte Stoffwechsel hat einen Mehrverbrauch an Was­
ser sowohl zur Abledigung der mehr produzierten Warme an der 
Korperoberflache, als auch zur Losung und Ausscheidung der 
Stoffwechselschlacken im Harn zur Folge. Wird dieser Mehrbedarf 
nicht durch Steigerung der Zufuhr gedeckt, so kann leicht ein 
Mangel eintreten. 

RIETSCHEL und seine Mitarbeiter konnten beim Saugling bei 
einer lOproz. EiweiBzulage, die statt aquivalenter Mengen von Fett 
und Kohlehydraten gegeben wurde, eine starke spezifisch-dyna­
mische Wirkung, die mit Fieber einherging, erzielen, vorausgesetzt, 
daB die Wasserzufuhr gering war. Wasserzufuhr senkte das Aus­
maB der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung auBerordentlich 
und brachte auch das Fieber zum Schwinden. Die Senkung der 
Warmesteigerung durch Wasserzufuhr war so stark, daB sie nach 
RIETSCHEL nur in physikalischen Griinden ihre Erklarung finden 
kann. Bei Erwachsenen war die spezifisch-dynamische EiweiB­
wirkung mit und ohne Wasserzulage ziemlich gleich hoch, Fieber 
bestand nicht. 

Die Theorie, das alimentare Fieber aIs Bakterienfieber zu deu­
ten, wonach die Wasserverarmung der Darmschleimhaut den Darm 
fiir pyretogene Bakterienstoffe durchlassig mache, ist wohl abzu­
lehnen. Fur die Erklarung als Stoffwechselfieber wird von den 
meisten Autoren ein Versagen der physikalischen Warmeregulation 
herangezogen, entweder steht nicht genug Wasser fur die Perspira-
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tion zur Verfiigung und es kommt zur Uberwarmung infolge un­
geniigenden Warmeabflusses: "Warmestauung" (HElM), oder eine 
erhohte Warmebildung ist die Ursache des Versagens der Perspira­
tion: "Hyperthermie" (RIETSCHEL). Fiir das EiweiB wurde die ver­
mehrte Warmebildung durch die hohe spezifisch-dynamische Wir­
kung schon erwahnt. Eine erhohte Warmebildung konnte auch 
dadurch zustande kommen, daB der Korper Gewebe einschmilzt, 
um durch Bildung von Oxydationswasser seinen Wasserbedarf zu 
befriedigen. FINKELSTEIN hat die Ansicht ausgesprochen, daB bei 
der Austrocknung des Organismus Fliissigkeit aus den Geweben und 
Zellen genommen werde und daB der dabei auftretende intermediare 
EiweiBabbau fiebererregende Spaltp~odukte entstehen lasse. Beim 
Kochsalz wird die erhOhte Arbeit bei der Sekretion fiir die Ver­
diinnung als Ursache erhOhter Warmebildung verantwortlich ge­
macht. Und beim Fieber des dyspeptischen Sauglings liefert die 
Veranderung des Quellungszustandes der Kolloide ein Plus an 
Warme. Dazu kommt noch, daB im Durst Unruhe und damit neue 
Warme aus Muskelarbeit auftritt. 

Wie weit und mit welchem Recht die verschiedenen Formen des 
alimentaren Fiebers von dem eigentlichen Fieber zu trennen sind 
und ob sich "Hyperthermie" und "Fieber" immer sicher abgrenzen 
IaBt, ist noch nicht klar zu durchschauen. Es ist naheliegend an­
zunehmell, daB es sich bei den be:;lprochenenFieberzustandennicht 
um ein echtes "Fieber" handelt, sondern um eine Hyperthermie 
oder Warmestauung, welche allein ein physikalisch-dynamisches 
Problem ist. Die leichte Beseitigung der Temperatursteigerung 
durch Wasserzufuhr wiirde in diesem Sinne sprechen. 

Auch bei normalem Wasserbestand gelingt die Beseitigung von 
Extrawarme, die durch Muskelarbeit gebildet wurde, selbst bei 
Heranziehung aller WarmeabfluBmogIichkeiten oft nicht so rasch, 
daB jederTemperaturanstieg ausbleibt. RIETSCHEL glaubt, wie er­
wahnt, daB es beim Saugling ein Schreifieber gibt. Jedenfalls 
schafft die Was:;lerknappheit, die beim Saugling gar nicht selten 
besteht (z. B. bei konzentrierter Ernahrung), eine Disposition zur 
Hyperthermie. RIETSCHEL und BECK konnten beim Erwachsenen 
nachweisen, daB nach wasserarmer Kost eine bestimmte Korper­
arbeit die Temperatur bis 390 steigerte, wahrend im Kontrollver­
such bei reichlicher Wasserzufuhr nach derselben Arbeit die Werte 
nicht iiber 380 hinausgingen. 



Die Hitzeschadigung. 65 

DaB durch Durst im weiteren Sinne ausgeloste Hyperthermien 
beim Kind um so viel haufiger auftreten als beim Erwachsenen, 
zeigt, daB die Warmeregulation beim Kind noch nicht exakt genug 
beherrscht wird. 

Die Hitzeschadigung. 
Die schwerwiegenden Folgen einer Warmestauung sind es auch, 

welche den Erscheinungen der sogenannten Hitzeschadigung (Hitz­
schlag) oder dem Warmeschaden der Sauglinge zugrunde liegen, 
wie denn uberhaupt die Beziehungen zwischen Hitze und Sommer­
gipfel der Sauglingssterblichkeit sehr enge sind; wenn junge Saug­
linge an heiBen Sommertagen in eng belegten dunstigen Wohnrau­
men gehalten werden, so kann es leicht zu einer Uberschreitung 
der Fahigkeiten der Warmeregulierung kommen; die Korpertempe­
ratur steigt dabei zu abnorm hohen Graden an (unter Umstanden 
bis zu 410), sonstige Erscheinungen, von SchweiBen und geringer 
Mattigkeit abgesehen, konnen bei einem Tell dieser Fane fehlen; 
kiihle Umgebung und reichliche Wasserzufuhr bringen die Tempe­
ratursteigerung rasch zum Schwinden. Wenn aber die Warme­
abgabe durch Einwickeln und Zudecken noch erschwert wird, 
kann es zu irreversiblen komatosen Zustanden kommen, bei denen 
das todliche Ende nicht mehr aufgehalten werden kann. Die Kin­
der sind benommen oder bewuBtlos, recht oft treten allgemeine 
Krampfe auf; es besteht Herzschwache verschiedenen Grades, die 
Atmung ist vertieft und beschleunigt, die Stiihle sind vermehrt und 
durchfallig, im Harn ist Aceton und biswellen Zucker nachweisbar. 
Die Temperatursteigerung kann exzessive Grade (430 ) erreichen. 
DaB am Krankheitsbild auBer der direkten Wirkung der Uber­
hitzung noch Ernahrungsschaden mitwirken, zeigt sich schon dar­
an, daB Brustkinder in den meisten Fallen, zumindesten von den 
ernsteren Formen der Krankheit, verschont bleiben. Die Tolerenz 
gegen N ahrung ist bei der Hitzeschadigung immer sehr stark herab­
gesetzt und es bralicht sehr lange Zeit, bis sie wiederum die nor­
male Hohe erreicht hat. Die Beziehung zu den alimentaren Sto­
rungen wird angebahnt durch die Erkenntnis, daB bei dem hoch­
gradigen Wasserverlust durch Perspiration und vertiefte Atmung 
die Verdauungssafte in ungenugender Menge und weniger wirk­
samer Form hergestellt werden. Uberfutterung durch Verwech­
seln von Durst und Hunger, d. h. durch Stillung des erhohten Flus-

Helmreich, Physiologie I. 5 
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sigkeitsbedarfes durch VergroBerung der Milchmenge statt durch 
Wasserzufuhr hiHt an der Schadigung mit. Es ist bekannt, daB 
Ernahrungsschiiden mit ihrer Storung des Wasserhaushaltes die 
Widerstandskraft gegen Hitzeeinfliisse herabsetzen. 

Der Sonnenstich. 
Wahrend es sich bei der Hitzeschadigung urn eine Einwirkung 

der Warme mit Ansteigen der Korpertemperatur handelt, beruht 
der Sonnenstich auf starker Sonnenwirkung auf den Schadel, 
welche in ihrer reinen Form ohne allgemeine Blutiiberhitzung ein­
hergeht. Seelische Storungen, insbesondere Aufregungszustande, 
treten besonders stark hervor. 



Der Stoffwechsel. 
Der EiweH3stoffwechsel. 

Die Verwendung des Eiweif3 im Organismus. 
Das EiweiB dient im wachsenden Organismus zum Ersatz fiir 

Abnutzung, zum Ansatz im Wachstum und zur Verbrennung im 
Betrieb. Vielleicht kann auch eine geringe Menge von EiweiB als 
Reservestoff deponiert werden. 

Der Bedarf fiir den Ersatz, so geringfiigig er ist, muB zuerst 
gedeckt sein, bevor Wachstumsansatz moglich ist. Wenn mehr 
EiweiB zugefiihrt wird, als der Wachstumstrieb in Protoplasma 
umwandeln kann, wird es als bloBes Brennmaterial ebenso wie 
Zucker oder Fett benutzt und der Stickstoff erscheint im Ham. 
Wenn die Fahigkeit zur Desaminierung und Ausscheidung im Ham 
durch iibergroBe EiweiBgaben iiberschritten ist, kommt es zu toxi­
schen Erscheinungen. 

EiweiB bzw. Aminosauren konnen nur dann als Baustoff ver­
wendet werden, wenn genug anderes Brennmaterial vorhanden ist. 
Eine entsprechende Energiezufuhr ist eine der Bedingungen fUr die 
EiweiBretention; bei reichlichem CaloriengehaIt der Nahrung ist 
die Retention von EiweiB viel giinstiger als bei eben geniigender 
Nahrungszufuhr. Die absolute Menge des zuriickgehaltenen Eiwei­
Bes wird bei reichlicher Kost groBer, wenn auch der Prozentanteil 
des retinierten Stickstoffs von der zugefiihrten Stickstoffmenge 
kleiner ausfallt. Natiirlich ist der Stickstoffverlust im Stuhl bei 
reichlicher EiweiBzufuhr betrachtlicher als bei knapper Diat. Zum 
Zeichen des erhOhten EiweiBabbaues im Korper nimmt die Stick­
stoffmenge im Ham stark zu. Der Organismus bemiiht sich, sich 
von dem Stickstoff zu befreien, welcher iiber seine Bediirfnisse zu­
gefiihrt wurde. 

Dies alles zeigt, daB fiir dauemde Stickstoffretention und Um­
wandlung in Gewebe eine maBige EiweiBmenge okonomischer ver­
wendet wird als eine groBe Quantitat. Wahrscheinlich wird nicht 

5* 
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die gesamte retinierte Stickstoffmenge allsogleich in Protoplasm a 
verwandelt; so z. B. laBt Kuhmilchernahrung eine Zeitlang eine 
betrachtliche Menge von "zirkuIierendem" EiweiB zuruck. 

Wir verlieren die Aminosauren aus dem Auge, wenn sie im Ge­
webe angekommen sind. Die EiweiBsynthese konnen wir lediglich 
als Endresultat in Form des Massenwachstums erfassen oder als 
die GroBe der Stickstoffretention, welche aus dem NahrungseiweiB 
im Korper verbIieb. Beim Erwachsenen ist der normale Zustand 
ein Gleichgewicht zwischen Stickstoffaufnahme und Ausscheidung. 
Beim wachsenden Organismus wurde dies schon einen abnormen 
Sachverhalt bedeuten, da beim Kind oft sogar wahrend der Krank­
heit die Stickstoffretention andauert, selbst wenn Gewichtsverlust 
eintritt. Beim Kind sind eine Reihe von Faktoren im Spiele, welche 
fur den Erwachsenen uberhaupt keine oder nur eine geringe Be­
deutung haben. 

N ahrungsbrennstoffe und N ahrungsbaustoffe. 
Die aufgenommene Nahrung dient zum Teil als Brennstoff, zum 

anderen Teil als Baustoff. Selbstverstandlich spielt der Baustoff 
beim Kind eine groBere Rolle als beim Erwachsenen. Der Betriebs­
stoffwechsel oder Brennstoffwechsel beruht auf der Dissimilation 
organischer Verbindungen, die in der Nahrung aufgenommen wer­
den, das sind nach der ublichen chemischen Nomenklatur Fette, 
Kohlehydrate und stickstoffhaltige Substanzen. Fette und Kohle­
hydrate sind als Brenustoffe prinzipiell nicht voneinander verschie­
den, sie konnen sich gegenseitig weitgehend vertreten, beide sind 
stickstoffreie Rerservesubstanzen, welche im Zellinneren aufgespei­
chert werden konnen. FUr die Ernahrung des Menschen ist es vom 
energetischen Standpunkt ziemlich gleichgiiltig, ob er die Haupt­
menge der Brennstoffe in Form von Fett oder von Kohlehydraten 
in den Verdauungskanal aufnimmt. In den freigewahlten Kost­
formen der verschiedenen Menschen wechselt der Fettgehalt der 
Nahrung zwischen wenigen Prozenten und fast der Halite der Ge­
samtmenge. Freilich ist der Sattigungswert des Fettes groBer als 
der von Kohlehydraten, und es laBt sich durch fettreiche Kost die 
Zahl der Mahlzeiten herabsetzeIi. 

Anders verhalt sich die dritte Gruppe von Nahrungsstoffen, die 
stickstoffhaltigen Substanzen. Ala Brennstoff betrachtet, bildet 
das EiweiB nur eine Erganzung von Fett und Zucker, obwohl es von 
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seinem Stickstof£ befreit sowohl in Form von FeU oder Zucker ge­
speichert werden kann, als auch direkt Energie zu liefern vermag. 
EiweiB als Brennstof£ hat Nachteile; erstens kann der Stickstof£ 
nicht verbrannt werden und nimmt bei seinem Abgange als Harn­
stoff noch brennbare CH-Gruppen mit sich (der physiologische 
Brennwert des EiweiB ist betrachtlich kleiner als seine Calorimeter­
verbrennungswarme), auBerdem belastet der Harnstoff die Niere, 
und zweitens ist die Speicherungsfahigkeit fUr EiweiB gering, so 
daB es unter gewissen Umstanden (z. B. im AnschluB an die Ver­
dauung) bei der Oxydation direkt in Warme umgesetzt wird, ohne 
vorher physiologisch nutzbare Arbeit geleistet zu haben (hohe spe­
zifisch-dynamische Wirkung). Aus diesen Grunden ist es unvor­
teilhaft, EiweiB in groBeren Mengen direkt als Brennmaterial fur 
den Betriebsstoffwechsel aufzunehmen. 

Das Isodynamiegesetz. 
Fruher wurde die Nahrungszufuhr nur nach der Quantitat be­

urteilt. LIEBIG hat die Betrachtung nach dem Sauerstoffwert ein­
gefiihrt. RUBNER fand in Tierversuchen, daB sich die einzelnen 
Nahrstoffe im Organismus, soweit es sich urn die Deckung des 
Hungerbedarfes handelt, nach MaBgabe derjenigen Warmemengen 
vertreten, die aus ihnen bei ihrem Zerfall im Organismus frei wer­
den. Die Quantitaten der Nahrungsstoffe, welche denselben Brenn­
wert haben, nennt RUBNER isodynam und das geschilderte gesetz­
maBige Verhalten nennt er das Gesetz der isodynamen Vertretung 
der Nahrstoffe. Der Betriebsstoffwechsel steht unter der Herr­
schaft dieses Isodynamiegesetzes. 

Das Minimumgesetz. 
Zum Aufbau neuen Gewebes beim Kind sowie zum Ersatz ab­

genutzter Zellen (Haut, Darm usw.) beim Erwachsenen bedarf es, 
wenn von den Reservesubstanzen abgesehen wird, der Zufuhr von 
EiweiB, des Wassers und verschiedener Salze. Diese Baustoffe sind 
auch notig zur Herstellung der Verdauungssekrete. Von den Nah­
rungsbaustoffen findet im Korper keine wesentliche Aufspeiche­
rung statt. Wird uber den Bedarf zugefUhrt, so wird der Uber­
fluB bald wieder abgewalzt. Fehlt die Zufuhr, so schrankt der Or­
ganismus den Aufbau ein. 

Wachstum und ungestorte Organtatigkeit benotigen die Zufuhr 
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einer gewissen minimalen Menge von Baustoffen, die nicht unter­
schritten werden darf. Das AusmaB dieses Baustoffwechsels unter­
liegt dem sogenannten Minimumgesetz. Es hat fiir das ganze Leben 
seine Geltung, am bedeutungsvollsten ist es aber fiir den wachsen­
den Organismus. Der Aufbau neuer Korpersubstanz ist an die Zu­
fuhr entsprechender Bausteine gebunden. Manche dieser Bausteine 
kann der Organismus nicht selbst zusammensetzen, er muB sie fer­
tig von auBen beziehen, und zwar in einer gewissen Menge, welche 
ein bestimmtes Minimum erreichen muB. Das Tempo des Wachs­
turns hangt also ab von der Quantitat des Stoffes, der in geringster 
Menge vorhanden ist. Das Minimumgesetz entfaltet seine Bedeu­
tung nicht so sehr bei der Aufnahme von Brennstoff, sondern in 
erster Linie bei der Aufnahme von Baumaterial, das fiir die Neu­
bildung von Korpersubstanz dient bzw. das die bei der Lebens­
tatigkeit verbrauchten Stoffe ersetzen soll. Ein solcher Stoff ist 
vor allem das EiweiB. Es nimmt im Stoffwechsel eine gewisse Son­
derstellung ein, insofern als die Nahrung des Menschen auBer dem 
kalorischen Bedarf, welcher in beliebigem Material zugefiihrt wer­
den kann, immer eine gewisse Mindestmenge von EiweiB enthalten 
muB. Das ist beim wachsenden Organismus ohne weiteres ver­
standlich, wenn er Korpersubstanz ansetzt. SoH das Wachstum 
fortschreiten, so ist bei der Ernahrung darauf zu achten, daB das 
EiweiBminimum nicht unterschritten wird. 

Das Eiwei~minimum. 
Wahrend wir groBe Reserven in der Form von Fett anlegen 

konnen, findet im menschlichen Organismus keine wesentliche 
Aufspeicherung von Baustoffen, insbesondere von EiweiB statt. 
Wenn mit der Nahrung davon zuviel aufgenommen wird, flieBt 
der UberschuB im Stuhl und Harn wieder abo Fehlt die Zu­
fuhr, so schrankt der Korper den Aufbau ein, das Kind hart 
zu wachsen auf; dabei wird zuerst den Korpersaften, spater 
den Zellen EiweiB entnommen, bis nach einiger Zeit die Zell­
funktionen unmoglich werden. 

Wir brauchen das EiweiB, wie schon erwahnt, erstens zum Auf­
bau des wachsenden Korpers, zweitens findet ein regelmaBiger Er­
satz der abgenutzten Korpersubstanzen statt. Es scheint, daB der 
Betrieb der Lebensvorgange mit einer Zersetzung von ZelleiweiB 
verkniipft ist, wobei dieses allmahlich ausgewechselt wird. In drit-
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ter Linie benotigen wir EiweiB zur Herstellung von Sekreten, mit 
deren Hille die Nahrung verdaut und assimiliert wird. 

Der Bedarf an EiweiB hangt deshalb nicht allein von der abso· 
luten GroBe des Korpers ab, sondern auch von der Intensitat der 
Funktionen, die von ihm geleistet werden, mit anderen Worten, 
von der Hohe des Energieumsatzes. Der erhOhte Kraftwechsel be· 
notigt eine erhOhte Brennstoffaufnahme und diese erfordert wieder 
eine erhohte Herstellung von Verdauungssekreten, was den EiweiB· 
bedarf steigert. Die Tatsache des Erlahmens der Verdauungsfunk. 
tionen durch ungeniigende Zufuhr von EiweiB ist sowohl an Tieren 
als auch am Kind klargestellt worden. R. WAGNER hat bei Kin· 
dern im Alter von 10-11 Jahren den Nachweis erbracht, daB bei 
eiweiBfreier Ernahrung schon etwa nach einer Woche unverdaute 
Starke mit dem Stuhl abgeht. EiweiBzufuhr bringt diesen Zustand 
alsbald wieder zum Schwinden. 

Da der EiweiBbedarf mit der gesteigerten Funktion des Orga. 
nismus ansteigt, also eine relative GroBe ist, ist es fiirs erste not. 
wendiger, nicht die absoluten EiweiBmengen festzustellen, sondern 
ihren prozentischen Anteil in der zugefiihrten Nahrungsmenge 
also das "Nahrstoffverhaltnis" kennenzulernen. Wenn wir den 
praktischen EiweiBbedarf erfahren wollen, miissen wir untersuchen, 
welche EiweiBmengen in den verschiedenen Altersstufen mit 
der Nahrung aufgenommen werden. Uber den EiweiBbedarf des 
Sauglings gibt die Zusammensetzung der Milch AufschluB. Die 
Frauenmilch hat etwas iiber 10% EiweiBgehalt, d. h. 10% des 
Brennwertes ist in Form von EiweiB vorhanden. Die Tiermilchen 
haben fast alle einen hOheren EiweiBgehalt, die Kuhmilch z. B. 
20%, die Milch des Kaninchens 34%. Nur der Elefant hat eine 
Milch von etwa 5% EiweiBgehalt. Diese Verschiedenheit erklart 
BUNGE mit der Schnelligkeit des Wachstums der verschiedenen 
Tiergattungen, je schneller das Wachstum, desto mehr Baustoff 
fiihrt die Milch. Die iiber die Nahrung der Kinder jenseits des 
Sauglingsalters bekanntenZahlen fiir die EiweiBzufuhr liegen etwa 
zwischen 10% und 20% ; es herrscht in der Kinderernahrung noch 
groBe Willkiir. Solange es nicht entschieden ist, ob schneller Ge· 
wichtsansatz oder allmahliches Wachstum das Wiinschenswertere 
ist, ist kein Grund vorhanden, durch besonders eiweiBreiche 
Nahrung die Wachstumsgeschwindigkeit erirem zu steigern, was 
durch reichliche EiweiBzufuhr wohl moglich ist. Beim Erwachsenen 
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schwankt der EiweiBanteil im Verhaltnis zllr Gesamtnahrung nach 
den meisten Angaben in engeren Grenzen; der EiweiBgehalt in der 
Kost Erwachsener liegt zwischen 15 und 17%, bei der armen stiide 
tischen Bevolkerung bei etwa 13%. Extreme Schwankungen er­
geben sich also fUr den Menschen nur im Siiuglingsalter, je nach­
dem die Kinder mit Frauenmilch oder mit Kuhmilch erniihrt 
werden. Aus diesen Angaben kann man schlieBen, daB ein EiweiB­
gehalt der menschlichen Nahrung iiber 20% und unter 10% un­
physiologisch ist. Innerhalb dieser Grenzen soll sich die EiweiB­
zufuhr bzw. das Niihrstoffverhiiltnis bewegen (PrnQUET). Ein 
geringerer Gehalt kann die Verdauung und das Wachs tum ge­
fiihrden, ein groBerer Gehalt ist iiberfliissig. Wird das EiweiB in 
unnotig groBer Menge gegeben, so wird es nicht als Baustoff, son­
dern als Brennstoff verwendet. 

Die erlaubte untere Grenze der EiweiBzufuhr wurde in zahl­
reichen Untersuchungen zu ermitteln versucht. Beim wachsenden 
Organismus gibt es auBer dem Stickstoffminimum, das dem bloBen 
Ersatz dient, auch ein "physiologisches Stickstoffminimum des 
wachsenden Organismus", d. i. jene Menge, vermoge derer Wachs­
tum erfolgt. Der kleinste Stickstoffumsatz bei eiweiBfreier Erniih­
rung mit abundanter Kohlehydratzufuhr wurde von R. WAGNER 
bei Kindern zwischen 10 und 11 Jahren im Mittel mit 0,059 g N 
fiir das Kilogramm Korpergewicht gefunden. Dieser Wert ist hier­
mit beim wachsenden Organismus bedeutend hoher als beim er­
wachsenen Korper, wo MARTIN und ROBISON in Selbstversuchen 
0,038 und 0,035 g N pro Kilogramm Korpergewicht im Harn 
fanden. 

Der praktische EiweiBbedarf, mit dem bei Kindern Ansatz er­
zielt werden kann, ist viel hoher. SIEGERT sowie LUNGWITZ haben 
bei Kindern mit 81/ 2 kg Korpergewicht pro Tag und Kilogramm 
2,8 g EiweiB zum Gedeihen zufiihren miissen; bei Kindern mit 12 
bis 14 kg Gewicht waren dazu 2,0 g notig; bei 20 kg schweren Kin­
dern nur mehr 1,1 g EiweiB pro Kilogramm Korpergewicht. Das 
Niihrstoffverhiiltnis war bei gemischter Kost etwa I: 8-9. Diese 
EiweiBwerte sind im Vergleich zur iiblichen tatsiichlichen Zufuhr 
sehr niedrig, vielleicht die untere Grenze fiir die praktische Er­
niihrung. Damit die Gefahr, daB ein Kind dabei einmal zu wenig 
EiweiB aufnimmt, vermieden ist, wird man die Werte etwas er­
hOhen; 2,5 g EiweiLl bei Kindern im 2.-8. und 2,0 g im 9.-15. 
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Lebensjahr fiir Tag und Kilogramm wird den Bediirfnissen unter 
den verschiedenen Bedingungen entsprechen. 

Die biologische Wertigkeit der Eiweif3korper. 
Das NahrungseiweiB verschiedener Herkunft ist nicht gIeich­

wertig in seiner Fahigkeit, KorpereiweiB zu ersetzen. Seine bio­
logische Wertigkeit ist verschieden. Das hat seinen Grund in fol­
gendem: Die verschiedenen EiweiBstoffe der Nahrung haben eine 
verschiedene Zusammensetzung. Achtzehn verschiedene Amino­
sauren kommen in Betracht und die moglichen Kombinationen 
zwischen diesen sind ebenso fast unendlich in ihrer Zahl wie die 
Moglichkeiten, Worter zu bilden aus den Buchstaben des Alpha­
bets. Einige EiweiBkorper enthalten aIle bekannten Bausteine, 
wahrend andere nur aus einer geringeren Anzahl zusammengesetzt . 
sind. Die Struktur, d. h. die Zahl und die Anordnung der verschie­
denen Aminosauren bedingt die besonderen Eigentiimlichkeiten der 
individuell verschiedenen EiweiBarten. Einen Teil dieser Amino­
sauren kann der Korper aus stickstoffhaltigem Material selbst auf­
bauen,ein andererTeil muB demKorper aber fertig zugefiihrtwer­
den, da dieser nicht die Fahigkeit hat, die betreffenden Amino­
sauren zusammenzusetzen. 1st die verfiitterte Art des Nahrungs­
eiweiBes an einem dieser unumganglich notigen Bausteine arm, so 
ist dieses EiweiB biologisch minderwertig und es muB eine groBere 
Menge davon dem Korper zugefiihrt werden,. um den Minimal­
bedarf an der betreffenden Aminosaure zu decken. Wenn einer 
EiweiBart einzelne Aminosauren ganzIich fehlen, so ist ein Aufbau 
von neuem Gewebe aus diesem EiweiB allein unmoglich. 

THOMAS definiert folgendermaBen: "Die biologische Wertigkeit 
gibt an, wieviel Teile Korperstickstoff durch hundert Teile Nah-
rungsstickstoff vertreten werden konnen." • 

Ein fiir den Menschen biologisch hochwertiges EiweiB muB so 
zusammengesetzt sein, daB es in seinem Gehalt an verschiedenen 
Aminosauren dem menschlichen EiweiB ziemlich nahe entspricht. 
Die EiweiBarten des tierischen Fleisches, des Eies und der Tier­
milch erfiillen in dieser Hinsicht einigermaBen die Anforderungen. 
Jedenfalls ist das tierische EiweiB dem pflanzIichen biologisch iiber­
legen. 

Fiir das Saugetierjunge ist die Milch als EiweiBqueIle von Mch­
stem biologischen Wert, besonders die Milch derselben Tiergattung, 
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der das Junge angehort. Fiir den menschlichen Saugling ist also 
FrauenmilcheiweiB dem KuhmilcheiweiB iiberIegen. BENJAMIN 
fand, daB fiir 100 g Gewichtsansatz beim Saugling eine Stickstoff­
retention von 3,7 g notwendig war, wenn die Kost Brustmilch war, 
bei Kuhmilch dagegen eine Retention von 5,3 g. Dieselbe Gewebs­
menge wird somit mit groBerer Okonomie bei Brustmilchnahrung 
ala bei Kuhmilchfiitterung aufgebaut. Ein Teil des aus der Kuh­
milch retinierten Stickstoffs wird offenbar nicht in Korpergewebe 
umgewandelt, sondern bleibt als "zirkulierendes" EiweiB unorga­
nisiert. In diesem Sinne ist auch die Beobachtung von SCHLOSS­
MANN und MURSCHHAUSER zu erklaren, welche fanden, daB beim 
Fasten nach vorhergehender Kuhmilcherniihrung eine groBere 
Stickstoffausscheidung auftrat, ala wenn vorher Brustmilch ge­
geben worden war. 

Uber die Frage, ob ein und dieselbe EiweiBart beim wachsenden 
Organismus die gleiche biologische Wertigkeit besitzt wie beim Er­
wachsenen, existieren nur wenige Untersuchungen. Nach MCCOL­
LUM scheint das KartoffeleiweiB, welches fiir den Erwachsenen eine 
verhaltnismaBig hohe Wertigkeit besitzt, fiir den wachsenden Orga­
nismus recht minderwertig zu sein. Hierher gehort auch die Tat­
sache, daB das Kuhmilchcasein fiir das Wachstum weniger wir­
kungsvoll ist als das Lactalbumin (OSBORNE, MENDEL und FEWY). 

Im Zusammenhang mit der Frage der biologischen Wertigkeit 
der Muttermilch im Vergleich mit der Kuhmilch fiir das Wachs­
tum des menschlichen Sauglings ist es bedeutungsvoll, daB unter 
gewissen Umstanden praktisch die ganze EiweiBmenge der Mutter­
milch im kindlichen Korper zuriickgehalten wird, was bei der Kuh­
milch nie der Fall ist, wo immer ein betrachtlicher Teil zerstort und 
durc4 den Harn ausgeschieden wird. Ob das Protein der Mutter­
milch fiir die Assimilation besser adaptiert ist ala das der Kuh­
milch oder ob die anderen Bestandteile der Milch einen maBgeben­
den EinfluB ausiiben, ist nicht klar. Es wurde der geringere Ge­
halt der Kuhmilch an Lactalbumin als der wachstumsbeschran­
kende Faktor angesehen, aus anderen Untersuchungen schloB man 
wieder auf die nicht prazipitierbaren Substanzen der MoIke, ins­
besondere auf die SaIze. 

Es wurden in der Geschichte der kiinstlichen Ernahrung man­
nigfache Versuche unternommen, das EiweiB der Kuhmilch mit 
Proteinen von verschiedenen Getreidearten biologisch zu vervoll-
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standigen, und oft genug hat man gute Erfolge davon gesehen. 
R. WAGNER glaubt, daB mit der Aufnahme der Breifiitterung nach 
einigen Monaten ausschlieBlicher Milchnahrung beim Saugling 
nicht so sehr ein neues Kohlehydrat dem Korper zugute kommt, 
als daB vielmehr ein neuer EiweiBkorper, das Gliadin, eingefiihrt 
wird, welcher die insuffizient werdenden biologisch minderwertigen 
Milchproteine erganzt. 

Wie schon erwahnt, konnen die einzelnen EiweiBkorper zwar 
minderwertig sein, sie konnen sich aber erganzen, wenn der eine 
Stoff diejenigen Aminosauren enthiiIt, welche dem anderen fehlen. 
Darin liegt auch die Bedeutung gemischter Kost. Wenn wir eine 
Reihung der EiweiBkorper nach ihrer biologischen Wertigkeit vor­
nehmen, so miissen wir Fleisch und MilcheiweiB an erster Stelle 
nennen, dann kommt Kartoffel und GetreideeiweiB, besonders vom 
Reis, in spaterer Folge das EiweiB der Leguminosen. 

Die Resorption des Eiweill. 
Es ist noch nicht geklart, ob alles EiweiB der Nahrung, das 

zur Resorption gelangt, in Form der Aminosauren aufgenommen 
wird. Unter normalen Umstiinden scheint dies ausschlieBlich der 
Fall zu sein und die einzelnen aus der Nahrung freigemachten Ami­
nosauren werden schnell resorbiert. Aus den Aminosauren bilden 
die Gewebe ihr eigenes EiweiB; die ihren Bedarf iibersteigende 
Menge wird desaminiert und in Harnstoff umgewandelt ausge­
schieden. 

Beim Kind findet man keine Vermehrung der Aminosauren oder 
des Gesamtstickstoffs im Blut nach der Nahrungsaufnahme. Der 
Reststickstoff ist beim Kind derselbe wie beim Erwachsenen 
(SCHULZ und PETTIBONE). 

Wahrscheinlich werden die Aminosauren nicht in der Darm­
wand zu KorpereiweiB zusammengesetzt, sondern erst an Ort und 
Stelle, wo das neue Gewebe aufgebaut wird. Die Details dieser 
Vorgange sind noch ganz unbekannt. Ob Muskelzellen, Driisen­
zellen usw. warten miissen bis die fiir ihre besondere Struktur ei­
gentiimlichen Bausteine zufallig zu ihnen kommen, oder ob jede 
Zelle die Fahigkeit hat, diese Bausteine nach ihrem Bedarf zu­
sammenzusetzen, wissen wir noch nicht. 

Unter gewissen Umstanden kann EiweiB auch in unverdauter 
bzw. in unvollstandig verdauter Form z. B. als Peptone und Albu-
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mosen, die ja wasserloslich sind, resorbiert werden. Bei Ernah­
rungsstorungen, besonders bei den schwereren Formen, wurde dies 
beobachtet und diese Proteine wurden dann im Blut bzw. im Harn 
gefunden. Beim gesunden Organismus scheint dies nur in den alier­
ersten Lebenstagen moglich zu sein, und die in Betracht kommen­
den Mengen sind auBerordentlich klein. Jedenfalis ist die Ab­
sorption von EiweiB, das nicht in seine Bausteine aufgespalten 
wurde, ein exzeptionelier und ganz abnormaler Zustand. 

Das EiweiB ist der wichtigste Bestandteil des Korpers, da es 
aliein die groBe Menge des lebenden Protoplasmas zusammensetzt. 
Fett und Kohlehydrat sind im Organismus lediglich totes Brenn­
material. Von der quantitativen Bedeutung des EiweiB kann man 
sich eine Vorsteliung machen, wenn man bedenkt, daB fast ein 
Ffulftel des Korpergewichtes (19%) EiweiB ist, daB also einEr­
wachsener von 70 kg iiber 13 kg EiweiB enthalt oder 2100 g Stick­
stoff. 

Mast fiigt beim Erwachsenen verhaltnismaBig nur wenig zum 
lebenden EiweiBbestand des Korpers hinzu. Nach reichlicher Ei­
weiBzufuhr wird zwar eine gewisse Extramenge davon voriiber­
gehend im Korper zuriickgehalten, nach Aufhoren der EiweiBmast 
wird sie aber bald wieder aus den Zelien, wo sie gespeichert war, 
ausgeschieden. Dieses EiweiB war nicht in lebendes Protoplasma 
umgewandelt gewesen, sondern lediglich Reservestoff, es wird als 
labiles, zirkulierendes oder ReserveeiweiB bezeichnet. EiweiBmast 
kann nur bei der Reparation atrophischer Zustande nach Hunger 
oder in der Rekonvaleszenz zu vermehrtem Ansatz fOOren; auch 
beim wachsenden Organismus kann reichliche EiweiBzufuhr den 
echten Ansatz intensivieren wie man am prazipitierten Wachstum 
abundant genahrter Kinder wohlhabender Eltern erkennen kann. 
Ein wirklicher Ansatz durch EiweiBzufuhr ist auch im Muskel­
training moglich, wo neues Protoplasma gebildet wird, ebenso wie 
bei der Ausbildung von Organhypertrophien. Unterernahrte ka­
chektische Organismen bringen eine Hypertrophie nicht zustande. 
Von diesen besonderen Verhaltnissen abgesehen wird aber das iiber 
den Bedarf zugefiihrte EiweiB nur zum kleinen Teil als Reserve­
stoff (wahrscheinlich in Form der Aminosauren) zuriickbehalten. 
Jeder nennenswerte UberschuB wird vielmehr gleich verbrannt und 
bewirkt die hohe Kraftwechselsteigerung der "spezifisch dynami­
schen Wirkung" des EiweiB. 
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Wenn das EiweiB abgebaut wird, wird der Stickstoff alsbald 
ausgeschieden. Die Elimination beginnt etwa schon eine Stunde 
nach der Nahrungsaufnahme und hat nach 3-4 Stunden den 
Rohepunkt erreicht, auf dem sie dann je nach der eingefiihrten 
Menge einige Stun den verbleibt. 

Diese Stickstoffausscheidung im Rarn wird als Index fiir den 
EiweiBstoffwechsel beniitzt, und wenn ein Individuum 1 g Stick­
stoff ausscheidet, so wissen wir, daB es 6,25 g EiweiB ver?rannt hat. 

Der Wachstumstrieb. 
Ein Faktor, welcher die Rohe der Stickstoffretention stark 

beeinfluBt, ist der Wachstumstrieb, der naturgemaB nur im Kin­
desalterwirksam ist. Es ist dies die physiologische Tendenz jugend­
lichen Protoplasmas entsprechendes Material mit Beschlag zu 
belegen und in eigene Substanz umzuwandeln. Das normale 
Wachstum einer Spezies ist das MaB ihres Wachstumstriebes. Der 
Rund verdoppelt sein Geburtsgewicht in etwa 2 Wochen, der 
Mensch braucht dazu 6 Monate. Die EiweiBkonzentration der Milch 
gibt ein ungefahres Bild von derStarke des Wachstumstriebes einer 
Tiergattung (s. S. 71). Natiirlich darf das nicht in dem Sinne 
aufgefaBt werden, daB das EiweiBangebot das Wachstum verur­
sache, es ermoglicht es bloB. Der Wachstumstrieb ist nicht ein 
einzelner Faktor, sondern eine Gruppe von Faktoren arbeitet zu­
sammen um den Aufbau und seine Voraussetzungen zuwege zu 
bringen. Vitamine und Hormone stehen dabei im Vordergrund. 
Der Wachstumsimpuls ist am starksten vor der Geburt und un­
mittelbar nachher und nimmt dann allmahlich abo ORGLER hat 
es als Gesetz formuliert, daB je jiinger ein Kind ist, umso (relativ) 
groBer seine Fiihigkeit ist, EiweiB zu assimilieren. Dies wird am 
Auteil des retinierten Stickstoffs gemessen. Die durchschnittliche 
Retention des mit der Nahrung zugefiihrten Stickstoffes ist nach 
ORGLER beim Neugeborenen 78%, bei 2-3 Monate alten Saug­
lingen 41%, mit 5 Monaten etwa 23%. 

Der EiweiBbestand. 
Die Hohe der Stickstoffretention ist auch in weitem MaBe ab­

hiingig yom augenblicklichen EiweiBbestand des Organismus. Die 
Aviditiit mit der ein Organismus EiweiB zuriickbehiilt, ist beim 
Erwachsenen umso groBer, je grBBer vorhergehende Stickstoff-
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verluste (z. B. durch Hunger oder Krankheit) waren. Dasselbe gilt 
fUr den kindlichen Organismus. Anderseits paBt sich der Stoff­
wechsel auch der zugefiihrten EiweiBmenge an. Es kann bei reich­
licher wie auch bei sparlicher EiweiBzufuhr zu einer positiven 
Stickstoffbilanz, d. h. zur Stickstoffretention kommen. Dies zei­
gen Untersuchungen von L. F. MEYER wie auch von KELLER, die 
an Sauglingen vorgenommen wurden. Als nach einer Zeit angemes­
sener Ernahrung eine sehr eiweiBarme Diat gegeben wurde, adap­
tierte sich' der kindliche Organismus auBerordentlich rasch an das 
geringe EiweiBangebot und kam nach wenigen Tagen negativer 
Bilanz wieder zu Stickstoffretention. 

Beim normalen Erwachsenen, wo das EiweiB nur benotigt wird 
zum -Ersatz der geringen dauernden EiweiBverluste oder zur Neu­
bildung lediglich an isolierten Steilen, ist der EiweiBhunger gering; 
es wird nur wenig davon retiniert, der groBte Teil wird desaminiert. 
Beirn Kind wo wegen des Wachstums eine dauernde Verwendungs­
moglichkeit fiir EiweiB vorhanden ist, besteht gewissermaBen ein 
dauernder EiweiBhunger und Stickstoff wird in groBerer Menge 
zuriickgehalten. 

Der speziftsche EinftuB der Kohlehydrate 
auf die Sticksto:O'retention. 

Die Stickstoffretention wird begiinstigt durch die Gegenwart 
von Kohlehydraten in der Nahrung. Beim Erwachsenen wurde oft 
gezeigt, daB das Stickstoffgleichgewicht auf einer Stufe erreicht 
werden kann, welche viel niedriger als die Hungerstickstoffaus­
scheidung ist, vorausgesetzt, daB die Nahrung reich an Kohle­
hydraten ist. Dieser Erfolg beruht auf einer eiweiBsparenden Wir­
kung des Zuckers, wodurch das KorpereiweiB vor der Zersetzung 
im Stoffwechsel geschiitzt wird. LANDERGREN glaubt, daB bei 
Kohlehydratmangel im Korper der Organismus sich Zucker durch 
Abbau von EiweiB herstellen muB, indem die Aminosauren nach 
der Desaminierung in Blutzucker urngewandelt werden. Die Kon­
stanz des Blutzuckers bei langerem Hungern, trotzdem die Gly­
kogenspeicher erschOpft sind, spricht dafiir. Die Zufuhr von 
Zucker schiitzt deshalb das EiweiB vor der Zerstorung, welche 
notwendig ware, um den Blutzucker auf der normalen Hohe zu er­
halten. Fett leistet dieseAufgabe nicht, da es nicht in Zucker urn­
gewandelt werden kann. Nach RINGER setzt sich der EiweiBstoff-
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wechsel aus 3 Komponenten zusammen: Der "minimale Stickstoff­
verbrauch" (RU~NERS Abniitzungsquote), welcher den EiweiB­
abbau bei eiweiBfreier, aber kohlehydrat- und fettreicher Er­
nahrung darstellt. Diese Menge betragt fiir den Erwachsenen 4 g 
Stickstoff taglich. Dann der Dextrose-Stickstoffverbrauch, wel­
cher die iiber die Abniitzungsquote hinausgehend zerstorte EiweiB­
menge betrifft, wenn der Kalorienbedarf nicht durch Zucker, son­
dern durch Fett (eventuell durch Korperfett) gedeckt ist. Und 
endlich der "komplementare" Stickstoff-Stoffwechsel, welcher bei 
dem Abbau von EiweiB als Brennstoff besonders bei eiweiBreicher 
Kost in Tatigkeit tritt. Nach der Erklarung von SHAFFER soli die 
eiweiBsparende Wirkung der Kohlehydrate darauf beruhen, daB 
der Zucker eine Schutzwirkung ausiibt gegeniiber den intracellu­
laren proteolytischen Enzymen. 

Die stickstoffsparende Wirkung der Kohlehydrate ist selbst­
verstandlich auch bedeutungsvoll fiir das Wachstum, da sie die 
Retention des EiweiB durch den Schutz vor der Desaminierung er­
leichtert. 

Der niitzliche EinfIuB der Kohlehydrate erstreckt sich nach 
manchen Beobachtungen nicht nur auf die bessere Retention des 
Stickstoffs fiir das Wachstum, sondern vielleicht auch auf andere 
Gebiete des Stoffwechsels, z. B. auch auf die anorganischen Be­
standteile, auf Wasser und Natrium. Fett und Kohlehydrat sind 
also wohl energetisch, nicht aber biologisch von gleicher Bedeutung 
bei der Ernahrung des Kindes. 

Der Eiwei13abban. 
Wir wollen nun die Vorgange untersuchen, durch welche das 

EiweiB der Nahrung oder des Korpergewebes abgebaut wird und in 
welcher Form die Schlacken aus dem Korper ausgeschieden wer­
den. Beim gesunden Erwachsenen ist Aufbau und Abbau quanti­
tativ im Gleichgewicht, die "EiweiBlage" wird immer auf einem 
ungefahr konstanten Niveau festgehalten. Beim wachsenden Or­
ganismusherrscht natiirlichder Aufbau vor, am intensivsten ist er, 
wie wir bereits gesehen haben, in der friihesten Jugend und er 
nimmt dann allmahlich ab bis zum AbschluB des Korperwachs­
tums. Aber auch in der Jugend ist stets EiweiBabbau vorhanden. 

Der Abbau des EiweiB wird beurteilt nach den Mengen des 
Stickstoffs, des Schwefels und des Phosphors, die im Harn aus-
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geschieden werden. Man kann den Eiweisabbau in zwei Gebiete 
trennen: Den Abbau von GewebseiweiB, deseen Spaltungspro­
dukte unter normalen Umstanden immet in ziemlich gleichbleiben­
der Menge ausgeschieden werden, und den Abbau des Nahrungs­
eiweiB, dessen Schlacken je nach der zugefiihrten Quantitat wech­
seln. Der Abbau von GewebseiweiB driickt sich am deutlichsten in 
der Ausscheidung von Kreatinin und Neutralschwefel aus, zum 
Teil auch in der Harnsaure und im Xtherschwefel. Der Abbau des 
NahrungseiweiB wird durch den Harnstoff und die anorganischen 
Phosphate reprasentiert. 

Die einzelnen stickstoffhaltigen Stoffwechselendprodukte im 
Harn sind beim Kind und insbesondere beim Saugling in einem 
anderen Mischungsverhaltnis vorhanden als beim Erwachsenen, 
da der Sauglingsk6rper eine etwas andere .Zusammensetzung be­
sitzt als der Erwachsenen-Organismus. Wenn dies, sowie das Wachs­
tum beriicksichtigt wird, ist kein nennenswerter oder kein prinzi­
pieller Unterschied zwischen dem EiweiB-Stoffwechsel des Kindes 
und dem des Erwachsenen aufzufinden. Die verschiedene Organ­
verteilung ist aus der folgenden kleinen Tabelle ersichtlich: 

Mann Neugeborenes 
Skelett 15,9% des Korpergewichts 15,7% 
Muskel 41,8% " 23,5% 
Fett . 18,2% " " 13,5% 
Driisen und Rest 24,1 %" " 47,3% 

Der Hauptunterschied liegt demnach im verschiedenen Gehalt 
an Muskulatur und Driisen. Die groBe Menge der Verdauungs­
driisen beim Saugling ist dadurch bedingt, daB dieser wegen seiner 
Kleinheit eine relativ (auf das Kilogramm K6rpergewicht bezogen) 
viel gr6Bere Nahrungsmenge verarbeiten muB, als der groBe K6rper 
des Erwachsenen. Dies pragt sich auch im Harnstickstoff aus wie 
die folgende Tabelle von SJOQUIST zeigt, wo die wichtigsten Frak­
tionen im Harn von Kind und Erwachsenen einander gegeniiber­
gestellt werden. 

Erwachsener Kind 
Harnstoff N . 84-91 % des Harnstickstoffs 73 -76 % 
Ammoniak N . 2- 5%" " 7,8- 9,6% 
Harnsiiure N . . 1- 3%" " 3,0- 8,5% 
Ubrige N-haltige Stoffe 7-12%" " 7,3-14,7% 

Der Driisenreichtum des kindlichen K6rpers zeigt sich im hohen 
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Harnsauregehalt, wahrend der groBe Ammoniakanteil mit den 
Eigentiimlichkeiten der kindlichen Ernahrung und mit dem Wachs­
tum zusammenhangen diirfte. Der Harnstoff ist in Beziehung 
dazu kompensatorisch vermindert. 

Die Desaminierung. 
Das EiweiB wird im Darm zu Aminosauren zerlegt, und in Form 

dieser Aminosauren wird es ins Blut resorbiert. Mit der Pfortader 
kommen die Aminosauren zur Leber. Braucht der K6rper Amino­
sauren zum Aufbau von Gewebe, so passieren sie unverandert an 
den Leberzellen vorbei zu den Orten des Aufbaues, die Leber mag 
yom Blut aus auf irgendeine Weise Kenntnis davon erhalten 
haben. Sie werdenihres Stickstoffsnicht beraubt. 1st kein Bedarf an 
Baustoffen vorhanden, so werden die Aminosauren von den Leber­
zellen desaminiert. Die Desaminierung geht sehr schnell vor sich. 
Bei der Desaminierung wird der Stickstoff in Form von Ammoniak 
abgespalten, welches alsbaldin Harnstoff umgewandelt wird. Dieser 
ProzeB geschieht vor aHem in der Leber, er kann aber auch in der 
Muskulatur und moglicherweise in anderen Geweben ablaufen. Der 
stickstofffreie Teil der Aminosauren bildet Traubenzucker. 

Nicht dasjenige EiweiB, welches fUr das Wachstum retiniert 
wnrde, verursacht die Stoffwechselsteigerung der spezifisch dyna­
mischen Wirkung, vielmehr nur jener Teil, dessen Stickstoff im 
Harn erscheint. Der Mechanismus der spezifisch dynamischen 
Wirkung des EiweiB ist bedingt durch die Reizwirkung von seiten 
der Oxysauren, welche bei der Desaminierung entstehen. Die 
Kurve der spezifisch dynamischen Wirkung gibt mithin das Aus­
maB der Desaminierung wieder. 

Der Harnsto:ff im Harn. 
Der Harnstoff ist unter den stickstoffhaltigen Bestandteilen 

des Harns quantitativ der wichtigste; der groBte Teil des mit dem 
EiweiB eingefiihrten Stickstoffs verlaBt den Korper in Form von 
Harnstoff. Die GroBe der taglichen Harnstoffausscheidung wird 
bedingt durch den Umfang der EiweiBzersetzung im Korper; da 
diese sich wieder stets der EiweiBzufuhr anpaBt, so hangt die 
GroBe der taglichen Harnstoffausscheidung (ebenso der Gesamt­
stickstoffausscheidung) vor allen Dingen von der Menge des mit 
der Nahrung eingefiilirten EiweiB abo 

Helmreich, Physiologie 1. 6 
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Wird mit der Nahrung mehr EiweiB zugefiihrt, als fur den Bau. 
stoffwechsel erforderlich ist, so fiiJlt der UberschuB dem Betriebs. 
stoffwechsel zu, er dient also nur der Energiezufuhr und kann 
daher durch isodyname Mengen von Fett oder. Kohlehydrat ersetzt 
werden. Da eine Ablagerung von EiweiB im Korper des Erwach· 
senen unter gewohnlichen Verhaltnissen nicht vorkommt, so paBt 
sich die EiweiBzersetzung der EiweiBzufuhr stets an, es wird im 
Korper so viel EiweiB zersetzt, als mit Nahrung aufgenommen 
wird. 

Anders beim Kind. Der wichtigste Umstand im kindlichen 
Stoffwechsel, welcher die Verteilung des ausgeschiedenen Stick· 
stoffs im Harn auf die verschiedenen Fraktionen beeinfluBt, ist die 
Retention von EiweiB fUr das Wachstum. Ein Teil des Stickstoffs, 
welcher unter gewohnlichen Umstanden beim Erwachsenen aus 
den Aminosauren als Ammoniak abgespalten und als solches oder 
als Harnstoff ausgeschieden wird, wird beim Kind fUr das Wachs. 
tum resynthetisiert und der relative Anteil des Harnstoffs im Ver. 
haltnis zu den Stickstofffraktionen des Abnutzungsstoffwechsels 
wird damit kleiner. Wenn man den Harnstoffanteil im kindlichen 
Urin mit dem des Erwachsenen vergleicht, erhalt man niedrigere 
Werte, umso niedriger, je jiinger das Kind ist, bzw. je starker die 
Wachstumsintensitat wirkt. Beim Erwachsenen sind unter ge· 
wohnlichen Verhaltnissen von dem Gesamtstickstoff des Harns 
etwa 85% inForm von Harnstoff vorhanden. Der Anteil des Urea· 
stickstoffs am Totalstickstoff ist beim Saugling, besonders beim 
Brustkind, im allgemeinen urn etwa 8-10% niedriger als beim 
Erwachsenen, bei groBeren Kindern betragt die Verminderung 
etwa 3-5%. Wenn Nahrung gewohnlicher Zusammensetzung 
verfuttert wird, andert sich der Harnstoffquotient (d. h. der pro· 
zentuelle Anteil des Harnstoffstickstoffs am Gesamtstickstoff) nur 
innerhalb sehr enger Grenzen. 

Die absolute Menge des taglich ausgeschiedenen Harnstoffs geht 
also im wesentlichen der absoluten Stickstoffmenge im Harn paral. 
leI, sie hangt von der Hohe des EiweiBumsatzes abo Nur die reo 
lativen Werte, der Prozentsatz, mit dem sich der Harnstoff an 
der Gesamtstickstoffausscheidung beteiligt, konnen liber die Be· 
sonderheiten des kindlichen Stoffwechsels Auskunft geben. 

Wie schon erwahnt, entsteht der Harnstoff aus Ammoniak, weI· 
ches aus den Aminosauren durch Oxydation oder Hydrolyse abo 
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gespalten wurde. Die Leber ist der hauptsachlichste Ort der Bil­
dung; wenn aber die Leber funktionsunfahig ist, konnen auch 
andere Gewebe die Harnstoffbildung durchfiihren. 

Das Ammoniak im Harn. 
Der groBte Teil des Ammoniaks, das im Korper entsteht, wird 

in Harnstoff umgesetzt. Ein kleiner Teil erscheint aber doch stets 
unverandert im Harn. Die Ursache hierfur liegt in folgendem: 
Das im Harn auftretende Ammoniak dient dazu, die im Organis­
mus aus dem Umsatz des EiweiB und der organischen Phosphor­
verbindungen freiwerdenden Mineralsauren (Schwefelsaure und 
Phosphorsaure) zu binden und sie als Salze in den Harn uberzu­
fUhren, soweit die in der Nahrung zugefiihrten und die im Stoff­
wechsel freiwerdenden fixen Basen (Na, K, Ca, Mg) dazu nicht 
ausreichen. Dieser Anteil des Ammoniaks entgeht also der Um­
wandlung in Harnstoff. 

Der Ammoniakgehalt des kindlichen Harns ist hoch, sowohl 
relativ, d. h. im Verhaltnis zum Gesamtstickstoff im Harn, als 
auch absolut, wenn man seine Menge auf das Kilogramm Korper­
gewicht bezieht. Der relative Gehalt wird fUr das erste Lebens­
quartal beim Brustkind mit ungefahr 20% angegeben, fUrs spatere 
Kindesalter mit 7-10% oder mehr, wahrend beim gesunden Er­
wachsenen 2-5% des Gesamtstickstoffs in dieser Form mit dem 
Harn austreten. 

Dieser hohe Wert entsteht nicht dadurch, daB mehr Ammoniak 
gebildet wird, sondern daB weniger in Harnstoff umgewandelt 
wird. Als Grund hierfUr wurde von CZERNY und KELLER der ver­
haltnismaBig hohe FettgehaIt der Sauglingsnahrung, auch beim 
Brustkind angegeben. Die Seifen verhindern die Absorption eines 
Teiles der Alkalien und an ihre Stelle tritt im Harn das Ammoniak. 
Auch wegen des Wachstums und der Knochenbildung geht der 
kindliche Organismus sparsamer mit dtlll Erdalkalien um und er 
benutzt deswegen zur Neutralisation der bei der Oxydation der 
Nahrungsstoffe entstehenden Sauren ausgiebiger das Ammoniak. 

Der hohe Ammoniakgehalt im Harn des Kleinkindes bedeutet 
mithin nicht eine Azidose oder eine Azidurie, viel eher eine Alka­
lopenie, d. h. einen Mangel an Alkali. Hoher Ammoniakgehalt im 
Harn ist ein Beweis fUr die Fahigkeit des Organismus Saure zu 
neutralisieren oder Alkali, das anderswo gebraucht wird, zu er-

6' 
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setzen und ist kein Beweis fur aktuelle Azidosis in dem Sinne, daB 
zu viel Same in der Zirkulation bleibt. 

Bei alteren Kindern tritt ebenso wie beim Erwachsenen ein 
anderer Faktor in Bezug auf die Ammoniakausscheidung in den 
Vordergrund, namlich die Art der Asche der Nahrung. Wird 
Fleisch gegessen, so ergibt sich bei der Verbrennung im Organismus 
wie im Tiegel eine saure Asche, deren Bestandteile im Harn aus­
geschieden werden und viel Ammoniak zur Neutralisation mit­
nehmen. Ahnlich verhalt es sich mit den Cerealien und anderen 
Bestandteilen der gemischten Kost, welche wegen des verhaltnis­
maBig groBen EiweiBgehaltes und wegen der Abwesenheit von 
pflanzensauren Alkalien eine saure Kost darstellen. Die Ammo­
niakausscheidung ist dabei hoch. Bei vorwiegender Pflanzenkost 
ist wegen des hohen Gehaltes der griinen Gemuse und Fruchte an 
organischen Basen die Menge der zugefiihrten Alkalien groB und 
die Ammoniakausscheidung im Harn ist deswegen gering. 

Ahnliche Verhaltnisse wie bei eiweiBreicher Kost treten auf, 
wenn KorpereiweiB zerfallt, wobei sich ja Sauren verschiedener 
Art bilden. Bei Hunger und Unterernahrung, beim Fieber und 
beim Diabetes kommt es zur abnormen Sauerung des Korpers und 
zu vermehrter Ammoniakausscheidung. Ebenso kann eine "rela­
tive Azidose" bei manchen DarmstOrungen der Sauglinge, aber 
auch alterer Kinder, eine Vermehrung der Ammoniakausscheidung 
im Harn bewirken, wenn im Gefolge von heftigen Durchfallen mit 
den diinnfliissigen Entleerungen groBere Mengen von NaHCOa dem 
Korper entzogen werden. 

Ammoniak im Harn ist ein Siiureindikator, ein Zeichen abso­
luter oder (durch Alkaliverlust) relativer Sauerung. Dadurch, daB 
es bei der Neutralisation aushilft, erhalt es dem Organismus das 
fUr die Umsetzung der Kohlensaure notwendige fixe Alkali. Die 
Fahigkeit des Korpers in dieser Weise mit sauren Radikalen fertig 
zu werden geht ziemlich weit und es besteht kaum eine Gefahr, 
daB sie jemals iiberschritten wird. 

Die Harnsaure im Harn. 
Nucleinsauren mit EiweiB zu Nucleoprotein verbunden, sind 

am Aufbau jedes Zellkerns beteiligt. Wenn wir bedenken, daB an 
den Zellkern die Vererbung gekniipft ist und daB er gleichzeitig das 
trophische Stoffwechselzentrum der Zelle darstellt, werden wir die 
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Wichtigkeit und Bedeutung der Nucleinstoffe fiir das Wachstum 
und die Entwicklung des Kindes erkennen. 

Das AusmaB des Abbaues der Nucleinsaure und des Nucleo­
proteins kann durch die Bestimmung der Harnsaure und der Purin­
basen im Harn beurteilt werden. Die Nucleinsauren enthalten 
Kohlehydrate, Phosphorsaure und Pyrimidinbasen bzw. Purin­
basen. Beim Abbau der Nucleinstoffe wird die Phosphorsaure mit 
basischen Elementen verbunden ausgeschieden, die Kohlehydrate 
werden verbralUlt und die Purinbasen, welche nicht ffir den Auf­
bau verwendet werden, werden ebenfall ausgeschieden, nachdem 
sie zu Harnsaure oxydiert wurden. Die Harnsaure ist mithin ein 
spezieUes Produkt des Stoffwechsels der Kernsubstanzen. Beim 
Saugling bzw. beim Kind erscheint relativ mehr Harnsaure im 
Harn als beim Erwachsenen. Wahrend der Harnsaurestickstoff 
beim Erwachsenen nur etwa 1-3% des Gesamtstickstoffs aus­
macht, ist der Anteil beim Kind 3-8,5%. Die relative Harn­
saureausscheidung ist beim Saugling etwa 4mal so groB wie 
beim Erwachsenen, wenn man sie auf das Kilogramm Korper­
gewicht bezieht. Dieser erhOhte Wert kommt wahrscheinlich 
durch die erhOhte Arbeit und Sekretion der Verdauungsdriisen 
zustande, da der Saugling ja eine relativ groBere Nahrungs­
menge verarbeiten muB. Dabei gehen eine groBere Zahl von 
Darmepithelzellen zugrunde. Die Harnsaure stammt also vor­
wiegend aus den Nucleoproteiden der Verdauungssafte und den 
abgestoBenen Darmepithelien. Daneben spielt der iibrige ZeU­
stoffwechsel nur eine geringe Rolle. Da die Muskulatur kern­
arm ist, tragt sie nicht viel zur Ausscheidung der Harnsaure 
bei. 

Das Casein der Milch enthalt nur Phosphorsaure, aber keine 
Purinbasen. Daraus foIgt, daB der Saugling die fiir seinen Korper­
aufbau notigen Purinbasen selbst herstellt und daB die Harnsaure 
und die Purinbasen im Sauglingsharn praktisch endogenen Ur­
sprungs sind und nicht der Nahrung entstammen. 

Die Menge der in den ersten Lebenstagen ausgeschiedenen 
Harnsaure steigt bald zu einem Maximum am 3. Tage, um dann 
langsam wieder abzunehmen. Die Hohe der Ausscheidungskurve 
faUt mit dem Auftreten des Harnsaureinfarktes im Markteil der 
Niere des Neugeborenen zusammen. Der intensive Purinstoff­
wechsel, die saure Reaktion des Harns und die starke Kon-
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zentration des Hams infolge der mangelhaften Fliissigkeitsauf­
nahme sind die Ursachen fUr die Hamsaureinfarkte. 

ORGLER meint, daB die Hamsaureausscheidung bei kiinst­
licher Emahrung betrachtlich hoher ist als an der Brust, ob­
wohl die Kuhmilch durchschnittlich weniger Harnsaure enthalt 
als die Muttermilch. Vielleicht ist auch hier wieder die eiweiB­
ansatzfordemde Wirkung der Kohlehydrate in der Frauenmilch 
im Spiel. 

Bei alteren Kindem ist die Hamsaure im Ham sowohl exogenen 
als auch endogenen Ursprungs. 

Die Ausscheidung der Purinbasen geht ungefahr der gesamten 
Purinausscheidung bzw. der Hamsaureausscheidung parallel und 
ist sehr gering. Genauere Untersuchungen im Kindesalter fehlen. 

Die Aminosanren im Harn. 
Wenn die Aminosauren den Blutstrom erreicht haben, bleiben 

sie nicht lange in der Zirkulation; . sie werden entweder zum Auf­
bau neuen Gewebes verwendet oder sie werden in Zucker umge­
wandelt. Ein Teil erscheint bald im Ham. 1m Sauglingsalter fin­
det man mehr Aminosauren im Ham als beim Erwachsenen. Dies 
gilt im besonderen MaBe fur die Friihgeborenen, welche einen oft 
dreimal so hohen Gehalt an Aminosauren im Ham austreten lassen 
als selbst die Sauglinge. 1m Blut dagegen ist beim Saugling der 
Aminosaurengehalt ebenso gering wie beim alteren Kind. Die Ur­
sache der erhohten Ausscheidung liegt nicht darin, daB eine un­
vollstandige Oxydation oder Desaminierung der Aminosauren 
stattfindet, sondem die Niere des Sauglings und besonders der 
unreifen Friihgeburt laBt einen groBeren Teil der Aminosauren 
durchtreten als die Niere des Erwachsenen. Wahrscheinlich steht 
dies in Zusammenhang mit der starken Wasserausscheidung des 
Sauglings. Es gehen aber nicht aIle Aminosauren gleichmaBig zu 
Verlust; Glykokoll z. B. wird seltener im Ham gefunden als manche 
andere Aminosaure. 

Auch Polypeptide und Oxyproteinsuuren sind im Ham des Saug­
lings vermehrt gegenuber dem Erwachsenen. 

Die Herkunft dieser Aminosauren ist zum Teil ektogenen Ur­
sprungs, was daraus hervorgeht, daB ihre Menge im Hunger gerin­
ger ist, zum Teil aber auch endogener Entstehung, da sie schon 
in den ersten zwei Lebenstagen, ja noch vor der ersten Nahrungs-
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aufnahme im Harn zu finden sind. Allerdings ist zu dieser Zeit 
ihre Menge sehr gering. 

Vielleicht findet in ganz geringem AusmaB eine voriibergehende 
"Speicherung" von Aminosauren statt, im labilen zirkulierenden 
EiweiB und in den ZeUen, besonders in den MuskelzeUen. Denn 
bei starken Wasserverlusten, z. B. bei der alimentaren Intoxika­
tion, kann eine Ausschwemmung von Aminosauren eintreten. Ob 
es sich dabei um endogen entstandene oder in den Geweben ge­
speicherte Aminosauren handelt, ist ungewiB. 

Da die Aminosauren vorwiegend aus dem NahrungseiweiB 
stammen, so steigt ihre absolute Menge im Harn mit dem Gesamt­
stickstoff an, aber langsamer als dieser, so daB der relative Gehalt 
abnimmt. Bei Kuhmilchnahrung ist der Aminosaurengehalt fast 
doppelt so groB wie bei der Brusternahrung, wohl wegen der groBe­
ren EiweiBdarreichung. 

Kreatinin und Kreatin im Harn. 
Ein Teil, etwa 3% des Stickstoffs im Harn ist Kreatinin. Dieses 

antsteht aus Kreatin, welches die Vorstufe des Kreatinins im Mus­
kelprotoplasma ist. Die QueUe des im Harn auftretenden Kreati­
nins ist nur das EiweiB der Muske"tzellen bzw. das EiweiB der 
Fleischnahrung. Das ausschlieBliche Vorkommen der Kreatinins 
in den Muskeln und seine nahezu vollstandige Unangreifbarkeit im 
Organismus lassen es als ein spezielles Produkt des Muskelstoff­
wechsels erscheinen. Doch darf es kaum als ein wertloses Abbau­
und AbfaUsprodukt des EiweiBstoffwechsels im Muskel aufgefaBt 
werden, dazu ist seine Konstanz und seine Menge im Muskel zu 
groB. Ob der Saugling bei kreatinfreier Nahrung Kreatin in den 
wachsenden Muskeln bilden kann, ist nicht sicher. In dieser Hin­
sicht sind die Untersuchungen von DENIS wichtig, welcher in der 
Milch Kreatin und Kreatinin in deutlichen Quantitaten fand. 

Beim Hunger oder wenn die Nahrung vollkommen frei von 
Kreatin oder Kreatinin ist, ist die Ausscheidung des Kreatinins 
beim einzelnen Individuum von Tag zu Tag ziemlich konstant; 
eine Beziehung zur GroBe der Warmeproduktion besteht nicht, 
auch keine Parallelitat zur Quantitat des NahrungseiweiBes, wenn 
dieses kein Fleisch ist. Dagegen besteht eine annahernde Propor­
tionalitat zum Korpergewicht. Eine noch engere Beziehung be­
steht zur Menge der vorhandenen Muskeln. GewissermaBen ala 
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Index fur die Beteiligung der Muskelmasse am Korpergewicht kann 
der "Kreatininkoeffizient" benutzt werden, d. i. die Zahl der Milli­
gramm Kreatininstickstoff pro Kilogramm Korpergewicht. Fur er­
wachsene Manner liegt diese Zahl ungefahr zwischen 8-11, bei 
Frauen bei durchschnittlich 5,8; beim Kleinkind ist dieser Wert 
meist niedriger, etwa 4,6, bisweilen wird er aber fast so hoch wie 
der Wert bei den Frauen. Beim Neugeborenen ist der Kreatinin­
gehalt in Prozenten des Gesamtstickstoffs oft etwas hoher als bei 
alteren Kindem. Der niedrige Krea,tininkoeffizient im Kindesalter 
illustriert die auch relativ durftigere Entwicklung des Muskel­
systems in der friihen Kindheit. 

Aber nicht nur quantitativ tritt die Muskelmasse beim jungen 
Saugling im Korpergewicht zuruck (beim Neugeborenen sind etwa 
nur 23% des Korpergewichtes Muskulatur, wahrend dieser Anteil 
beim Erwachsenen ungefahr 41% betragt), auch in der Zusammen­
setzung der Muskelzellen ergeben sich Unterschiede. Der Kreati­
ningehalt des Muskels beim jungen Saugling ist mit 0,07% viel nied­
ger als der des Erwachsenen (0,3%) und damit wird die niedrige 
Kreatininausscheidung im Kindesalter erkliirt. Muskelarbeit, wenn 
sie nicht zu anstrengend ist1 erhoht die Kreatininausscheidung 
nicht, vielleicht aber hat der Tonus der Muskulatur darauf einen 
EinfluB. 

Mit dieser Beziehung zur Muskulaturbzw. zu Veranderungen 
des Muskeltonus wird die bekannte Tatsache erklart, daB der Er­
wachsene bei Tag mehr Kreatinin ausscheidet alsbei Nacht, wah­
rend beim jungen Kind die unter Tags und in der Nacht ausge­
schiedenen Mengen gleich groB sind. Dieses abweichende Verhal­
ten in der friihenKindheit konnte einen Hinweis auf die Beziehung 
zur Muskulatur bedeuten, da die Lebensweise des Kleinkindes oder 
gar des Sauglings, was Muskeltonus und Schlaf betrifft, bei Tag 
und Nacht weniger verschieden ist als beim Erwachsenen, welcher 
Umstand uberhaupt eine groBere Gleichartigkeit der taglichen und 
nachtlichen Stoffwechselvorgange beim Kind mit sich bringen 
durfte. 

Von der Nahrung erscheint nur das im genossenen Fleisch 
vorgebildete Kreatin bzw. Kreatinin im Ham. Vollkommen 
frischer Muskel enthiilt nur sehr wenig Kreatinin, aber in Form 
des Fleisches der Nahrung enthalt er mehr Kreatinin als Kre­
atin, besonders wenn das Fleisch gut gekocht ist, wo nur 
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wenig Kreatin ubrig bleibt. Nur ein kleiner Teil erscheint im 
Harn unverandert als Kreatin, der gro13ere Teil als Harnkrea­
tinin. Ein weiterer Teil wird aber wahrscheinIich im Muskel 
als Kreatin gespeichert. 

Man kann durch Hungern oder durch Zufuhr kreatininfreier 
Nahrung den exogenen Teil leicht ausschalten. Eine vermehrte 
Ausscheidung von Kreatin und Kreatinin tritt dann auf, wenn 
Muskeleiwei13 in gro13erem Umfang zerfallt. 1m Hunger, beim Dia­
betes oder im Fieber, bei Infektionskrankheiten, bei myotonischen 
Zustanden sowie bei Chorea oder Tetanie kommt es dazu, beson­
ders wenn gleichzeitig die Nahrungszufuhr mangelhaft ist. In ahn­
licher Weise ist bei Hyperthyreoidismus die Kreatininausscheidung 
gesteigert. Eine Herabsetzung der Kreatininausscheidung findet 
sich bei Myatonie, beim HERTERSchen Infantilismus, beim Kreti­
nismus und Myxodem sowie bei der Rachitis. 

Unter normalen Bedingungen erscheint fast nur Kreatinin im 
Harn. Wird auch Kreatin ausgeschieden, so spricht man von 
Kreatinurie. Der normale erwachsene Mann hat keine Kreatin­
urie, die gesunde erwachsene Frau nur intermittierend in Verbin­
dung mit den Vorgangenim Sexualapparat und den Gro13enver­
anderungen des Uterus. Nur bei Hunger oder Unterernahrung 
kommt es zur Ausscheidung von Kreatin, doch verschwindet es 
bei diesen Zustanden wieder schnell aus dem Harn, wenn Kohle­
hydrate oder Fette zugefiihrt werden, in einer Menge, welche die 
Bedurfnisse des Kraftwechsels deckt. Wie schon erwahnt, ver­
ursachen aIle Zustande, welche zu einem Gewebszerfall fiihren 
(z. B. Fieber), Auftreten von Kreatinurie. 

Die allgemeine Meinung nimmt jetzt an, da13 Kreatin als ein 
Bestandteil des Harns bei allen normalen Kindern erscheint, be­
sonders im Nachtharn. Die Kinder scheiden, anders als die Er­
wachsenen, Kreatin, das mit der Nahrung zugefiihrt wurde, im 
Harn aus. Uberdies soIl Milch, wie erwahnt, deutliche Mengen 
von Kreatin enthalten. Ob bei eiwei13reicher Kost mehr Krea­
tin im Harn erscheint als bei eiwei13armer Diat, ist noch nicht 
ausgemacht. 

Bei Kindern ist die Kreatinurie eine physiologische Erschei­
nung. Sauglinge scheiden regeImaJ3ig Kreatin aus. Bei Knaben 
dauert diese Erscheinung bis etwa zum 6. Lebensjahr an, bei 
Madchen noch langer, bis zur Pubertat. Die Kreatinausscheidung 
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ist unregeImaJ3ig und eng verkniipft mit der Menge des ausgeschie­
denen Harns. Man hat die Kreatinurie des Kindes mit der Milch­
nahrung in Beziehung bringen wollen, doch stimint dies nicht; 
denn die Kreatinurie findet sich auch bei milchfrei ernahrten Kin­
dern. Moglicherweise handelt es sich urn einen "Ausschwemmungs­
prozeB" infolge der verhaltnismaBig groBen Wasseraufnahme des 
Kindes; vielleicht auch urn eine Insuffizienz des kindlichen Stoff­
wechsels, das Kreatin umzuwandeln. 



Der Kohlehydratstoft'wechsel. 
Die Bedeutung der Kohlehydrate im Stoffwechsel. 

Die Nahrung wird entweder als Brennstoff oder als Baustoff 
verwendet. Die Kohlehydrate gehoren zu den Brennstoffen, da sie 
in erster Linie die Energie erzeugen, welche zur Verrichtung der 
Lebensfunktionen notig ist. Die Arbeit der Muskeln, die Atmung, 
der Betrieb der Blutzirkulation und unter gewissen Umstanden 
auch die Erhaltung der Korperwarme wird vorwiegend durch 
Kohlehydrate bestritten. Die Kohlehydrate sind das beste Mate­
rial fUr den Betriebsstoffwechsel, sie verbrennen leicht und hinter­
lassen als Schlacken nur Kohlensaure und Wasser, deren Ausschei­
dung die geringsten Schwierigkeiten bietet. Da der Blutzucker 
wasserge16st ist und in allen Zellen und Korpersaften vorhanden 
ist, ermoglicht er iiberall sofortige Energieerzeugung. 

Fiir die Ernahrung des Menschen ist es ziemlich gleichgiiltig, 
ob die Hauptmenge der Brennstoffe in Form von Fetten oder von 
Kohlehydraten in den Verdauungskanal aufgenommen wird. Ener­
getisch besteht nur der Unterschied, daB die Fette weit konzen­
triertere Krafttrager sind als die Kohlehydrate. Der Saugling er­
halt wohl in der Milch etwa die Halfte der Calorien in der Fettform, 
er kann aber auch mit fettarmer Nahrung auskommen. Durch 
die Zulage von Mehl nach einigen Monaten ausschlieBlicher Milch­
nahrung wird die Nahrung des Sauglings kohlehydratreicher. Es 
ist dies die Zeit, wo durch die zunehmende Lebhaftigkeit des 
Kindes der Bedarf der Muskulatur nach Zucker groBer wird. 

Das Kind jenseits des Sauglingsalters hat eine sehr starke Mus­
kelbetatigung und dadurch einen hohen Calorienbedarf und insbe­
sondere einen groBen Kohlehydratbedarf. Es muB sich also in 
der Art seiner Ernahrung wie diejenigen Berufsangehorigen ver­
halten, welche schwere Muskelarbeit leisten. In der kindlichen Er­
nahrung sind daher die calorienliefernden N ahrungsmittel wie Brot, 
Kartoffel und Fett von groBer Bedeutung. Meist sind beim Kind die 
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Kohlehydrate eindeutig die Hau ptbestandteile der N ahrung. Kohle­
hydratnahrung ist eine voluminose Nahrung aber von verhiiltnis­
maBig geringem Sattigungswert, so daB zahlreichere Mahlzeiten 
als beim Erwachsenen notig sind. Bei den groBen Nahrungsmen­
gen, die ein Kind braucht, erhalt es darin die erforderlichen EiweiB­
mengen in der Regelleicht. 

Als Betriebsmaterial fur die Muskeltatigkeit ist der Zucker den 
anderen Nahrungsmitteln uberlegen. Der Aufwand fUr eine und 
dieselbe Arbeit ist um ungefahr 10% bOher, wenn sie vorwiegend 
auf Kosten von Fett geleistet wird, als wenn sie auf Kosten von 
Kohlehydrat geschieht (KROGH und LINDHARD). Zucker und Fett 
verhalten sich mithin in Bezug auf Energielieferung bei der Mus­
kelarbeit keineswegs isodynam. Der Organismus bevorzugt denn 
auch, soweit der Vorrat an leicht mobilisierbarem Kohlehydrat 
reicht, dieses dem Fett gegenuber. 

Bei Menschen mit unseren Lebensgewohnheiten scheint es ein 
unentbehrliches Minimum der Kohlehydratzufuhr zu geben. 1st 
die Nahrung eines Gesunden kohlehydratfrei, so konnen das Fett 
und zum Teil auch das EiweiB nicht vollstandig verbrannt werden. 
Der Abbau bleibt auf der Stufe der Ketonkorper stehen. Diese 
Ketonkorper sind die .B-Oxybuttersaure, die Acetessigsaure und 
das Aceton. Ihr Vorhandensein hangt mit dem Symptomenkom­
plex der endogenen Saurevergiftung, der Acidose zusammen. Da­
bei wirkt das Fett nach SHAFFER zu 90% ketogen, das EiweiB nur 
zu 45%. Zufuhr von Zucker bringt die Ketonkorper zum Schwin­
den. NAUNYNS alter Satz: "Die Fette verbrennen im Feuer der 
Kohlehydrate", bedeutet, daB Kohlehydratverbrennung und Calo­
rienverbrennung gekoppelt sind; an die Zuckerverbrennung ist der 
Abbau der anderen Nahrungsstoffe gebunden. Fur die Verbren­
nung einer groBen Nahrungsmenge ist eine entsprechend groBe 
Zuckerzufuhr notig. Dies ist insbesondere fur den Zuckerkranken 
wichtig; aber auch fur den gesunden Organismus gilt, daB die 
Kohlehydrate im Stoffwechsel nicht lediglich als Heizmaterial 
dienen. 

Da bei einem so rasch wachsenden Organismus, wie es das 
Kind, insbesondere der Saugling ist, die eiweiBsparende Wirkung 
reichlicher Kohlehydratzufuhr von Bedeutung ist, muB die Wich­
tigkeit der Kohlehydrate in der kindlichen Nahrung besondere Be­
rucksichtigung finden. Wenn auch die Mengen ersparten EiweiBes 
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nur gering sind, so spielt dies immerhin bei der eiweiBarmen Kost, 
welche die Frauenmilch darstellt, eine nicht zu unterschatzende 
Rolle. 

Das Schicksal der Kohlehydrate im Korper. 
Die mit der Nahrung aufgenommenen Kohlehydrate werden 

durch die Verdauung in Blutzucker (d-Glukose) umgewandelt; eine 
andere Quelle des Blutzuckers ist das EiweiB. Der Blutzucker ist 
die geloste kristalloide Transportform in den Korpersaften. Die 
haltbare kolloidale Stapelform ist das Glykogen, welches in der 
Leber gebildet wird. Bei reichlicher Zufuhr wird Zucker auch in 
Fett umgewandelt und solchergestalt als Energietrager aufge­
speichert. 

Die Aufgabe des Zuckers im Korper ist in erster Linie eine 
energetische; der Zucker dient als Brennstoff fUr aUe Korper­
zellen, seine kalorische Ausnutzung ist eine vollstandige, er 
verbrennt dabei zu den nicht weiter oxydierbaren Endproduk­
ten Kohlensaure und Wasser, deren Eliminierung leicht durch­
zufuhren ist. AuBerdem dient der Zucker als Material fur die 
Funktion der quergestreiften Muskulatur in Form einer Kohle­
hydrat - Phosphorsaureverbindung, welche eine Zwischenstufe 
zwischen der Stapelform des Traubenzuckers, dem Glykogen, 
und dem Traubenzucker selbst darstellt und im Muskel ge­
wissermaBen eine Art Bereitschaftsform fiir die energetische 
Leistung desselben bedeutet. Vielleicht spielt auch auBerhalb des 
Muskels eine Verbindung zwischen Phosphorsaure und Zucker­
molekiil eine Rolle. Die eigentliche Reaktionsform des Zuckers 
ist nicht sicher bekannt (a-Glukose1). 

Auch in nicht energetischer Beziehung ist der Zucker fiir den 
Stoffwechsel bedeutungsvoIl, da, wie erwahnt, eine gewisse geringe 
Menge von ihm notwendig ist, damit Fett und EiweiB voll­
standig verbrennen konnen und nicht auf den Abbaustufen der 
Ketonkorper stehen bleiben. Die Verbrennung von Zucker ver­
hindert die endogene Saurevergiftung. 

AIle Zellen oder wenigstens die meisten konnen Glykogen spei­
chern. Sie nehmen aus dem Blut Glukose auf und polymerisieren 
sie durch Anhydritbildung zu Glykogen. Bei Bedarf geben sie 
unter Hydrolyse den Zucker wieder an das Blut abo Fur den Stoff­
wechsel der Kohlehydrate stehen Leber und Muskelzellen ganz im 
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Vordergrund. Die Muskelzellen speichem, wenn UberfluB da ist. 
Die Leberzellen sind aber immer mit der Verarbeitung von Zucker 
beschaftigt, in ihnen befindet sich das Hauptdepot. Wird zu wenig 
Zucker zugefiihrt, so bereiten sie ihn aus anderen Substanzen, aus 
den Aminosauren oder selbst aus Fett. 

Der Zucker ist innerhalb der Zellen in der schwerloslichen kol­
loidalen Form des Glykogens vor dem Verbrauch einigermaBen ge­
schiitzt. Damit das Glykogen zur Benutzung fiir die Zellen geeignet 
wird, muB es erst durch Fermente in den ltislichen Zucker umge­
wandelt werden. Auf die Mobilisieiung des Zuckers hat das Sekret 
der Nebenniere, das Adrenalin (bzw. das sympathische Nerven­
system) groBen EinfluB. Adrenalinzufuhr erhoht den Zuckergehalt 
des Blutes. Moglicherweise steht die Regulierung des Zuckergehal­
tes im Blut tiberhaupt unter der Wirkung des Adrenalins, das 
ja dem Blut dauemd zuflieBt. Eine antagonistische Wirkung 
auf die Glykogenfunktion der Leber hat das Inkret des Insel­
apparates im Pankreas. Das Insulin protegiert den Aufbau und 
die Stab~litat des Glykogens in der Leber, es dampft die Mobi­
lisierung der gespeicherren Kohlehydrate. 

Die Leber gibt von dem in ihr gespeicherten oder gebildeten 
Zucker je nach den Bediirfnissen der Organe ab, die ihn aus dem 
Blut wegnehmen, um ihn zu verbrennen oder von neuem zu spei­
chern. Sie reguliert den Blutzuckergehalt und beugt einer Uber­
schwemmung des Blutes mit Zucker vor. Das Blut des gesunden 
Menschen enthalt immer ungefahr 0,1% Zucker, selbst wenn kein 
Zucker mit der Nahrung aufgenommen wird oder wenn der Mensch 
hungert. Diese Menge wird genau festgehalten. Tritt mehr Zucker 
in den Saftstrom tiber, ohne daB ihn die Organe verbrauchen, so 
entfemen im allgemeinen die Nieren den UberschuB und im Ham 
erscheinen dann groBere Mengen von Traubenzucker als die nor­
malen Spuren. 

Das Blutzuckemiveau ist in den ersten Lebenswochen niedriger 
als im spateren Kindesalter. Die Blutzuckerwerte normaler Kinder 
bis zum Alter von 2 Wochen betragen ungefahr 0,8% 0, von der 
6. Woche bis zu 1 Jahr Hegen die Werte etwa bei 1,1% 0 , damach 
sind sie von derselben Rohe wie beim Erwachsenen. 

Bei unterernahrten Kindem ist der Ntichtemblutzucker herab­
gesetzt, und zwar um so mehr, je groBer die Differenz zwischen 
dem tatsachlichen Gewicht des Kindes und seinem Sollgewicht ist. 
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Betragt das Gewicht des Kindes nur 50% seines Sollwertes, so liegen 
die Blutzuckerwerte bei etwa 0,80/ 00 , bei 60% etwa bei 0,90/ 00 ; mit 
der Besserung des Ernahrungszustandes steigen die Blutzucker­
werte an, urn bei Erreichung des Sollgewichtes wieder normale 
H6he zu zeigen. 

RINGER und BAUMANN haben eine Zeichnung hergestellt, 
welche sehr klar die Faktoren vor Augen fiihrt, die die Zucker­
konzentration im Blute regulieren. Sie stellen die Blutba}m als ein 
schrages Rohr dar mit einigen Offnungen, durch welche die GIu­
kose hinzutreten kann, und mit anderen Offnungen, durch welche 
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Abb. 5. Die Blutzuckerregulation (nach RINGER und BAUMANN). 1 und 2 unter Kontrolle 
des Pankreashormons, 3 unter Kontrolle des sympathischen Nervensystems und des 

Adrenalins, 4 reguliert durch die Nierenschwelle. 

sie den Blutstrom verlassen kann. Die vom Darmtrakt resorbierte, 
von den Proteinmolekiilen abgespaltene und von den Depots in der 
Leber und in den Muskeln mobilisierte GIukose stromt in das Blut 
ein. Bei normalem Blutzuckerniveau verlaBt die GIukose die Zir­
kulation, wenn sie verbrannt wird oder fiir die Fettbildung ge­
braucht wird. Steigt das Niveau etwas hoher an, so kann sie in der 
Leber in Form von GIykogen gespeichert werden. Steigt das Ni­
veau noch hoher, so werden die drei Abstromungswege wohl weiter 
und eventuell auch starker in Anspruch genommen, schlieBlich aber 
wird der Blutzucker die Nierenschwellen iiberschreiten und es wird 
zur GIykosurie kommen. DUBOIS fiigt dieser Darstellung noch 
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einen vierten normalen AbfluBweg hinzu, namlich die von BENE. 
DICT beschriebene normale tagliche Kohlehydratausscheidung, 
welche ungefahr 1 g betragt. 

Die normale Nierenschwelle differiert bei verschiedenen Indi· 
viduen, in der Regel jedoch kommt es erst zu einer Zuckerausschei· 
dung, wenn der Blutzucker nach einer sehr reichlichen Zuckermahl· 
zeit iiber 0,15-0,16% gestiegen ist. 

Wenn ein gesunder Mensch rasch eine groBe Menge von Zucker 
zu sich nimmt, so kann es bei der leichten Resorbierbarkeit des 
Stoffes dazu kommen, daB der Zuckergehalt des Blutes voriiber· 
gehend iiber das normale MaB ansteigt. Dies geschieht deswegen, 
wei! entweder die Fahigkeit der Leber, den Zucker zu speichern, 
iiberschritten wurde, oder weil der Zucker nicht wie gewohnlich 
nur auf dem Blutweg, sondern bei dem reichlichen Vorhandensein 
im Darm dann auch durch die LymphgefaBe aufgesaugt worden 
war. Da die MesenteriallymphgefaBe die Leber nicht passieren, 
so gelangt der Zucker unter Umgehung der Leber direkt in den 
Kreislauf. Die Blutzuckerkurve des Normalen verlauft in der 
Weise, daB nach einmaliger Zuckergabe, wenn die Glukose niich. 
tern einverleibt wurde, schon innerhalb der ersten halben Stunde 
der Hohepunkt der Hyperglykamie erreicht wird; nach 1 Stunde 
ist der Wert schon im AbkIingen und nach 2 Stunden ist er wieder 
zur Norm zuriickgekehrt, wobei oft ein voriibergehendes Absinken 
unter den Ausgangspunkt (posthyperglykamische Hypoglykamie) 
stattgefunden hat. Wird Zucker in kurzen zeitlichen Intervallen 
mehrmals hintereinander verabreicht, so steigt der Blutzucker 
entweder iiberhaupt nicht mehr an, oder zum mindesten schwacher 
als das erstemal und verlaBt beispateren, eventuellauch bedeutend 
groBeren Zuckergaben sein normales Niveau nicht mehr. 

Nach Zuckerdarreichung zeigt die Blutzuckerkurve beim Kind 
keinen so hohen Anstieg wie beim Erwachsenen (was wohl mit den 
besseren Speicherungsmoglichkeiten des Kindes zusammenhangen 
diirfte). Wahrend der Blutzuckergehalt beim Erwachsenen 1/2 
Stunde nach Zuckerdarreichung Werte von 1,70/ 00 erreicht, steigt 
die Kurve beim Kinde nur bis etwa 1,40/ 00 an. Die Zuckertoleranz· 
kurve verhalt sich beim unterernahrten Kind ebenso wie beim 
normalen. 

War die Zuckergabe nicht groBer als etwa 50 g, so fiihrt diese 
alimentare Hyperglykamie im Kindesalter, wenn wir yom Saug. 
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lingsalter absehen, gewohnlich nicht zur Glykosuria e sacharo. 
Immerhin ist eine solche "transitorische Glykosurie" im Kindes­
alter nicht selten und sie tritt vor aHem im Verlauf fieberhafter 
Erkrankungen auf, wo Appetitmangel, Halsschmerzen usw. eine 
sehr kohlehydratreiche Ernahrung (Limonaden, Himbeersirup) 
notwendig machen. Zuckerausscheidung nach alimentarer Uber­
lastung gehOrt bei infektionskranken Kindern zu den gewohn­
lichen Ereignissen. 

AuBer dieser alimentaren Glykosurie und der diabetischen 
Glykosurie gibt es im Kindesalter wie beim Erwachsenen noch 
andere Arten von Zuckerausscheidung im Harn. Beim Saugling 
kommen nicht selten (ahnlich wie bei Schwangeren und Woch­
nerinnen) Ausscheidungen von Lactose vor; die Diagnose ist aus 
der Nichtvergarbarkeit des ausgeschiedenen Zuckers zu stellen. 

Eine nicht zu haufige Form von Glykosurie im Kindesalter stellt 
die familiar auftretende sogenannte "renale Glykosurie" dar, die 
Glykosuria innocens nach H. SALOMON. Die dauernd geringe Ta­
geszuckerausscheidung im Harn ist fast unabhangig von der Kohle­
hydrataufnahme. Da der Nuchternblutzucker normal oder sogar 
herabgesetzt ist und der Ablauf der alimentaren Blutzuckerkurve 
wie beim Gesunden verlauft, so ist fur die Ausscheidung von Zucker 
eine Erkrankung der Nieren mit Herabsetzung der Nierenschwelle 
anzunehmen. Diese extrainsulare Glykosurie ist prognostisch sehr 
gUnstig zu beurteilen und bedarf keiner eingreifenden diatetischen 
MaBnahmen. Insulin beeinfluBt diese Zuckerausscheidung nicht. 
Liivulosurien und Galaktosurien sind auBerst seltene Befunde und 
kommen hochstens bei Leberschadigungen vor. Ebenso ist Pentos­
urie eine praktisch bedeutungslose Raritat. 

AuBer im Blut ist auch in den anderen Korperfiftssigkeiten 
Zucker enthalten. Von einer gewissen praktischen Wichtigkeit ist 
der Zuckergehalt des Liquor cerebrospinalis, da Abweichungen von 
der Norm differentialdiagnostisch verwertbar sind. Der normale 
Liquorwert liegt zwischen 50 und 70 mg%. Bei entzUndlichen Er­
krankungen der Hirnhaute (Meningitis jeder Art) ist der Liquor­
zucker vermindert, bei den ubrigen Erkrankungen des Zentralner­
vensystems (Encephalitis und Polyomyelitis oder Gehirnerkran­
kungen nicht entzUndlicher Natur) ist der Liquorzucker normal 
oder sogar erhOht. Der Blutzucker ist in allen diesen Fallen un­
verandert normal. 

Helmreich, Physiologie I. 7 
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Der Saugling hat, wie schon erwahnt, einen hohen Bedarf an 
Kohlehydraten in der Nahrung. Die Kohlehydrate sind, wie wei­
ters ausgefiilirt wurde, nicht unbegrenzbar durch das EiweiB oder 
das Fett der Nahrung ersetzbar. Der Saugling hat vielmehr einen 
nicht rein aus kalorischen, sondern aus funktionellen Griinden zu 
erklarenden Kohlehydratbedarf, der eine gewisse Minimalzufuhr 
unbedingt erheischt. Die Zufuhr soIl zwischen 5 und 10% der 
Nahrungscalorien betragen. Dieser relativ hohe Bedarf zeigt, 
wie wichtig das ungestorte Arbeiten der Verdauung und der Re­
sorption der Kohlehydrate fiir den Saugling ist. 

1m intermediaren Stoffwechsel ist der Milchzucker ebenso wie 
der Rohrzucker nicht verwertbar, nur die bei seiner Spaltung ent­
stehenden Monosaccharide werden assimiliert. Lactose und Galac­
tose bediirfen bei ihrer Verwertung der Mitwirkung der Leber 
(FISCHLER). Lactosefutterung wird also bei Leberschiidigung be­
sonders leicht zu Zuckerausscheidung im Ham fiiliren, worauf ja 
die Galaktoseprobe von BAUER beruht. Zuckerausscheidung bei 
Milchemahrung ist daher vorsichtig zu bewerten. Die Zufuhr von 
12% Milchzucker in der Nahrung soH bei Dystrophie haufig den 
Ubertritt von Milchzucker bewirken. Wiederholt wurde Galaktose 
im Ham von'Sauglingen nachgewiesen (L. F. MEYER, GOPPERT). 

Zum Vergleich der Assimilationsgrenzen der verschiedenen 
Kohlehydrate beim Saugling macht ASCHENHEIM folgende An­
gaben, an denen das Auffallige ist, wie hoch die Zahlen beim Saug­
ling im Vergleich zu denen des alteren Kindes und des Erwachsenen 
sind. 

Toleranzgrenze fUr g pro kg Ausgeschleden 

Galaktose etwa 4 Galaktose 
Dextrose 8-12 Dextrose 
Liivulose 4- 5 Liivulose 
Lactose 6- 8 neben Lactose auch 

giirfiihiger Zucker 
Saccharose 6- 8 Hexosen 

Fur die gefundenen Werte ist die Konzentration des Zuckers, 
d, h. die Menge Wasser, in der er bei der Zufuhr aufgelost war, 
von Bedeutung. Hohe Konzentrationen fiihren bei gleichen abso­
luten Mengen leichter zur Ausscheidung (UTTER). Gleichzeitige 
Verabreichung von Casein, Eiem oder Sahne erhohen die Toleranz. 
Es gibt also keinen absoluten Wert der Toleranzgrenze, sondem 
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diese hangt von einer Reihe begleitender Umstande ab und ist eine 
wechselnde, keine ffir ein bestimmtes Individuum oder gegebenes 
Alter konstante GroBe. 

Vielfach wurde versucht, mit Hille der Glykamiekurve Auf­
schluB fiber die Zuckerassimilation zu erhalten. Die Glykamie­
kurve nach einer Frauenmilchmahlzeit verlauft gesetzmiWig anders 
als nach der Kuhmilchmahlzeit (KEILMANN-RoSENBUND, JAGER­
WELCKER). Bei Frauenmilch zeigt sich ein steiler Anstieg, dem ein 
ebenso rascher AbfaH wieder folgt, wahrend im zweiten Falle eine 
wesentlich spater einsetzende geringere Erhebung sowie ein Hin­
ziehen fiber langere Zeit bemerkbar ist. 

IBRAHIM und seine Schiller untersuchten die Absonderung der 
zur Verarbeitung der Kohlehydrate notigen Fermente; sie stellten 
fest, daB Saccharase sehr fruh, und zwar im 4. Fetalmonat auf­
tritt, Lactase erst spat, namlich im 8. Monat. So wird es verstand­
lich, daB Lactase bei Frrihgeburten zur Zeit der Geburt fehlen kann. 
Auch Maltase erscheint noch vor der Lactase. Amylase findet man 
vom 6. Fetalmonat an. 

Der Darm selbst wird zu seiner Fermentproduktion durch das 
entsprechende Kohlehydrat, das mit ihm in Kontakt kommt, ge­
reizt. Auch der Darm des Neugeborenen bedarf einer solchen 
Anregung, zumal bei ihm Lactosurien nicht selten gefunden wer­
den; sie sollen in 40% der Faile bei den Neugeborenen auftreten 
und zeigen nachweislich eine Abhangigkeit von der Nahrungszu­
fuhr. Hier liegt das gleiche Verhalten vor wie bei den Fruhgebur­
ten, bei denen auch erst die Ernahrung die Lactasebildung anregt. 
Es ist auch von Bedeutung, daB die Colostralmilch einen niedrigen 
Gehalt an Milchzucker besitzt, der erst am Ende der 1. Woche auf 
seine volle Hohe zu kommen pflegt. Es ist also physiologisch be­
achtenswert, daB die Lactase nicht sofort in hohem MaBe in An­
spruch genommen wird. 

Jenseits der Neugeborenenperiode tritt nach RIETSCHEL bei 
Brustkindern Lactosurie auf, wenn den Kindern nach einigen Hun­
gertagen gestattet wird, nach Belieben an reich ergiebigen Ammen­
brusten zu trinken. Wenn die Hungerperiode nicht mit Vollernah­
rung abgebrochen wurde, sondern die Kinder behutsam steigend 
zuerst kleine und dann erst groBere Nahrungsmengen bekamen, so 
unterblieb die Lactosurie. Es muB eine Anpassung der Ferment­
produktion angenommen werden. Hunger schadigt diese, so wie 

7* 
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jedes untatige Organ herabgesetzte Funktionen und verminderte 
Leistungsfahigkeit aufweist. 

Die Lactase wird nur teilweise in das Darmlumen hinein, in den 
Chymus, sezerniert. Ein weit gro13erer Teil bleibt sicher im Epithel 
zuriick, in welchem stets mehr als in den Darmsekreten gefunden 
wurde. ROHMANN glaubt sogar, da13 Lactase und Saccharase nur 
intracellular wirken, EULER spricht von Enzymwirkung an den 
ZeIloberflachen, die yom Substrat beriihrt werden. Auf diese Weise 
wird es auch verstandlich, warum der Milchzucker langsamer resor­
biert werden diirfte als andere Doppelzucker. Es ist sehr wohl mog­
lich, daB die Diffusionsgeschwindigkeit dadurch gehemmt wird, 
daB das Milchzuckermolekiil erst in der Darmwand selbst gespalten 
wird und nicht wie die Molekiile der anderen Disaccharide bereits 
in kleinere Molekiile zerlegt in das Epithel eintritt. 

Die Saccharase 1 wirkt ganz vorwiegend im Jejunum, auch hier 
im oberen Teile starker als im unteren, das Ileum ist nur wenig 
beteiligt. Bei der Lactase verteilt sich die Spaltungstatigkeit 
gleichmaBiger auf Jejunum und Ileum, auch das Kolon weist noch 
etwas Wirkung auf. 

Artfremde Nahrung beeinflu13t beim jungen Saugling die Tatig­
keit der Lactase ungiinstig, Verdiinnen hebt diese Hemmung auf. 
Diese Zusammenhange zeigen enge Beziehungen zu den Erfah­
rungstatsachen der Ernahrungslehre des Sauglings. Die hohere 
Gefahrdung durch Kuhmilch, der Vorteil der VerdiinnungsmaB­
nahmen sind auffallige Analoga. 

Es verlaBt stets etwas Milchzucker ungespalten den Diinndarm 
und faIlt im Dickdarm den Bakterien anheim. Beim gesunden 
Kinde findet man keinen Milchzucker im Stuhl, wohl aber bei 
Durchfallen schwereren Grades. Hier miissen also groBe quanti­
tative Unterschiede in der Menge des Milchzuckers, die den Dick­
darm erreicht, vorhanden sein. Da13 kleine Spuren normaliter in 
den Dickdarm iibertreten, bedeutet nicht eine schwere Verzogerung 
der Milchzuckerspaltung und eine damit verbundene Resorptions­
hemmung, sondern es ist ein fiir den Gesamtablauf der Verdauung 
sicher nicht schadlicher, vielleicht sogar niitzlicher Vorgang. 

Die Diastase ist ein aus mehreren Fermenten bestehendes 
Fermentgemisch, dessen Endprodukt Maltose dann durch die Mal-

1 Das Ferment welches Rohrzucker in Dextrose und Liivulose spaltet. 



Das Sohioksal der Kohlehydrate im K6rper. 101 

tase angegriffen 'fird. Diese begleitet in der Natur die Amylase 
fast immer. Auch iill tierischen und menschlichen Organismus 
treten diese beiden Fermente zusammen auf. 1m Sauglingsspeichel 
jedoch, der amylasehaltig ist, vermiBte ALLARIA die Maltase. 1m 
Pankreas und im Darm treten beide Fermente auf. 

Es findet mit dem Alter eine Mehrproduktion an diesem Fer­
ment statt, auch die Amylasebildung ist eine werdende Funktion. 
Die analoge Folgerung fUr die Verhaltnisse der Pankreasdiastase 
scheint berechtigt, zumal von SIMCHEN erhohte Bereitschaft jiin­
gerer Sauglinge zur Starkeausscheidung im Stuhl nachgewiesen 
wurde, wenn Mehl verabreicht wird. 

Rohe Aciditat zerstort die Amylase. Die niedrige Aciditat, 
welche wahrend eines groBen Teiles der Verdauung beim Saugling 
herrscht, schlieBt Amylasefunktion keineswegs aus. Es kommt 
noch hinzu, daB eine anregende Wirkung von Proteolyseproduk­
ten fiir die Amylase nachgewiesen ist. Die wirksamen Produkte 
werden mehr bei der peptis chen als bei der tryptischen Verdauung 
gebildet; sie werden also beim Saugling nicht in groBerem MaBe 
vorhanden sein. 

Verminderte Fermentproduktion tritt bei Dyspepsie und chro­
nischen Storungen auf. DaB die Fermentschwache der Storung 
bereits vorausgeht, also in der Atiologie eine gewisse Rolle spielt, 
ergibt sich daraus, daB SIMCHEN die Starkeausscheidung als Vor­
boten einer Dyspepsie noch vor den ersten schlechten Stiihlen 
gefunden hat. 

Die Frage, ob die Cellulose, die schon relativ jungen Sauglingen 
im GrieBbrei zugefiihrt wird, den Darm reizen kann und so zu ver­
schlechterter Ansniitzung Veranlassung gibt, verneinen PFERS­
DORFF-STOLTE. Die Kotverluste sind so geringfiigig, daB sie ver­
nachlassigt werden konnen. 

AuBer bei der Cellulose, welche als eine fiir die Verdauungs­
fermente unangreifbare Substanz unresorbierbar ist, ist die Re­
sorption der Kohlehydrate im allgemeinen gut. Selbst bei Mehl­
abkochungen und Breien entstehen im allgemeinen keine nennens­
werten Kotverluste. Am giinstigsten liegen die Verhaltnisse bei 
den Zuckern, von denen normaliter nichts in den Stuhl gelangt. 
Das Verschwinden des Zuckers beruht aber nicht zur Ganze auf 
guter Resorption, denn ein kleiner Teil des Zuckers faUt genau so 
wie die Polysaccharide, soweit sie nicht resorbiert sind, den Darm-
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bakterien anheim und verschwindet dadurch. ~ Dieser Auteil ist 
aber nur sehr gering. Nach den Berechnungen FREuDENBERGS 
wiirden etwa 0,8% des Zuckers unresorbiert bleiben und der 
Garung anheimfallen. 

Die Milchzuckerspaltung erfolgt im Darm keineswegs unter 
irgendwie angespannten Bedingungen; das gleiche gilt fiir den 
Rohrzucker. Man kann daher mit hoher Wahrscheinlichkeit sagen, 
daB die Ausniitzung der 16slichen Kohlehydrate im Darme tat­
sachlich und nicht nur scheinbar eine gute ist. Bei stiirmischen 
Diarrhoen liegen die Verhaltnisse natiirlich ganz anders. Dann 
geht tatsachlich dem Korper Kohlehydrat verloren. 

Bei intaktem Epithelhalt die Resorption mit der Spaltung 
Schritt. 

Die Azidose. 
Eine Frage, welche mit dem Kohlehydratstoffwechsel sicher in 

engstem Zusammenhang steht, ist das Problem vermehrter Saure­
bildung, der sogenannten Azidosis, deren hohere Grade als Saure­
vergiftung klinisch in Erscheinung treten. Es handelt sich dabei 
um (Fett-)Sauren, welche wahrscheinlich auch beim Gesunden als 
normale Zwischenprodukte im Stoffwechsel der Fette, und wohl 
auch der EiweiBkorper entstehen, aber unter den gewohnlichen 
Verhaltnissen, d. h. bei gleichzeitiger Oxydation von Kohlehy­
draten, zu Kohlensaure und Wasser zersetzt werden. Diese or­
ganischen Sauren sind die Betaoxybuttersaure und die Azetessig­
saure; dazu kommt das wahrscheinlich erst in den Ausscheidungs­
organen aus der Azetessigsaure entstehende Azeton. Diese drei 
Korper gehen nun bei einer Reihe von Storungen des Stoffwechsels 
in groBerer Menge in den Harn iiber und zwar immer dann, wenn 
Kohlehydrate nicht ausreichend verbrannt werden. Dies ist der 
Fall, wenn dem Organismus Kohlehydrate iiberhaupt nicht zu­
gefiihrt werden wie im Hunger, oder wenn der Korper sie nicht aus­
niitzen kann wie in vielen Fallen von Diabetes. Kohlehydrat­
mangel spielt fUr die Entstehung der Azidose sicher eine Rolle, 
denn die Darreichung von Kohlehydraten oder auch sehr groBer 
EiweiBmengen bringt die Hungerazidose sofort zum Schwinden. 
Bei der EiweiBzufuhr ist das wirksame der aus EiweiB sich bildende 
Zucker. Die Zuckerkarenz ist aber in manchen Fallen nur ein 
Teilfaktor der Schadigung; vielleicht muB in solchen Fallen ein 
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reichlicher Fettverbrauch dazutreten. 1m Mittelpunkt der Er­
scheinungen diirfte die Leber stehen. 

Der hemmende EinfluB der Kohlehydrate auf die Ketonbildung 
beruht nicht bloB auf dem ausreichenden Vorhandensein von 
Glykose im Blut, sondern auch auf dem Vorhandensein einer ge­
niigenden Menge eines Oxydationsproduktes der Glykose, welches 
auf einen der Acetonkorper oder seine Vorstufen einwirkt. 

Ketonurie tritt im Kindesalter haufig als Begleiterscheinung 
von leichten Infektionen auf, was auf die Alteration des Stoff­
wechsels durch das Fieber zuriickfiihrbar ist, sowie auf eine 
partieUe Kohlehydratverarmung durch die voriibergehende 
Anorexie. 

1m Gegensatz zur Ketose ist unter Azidose ein deutlicher Aus­
schlag auf die Seite der Saure im Saure-Basen-Gleichgewicht des 
Blutes innerhalb der normalen Variationsbreite zu verstehen. DaB 
dies nicht so leicht eintritt, geht aus der Tatsache hervor, daB die 
Natur durch folgende Mechanismen sehr freigibig fiir den Aus­
gleich von weitgehenden Schwankungen in der Saureaufnahme und 
Saurebildung vorgesorgt hat: 1. Die Ausscheidung von CO2- Uber­
schuB und fliichtigen Sauren durch die Lungen. 2. Anderungen in 
der Basen-Bindungsfahigkeit der BlutzeHen in Abhangigkeit von 
dem jeweiligen Oxydations- oder Reduktionszustand des Hamo­
globins. 3. Ausscheidung von nicht fluchtigen Sauren durch die 
Nieren. 4. Die Puffer-Rolle der Blutsalze. 

Durch diese Einrichtungen wird die bestehende Wasserstoff­
ionenkonzentration der Korperfliissigkeiten in sehr engen normalen 
Grenzen erhalten. 

Das Auftreten der Saure zeigt auf jeden Fall eine betrachtliche 
Storung der intermediaren Vorgange des Stoffwechsels an. Die im 
Harn ausgeschiedenen und die im Gewebe verbleibenden Mengen 
der Betaoxybuttersaure verbrauchen viel Alkali und konnen zu 
einer Saurevergiftung (Alkalimangel) fiihren. Es entsteht dann vor 
aHem beim Diabetes jener Zustand, der als Koma (diabeticum) be­
zeichnet wird. 

Urn eine reine Hungerazidose handelt es sich bei der Aceton­
ausscheidung der Neugeborenen, welche dann auf tritt, wenn die 
Kinder statt Nahrung nur nahrwertlose Fliissigkeit (Tee mit Sa­
charin) erhalten. Wie die Untersuchungen von SCHICK und W AG­

NER zeigen, kommt das Neugeborene mit Kohlehydratreserven zur 
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Welt, welche in 2-3 Tagen aufgebraucht sind. Die ersten Spuren 
von Aceton erscheinen nach 50 Stunden im Harn, nach 72 Stunden 
wird ihre Menge sehr reichlich. Kohlehydrat bringt die Aceton­
korper nach 6-8 Stunden zum verschwinden, maBige EiweiB­
oder Fettmengen beeinflussen sie jedoch nicht. Neuerliche Kohle­
hydratkarenz fiihrt aber viel schneller (schon nach 4 Stunden) zu 
neuerlicher Acetonausscheidung, da nunmehr keine Kohlehydrat­
reserven vorhanden sind. Damit das Neugeborene seine Kohle­
hydratreserven schonen kann, soIl man es nicht hungern lassen. 
Es geniigen schon ganz geringe Zuckermengen um die Entstehung 
von Acetonkorpern zu verhindern. Wie die Verhaltnisse bei Friih­
geburten liegen, jst unbekannt. Es ist wahrscheinlich, daB in Ana­
logie zu anderen Reservestoffen (FeU, Eisen) auch in Bezug auf 
Glykogenreserven die Friihgeburt schlechter daran ist als das reife 
Kind. 

Ahnlich wie beim Neugeborenen ist vielleicht auch die Aceton­
bereitschaft der Schwangeren, besonders in der zweiten Halfte der 
Graviditat zu erklaren; es kommt nicht so sehr eine pathologische 
Funktion der Leber in Betracht, als vielmehr der Umstand, daB 
die Kohlehydratreserven infolge der starken Inanspruchnahme so 
knapp bemessen sind, daB schon geringer Mangel der Kohlehydrat­
zufuhr geniigt, um zur Acetonkorperbildung zu fiihren. 

Das Problem des Milchzuckers. 
Der Milchzucker oder die Lactose ist ein Disaccharid von der 

Formel C12H22011, eine Verbindung von 1 Molekiil Dextrose und 
1 Molekiil Galaktose unter Austritt von 1 Molekiil Wasser. Er 
kommt nur in der Milch der Saugetiere und des Menschen vor. In 
der Kuhmilch zu etwa 5%, in der Frauenmilch zu etwa 6,7%; die 
Frauenmilch schmeckt deswegen siiBer als Kuhmilch. Der Milch­
zucker wird in der Milchdriise erst aus dem Traubenzucker des 
Blutes gebildet. 

Beobachtungen an erwachsenen Menschen und an Tieren haben 
gezeigt, daB der Milchzucker verhaltnismaBig leichter als ein an­
derer Zucker in den Harn iibergeht; und zwar erscheint nach Milch­
zuckerfiitterung kein anderer Zucker im Harn als Milchzucker, ein 
Beweis, daB nicht herabgesetzte Oxydationsfahigkeit des Organis­
mus, sondern unvollkommene Spaltung vor der Resorption Schuld 
an der Lactosurie ist. DaB ebenso wie bei den iibrigen zusammen-
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gesetzten Zuckem auch bei der Lactose der Garung eine Spaltung 
vorausgeht, hatte schon E. FISCHER erwiesen, welcher das den 
Milchzucker invertierende Ferment der Milchzuckerhefe Lactase 
nannte. Ungespaltenen Milchzucker kann der Organismus nicht 
verwerten. Parenteral (d. i. subcutan oder intravenos beigebrach­
ter Milchzucker wird unverandert ausgeschieden, da sowohl dem 
Blut als auch den Geweben im allgemeinen die Fahigkeit abgeht, 
den Milchzucker zu spalten. 

Die Inversion des Milchzuckers erfolgt hauptsachlich in den 
obersten Darmpartien, also in einer verhaltnismaBig engen Zone. 
Namentlich bei Einfiihrung groBerer Mengen von Lactose kann es 
also leicht dazu kommen, daB die Geschwindigkeit des Diffusions­
stromes diejenige des Ablaufs der Spaltungsvorgange iiberwiegt. 
Daher das leichte Auftreten von Lactosurie bei Kind und Erwach­
senem. 

1m Ham des Gesunden tritt der Milchzucker nur dann auf, 
wenn groBe Mengen davon eingenommen wurden. Stillende Frauen 
scheiden bei Milchstauung Milchzucker mit dem Ham aus; aller­
dings zerfallt die Lactose leicht wieder in Traubenzucker wenn die 
Milch nicht sezerniert wird. Bei darmkranken Sauglingen kann es 
nach LANGSTEIN und STEINITZ zum Durchtritt des ungespaltenen 
Milchzuckers durch die Darmwand kommen, ein Vorgang, der sich 
dann als Lactosurie zu erkennen gibt. Es sei erwahnt, daB sich der 
Milchzucker ebenso wie der Traubenzucker im Ham durch Reduk­
tionsproben und durch Drehung der Polarisationsebene nach rechts 
nachweisen laBt, daB er aber zum Unterschied yom Traubenzucker 
durch Bierhefe nicht vergart werden kann. 

Der Milchzucker stellt insofem ein Problem dar, als ihn die 
Brustdriise aus dem Traubenzucker des Blutes erst herstellen muB, 
obwohl er im Darm des Sauglings bei der Resorption wieder in die 
beiden Komponenten Glucose und Galaktose gespalten werden 
muB. Warum wahlt die Natur diesen Umweg, anstatt den Trau­
benzucker des Blutes unmittelbar fUr die Milch zu verwenden ~ Es 
ist unklar ob dies durch die Sekretionsbedingungen der Brustdriise 
bestimmt ist, odeI' ob es im Interesse des Sauglings liegt. Die 
klinische Beobachtung spricht eher zugunsten des letzteren Stand­
punktes. Milchzucker wirkt nicht sehr ansatzfordemd, auch in 
groBen Mengen ergibt er keine Gewichtzunahme. Das bedeutet, 
daB er nur zur Bestreitung des Energieverbrauches dient und zur 
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Ganze zur Oxydation kommt. Experimentelle Untersuchungen 
von STEUBER und SEIFERT haben gezeigt, daB der Milchzucker der 
Frauenmilch so gut wie ausschlieBlich zur Erfiillung motorischer 
Leistungen, nicht aber zur Fettbildung im Korper verbraucht wird. 
Man konnte daran denken, daB diese zwangslauiige Verbrennung 
des Zuckersden Sinn hat, das MilcheiweiB moglichst vollstandig 
fiir den Ansatz zu sparen. 

TALBOT und HILL fanden bei einem Saugling bei Anreicherung 
der Kuhmilchnahrung mit Milchzucker eine gradweise Verbesse­
rung der taglichen Stickstoffretention. Sie geben hierfiir die Er­
klarung, daB die Darmbakterien nun die Lactose an Stelle des Ei­
weiBes angreifen und daB nun mehr EiweiB zur Resorption iibrig­
bleibt. 

Ein zweites Problem ist darin gelegen, daB der Milchzucker in 
wassriger Losung oder als Zusatz zu Kuhmilchverdiinnungen auf­
fallend leicht zu Durchfallen fiihrt, wahrend er im Milieu der 
Frauenmilch auch von der schwersten ErnahrungsstOrung ver­
tragen wird. Nur in diesem Milieu ist er fiir den Saugling der "phy­
siologische" Zucker. 

Der Gedanke liegt nahe, daB der von der Brustdriise sezernierte 
Zucker vielleicht ganz andere biologische Eigenschaften aufweist 
als das Milchzuckerptaparat der Technik, das durch Herstellungs­
und Trocknungsprozesse moglicherweise biologisch verandert wird. 
Es konnten aber hierfiir keine Anhaltspunkte gefunden werden 
(PAFFRATH). Wohl wird der Milchzucker in der Vollmilch schlech­
ter gespalten und resorbiert, doch bleibt die Frage offen, warum 
Milchzucker-Wasserlosungen und Zusatze zu Kuhmilchverdiinnun­
gen zu schlechten Stiihlen Veranlassung geben. 

Nach CZERNY-KELLlllR entfaltet der Milchzucker, der im Darm­
lumen nicht gespalten wird und der nach Ansicht verschiedener 
Autoren langsamer als die anderen Zuckerarten zur Resorption 
gelangt (s. S.100), eine ahnliche Wirkung, wie schwer resorbierbare 
Salze von hohem Wasserbindungsvermogen, welche das Wasser 
im Darmlumen zuriickhalten und die Faeces in fliissiger Form zur 
Ausscheidung bringen. Ob iibrigens das Wasser unter die Stoffe 
gehOrt, welche die Darmperistaltik anregen, ist nicht sichergestellt. 
GewiB iiben aber die bei der bakteriellen Zersetzung der Zucker­
arten entstehenden Produkte eine derartige Wirkung aus. Or­
ganische Sauren und bestimmte Gase (besonders Kohlensaure und 
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Wasserstoff) sind nach BOKAY wohl die wichtigste Ursache fiir die 
Entstehung von DurchfiiJlen, und diirften also auch unter normalen 
Verhii,ltnissen bei der Anregung von Darmbewegungen eine wich­
tige Rolle spielen. Die Frauenmilch gestattet dem Milchzucker die 
physiologische Garung, verhindert aber, daB es zu pathologischen 
Garungen kommt (BESSAU). 

Die ll'Iilchsaure in BIut und Harn. 
Das wichtigste intermediare Produkt des Zuckerabbaues ist 

die Milchsaure (Fleischmilchsaure bzw. rechts Milchsaure). Der 
normale Gehalt derselben im Blut wird wechselnd angegeben; 
wahrscheinlich entspricht der Wert von 0,011% dem normalen Ver­
halten. Ein erhOhter Milchsaurespiegel im Blut findet sich vor 
allem beim wachsenden Organismus, wo es zu einer fermentativen 
Zuckerspaltung (Glykolyse) kommt, die ohne Gegenwart von Sau­
erstoff verlauft. 

Bei der Glykolyse wird 1 Mol Glucose in 2 Mol Milchsaure zer­
legt. Diese Vorgange spielen bei Tumorzellen und bei Embryonen 
eine Rolle. 

Auch an Zellen erwachsener Organismen wurde noch eine ganz 
geringe anaerobe Glykolyse gefunden. Nach WARBURG gibt es 
"kein Wachstum ohne Glykolyse" , woraus beim Kind, speziell 
beim Saugling eine erh6hte Glykolyse resultiert. Die der wach­
senden Zelle stets innewohnende Neigung zu erh6hter Milchsaure­
bildung pragt sich auch in vivo am glykolytischen Endprodukt, der 
Milchsaure des Blutes aus; die Sauerstoffversorgung der Gewebe 
des Sauglings reicht nicht aus, urn die gesteigerte Glykolysefahig­
keit seiner Zellen zu unterdriicken. 

Der Organismus macht die anaerobe Spaltungsreaktion ver~ 
schiedenen Zwecken dienstbar. Er verwendet sie bekanntlich im 
Muskel zur Gewinnung von mechanischer Arbeit, in der wachsen­
den Zelle zur Gewinnung von Substanz. 

Der Durchschnittswert fiir den MilchsauregehaIt des Blutes bei 
aIteren Sauglingen liegt mit 13,8 mg% urn etwa 30% iiber dem 
des Erwachsenen. 

Sauglinge des 1. Trimenons zeichnen sich durch besonders hohe 
Werte aus (Durchschnittswert 18,7 mg%). 

Diese Verhiiltnisse werden mit dem erh6hten Wachstum der 
Sauglinge speziell im 1. Trimenon, in Zusammenhang gebracht. 
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Die Jahreskurve der Milchsaurewerte zeigt im Friilijahr einen 
deutlichen Anstieg analog dem besonderen Wachstum in dieser 
Zeit und der ErhOhung des titrierbaren Alkalis, sowie der Serum­
phosphatwerte. Brustkinder haben besonders hohe Werte. 

Der Milchsaurespiegel im Blut ist ferner erhOht bei Muskel­
tatigkeit, wo durch den Lactazidosezerfall Milchsaure entsteht, 
welche indeB rasch wieder umgesetzt wird. Auch beim Schreien 
der Kinder kommt es im Zusammenhang mit der dabei auftreten­
den Alkalose zu einer voriibergehenden Vermehrung der Milch­
saure im Blut. 

1m Harn tritt die Milchsaure immer dann auf, wenn die normale 
Verbrennung notleidet. So z. B. bei starker Muskelanstrengung 
etwa im Gefolge von Krampfen, bei Lebererkrankungen, bei ver­
schiedenen schweren Infektionen, wie Meningitis zerebrospinalis, 
Flecktyphus oder bei schwerer Tuberkulose. AuBerdem lassen 
Sauerstoffmangel Milchsaure in den Harn iibertreten. 

Die im Darm durch Bifidusgarung entstehende Milchsaure 
(optisch inaktive Garungsmilchsaure) erscheint jedoch ebenso­
wenig wie die Milchsaure der Nahrung im Blut. 

Der normale Milchsaurewert im kindlichen Liquor ist etwa 
15 mg%. Die Milchsaure ist durch Spaltung aus dem Liquorzucker 
entstanden. Bei Meningitis cerebrospinalis steigt parallelgehend 
mit der Liquorzuckerabnahme (s. S. 97) der Milchsauregehalt der 
Cerebrospinalfliissigkeit dauernd an und kann gegen Ende einer 
Meningitis tuberculosa das 10 fache des urspriinglichen Wertes 
betragen. Die Reaktion des Liquors wird dementsprechend im 
Verlaufe einer Meningitis sauer. 

Die Kohlehydrate und die Wasserspeicherung. 
Die Beziehungen der Kohlehydrate zur Wasserspeicherung im 

Korper sollen hier kurz erwahnt werden. Kohlehydratreich er­
nahrte Kinder zeigen oft raschen Gewichtsansatz der hauptsachlich 
auf Wasserretention zuriickzufiiliren ist. DaB die Kohlehydratkost 
den Korper wasserreicher gemacht hat, sieht man an der anfang­
lich auffallenden groBen Gewichtsabnahme beim Hungern, welche 
nach kohlehydratreicher Kost groBer ist als nach vorwiegender 
Fettkost. Bei der Kohlehydratkost wurde der Korper wasser­
reicher und der Organismus schwemmt im Hunger zuerst das 
Wasser aus. Tierversuche haben gezeigt, daB kohlehydratreich 
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ernahrte Tiere einen niedrigeren Aschegehalt aufweisen als FeU­
tiere. Die iiberwiegende Kohlehydraternahrung verursacht somit 
vielleicht eine Verringerung der Mineralbestandteile. 

Eine andere Beziehung der Kohlehydrate zum Wasserstoff­
wechselliegt darin, daB bei der Verbrennung der Kohlehydrate im 
Korper relativ groBeMengen von Wasser freiwerden. Soentstehen 
aus 100 g trockener Starke 55 1/ 2 g Wasser und aus 100 g Glucose 
60 g Wasser. 



Der Fettstoft'wechsel. 

Die Fettverteilnng am Korper. 
Jede Zelle entha1t Fette. Die gro.Bten Anhauiungen finden sich 

aber im subcutanen und intramuscularen Fettgewebe, in den Fett­
lagern der Bauchhohle sowie im Knochenmark. Die echten neu­
tralen Fette bestehen aus Triglyzeriden dreier hohen Fettsauren: 
Der Stearinsaure, der Palmitinsaure sowie der ungesattigten 01-
saure; sie leiten sich yom Glycerin durch Ersatz der drei alkoho­
lischen Radikale durch die Reste dieser Fettsauren abo Das Fett 
im menschlichen Organism us ist im wesentlichen eine Mischung 
aus diesen drei Fettarten, wobei Tripalmitin, Tristearin und Tri­
olein in wechselndem Mengenverhaltnis vorhanden sein konnen. 
Fiir die Konsistenz der Fette ist die Menge der einzelnen sie auf­
bauenden Fettsauren ma.Bgebend. Jene Fette, welche vorwiegend 
die feste Stearinsaure oder Palmitinsaure enthaIten" sind fest wie 
Rinder- und Hammeltalg, jene Fette dagegen welche gro.Be Mengen 
der bei gewohnlicher Temperatur fliissigen Olsaure enthalten, sind 
halbfest; der Schmelzpunkt des rein en Tristearins betragt 910, der­
jenige des Tripalmitins 650, des Trioleins dagegen minus 5°. Das 
Menschenfett besteht zu 67-85% aus Triolein. 

Auch bei einem und demselben Menschen hat das Fett an ver­
schiedenen Korpergebieten eine etwas veranderte Zusammen­
setzung bzw. Konsistenz, was vermutlich mit funktionellen Be­
sonderheiten des Fettgewebes zusammenhangt. Denn das Fett­
gewebe dient nicht allein als Energiespe;cher, sondern hat daneben 
noch andere Aufgaben im Organismus zu erfiillen. Unter der lIaut 
dient das Fett als Warmeschutz, an den inneren Organen wirkt es 
als Stiitze zur FesthaItung locker angehefteter Organe; die groBen 
Fettlager in der Umgebung der Niere haben wohl diese Funktion. 
Nerven und Gefa.Be sind an den Extremitaten besonders in den 
Gelenksbeugen zum Schutz gegen mechanische InsuIte in Fett ein­
gehiillt. An den Stellen, wo die Korperlast beim Stehen oder 
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Sitzen die Raut zwischen Knochen und Unterlage zusammenpreBt 
ist ein Fettpolster zur Abschwachung des Druckes eingeschaltet. 
1m allgemeinen ist das an der Korperoberflache abgelagerte Fett 
6lsaurereicher und geschmeidiger als das Innenfett und hindert 
die Korperbewegung weniger als das palmitin- und stearinreichere 
Fett der Bauchorgane, welches durch seine festere Konsistenz bes­
ser seiner Stiitzfunktion geniigen kann. Der Reichtum an hoheren 
Fettsauren verursacht auch die festere Beschaffenheit des BlCHAT­
schen Fettpolsters, welches zur Unterstiitzung des Saugaktes die­
nen solI, indem es verhindert, daB die Wangen dem herabgesetzten 
Innendruck in der MundhOhle beim Saugen nachgeben und ein­
sinken. Auf die Anordnung und Mischung des Fettgewebes aus 
weicherem oder festerem Fett haben vermutlich auch die Tempe. 
raturverhaltnisse EinfluB in dem Sinn, daB an der kiihlen Korper. 
oberflache das leichter schmelzbare Ol£ett abgelagert wird, wah. 
rend im warmeren Korperinneren das Stearinfett mit hoherem 
Schmelzpunkt gespeichert wird. Vielleicht kann das leicht er· 
starrende Stearinfett im allgemeinen nur an solche Korperpartien 
abgelagert werden, wo es sich durch die Warme in geschmolzenem 
Zustand erhalt. 

Auch an einer und derselben Korperregion andert sich im Laufe 
des Lebens die Zusammensetzung und damit die Konsistenz des 
Fettes. Das Neugeborene, welches den Mutterleib mit seiner 
warmen Innentemperatur unlangst verlassen hat, woauch die 
Rautoberflache auf 390 erwarmt war, eine Temperatur die unter 
normalen Verhaltnissen nur im Korperinneren erhalten wird, hat 
dementsprechend auch an den Korperdecken stearin- und palmi. 
tinreicheres Fett von festerer Konsistenz. Erst im Laufe der 
Sauglingszeit findet eine Umlagerung des konsistenteren Fettes 
von auBen in die inneren Fettlager statt, bis die Verhaltnisse ge­
schaffen sind, die auch beim Erwachsenen bestehen und die oben 
be!>chrieben wurden. Mit dem Ieichteren Erstarren des Rautfettes 
beim Saugling hangt eine pathologische Erscheinung zusammen, 
die nur dem friihesten Kindesalter (bis zum 6. Monat) eigen ist und 
Sklerem (Fettsklerem) genannt ist. Wenn schwache und atrophi­
sche junge Sauglinge einen herabgesetzten Stoffwechsel haben, der 
im Verein mit einer mangelbaften Warmeregulierung die normale 
Temperatur an der KorperoberfJache nicht erhalten kann, so daB 
die Hautdecke abkiihlt, dann kommt es zum Erstarren des sub-
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cutanen Fettes. Es beginnt an den peripheren Korpergebieten, 
deren Blutversorgung relativ schlecht ist, also meist an den Unter­
schenkeln und breitet sich in schweren Fallen iiber den ganzen 
Korper aus. Die fettlosen Hautpartien, wie die Handflache und 
die FuBsohle, Penis und Scrotum, bleiben von dieser Verhartung 
stets frei. Die Starrheit des Gewebes bedingt eine mehr oder min­
der ausgesprochene Bewegungseinschrankung. Die Haut ist blaB 
und kalt. Dar Allgemeinzustand zeigt alIe Zeichen der darnieder­
liegenden Vitalitat, Herztatigkeit und Atmung sind schwach, Apa­
thie und Somnolenz zeugen von herabgesetzter Nerventatigkeit. 

In den ersten Lebenstagen kommt es bei debilen Kindem und 
asphyktischen Friihgeburten neben dem Erstarren des Hautfettes 
bisweilen noch zu einer serosen Transsudation ins Unterhautzell­
gewebe und in die Muskulatur und man spricht dann von Skler­
odem. Das Wesen des Sklerodems ist noch nicht geklart, die ab­
norme Durchlassigkeit der GefaBe fiir das Serum wird teils mit 
Infektion, teils mit Unterkiihlung begriindet. 

CZERNY unterscheidet bei dem Fettpolster der Sauglinge und 
Kleinkinder normales, pastOses und myxodematoses Fett. Wah­
rend das myxodematose Fett durch eine innersekretorische Storung 
verursacht ist, scheint die Bildung des normalen und des pastosen 
Fettes hauptsachlich von der Art der Ernahrung abhiingig zu sein. 
Wahrscheinlich iiben aber auch konstitutionelle Momente einen 
EinfluB auf diese Unterschiede in der Art des Fettansatzes,aus. Die 
Haut pastoser Kinder sieht blaB, stumpf, schlecht durchblutet, 
etwas starr, gewissermaBen leblos aus. Der Eindruck des leb­
losen ist nicht durch die Beschaffenheit der Haut selbst hervor­
gerufen, er ist verursacht durch die groBe Masse des pastosen 
Unterhautfettgewebes, die jeden Einblick in das Muskelspiel bei 
Bewegungen verwehrt. Das normale Fettpolster sitzt scheinbar 
fest der unter ihm befindlichen Muskelfaszie auf. Es paBt sich 
jeder Bewegung des Muskels an und scheint ihn elastisch auf seiner 
Oberflache zu umschlieBen. Das pastose Fettgewebe dagegen er­
scheint beim Palpierenzunachst weich. Diese Weichheit ist haupt­
sachlich durch eine abnorme Verschieblichkeit des Fettpolsters 
iiber der Muskelunterlage hervorgerufen; man kann das pastose 
Fettgewebe durch Druck nicht deformieren, sondern nur in seiner 
Gesamtheit verschieben. Infolge dieser Verschieblichkeit, deren 
Ursachen nicht bekannt sind, hangt das pastose Fettgewebe locker, 
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wie ein Kleid iiber den Muskeln und folgt deren Bewegungen 
nur grob. Es ruft so, wie gesagt, den Eindruck des Leblosen her­
vor. Das operativ gewonnene Fettgewebe pastoser Kinder er­
scheint nach MOSSE und BRAHM starr, etwas glasig und behalt 
auch nach Stunden noch seine Form, wahrend das Fettgewebe 
eutrophischer Kinder sich schon nach kurzer Zeit der Schwere 
entsprechend abplattet und sich der Form der Unterlage anpaBt. 
MOSSE und BRAHM schlieBen aus diesen Beobachtungen, daB 
vielleicht im pastosen Fettgewebe nicht nur das Fett, sondern 
auch das Stiitzgewebe Besonderheiten aufweisen konnte, bzw. daB 
iiberhaupt das Stiitzgewebe Trager des pastosen Zustandes sein 
konnte (FINKELSTEIN und SOMMERFELD nehmen auch beim Saug­
lingssklerem an, daB die Veranderungen in der Stiitzsubstanz und 
nicht im eigentlichen Fett zu suchen sind). Pastose Kinder neigen 
bei Infekten zu groBen Wasserverlusten, was darauf beruht, daB 
das Wasser bei diesen Kindem nur locker gebunden ist. Es ist 
wahrscheinlich, daB dieses locker gebundene Wasser in dem patho­
logischen Fettpolster deponiert ist. 

Erst in den letzten Wochen der Schwangerschaft, wenn der 
Wachstumstrieb des Fetus schon etwas schwacher geworden ist, 
setzt eine ziemlich reichliche Fetteinlagerung in den kindlichen 
Korper ein, so daB das Neugeborene mit reichlichen Fettreserven 
den Mutterleib verliiBt. Die Friihgeburt ist also umso-fettiirmer, 
je zeitlicher sie vor dem normalen Ende der Schwangerschaft ge­
boren wird. Die normale Fiille des Neugeborenen halt beim ge­
sunden Kind im ersten und zweiten Lebensjahre ziemlich unver­
mindert an; erst bis das Kind nach der Erlemung des Stehens und 
Gehens mit der Zunahme der Korperbewegung mehr Energie fiir 
die Muskeltatigkeit verbraucht, nimmt der Fettvorrat des Or­
ganismus ab, so daB es bei manchen Individuen besonders zur Zeit 
der Streckung, wenn das schnelle Langenwachstum einsetzt, zu 
einer "physiologischen" Magerkeit kommt. Um die Pubertat 
herum wird meist der Fettgehalt des Korpers wieder reichlicher. 

Das im Korper zur Ablagerung kommende Fett wird beim Kind 
ziemlich gleichmaBig auf aIle Fettdepots verteilt, nur in der ersten 
Lebenszeit besteht eine gewisse Bevorzugung des subcutanen Fett­
gewebes. Das subcutane Fettgewebe ist beim normal genahrten 
Kind in allen Korperregionen ziemlich gleichmaBig gefilllt; wenn 
aber ein abgemagertes Kind durch reichliche Nahrungszufuhr auf-

Helmreich, Physiologie I. 8 
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gefiittert wird, dann erfolgt die Ablagerung des Fettes (und des 
Wassers) in der Weise, daB die mit Blut am besten versorgten, 
herznahen Gebiete schneller gefiillt werden als die peripheren 
Korperteile. Die Fiillung schreitet yom Kopf iiber den Stamm 
nach abwarts und greift dann erst auf die Extremitaten iiber, von 
deren Wurzel zur Peripherie fortschreitend. Die Abmagerung geht 
in umgekehrter Reihenfolge vor sich. Die diinnen "Spitalsbeine" 
der Atrophiker sind die noch mager gebliebenen Extremitaten von 
Kindern, deren Gesicht und Rumpf schon die Mastwirkung zeigen. 
Die Inaktivitat mag durch Atrophie der Muskulatur das ihrige 
dazugetan haben. Hierher gehort auch dasnoch einigermaBen volle 
Gesicht der "Traviataschonheit", welches den Rest des entschwin­
denden paniculus adiposus kachektischer tuberkulOser Madchen 
darsteUt. Mit dem BICHATSchen Fettpolster, das ebenfaUs trotz 
starker Abmagerung noch lange persistiert, hat es wohl eine ahn­
liche Bewandtnis; beim Saugling wie auch beim iHteren Kind halt 
sich das Wangenfett langer als andere Fettmassen. Das zahe Fest­
halten dieses Fettkorpers hat moglicherweise darin seinen Grund, 
daB er reich an schwer schmelzbaren Fettsauren ist. 

Neben dem BICHATschen Fettpolster gibt es noch andere lokale 
Fettansammlungen, welche wegen ihrer chemischen Zusammen­
setzung, wegen ihres friihen Auftretens im embryonalen Leben, 
wegen ihrer anatomischen Beziehungen und wegen ihrer Dauer­
haftigkeit im Hunger als echte Organe anzusehen sind, sie sind oft 
im weiblichen Organismus starker entwickelt als im mannlichen 
Korper. Hierher gehOrt das Fett in derUmgebung der Milchdriise, 
der Symphyse und eine Fettansammlung in der Glutealgegend, 
welche zwischen Fascia superficialis und Aponeurose eingelagert 
yom subcutanen Fett abgegrenzt ist. Auch bei volligem Schwund 
des Fettes in anderen Korperteilen ist diese Fettmasse (auch bei 
mannlichen Individuen) noch vorhanden. Ziemlich stabil ist bei 
kleinen Kindern auch das Fett im Netz und am Dickdarm, dagegen 
wenig haltbar ist das Fett der Nierenkapsel. Bisweilen sind tuber­
kulOse Mesenteriallymphdriisen von machtigen Fettablagerungen 
umgeben. 

Das Schema der Fettablagerung nach dem Prinzip der Absatti­
gung aus dem Blutstrom (MAYERHOFER) tritt deutlich nur beim 
Kind vor der Pubertat hervor. Durch die Reifung kommt die 
Fettverteilung am Korper weitgehend unter den EinfluB der 
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Keimdriisen und zeigt die als sekundares Geschlechtsmerkmal be­
kannte Anordnung und Anreicherung an be!ltimmten Korper­
gegenden, wobei nun auch die Geschlechtsunterschiede deutlich 
in den Vordergrund treten. Auch die Lipophilie, d. i. die lokal 
starkere oder geringere Aviditat zur Fettspeicherung tritt erst 
in der spateren Kindheit deutlicher hervor; freilich ist es noch 
nicht sicher, ob es eine solche von hormonalen Einfliissen unab­
hangige ortlich verschiedene Bereitschaft zur Fettablagerung gibt. 
Die Reichlichkeit der lokalen Blutversorgung ist sicher von Ein­
fluB, an paralytischenExtremitaten uberfunktionsloser Muskulatur 
ist die Fettablagerung auffallend gering. 

Die Entstehnng des Korperfettes. 
Das im Korper zur Ablagerung gelangende Fett stammt ent­

weder aus dem Fett der Nahrung oder von Kohlehydraten. Viel­
leicht gibt es auch eine Fettbildung aus EiweiB, sei es durch direkte 
Entstehung oder wahrscheinlicher auf dem Umweg uber die Zuk­
kerbildung aus EiweiB. Die quantitativ groBte Bedeutung hat 
selbstverstandlich die Deponierung des Nahrungsfettes, welches, 
wenn es in maBiger Menge aufgenommen wird, nicht unverandert 
zur Speicherung gelangt, sondern in seiner chemischen Konstitu­
tion und in seinem Schmelzpunkt das besondere Geprage des 
menschlichen Fettes erhalt. Bei sehr reichlicher Fettzufuhr wird 
das Nahrungsfett in ziemlich unveranderter Zusammensetzung in 
den Depots gestapelt. Dieser Punkt wird weiter unten noch be­
sprochen werden. 

Es ist zu erwarten, daB das aus Kohlehydraten im Korper syn­
thetisierte Fett vielleichter die Zuge des arteigenen Korperfettes 
annehmen wird als fertig zugefiihrtes artfremdes tierisches oder 
pflanzliches Nahrungsfett. Es wurde seit jeher angenommen, daB 
Unterschiede zwischen Kohlehydratfett und aus Fiitterungsfett 
gebildetem Korperfett bestehen. Wahrend aber die fruheren Unter­
sucher das Kohlehydratfett fur konsistenter hielten als das aus dem 
Nahrungsfett gebildete Fett, scheinen die Untersuchungen von 
DEGWITZ und BAMBERGER das Gegenteil zu beweisen. Diese Unter­
sucher fanden, daB das aus der Umwandlung von Kohlehydraten 
stammende Fett olsaurereicher ist und mehr freie Carboxylgruppen 
enthalt. Es weist wesentlich hohere Jodzahlen auf als das nach vor­
hergehender fettreicher Nahrungszufuhr gebildete Fett, wobei zu 

8* 
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erinnern ist, daB die Jodzahl des Fettes den Gehalt des Fettes an 
Olsauren ausdriicltt. Die praktische Bedeutung dieser Befunde 
kannte darin liegen, daB das Kohlehydratfett wegen seines 0]. 
saurereichtums fliissiger und aus diesem Grunde leichter ein· 
schmelzbar ist. Zum Fettaufbau aus Kohlehydraten werden groBe 
Mengen von Zucker gebraucht und es scheint dabei ein verhaltnis. 
maBig groBer Wasserbalast mitzugehen, so daB dadurch der Orga. 
nismus wasserreicher wird. Selbstverstandlich ist die Bildung des 
Kohlehydratfettes mit keiner Vitaminzufuhr von auBen verbunden. 

Eine Erkenntnis, welche sich immer mehr Geltung verschafft 
und die insbesondere fUr den wachsenden Organismus zutrifft, ist 
der EinfluB der Nahrungsqualitat auf die Zusammensetzung des 
aufgebauten Gewebes. Das neuaufgebaute Gewebe, und zwar nicht 
bloB die gespeicherten Reservestoffe, sondern auch die Zellbestand· 
teile, tragen die Ziige der zugefiihrten Nahrung. DaB ein solcher 
EinfluB sowohl fiir die Biologie als auch fUr die Pathologie ins­
besondere des kindlichen Organismus von graBter Bedeutung ist, 
ist klar. Dieser EinfluB von der Art der zugefiihrten Nahrung auf 
den Au£bau und die Zusammensetzung der Korpersubstanz ist nir­
gends so deutlich wie bei der Fettzufuhr (und beim Mineralstoff­
wechsel). Die Untersuchungen von DEGWITZ und seinen Mitarbei­
tern (an Tieren) haben neuerdings gezeigt, daB bei reichlicher Fett­
zufuhr das Depotfett im Fettgewebe nach Schmelzpunkt, Molzahl 
und Gehalt an fliichtigen Sauren die Ziige des Nahrungsfettes tragt, 
sofern das Reservefett vorwiegend aus Fiitterungsfett abgelagert 
wurde. Dabei ist es gleichgrntig, welche anderen Faktoren in der 
Nahrung oder Umwelt mitwirken. Auch das Zellfett in den iibri­
gen Karpergeweben tragt teilweise das Geprage des Nahrungs­
fettes (z. B. was den Gehalt an fliichtigen un16slichen Sauren be­
trifft) , wodurch dargetan ist, daB Zellfett und Depotfett nichts 
prinzipiell verschiedenes sind. Das Zellfett muB nicht arteigen 
sein, wenigstens fiir die Zeit des schnellsten Wachstums. Es ge­
hart nicht zum lebenden Protoplasma, es ist nur Energietrager. 
Es besteht ein Unterschied zwischen dem Fett natiirlich und kiinst­
lich genahrter Kinder. Brustkinder haben ein an Olsaure reicheres 
Fettpolster gegeniiber kiinstlich genahrten Sauglingen, deren Kar­
perfett mehr feste Sauren enthalt. Die niederen fliichtigen wasser­
unlaslichen Fettsauren werden am deutlichstep den Zellen aufge­
drangt. Kuhmilchfett ist wegen des hohen Gehaltes an solchen 
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niederen fluchtigen Fettsiimen biologisch minderwertig. Friiher 
dachte man, daB dadurch die Kuhmilch auf den Darm reizend 
wirke und Ernahrungsstorungen verursache (CZERNY), wahrend 
BAMBERGER nun den Angriffspimkt der Schadlichkeit nicht im 
Darm, sondern innerhalb der Korperzellen vermutet. Deswegen 
wiinscht er wie DEGWITZ eine chemische Angleichung der Saug­
lingsnahrung an die Muttermilch. 

Auch beim Abbau des Korperfettes, welcher ja der Nutzbar­
machung fUr den Organismus vorauszugehen hat, zeigt sich ein 
Unterschied je nach der Zusammensetzung und Konsistenz. Das 
feste Fett zerfallt langsamer, indem, entsprechend der KNOOP­
schen Oxydation, die gesattigten Fettsauren immer um zwei Atome 
armer werden. Das feste Fett ist, wie wir schon am BICHATschen 
Fettpolster gesehen haben, beim Abbau widerstandsfahiger und 
widersteht langer der Einschmelzung. Das olsaurehaltige Fett zer­
fallt dagegen einfach an der Stelle der Doppelbindung in Bruch­
stucke, die dann schneller abgebaut werden konnen. 

Die Rolle des Fettes im Stoffwechsel ist vor allem eine ener­
getische. Es dient als Material des Betriebsstoffwechsels und ist 
dabei von den Kohlehydraten prinzipiell nicht unterschieden. Die 
Fette konnen energetisch als konzentrierte Kohlehydrate aufgefaBt 
werden. Biologisch hingegen nimmt dasNahrungsfett eineSonder­
stellung ein, indem gewisse Fette die Trager von fettloslichen Vita­
minen sind. 

Fur die Speicherung kommt in Betracht, daB das Fett einen 
konzentrierten Energietrager darstellt, der wenig Raum benotigt. 
Der tierische Organismus bevorzugt deswegen die Aufspeicherung 
in der Form des Fettes, um als beweglicher Korper an Raum und 
Gewicht zu sparen, wahrend die lokostabilen Pflanzen die Auf­
speicherung, auBer in den Samen, wesentlich in Form von Starke 
besorgen. 

Die ~ahme, daB dem Fett selbst in der Nahrungszufuhr oder 
in den Depbts des Korpers ein gewisser EinfluB auf die Immunitat 
zukomme, ist durch nichts gerechtfertigt. In dieser Hinsicht sind 
sie nur als Trager der Vitamine von Wichtigkeit, da die Vitamine 
vermutlich Minimumstoffe darstellen, deren Vorhandensein die un­
bedingte Voraussetzung fUr viele Korperfunktionen, wahrschein­
lich auch fUr die Im!llunkorperbildung ist. 

AuBer der Fettspeicherung aus der Nahrungsaufnahme, welche 
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normalerweise in den Zellen des Fettgewebes vor sich geht, gibt 
es auch noch pathologische Ablagerungen von Fett innerhalb der 
Zellen anderer Gewebe, wobei das Fett in Form von sichtbaren 
Tropfen auftritt. Diese pathologische Fettvermehrung in den Zel­
len der inneren Organe heiBt Fettinfiltration. Oft stammt dieses 
Fett aus anderen Gebieten und ist durch Wanderung in die be­
treffenden Zellen gekommen. Oft auch ist dieses Fett in den Zellen 
unsichtbar praformiert gewesen und ist erst bei Anderung des Kol­
loidzustandes des ProtoplasmaeiweiBes sichtbar geworden (Fett­
phanerose). Bisweilen haben sich auch im Zellinneren synthetische 
Umwandlungen von EiweiBkorpern und Kohlehydraten in Fett 
vollzogen. 

Wir haben oben erwahnt, daB der Olsauregehalt des Fettes 
(subcutanes Fettgewebe) vom Kindesalter an mit zunehmenden 
Jahren, zuerst schnell und dann langsamer, immer groBer wird. 
Bei verschiedenen Erkrankungen (insbesondere bei Tuberkulose) 
und auch beim Hungern verandert sich nun der Olsauregehalt des 
Eingeweidefettes und nahert sich dem des Unterhautfettes. Ob 
dies dadurch zustande kommt, daB zuerst die Triglyceride der 01-
saure verbrannt werden, oder ob eine Veranderung der chemischen 
Zusammensetzung des inneren Fettes zustande kommt oder eine 
Emigration des peripheren Fettes nach dem Korperinneren, ist 
noch nicht erwiesen. 

Es ist ein Geschlechtsmerkmal, welches schon in der spateren 
Kindheit hervortritt, daB der weibliche Organismus eine reich­
lichere Fettspeicherung entwickelt als der mannliche Korper. Auf 
diesem groBeren Fettvorrat beruht zum Teil die groBere biologische 
Stabilitat des weiblichen Korpers, sowohl was den allgemeinen 
Lauf der physischen Entwicklung als auch den Kampf mit den 
auBeren Lebensumstanden betrifft. Da der Organismus beim Hun­
gern vorwiegend vom Fette lebt, so ist beim mannlichen Indivi­
duum der Fettvorrat schneller erschopft und die Existenz muB 
eher auf Kosten des KorpereiweiBes gefiihrt werden. 

Die Lipoide. 
Neben den ei¢achen, typisch zusammengesetzten Triglyceriden 

spielen beim Aufbau der Zellen noch andere fettahnliche Stoffe 
eine Rolle, welche unter dem Sammelbegriff der Lipoide zusam­
mengefaBt werden. Doch scheint diese Bezeichnung nur von phy-
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sikalischen, nicht von chemischen Gesichtspunkten aus gerecht­
fertigt. Zu den Lipoiden gehOren die Phosphatide, die Cerebroside 
sowie die Sterine. 

Am Aufbau der Phosphatide sind neben Glycerin und den 
hohen Fettsauren Phosphorsaureradikale sowie stickstoffhaltige ba­
sische Su bstanzen beteiligt. Als Typus der verschiedenartigen Phos­
phatide kann das Lecithin gelten. Es ist eine autooxydable, hOchst 
zersetzliche Verbindung. Bei der Aufspaltung des Lecithins ent­
steht Cholin. Die Lecithine spielen im Haushalt des Organismus 
eine iiberaus bedeutsame physikalisch-chemische Rolle. Das Cho­
lin ist ein ganz allgemein verbreiteter Organbestandteil, von seul,en 
Wirkungen ist die adrenalin-antagonistische Blutdrucksenkung her­
vorzuheben sowie seine Sekretinwirkung im Darm. Es wirkt auch 
peristaltikanregend. 1m nativen Blut wird Cholin nicht gefunden. 

Die Sterine gehOren zu den wichtigsten Bestandteilen der tie­
rischen (wie auch der pflanzlichen) Zellen. Mit den eigentlichen 
Fettlipoiden haben sie vom rein chemischen Standpunkt aus nichts 
gemein. Sie treten teils im freien Zustand, teils in Form von Fett­
saureestern auf. Der wichtigste Vertreter ist das Cholesterin, das 
sich in besonders reichlichen Mengen im Gehirn, im Eidotter, in 
der Galle sowie im Sekret der Talgdriisen findet. 

Es ist fraglich, ob der Organismus das Cholesterin synthetisch 
aufzubauen vermag oder ob er darauf angewiesen ist, es fertig aus 
der Nahrung zu beziehen. Letzten Endes scheint das Cholesterin 
aus den Pflanzen zu stammen. Es geht ein richtiger Cholesterin­
kreislauf durch die Leber: Das vom Darm aus resorbierte Choleste­
rin (als Losungsmittel desselben diirfte die Galle eine groBe Rolle 
spielen) wird teilweise von der Leber mit der Galle ausgeschieden 
und sodann vom Darm von neuem aufgenommen. Neue Unter­
suchungen weisen jedoch darauf hin, daB die Leber und Gallen­
wege nicht, wie frillier angenommen wurde, den allgemeinen Aus­
scheidungsort des Cholesterins darstellen, es wird vielmehr iiber 
klinische Beobachtungen berichtet, nach denen trotz totalem Ver­
schluB des Ductus choledochus und vollendeter AbfluBbehinde­
rung der Galle zum Darm erheblich mehr Cholesterin ausgeschie­
den als zugefillirt wird. Diese Beobachtungen weisen, wie experi­
mentelle Untersuchungen SPERRYS sowie BEUMERS und HEPPNERS 
schon vorher getan hatten, auf den Darm als Ausscheidungsort fiir 
das Cholesterin hin, da die Untersuchung der einzelnen Darmwand-
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abschnitte auf ihren Cholesteringehalt eine starke Vermehrung 
des Cholesterins in der Dickdarmwand ergab. Dies legt den 
SchluB nahe, daB hier ein Ort der Cholesterinausscheidung ge­
geben ist. 

Sicherlich ist das Cholesterin eine den zerstorenden KriiJten des 
Stoffwechsels gegeniiber sehr resistente Substanz. 1m Hunger fin­
det trotz umfangreicher Einschmelzung des Gewebes kein Abbau 
des Cholesterins statt. 

Die Bedeutung des Cholesterins im Organismus ist noch wenig 
durchschaut. 1m Kindesalter scheint eine Beziehung zu den Vita­
minen, den Wachstumsstoffen zu bestehen (s. das Ergosterin). Der 
Cholesteringehalt des Blutes unterliegt physiologischen und patho­
logischen Schwankungen. Hypercholesterinamie ist bei Fettsucht, 
Diabetes und bei schweren Lebererkrankungen (nicht bei Icterus 
catarrhalis) sowie in der Graviditat beobachtet worden. Hypo­
cholesterinamie findet sich bei Kachexien im Zusammenhang mit 
schweren Infektionskrankheiten. AuBerdem besteht eine Bezieh­
ung zu den Xanthomen. 

Die Lipoide sind einer der wichtigsten chemischen Bestand­
teile jeder Zelle, der in Form der sogenannten Lipoidmembran 
die Zellen umhilllt, somit Grenzschichten der Zelle bildet, die 
nach heutiger Ansicht £lir den gesamten Stoffaustausch der Zelle 
maBgebend sind. 

Fragt man sich, durch welche Eigenschaften der Lipoide die 
Befahigung zu dem feinen Zwischenspiel des Stoffwechsels bedingt 
sein kann, so ist in erster Linie die groBe Labilitat ihrer chemischen 
Struktur zu nennen, die nicht allein rein chemischen Umsatzmog­
lichkeiten unterworfen ist, sondern in besonders hohem MaBe Ver­
anderungen durch physikalisch-chemische Ein£liisse erfahrt. Denn 
sie werden hinsichtlich ihrer Loslichkeit, Niederschlagsbildung, 
Stoffaufnahme undDissoziabilitat schon durch sehr geringe Schwan­
kungen des sie umgebenden Milieus, Salzkonzentration, Ionisie­
rungsanderungen, Licht-, Luft- und Temperatureinfliisse weit­
gehend verandert. Ihre Beziehungen zu Fermenten als Enzymak­
tivatoren und Enzymhemmer, ihre sichergestellte Wirkung als 
Co-Enzym, ihre Fahigkeit zur Immunkorperbildung, vor aHem 
ihre enge Verkniipfung mit Vitaminen, stellen sie als Biokataly­
satoren an erste Stelle. Man darf in ihnen daher die Regulierungs­
faktoren der FeineinsteHung des Stoffwechsels sehen. 
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Das Lipochrom. 
Es ist interessant, daB das Lipochrom, der Farbstoff des Kor­

perfettes, Beziehungen zum Vitamin A hat; fast alle Produkte, 
welche an Lipochrom reich sind, enthalten groBe Mengen von 
Wachstumsvitamin. Das Fett von Kindern der ersten Lebens­
monate besitzt besonders viel Lipochrom. Durch Ansammlung von 
Lipochrom nimmt das Fettzellgewebe des Menschen im Hunger 
bisweilen eine ockerrote Farbe an. Vermutlich sucht der Organis­
mus das Lipbchrom und mit ihm das Vitamin A festzuhalten, da 
beide dem Korper fUr synthetische Prozesse unentbehrlich sind. 

1m Serum findet sich ein gelber Farbstoff, der iudie Klasse 
der Lipochrome gehort: das Carotin. Dieser Farbstoff ist exogener 
Herkunft, er stammt aus der Nahrung: aus der Butter, aus den 
Eiern und vor allem aus den griinen Gemiisen. In allen griinen 
Pflanzen findet sich neben dem Chlorophyll stets Xanthophyll 
und Carotin. Bei Zufuhr groBer Mengen von Gemiise insbesondere 
bei reichlicher, langdauernder Fiitterung mit Carotten, kommt es 
im Sauglings- und Kleinkindesalter haufig zur Carotinamie, die 
sich in einer eigentiimlichen kanariengelben Tonung der Epidermis 
auBert, welche besonders an den N asolabialfalten, an der Planta 
pedis und Palma manus hervortritt. Zum Ikterus hat die Caro­
tinamie keine Beziehung (die Skleren bleiben dauernd ungefarbt); 
sie diirfte hingegen identisch sein mit der auch aus der Pathologie 
des Erwachsenen-Diabetes bekannten Xanthose, die besonders 
haufig bei kindlichen Diabetikern auftritt. Da der diatetisch be­
handelte Diabetiker oft groBe Mengen von Gemiise zu sich nimmt, 
so ist die Xanthose in erster Linie als eine Konsequenz des be­
sonderen diabetischen Kostregimes aufzufassen. Neben dem rein 
exogenen Ursprung des gelben Farbstoffes kann der diabetische 
Organismus durch seine Lipiimie an dem Zustandekommen der 
Xanthose mitwirken, indem das Fett dem Lutein als Vehikel dient. 
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Die Bedeutung des Wassers beim Sto:ffwechsel. 
Das Wasser gehort zu jenen Stoffen, welche der Korper unauf­

horlich verliert. Zu einer gewissen Quote vollzieht sich der Wasser­
verlust direkt zwangslaufig nach rein physikalischen GesetzmaBig­
keiten; ein Beispielhierfiir ist die Wasserausscheidung mit der Ex­
spirationsluft. Eine entsprechende Wasserzufuhr gehort mithin zu 
den elementarsten Lebensvoraussetzungen. SolchermaBen stellt 
sich im allgemeinen das Problem des Wasserstoffwechsels dar, der 
primare Verlust erfordert sekundar den Ersatz und ein starker 
Trieb, der Durst, stellt die genugende Aufnahme sicher. 

Es liiBt sich das Problem aber auch von der umgekehrten Seite 
betrachten: Wasser wird dauernd mit jeder Nahrung zugefiihrt und 
der Organismus hat oft gewissermaBen Miihe, die groBen Wasser­
mengen zur Ausscheidung zu bringen. Ein solcher Standpunkt 
wird besonders beim Saugling am Platze sein, der an der Brust 
oder bei der Ernahrung mit verdiinnten Kuhmilchmischungen un­
notig groBe Wassermengen aufnimmt. Wenn der Hunger gestillt 
ist, ist damit auch der Durst reichlich befriedigt, wahrscheinlich 
ist ein separates Durstgefiihl in den ersten Lebensmonaten uber­
haupt noch nicht entwickelt. Angebotenes Trinkwasser wird auch 
in den heiBen Sommermonaten vom satten Saugling nicht getrun­
ken (WIMBERGER). Die fehlende Differenzierung des Hunger- und 
Durstgefiihls beim Saugling bringt in der heiBen Jahreszeit eine 
Gefahr mit sich, wenn die aus dem Wasserbediirfnis hervorgehende 
Trinklust mit Milch befriedigt wird. Dabei kommt es durch Tole­
ranzuberschreitung zu Ernahrungsstorungen. 

Eine enge undfiir das Kindesalter wichtige Beziehung besteht 
auch zum Wachstum. Gewebewachstum erfolgt nur da, wo -
innerer Wachstumstrieb vorausgesetzt - neben samtlichen Zell­
bausteinen reichlich Wasser zur Verfiigung steht. Der Anwuchs 
geht in zwei Phasen vor sich: in der ersten wird durch Quellung 
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der wachsenden Zellkolloide Wasser aufgenommen, in der zweiten 
Phase werden feste Substanzen assimiliert. Diese assimilierte Sub­
stanz bindet wenig Wasser. Mit fortschreitendem Wachstum tritt 
eine relative Entquellung ein. Mit Erreichung der Terminalform 
macht sich allmahlich eine absolute Entquellung bemerkbar. 

Ungenugende Versorgung mit Baumaterial, also auch mit Was­
ser, fUhrt zu einer Aufbauhemmung: zu Dystrophie. Hierher ge­
haren samtliche Inanitionszustande, auch bei relativem Unterange­
bot eines der Hauptnahrstoffe. 

Das intermittierend zugefUhrte Wasser wird in Depots aufge­
nommen, um im Laufe des Tages verbraucht zu werden; wegen 
seines verhaltnismaBig groBen Volumens kannen aber nennens­
werte Reserven fUr langere Zeitraume nicht angelegt werden. Unter 
normalen Umstanden ist eine Thesaurierung auch gar nicht natig. 

Das im Karper enthaltene Wasser wird fortwahrend gewechselt 
und erfullt dabei seine biologischen Funktionen. Zwischen den Ge­
webselementen rieselt es dauernd als Saftestrom, welcher das La­
sungsmittel fur die zu transportierenden festen Stoffe ist. 

Nahrung wird auf diesem Weg an die Zellen herangebracht, 
Abfallstoffe werden weggespillt. Die Gewebe entnehmen aus dem 
umgebenden Wasserstrom die natige Flussigkeit, um den Zustand 
kolloidaler Quellung im Wechsel der Stoffe zu erhalten. Dnd bei 
der Ausscheidung des Wassers aus dem Karper werden je nach 
dem eingeschlagenen Weg entweder Stoffwechselschlacken entfernt 
(z. B. durch die Niere) oder es wird den Bedurfnissen der physi­
kalischen Warmeregulierung gedient. 

Die Wasserspeicher. 
Wasser wird, wie gesagt, standig abgegeben, es wird aber nur 

schubweise zugefUhrt. Trotzdem bleibt die Konzentration des Elu­
tes konstant und die lebenswichtigen Vorgange kannen unter 
immer gleichen Wirkungsbedingungen vor sich gehen. Dies ist nur 
dadurch maglich, daB es Orte der Wasseransammlung gibt, in 
welche uberflussiges Wasser abgegeben, und aus denen, wenn natig, 
Wasser bezogen werden kann. Diese Depots faBt man mit einem 
nichts prajudizierenden Wort als "Gewebe" oder nach VOLLHARD 
als "Vorniere" oder nach N OEGG ERATH als "Vorflutniere" zusammen. 
Die drei wichtigsten Wasserreservoire sind die Haut mit dem 
Unterhautzellgmvebe, die Muskulatur und die Leber. Die Funk-
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tion dieser drei Gebiete iet aber nicht vollkommen identisch; Raut 
und Muskulatur bieten durch ihren hohen Gehalt an Bindegewebe 
groI3e Moglichkeiten fiir die Wasserretention, sie sind reine Maga­
zine, wahrend die Leber neben der Speicherung noch die Aufgabe 
hat,.das aus dem Darm zustromende Wasser aus den Venen in die 
LymphgefaI3e iiberzufiihren. Die Leber ist gewissermaI3en das 
Ventil, durch welches der UberfluI3 aus dem Blut eliminiert wird; 
sie ist der wichtigste Regulator des Wasserhaushaltes zwischen 
Digestion und Blut. 

Die Muskulatur und die Raut bzw. das Unterhautzellgewebe 
sind beim Kind im besonderen MaI3e geeignet, reichlich und schnell 
Wasser aufzunehmen. Das Wasserbindungsvermogen des jugend­
lichen Muskels ist groI3er als das des ausgewachsenen, und auI3er­
dem qui lit der jugendliche Muskel schneller (LUBINSKI). Aus der 
Kiirze der "Quaddelzeit" (d. i. das kiirzere oder langere Bestehen 
einer gesetzten Quaddel [Mc CLURE und ALDRICH]) beim Saugling, 
welche mit zunehmendem Alter immer langer wird, geht wiederum 
hervor, daI3 beim Kind die Raut und das UnterhautzelIgewebe urn 
so leichter mit Fliissigkeit durchtrankt werden kann, je jiinger der 
Organismus ist (LEONHARDT). 

Beziiglich der besonderen Verhaltnisse der Wasserrentetiori in 
der kindlichen Leber ist daran zu erinnern, daI3 dieses Organ in der 
Kindheit eine relativ viel bedeutendere GroI3e aufweist als spater, 
was wohl zum Teil auch mit der relativ viel groI3eren Fliissigkeits­
aufnahme zusammenhangen kann. Die Bedeutung der Leber fUr 
den Wasserstoffwechsel wurde erst in den letzten Jahren von 
MAUTNER und PICK erkannt; iiber ihre Funktion kann man sich 
folgende, zum Teil durch Beobachtungen erhartete Vorstellungen 
machen: Nach SCHADES Auffassung zerfallt jede Capillare in zwei 
verschieden funktionierendeAnteile; im ersten Teilist der Blutdruck 
hOher als die physikalischen Krafte, welche sich dem Wasseraus­
tritt entgegenstellen, es tritt Wasser aus; von einer bestimmten 
"Umschlagstelle" ab ist aber der Blutdruck niedriger als diese 
Krafte: es stromt Wasser in die Blutbahn ein. Dieser Umschlags­
punkt verschiebt sich mit jeder Anderung des Blutdrucks und mit 
jeder Anderung des Kontraktionszustandes der GefaI3muskulatur. 

In ahnlicher Weise konnen in den LebergefaI3en durch Ande­
rung des intracapillaren Druckes die Verhaltnisse variiert werden, 
daI3 hier der Wassergehalt des Blutes entscheidend beeinfluI3t wird. 
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Es sind in den Lebervenen besondere Einrichtungen vorhanden, 
welche den Austritt bzw. den Eintritt von Wasser herbeifiihren. 
MAUTNER und E. P. PICK haben zuerst die "Lebersperre" beschrie­
ben, welche in einer eigenen Muskulatur bzw. in Muskelwiilsten in 
den Lebervenen ihre anatomische Unterlage besitzt. Durch Kon­
traktion der Lebervenen kommt es zu einer Erweiterung der Leber­
capillaren, zu einem Anstieg des Druckes in denselben und zu einem 
Austritt von Wasser aus der Blutbahn. Die abgepreBte Fliissigkeit 
tritt durch die Leberzellen in die Lymphraume iiber und kommt 
von hier spater in den Ductus thoracicus. Die Leber ist ja be­
kanntermaBen ein Organ der Lymphbildung. MOLITOR und KUNZ 
konnten aber auch an der Oberflache der Leber mit freiem Auge 
Wasser austreten und abtropfen sehen. Damit ist erwiesen, daB 
unter gewissen Bedingungen (z. B. nach dem Trinken) Wasser auch 
direkt in die PeritonealhOhle iibertritt, von wo ja bekanntUch Fliis­
sigkeit besonders rasch resorbiert wird. 

Der Mechanismus der Lebersperre ist somit imstande, einen 
WasseriiberschuB aus der Blutbahn abzufangen und zu speichern, 
aber auch dariiber hinaus den Zu- und Abstrom des Wassers zwi­
schen Blut und Gewebe zu regulieren. 

Ob wirklich der Vagus diese Venensperre schlieBt und der Sym­
pathicus sie offnet, ist vorlaufig noch hypothetisch. Ebenso hypo­
thetisch ist es auch, ob in der Leber Hormone gebildet werden, 
welche die Diurese beeinflussen (MOLITOR und PICK). Die Leber 
preBt das Wasser aus der Blutbahn ab und kann es auch im eigenen 
Gewebe bis zu einem gewissen Grad wie ein Schwamm aufnehmen 
und retinieren, der UberschuB wird aber an die Lymphraume und 
in die freie Peritonealhohle abgegeben. Die Leber kann rasch ein­
greifen und auch kleine Uberschiisse aus der Blutbahn abfangen, 
groBere Wassermengen konnen aber nur in den Muskeln deponiert 
werden. 

Die wasserbindenden Krafte im Organismus. 
Das im tierischen Korper enthaltene Wasser ist zum Teil in den 

Zellen fixiertes Quellungswasser, zum anderen Teil frei zirkulie­
rendes tropfbar fliissiges Losungswasser. Das kolloidal gebundene 
Wasser ist deswegen so wichtig, weil es einen groBen Teil des vor­
handenen Korperwassers ausmacht und als Zellbestandteil fiir die 
Funktion der Organe von elementarer Bedeutung ist. Das nicht 
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gebundene "Depotwasser" ist jener Anteil, welcher schnell und 
1eicht aufgenommen und abgegeben werden kann und an den Was­
serschwankungen im kindlichen Organismus in erster Linie beteiligt 
ist. Es liegt extracelluli:ir, den capil1aren Raum der Gewebsliicken 
erfilliend. 

Von groBter Wichtigkeit fUr die gesamte Wasserbindung im 
Organismus sind die wasserbindenden Krafte der EiweiBkorper. 
Es handelt sich hier urn eine Reihe sehr verwickelter Vorgange, 
in welche wir noch wenig Einblick haben. Den starksten EinfluB 
iibt die Reaktion des umgebenden Mediums aus und geringfiigige 
Anderungen des Milieus rufen groBe Schwankungen in der Wasser­
bindung der EiweiBkorper hervor. Die Wasserbindung wird aber 
auch von dem Zustand oder besser gesagt von den veranderlichen 
Vorgangen in der Zellhaut beeinfluBt, und man nimmt an, daB 
die Permeabilitat der Protoplasmahaut von der Zelle selbst beein­
fluBt werden kann. 

Die Frage der wasserbindenden Kraft der Kohlehydrate ist noch 
nicht ganz klargestellt (s. S. 108). Die in de.n Magen-Darmkana1 
aufgenommenen Kohlehydrate werden in Monosaccharide zerlegt 
und nach der Resorption in der Leber und in der Muskulatur als 
Glykogen abgelagert. Die nicht resorbierten Zucker wirken nach 
Art der schwer resorbierbaren Salze abfiihrend (z. B. der Milch­
zucker). In ihren osmotischen Wirkungen verhalten sich die 
Kohlehydrate grundsatzlich gleich wie die Salze. 

1m Hinblick auf den Wasserhaushalt besteht die besondere 
Wirkung des Zuckers in einer starken Vermehrung des Lymph­
flusses aus dem Ductus thoracicus (MEYER-BISCH), in einer Herab­
minderung der Perspiration und der SchweiBsekretion (GERBER 
sowie PELLER und STRISOWER), sowie in einer Steigerung der Diu­
rese. Die Frage, ob reichliche Zufuhr von Kohlehydraten auch 
beim gesunden jungen Kind zu allgemeiner Wasserretention fiihrt, 
wie beim Saugling mit einem Mehlnahrschaden ist noch nicht ent­
schieden. Beim gesunden Erwachsenen laBt sich eine Wasser­
retention nicht feststellen (GRAFE, HOESSLIN). 

Auch die Fette haben Beziehungen zur Wasserbindung. Wah­
rend die Wasseraviditat der Fettsauren gering ist, befordert das 
Cholesterin den Wassereintritt in die Zellen und fiihrt zu starker 
Imbibition. Aus den Untersuchungen bei Mastungen an Mensch 
und Tier ist bekannt, daB Fetteinlagerung mit Wasserretention 
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einhergeht. Dies gilt aber nicht nur fur die Nahrungsfette, welche 
als Reservesto££e gespeichert werden, sondern auch fur die bio­
logisch viel wichtigeren Cholesterine und Phosphatide. 

Die Wasserbindung hangt letzten Endes von den Austausch­
vorgangen des Wassers und der Salze an den Zellen ab; der Be­
stand und der Stoffwechsel der Mineralsubstanzen, durch welchen 
die physikalisch-chemischen Gleichgewichte erhaIten werden, ist 
demgemaB fur den Wasserhaushalt von graBter Bedeutung. Die 
Konstanz der osmotischen Konzentration der Karperflussigkeiten 
beruht auf dem Zusammenwirken osmotischer Partialdrucke be­
stimmter Kolloide, von denen in erster Linie der des Kochsalzes, 
dann der des Natriumcarbonats maBgebend ist, wahrend der An­
teil der Verbindungen des Kaliums, Magnesiums und Calciums an 
der ErhaItung der osmotischen Gesamtkonzentration gering ist. 
Infolgedessen hat man bei der Betrachtung des Zusammenhanges 
zwischen Wasser- und Mineralhaushalt dem VerhaIten der Koch­
salzbilanz von jeher besondere Beachtung ·geschenkt. 

Die Frage, ob Kochsalzaufnahme beim wachsenden Organismus 
prinzipiell zu Wasserretention fuhrt, scheint verneint werden zu 
mussen. Kochsalz- und Wasserzufuhr beeinfluBt die Karperge­
wichtskurve nicht. Damit steht in Einklang, daB die relativ salz­
reich ernahrten Kuhmilchkinder im Vergleich zu den salzarm er­
nahrten Brustkindern keinerlei Zeichen von besonderer Wasser­
speicherung zeigen. Gerade dieses Beispiel ergibt, daB der gesunde 
wachsende Organismus mit recht betrachtlich nach oben und unten 
schwankenden Salz- und Wassermengen ohne Starung fertig wird. 
Nur bei sehr jungen Sauglingen in den allerersten Lebensmonaten 
kannen sehr groBe Salzzulagen (z. B. 4 g taglich) Wasserretention 
herbeifuhren (ROMINGER und BERGER). Dies alles gilt fur gesunde 
Kinder. Bei dystrophischen Kindern, z. B. im Zustand des Mehl­
nahrschadens, oder bei atrophischen Sauglingen, bei denen infolge 
der Inanition gegebenenfalls eine Odembereitschaft bestehen 
kannte, wirken Natriumsalze ademfardernd. 

In langfristigen ununterbrochenen Mineralstoffwechselunter­
suchungen an Sauglingen konnte ROMINGER zeigen, daB eine trok­
kene Salzretention auch des Kochsalzes, eine "Chloruration sEche" 
nach MARIE, ohne daB diese irgend etwas mit einem Praadem zu 
tun hiitte, auch beim Saugling vorkommt. Das gesunde Flaschen­
kind erfiihrt nach ROMINGER Feststellungen eine "Superminerali-
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sation" ohne jede besondere Storung, insbesondere ohne erhohte 
Wassereinlagerung. 

Unter physiologischen Bedingungen gehen beim wachsenden 
Organismus Salz und Wasser meist verschiedene Wege. Sie stehen 
natiirlich in genug nahen Beziehungen, aber nur unter bestimmten 
pathologischen Verhaltnissen kommt eine gegenseitige Abhangig­
keit von Salz und Wasser vor. 

Das alimentare Odem. 
OdematOse Zustande nicht nephritischer oder kardialer Grund­

lage treten im Verlauf der ersten beiden Lebensjahre haufig in Er­
scheinung, jedenfalls viel haufiger als im spateren IGndesalter oder 
beim Erwachsenen. 

Das Gemeinsame dieser Hydropsien ist ihre Abhangigkeit von 
alimentaren Einfliissen.· Ihr Musterbild stellt das Odem beim 
"Mehlnahrschaden" dar, bei dem sich keine funktionellen oder 
pathologisch-anatomischen Storungen von Niere oder Herz nach­
weisen lassen; es handelt sich somit um eine reine Stoffwechsel­
starung. Dabei sind o£fenbar bei Kochsalzgaben osmotische, bei 
Kohlenhydratzugaben kolloidale, also Quellungsvorgange fur die 
Wasserretention im Gewebe verantwortlich zu machen .. 

Bei Sauglingen mit sogenannter hydropischer Konstitution 
sehen wir Wassereinlagerungen und Wasserausschwemmungen 
schnell vor sich gehen, ohne daB wir in der Lage waren, die Art 
oder Menge der zugefiihrten Nahrung dafiir verantwortlich zu 
machen. 

Odembereitschaft wird nicht durch einfache Supermineralisa­
tion bewirkt. Wasser und Salze gehen, wie erwahnt, beim gesunden 
Kinde getrennte Wege. Fur die Entstehung des Odems ist immer 
eine Gewebsschadigung verantwortlich zu machen, die - wie beim 
Sklerodem - rein lokal durch Kalte bewirkt werden kann. 

Eine Stutze fur die Annahme, daB neben "Gewebenahrschaden" 
auch GefaBschadigungen bei der Entstehung von Odemen eine 
Rolle spielen, laBt sich aus der kindlichen Pathologie erbringen, 
im Odem bei der BARLOwschen Krankheit, dem kindlichen Skor­
but. Bier ist eine Angiodystrophie oder Angiomalacie erwiesen; 
zugleich mit der avitaminotischen Ernahrungsstarung der Gewebe. 

In der Padiatrie kennen wir aber auch extrarenale Hydropsien, 
die sich nicht als alimentares Odem erklaren lassen. 
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Die Exsiccose. 
Wiihrend in der Pathologie des Erwachsenen negative Wasser­

bilanzen eine viel geringere Bedeutung besitzen als Wasserreten­
tionen, ist dies beirn Saugling anders. Der junge wachsende Orga­
nismus ist aullerordentlich empfindlich gegen Wasserentziehung 
und die absolute, ja schon die relative Wasserverarmung spielt in 
der Pathogenese einer ganzen Reihe von krankhaften Zustanden 
eine wichtige Rolle. 

1m FaIle groller Gewichtsschwankungen bei gesunden Saug­
lingen handelt es sich um Kinder mit "hydropischer Konstitution" 
(CZERNY), die neuerdings von FINKELSTEIN als Paratrophia hydro­
labiIis bezeichnet wird. FINKELSTEIN unterscheidet die Dystro­
phien der hydrostabilen und hydrolabilen Kinder und bringt zum 
Ausdruck, dall die Kinder mit hydrolabiler Konstitution gewisser­
mallen pradestiniert seien bei den verschiedensten Storungen durch 
grolle, leicht eintretende Wasserverluste in das schwere Stadium 
der Padatrophie: in die Dekompbsition zu gleiten. 

Dariiber, dall bei der schwersten Form der akuten Ernahrungs. 
storungen des Sauglings eine schwere Austrocknung, eine Exsic­
cose vorliegt, kann kein Zweifel bestehen. Der Gewichtssturz, das 
Stehenbleiben der aufgehobenen Rautfalte, also die Verschlechte­
rung des Gewebsturgors, das Zuriicksinken der Bulbi in die Orbita, 
das Einfallen der Fontanellen und die Herabsetzung der Agilitat 
der Muskeln sind die typischen klinischen Erscheinungen des plOtz­
lichen hochgradigen Wasserverlustes. 

Der hohe Grad der Exsiccose bei der aIimentaren Toxikose kann 
nicht durch die Wasserverluste im Stuhl und durch das Erbrechen 
allein erklart werden. Die Wasserabgabe im Stuhl wird fast genau 
durch die Herabsetzung der Harnmenge ausgeglichen. Grolle 
Wasserverluste durch die vertiefte Atmung sind mit im Spiele. 

Von grollter Bedeutung bei der Pathogenese der alimentaren 
Toxikose ist die Schnelligkeit, mit der beim jungen Kind die Kata­
strophe durch die Exsiccation eintritt. 

Nach TOBLERS Tierversuchen unterscheiden wir drei Phasen 
des Wasserverlustes: 

In der ersten Phase wird lediglich das dem Organismus zur Ver­
fiigung stehende Wasser der Wasserdepots, also im wesentlichen das 
der Muskem. und der Raut abgegeben, das sogenannte "Konzentra­
tionswasser". Dies stellt einen Wasserverlust ohne Salzverlust dar. 

Helmreich, Physioiogie I. 9 
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In der zweiten Phase kommt es zum Wasserverlust mit Salz­
ausgabe, damit die Korperzusammensetzung gewahrt werden kann. 

In der dritten Phase wird Quellungswasset der Organkolloide 
frei gemacht, also es tritt eine Destruktion oder Dekomposition ein. 

Die Entquellung bei der Dekomposition im Gefolge eines 
Mehlnahrschadens fiihrt meist nicht zur Exsiccose, weil, wie die 
Leichenanalysen ergaben, eine Wasseranreicherung des Gesamt­
organismus besteht. 

AIle diese SWrungen betreffen somit nicht sosehr die Wasser­
aufnahme als vielmehr die Wasserbindung, welche im Vergleich zu 
der des gesunden Kindes locker ist. Auf die verschiedensten An­
sWBe hin (Ernahrungsfehler, Infekt, Hitzeusw.) treten dann plOtz­
liche Wasserabgaben ein. 

Der Wassersto:lfwechsel beim Kind. 
Beim gesunden Erwachsenen sehen wir die Wasserregulation 

in festen, nicht leicht beeinfluBbaren Bahnen verlaufen. Ausdruck 
davon ist die GleichmaBigkeit seines Korpergewichtes, weiter die 
Konstanz, ja der Rhythmus seines Blutwasserspiegels. Durch die 
verhaltnilimaBig langsame Wasserresorption aus dem Magen-Darm­
kanal, die verhaltnismaBig langsame Wasserbindungsfahigkeit sei­
ner Muskulatur und die Exaktheit seiner renalen Wasserausschei. 
dung vermag sich der gesunde Erwachsenenorganismus auch bei 
Wasserbelastung vor Erschiitterungen seines Gesamtwasserstandes 
zu schiitzen. Anders der junge wachsende Organismus; sein Was­
serwechsel ist labil, leicht storbar. Das zeigt sich schon in den 
starken taglichen Schwankungen seines Korpergewichtes, weiter in 
dem Auf und Ab des Blutwasserspiegels, der keinen Rhythmus 
erkennen laBt. Seine renale Wasserausscheidung ist wechselnd und 
vielfach unvoIlkommen. Infolge der groBeren Wasserdurchlassig­
keit seines Magen-Darmkanals, der bei ihm leichter und schneller 
vor sich gehenden Wasserquellung der Muskulatur pflanzt sich jede 
Erschiitterung des Wasserbestandes gewissermaBen durch den ge­
samten Organismus des Kindes fort. 

Der Wasserstoffwechsel ist beim Kind in quantitativer Hin­
sicht umfangreicher als beim Erwachsenen: Der Gesamtwasser­
bestand ist bOher, die tagliche Zufuhr mit der Nahrung ist groBer 
und dementsprechend ist auch die Ausscheidung reichlicher, all 
dies selbstverstandlich nur in relativem MaBe. Auch im Tempo 
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des Wasserdurchflusses und des Wassertransportes ist ein Unter­
schied, sie erfolgen beim jungen Kind schneller als beim Erwach­
senen. 

Wenn man die Wasserzufuhr fiir das Kilogramm Korpergewicht 
berechnet, bekommt man beim Erwachsenen Werte von ungefahr 
35 g, beim Saugling hingegen von 140---150 g, also viermal so viel. 
Dazu ist noch das durch die Verbrennung der Nahrungsstoffe frei­
werdende ("Oxydations-") Wasser in Rechnung zu stellen, so daB 
die Zahlen auf ungefahr 40 g bzw. 160 g erhOht werden miissen. 

Beim Neugeborenen ist das Blut noch lebhaft am Wasserhaus­
halt des Gesamtorganismus beteiligt, im vorgeschritteneren Alter 
des Kindes wird die Blutkonzentration immer stabiler, bis schlieB­
lich beim Erwachsenen das Blut als starres Uberlaufsrohr nur v.er­
mittelnd in den Wasserhaushalt des Organismus eingreift. Mit zu­
nehmendem Alter gelingt es immer weniger, den Wassergehalt des 
Blutes durch die Nahrung zu beeinflussen. 

Wie schnell sich der Blutwasserspiegel beim jungen Saugling 
andern kann, zeigt sich beim Schreiweinen, wo eine Bluteindickung 
entsteht, wohl durch erhohte Wasserabgabe aus dem Blut ana Ge­
webe, erkennbar auch an den haufig beim Schreiweinen entstehen­
den Qdemen. 

Durch die refraktometrische Untersuchung des SerumeiweiB­
gehaltes kann man die Tagesschwankungen des Blutwassergehal­
tes verfolgen. Jenseits des 2. Lebensjahres ist die abendliche Er­
hohung des Gehaltes an SerumeiweiB die Regel, und zwar geschieht 
dies in ziemlich gleichformiger Weise. Beim Saugling dagegen fin­
den wir nicht nur mangelhafte abendliche Eindickung, sondern 
auch stark herausfallende Einzelwerte, so daB regellose und leb­
hafte Schwankungen des Blutwasserspiegels entstehen. Diese Labi­
litat des Wasserstandes des Sauglingsblutes ist nicht an bestimmte 
Ernahrungsformen oder Konstitutionen gebunden; sie ist beim ge­
sunden Brustkind ebenso vorhanden wie beim Flaschenkind und 
legt vielleicht die Deutung nahe, daB die exakte zentrale Regulie­
rung noch unvollkommen ist. 

Die Veranderungen des Blutwassergehaltes nach oraler Wasser­
aufnahme zeigen nach ROMINGER beim Saugling insofern Eigen­
tiimlichkeiten, als hier die Hydramiereaktion besonders schnell 
einsetzt und meist mit betrachtlichen Nachschwankungen ablauft. 
Dies deutet darauf hin, daB die Wasserabgabe aus dem Blut ins 

9* 
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Gewebe rasch erfolgt, daB aber sehr bald Riickstromungen ein­
setzen. 

Ob nun Wasser getrunken wurde oder nicht, jedenfalls nehmen 
beim Kind die Depots in weit groBerem AusmaB an den Schwan­
kungen teil als beim Erwachsenen, was vielleicht wieder fiir die 
Unfertigkeit der Regulationen beim jugendlichen Organismus 
spricht. . 

Seit es eine wissenschaftliche Padiatrie gibt, wird die tagliche 
Wagung des Sauglings als eine der wichtigsten klinischen Unter­
suchungsmethoden angewendet; die Wagung gibt in erster Linie 
ein Bild vom Wasserwechsel, denn aIle betrachtlichen und schnel­
len Korpergewichtsveranderungen sind auf Veranderungen des 
Wasserbestandes des Sauglingsorganismus zuriickzufiihren. Die 
Wasseransatzkurve lauft mit der Korpergewichtskurve ungefahr 
parallel. Das taglich aufgenommene Korpergewicht gibt nach 
einem Vergleich von ROMINGER sozusagen die Wasserstandslinie 
an. Obwohl der Saugling eine besonders gleichmaBige Ernahrung 
und Lebensweise hat, so zeigt seine Gewichtskurve im Verlauf der 
24 Stunden auch in der Gesundheit einen wellenlinienartigen Ver­
lauf im Gegensatz zur gleichmaBigen Kurve des Erwachsenen. Dies 
zeigt die groBe Labilitat des kindlichen Wasserhaushaltes an. 
Sicherlich ist das Auf und Ab jeder Gewichtskurve das Ergebnis 
einer Reihe von verwickelten biologischen Vorgangen, so daB wir 
nur eine Interferenzlinie vor uns haben. Immerhin ist aber die 
Ermittlung der Gewichtskurve von allen zur Verfiigung stehenden 
klinischen Methoden zur Beurteilung des Stoffbestandes bis jetzt 
die brauchbarste. 

Die Fliissigkeitsmenge der in den Darm ergossenen Verdauungs­
sekrete (Speichel, Magensaft, Galle, Pankreassaft, Darmsaft) ist 
sehr groB; sie ist bedeutund groBer als die im Blutserum enthaltene 
Wassermenge. -8ie wird teilweise schon wahrend der Verdauung 
wieder aus dem Darm resorbiert, so daB normalerweise nicht die 
ganze Menge gleichzeitig im Darm vorhanden ist. Es ist leicht ein­
zusehen, daB die Wasserverluste durch die Durchfalle bei DarIlJ.­
storungen den Wasserhaushalt auBerordentlich belasten miissen 
und in erster Linie die Ursache der dabei auftretenden Gewichts­
stiirze sind. Zum groBen Teil betrifft der Wasserverlust das leicht 
disponible freie Depotwasser und die Menge des gebundenen Was­
sers ist auch bei pathologischen Wasserverlusten normal; d,abei ist 
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das Sensorium frei. Nur in den Fallen von voll ausgebildeter Intoxi­
kation ist der an die organische Substanz gebundene Wasser. 
anteil herabgesetzt (urn etwa ein FUnftel), es ist Entquellung der 
organischen Substanz eingetreten (THOENES). 

Aus dem Wenigen, was wir bisher aus den Wasserbilanzver­
suchen beim Saugling wissen, ist etwa folgendes als Eigentumllch. 
keit hervorzuheben.: Der Wasserwechsel ist bedeutend abhangiger 
von den verschiedenen peripheren Faktoren der Wasserabgabe und 
Wasserretention als beim Erwachsenen. Anderungen in der Aus­
scheidungsart auf den vier Ausscheidungswegen: Niere, Darm, 
Raut undLungen sind haufiger und schlleBlich erfolgen Wasserein­
lagerung und Wasserabgabe beirn jungen Kind besonders schnell 
und leicht; infolge der leichten Wasserresorption und der Schnellig­
keit der Quellung des jugendlichen Muskels erfolgt die Aufnahme 
des angebotenen Wassers vollstandiger und leichter in die Wasser­
depots und daruber hinaus in die Gewebe. 

Die Labilitat des Wasserhaushaltes ist eine Eigentiimlichkeit 
aller Sauglinge, nicht nur konstitutionell minderwertiger. Ihre 
wesentlichen Ursachen sind die beschleunigte Wasserresorption 
durch die Magen- und Darmwand und die beschleunigte Quellungs­
fahigkeit des Muskelgewebes. 

Die Wege der Wasserausscheidung. 
FUr die Wasserausfuhr stehen dem Organismus verschiedene 

Organe zur Verfugung: die Niere, der Darm, die Lunge und die 
Raut. Wie schon erwahnt, hat die Wassereliminierung je nach 
dem Ausscheidungsweg eine verschiedene Bedeutung fur den Stoff­
wechsel und fur die Warmeabgabe. 

Auch beim jungen Kind fant der Rauptteil der Wasserausschei­
dung der Niere zu; eine ungeniigende Wasserabscheidung von der 
Lunge, von der Raut oder vom Darm spielt unter normalen Ver­
haltnissen gar keine Rolle, weil die gesunde Niere jeden Wasser­
uberschuB sofort entfernt. Schon die Niere des jungen Sauglings 
erfiillt alle Funktionen im allgemeinen fehlerlos. Die Regulierung 
des Wasserhaushaltes geschieht beim gesunden (wie beim fiebern­
den) Saugling hauptsachlich durch die Diurese. Die extrarenale 
Wasserausfuhr schwankt in verhaltnismaBig engen Grenzen. 

Extrarenal wird immer eine ziemllch gleichbleibende Menge 
von Wasser ausgeschieden, dagegen wechselt die Diurese in sehr 
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-weiten Grenzen. Die renale Wasset:ausscheidung hangt aber nicht 
allein von der Wasserzufuhr, sondern auch von der Menge der 
Nahrstoffe und Salze ab, welche die Nahrung enthii:It. Je reicher 
die Nahrung an diesen Substanzen ist, urn so mehr Wasser 
wird zuriickgehaIten, da deren Verarbeitung Wasser in Beschlag 
nimmt. PALMKE fand bei reiner Wasserzufuhr eine "iiberschie­
Bende" Ausscheidung von 117% der eingefiihrten Menge, bei Zuk­
kerwasser betrug aber die Ausscheidung nur 84% und bei Milch 
gar nur 71%. 

Soweit das Wasserbediirfnis der Zellen nicht durch Zufuhr von 
auBen gedeckt wird, muB das Wasser von den Depots, von den 
Muskeln, von der Raut, von den Schleimhauten und von den inne­
ren Organen zur Verfiigung gestellt werden. Daher die Trocken­
heit der Raut und Schleimhaute, die Oligurie und der Durst bei 
Wassermangel. 

Die Perspiratio insensibilis. 
Das AusmaB der Perspiratio insensibilis hangt im allge­

meinen von der GroBe des Individuums abo Enger noch ist 
die Beziehung zum Gasstoffwechsel, was durch Versuche an 
Gesunden und Kranken erwiesen wurde. Nach den Untersuchun­
gen von BENEDICT und ROOT ist eine ziemlich groBe Proportio­
nalitat zwischen der taglichen Warmeproduktion und dem unsicht­
baren Wasserverlust vorhanden. Auch vom Grad der MuskeItatig­
keit wird die Perspiratio insensibilis beeinfluBt, je groBer die Mus­
kelarbeit, urn so groBer ist der Wasserdampfverlust. Neben diesen 
somatischen Gebundenheiten ist der EinfluB auBerer Faktoren 
auf die gesamte Perspiratio insensibilis verhaltnismaBig klein. 
Kleidung, Luftstromung und Umgebungstemperatur vermogen das 
AusmaBdes Wasserverlustes nicht wesentlich zu verandern. Ent­
kleidung ist praktisch ohne EinfluB. Nur wenn die Temperatur 
der Umgebung 260 Coder dariiber betragt, wachst der Verlust, 
dies ist gewohnlich mit SchweiBausbruch verbunden. Anderer­
seits verringert sich der Verlust, wenn der Korper friert und be­
sonders wenn die Extremitaten sehr kalt sind. 

Der vom lebenden Organismus abgegebene Wasserdampf kann 
zwei Quellen entstammen, der Raut und den Lungen. Die Abgabe 
durch die Raut geschieht auf zweierlei Weise;erstens durch die 
Poren derSchweiBdriisen. Da dies meist langsam und ohnegroBere 
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sekretorische Aktivitat vor sich geht, kommt es dabei oft genug 
zu keiner sichtbaren SchweiBbildung. Daneben gibt es aber noch 
einen Verlust an Wasserdampf durch die Haut selbst, was z. B. 
aus der Tatsache des Austrocknens und des Gewichtsverlustes 
nach dem Tode eines Menschen hervorgeht. 

Der Wasserverlust durch die Haut betragt ungefahr die Halfte 
oder etwas weniger yom Gesamtverlust durch die Perspiratio in­
sensibilis. 

Der Wasserverlust durch die Lungen kommt dadurch zustande, 
daB Luft mit einem wechselnden Wassergehalt in den Atmungs­
trakt eingefiihrt wird, schatzungsweise auf 30 oder 350 C erwarmt 
und daher aus den Lungen mit bedeutend mehr Wasserdampf ge­
sattigt ausgestoBen wird. Die Perspiratio insensibilis durch die 
Lungen hangt auf diese Weise mit den gewechselten Luftmengen 
nahe zusammen. Je groBer die Lungenatmung, das Minutenvolu­
men, ist, urn so starker ist die Wasserabgabe. Dies wird besonders 
deutlich wahrend der Muskelarbeit und wahrend des Schreiens der 
Sauglinge. Starkes Schreien oder groBere Unruhe kann die extra· 
renale Wasserabgabe urn etwa 50%, ja selbst bis zu 100% erhOhen. 
Wahrend des Schlafs dagegen ist die Perspiratio insensibilis urn 
ungefahr 25% erniedrigt. ctfurigens wird auch die renale Wasser­
abgabe beim tiefen Schlaf in der Nacht urn etwa 1/3 ihres normalen 
Betrages herabgesetzt.) Die starkere Perspiratio insensibilis wah­
rend des Fiebers hat nicht nur in dem vergroBerten Atemminuten· 
volumen, sondern auch in der hoheren Warme der Exspirationsluft 
ihre Ursache. 

Wie sehr die Wasserdampfausscheidung durch die Lungen von 
der GroBe des Atemvolumens abhangig ist, konnte BRATUSCH­
MARRAIN und vor ihm schon L. F. MEYER am Beispiel der Cholera 
infantum zeigen, wo das Atemvolumen auf das Zwei- bis Dreifache 
des norinalen AusmaBes gesteigert sein kann. Die quantitative 
Bestimmung der Stuhlmengen konnte die Gewichts- und Wasser. 
verluste bei weitem nicht erklaren, dagegen war die Perspiratio 
insensibilis stets gesteigert; wahrend sie normalerweise 200-400 g 
pro Tag betragt, fand BRATUSCH bei diesel' Krankheit tagliche 
Wasserausscheidungen liber 500, ja bis 1000 g, und zwar betraf 
diese Steigerung fast ausschlieBlich die pulmonale Ausscheidung. 
Diese Steigerung der pulmonalen Wasserausscheidung steht in 
engstem Zusammenhang mit der groBen Atmung, welche nicht so 



136 Der Wasserstoffwechsel. 

sehr in einer Frequenzsteigerung als in einer Vertiefung der ein­
zelnen Atemziige besteht und welche eine vermehrte Durchliiftung 
und damit eine gesteigerte Fliissigkeitsabdunstung aus den Lungen 
zur Folge hat. Ob die groBe Atmung durch das Bestreben des 
Organismus, das durch die Entquellung der Gewebe freigewordene 
Wasser auszuscheiden, bedingt ist, muB als Hypothese noch dahin­
gestellt bleiben. 

DE RUDDER dagegen stellt auf Grund seiner Beobachtungen 
iiber die Perspiratio insensibilis, die er durch Wagungen am Saug­
ling angestellt hat, den EinfluB der Wasserzuluhr auf die GroBe 
des unsichtbaren Wasserverlustes in den Vordergrund. Die GroBe 
der Ruheperspiration hange prinzipiell von der GroBe der Wasser­
zufuhr abo Der EinfluB anderer Faktoren, z. B. physikalischer Ein­
fliisse, trete dagegen weit zuriick. Bei geringer Fliissigkeitszufuhr 
oder bei Durst wird die Perspiratio nur wenig von der Zufuhr be­
einfluBt; bei zunehmender Fliissigkeitsmenge wird fortschreitend 
ein immer groBerer Auteil der zugefiihrten Fliissigkeit auf dem 
Wege der Perspiratio ausgeschieden, aber dies scheint eine obere 
Grenze zu haben. Die Perspiratio ist somit nicht ein rein physi­
kalisches Problem (Verdunstung), sondern der Korper reguliert da­
mit in gewissen Grenzen aktiv einen Teil seines Wasserhaushaltes. 

Die Perspiration setzt sich nach DE RUDDER zusammen aus: 
der "Durstperspiration", dem Perspirationszuwachs durch die zu­
gefiihrten Fliissigkeitsmengen, dessen Summe mit der Durstperspi­
ration die "Ruheperspiration" ergibt, deren GroBe in ausgespro­
chener Abhangigkeit von der GroBe der Wasserzufuhr steht, und 
dem Perspirationszuwachs durch Arbeitsleistung. Unruhe fiihrt 
zu Steigerungen von 20-100% der Ruheperspiration und dar­
iiber, welche Steigerungen nachtraglich keineswegs durch Drosse­
lung der Ruheperspiration kompensiert werden.· 

Die GroBe der Ruheperspiration ist eine Funktioll zweier Vari­
abler, der Calorienzufuhr und der Trinkmenge. Die Ruheperspi­
ration steigt mit steigender Fliissigkeitszufuhr an. Bei konstanter 
Fliissigkeitszufuhr steigt die Perspiration mit steigender Calorien­
zufuhr. Trinkmenge und Calorienzufuhr sind hinsichtlich ihrer 
Einwirkung auf die Perspiration nicht voneinander unabhangig; 
Steigerung der Calorienzufuhr wirkt sich an der Perspiration um 
so starker aus, je groBer die verfiigbare Fliissigkeitsmenge ist. 
Unter dem Gesichtspunkt der Perspiration im Dienste der Warme-
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abgabe steigert ein iiber hinreichende Wassermengen verfiigender 
K6rper seine Perspiration um 100%, wenn die umzusetzende Ener­
giemenge um 100% steigt. Solches ist beim Saugling jenseits einer 
Trinkmenge von 700 ccm der Fall ("Stadium des Wasseriiberange­
botes"). Sinkt indessen die verfiigbare Fliissigkeitsmenge ab, so 
kann sich die Steigerung der Energiezufuhr in zunehmend schlech­
terem MaBe an der Perspiration auswirken. 

Eine Caloriensteigerung um etwa 100% verursacht eine Steige­
rung der Perspiration: bei einer Trinkmenge von etwa 400 ccm 
um 40-45%, bei 600 ccm um 65%, bei 700 ccm um 90%. 

Die Perspiration ist ein vom K6rper in gewissen Grenzen aktiv 
regulierter Teil des gesamten Wasserhaushaltes und kein rein phy­
sikalisches Phanomen. 

Da die Perspiration eine jener M6glichkeiten darstellt, wie der 
K6rper sich von Warmeenergie entledigt, so ist nach DE RUDDER 
ein Zusammenhang mit der "Hyperthermie"-Theorie naheliegend. 
Dem K6rper steht bei geringem Fliissigkeitsangebot hinreichend 
Wasser nur bis zu einem gewissen Calorienumsatz zur Verfiigung, 
wird letzterer iiberschritten, so kommt es zur Warmestauung. Viel­
leicht versucht der K6rper durch H6herstellen seiner Eigentempe­
ratur eine Vermehrung der Warmeabgabe durch Strahlung. 



Der Mineralstoft'wechsel. 

Die Rolle der MineraIsto1fe im Korper. 
In allen Zellen und in allen Korperfliissigkeiten sind Mineralien 

enthalten. Ein gewisses Quantum von diesen verliiBt taglich (zum 
Teil zwangsliiufig) den Organismus, die Neuzufuhr stOBt aber auf 
keine Schwierigkeiten, da die meisten Nahrungsmittel geniigende 
Mengen der notigen Stoffe enthalten. Die zugefiihrten Mineralien 
werden zum Teil als Zellbestandteile beim Ersatz abgenutzten Ge­
webes zuriickbehalten. Beim Kind ist dieser Anteil groBer, da dar­
iiber hinaus noch neue Zellen gebildet werden miissen. Die Minera­
lien, welche ala Zellbestandteile zuriickbleiben, werden in organi­
schen hzw. kolloidalen Bindungen verankert, was um so leichter 
moglich ist, ala die stabilen Zellmineralien meist mehrwertig sind 
(z. B. S, P, Fe) und mit ihren mehrfachen Valenzen einen festen 
Einbau ins EiweiBmolekiil gestatten. Diese Mineralien, welche 
echte Zellbestandteile sind und deswegen nur sehr langsam erneu­
ert werden, heiBen auch fixe Mineralien. Der andere Teil der tag­
lich aufgenommenen Mineralien geht verhaltnismaBig viel rascher 
durch den Korper und hat dabei organfunktionelle Wirkungen zu 
verfolgen. Diese Wirkungen sind reine Ionenwirkungen mit phar­
makologischen Effekten an Nervenzellen oder Muskelzellen usw., 
wofiir etwa Calcium oder Kalium oder Magnesium Beispiele lie­
fern. Diese Stoffe sind anorganische und dissoziierbare Salze, 
welche in den Korpersaften gelost enthalten sind. AuBer diesen 
pharmakologischen Wirkungen an Organen sind aber auch physi­
kalisch-chemische Aufgaben zu erfiillen, welche hauptsachHch yom 
intermediaren Stoffwechsel gestellt werden. Als Beispiel sei die 
Neutralisation saurer Stoffwechselpl'odukte genannt. 

Von groBer Bedeutung ist natiirlich auch die Rolle der Mine­
ralien in den Knochen; erst die eingelagerten Salze machen das 
weiche osteoide Gewebe starr und schaffen damit wirksame Hebel 
und Werkzeuge der Muskeln. 
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1m Vergleich zu den organischen Bestandteilen des Korpers 
ist die Menge der anorganischen ziemlich hoch. 

Die Mineralien als Zellbansteine. 
Welche Bedeutung die Mineralstoffe fur den Aufbau des Orga­

nismns, besonders beim wachsenden Kinde haben, erkennt man, 
wenn man bedenkt, daB die Gesamtmenge der Mineralstoffe im 
menschlichen Korper mit EinschluB der Knochen etwa 5% des 
Korp1rgewichts betragt. Ein Kind von 20 kg Gewicht besitzt also 
rund 1 kg Mineralstoffe, von denen etwa funf Sechstel auf die Kno­
chen entfaUen. Die Mineralstoffe, welche im menschlichen Korper 
vorhanden sind, sind neben dem schon erwahnten Schwefel und 
Phosphor sowie dem Eisen die Halogene Chlor, J od, Fluor und 
Brom, die Alkalien Natrium und Kalium, die Erdalkalien Calcium 
und Magnesium, dann Aluminium, Arsen, Mangan und Silicium. 
Die Mengen der einzelnen vertretenen Stoffe sind sehr verschieden 
und manche von ihnen kommen nur in bestimmten ZeUarten vor. 
Wahrend in der funktionellen Wirkung in gewissen Grenzen gegen­
seitige Vertretung stattfinden kann, ist dies fur den Aufbau un­
moglich. Als Baustein kann ein Mineral durch ein anderes nicht 
ersetzt werden. iller gilt das Minimumgesetz. Wie schon erwahnt, 
kommen Mineralstoffe in allen Zellen und in allen Korper£lussig­
keiten vor, wobei die Zellen mehrKalium und die Fliissigkeiten mehr 
Natrium enthalten. Der Kaliumreichtum jedes lebenden Proto­
plasmas hat vielleicht darin seine Bedeutung, daB das Kalium der 
einzige radioaktive Bestandteil der Zelle ist und Strahlung von 
ihm ausgehen kann. Dabei kann das Kalium durch andere radio­
aktive Substanzen oder Elemente ersetzt werden. Durch die Ra­
dioaktivitat weckt das Kalium das Zellleben katalytisch. Bei der 
Regelung des osmotischen Druckes spielt dagegen das Kalium im 
Gegensatz zum Natrium nur eine untergeordnete Rolle, es ist in 
der Gewebs£lussigkeit sehr sparlich vorhanden. In den Korper­
£liissigkeiten steht das Natrium im Vordergrund, welches die Iso­
tonie der Flussigkeit mit dem Gewebe herstellt. 

Die Zellen werden nicht nur durch die Salze der AuBenlosungen, 
sondern auch durch die im Zellinnern enthaltenen Salze, die "Bin­
nensalze" beeinfluBt. In den verschiedenen Zellarten sind sie in 
verschiedener Menge vorhanden, jedenfalls in anderer Menge als 
im umspiilenden Medium. Wieviel freilich von der durch che-
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mische Analyse festgestellten Zellsalzmenge gelost vorhanden ist, 
ist unbekannt. 

Wahrend fiir die Funktionen das Mischungsverhiiltnis (das 
Ionengleichgewicht) von Wichtigkeit ist, ist fiir das Leben der 
Zelle die absolute Menge der vorhandenen bzw. dargebotenen 
Mineralstoffe maBgebend. Freilich wechselt Bestand und Bedarf 
je nach der Entwicklungsperiode des Kindes. 

Von den Mineralstoffen, welche in einer irgendwie nennens­
werten Menge innerhalb der Zellen vorhanden sind, haben wir das 
Kalium schon angefiihrt. Die Zellen enthalten davon ungefahr 
10-15mal soviel als die Gewebsfliissigkeit. Reich an Kalium sind 
die Muskelzellen und das Herz. Wiewohl nun das Kalium fiir das 
Leben der Zellen anscheinend von groBter Wichtigkeit ist, so ist 
doch nicht bekannt, daB Kalium im Organismus thesauriert wiirde. 
Dies scheint unnotig, da es kaliumarme Nahrungsmittel nicht gibt. 
Dagegen liebt der Organismus Kocksalzdepots, wenn er sie auch 
entbehren kann. In welchen Geweben die iiber den Wachstums­
bedarf hinaus aufgenommene Kochsalzmenge in biologisch unwirk­
samer Form retiniert wird, ist noch unbekannt. Uber lange Zeit­
raume sich erstreckende klinische Beobachtungen haben aber bei 
reichlichem Salzangebot eine dauernde Retention dargetan (Ro­
MINGER und MEYER). Auch in den Zellen ist etwas Kochsalz ent­
halten. Oalcium findet sich im Organismus in groBen Mengen. 
Der allergroBte Teil davon ist als totes Mineral im Knochen ab­
gelagert, wo er neben der Funktion der Verfestigung als Vorrat 
zu dienen hat. Wird zu wenig Calcium mit der Nahrung zu­
gefiihrt oder ist der Bedarf an Kalk im intermediaren Stoff­
wechsel iibergroB, so wird der Knochenkalk in erster Lillie an­
gegriffen. Daneben enthalten aber das Blut und die Gewebe 
ebenfalls Calcium, welches als aktives tatiges Calcium wirksam 
ist. Auch Magnesium befindet sich in den Weichteilen. Die 
Hauptmenge des Magnesiums ist aber im Knochen abgelagert, 
wo es einen nicht unbetrachtlichen Teil am Mineralgehalt des 
Knochens reprasentiert. Die Halfte bis zu einem Neuntel der 
Mineralmenge kann als Magnesium vorhanden sein. Magnesium­
und Calciummenge gehen keineswegs parallel; im rachitischen 
Knochen tritt moglicherweise an die Stelle des Calciums das 
Magnesium (E. SCHLOSS). 

Als fixer Zellbestandteil spielt auch der Schwelel quantitativ 
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eine groBe Rolle. In der Hauptsache kommt er als Bestandteil 
des KorpereiweiBes in Betracht. Der Schwefelstoffwechsel ist zum 
groBten Teil EiweiBstoffwechsel. Auch die Horngebilde der Haut, 
die Epidermis mit ihren Anhangsgebilden, den Haaren und Na­
geln, enthalten und verbrauchen viel Schwefel. Ebenso wie jede 
Zellneubildung Schwefel braucht, benotigt sie auch Phosphor, da 
die Zellkerne besonders reich an Phosphor sind. Der Phosphor ist 
in den Zellkernen in Form komplizierter Verbindungen enthalten, 
die als Nucleoproteide aus EiweiBstoffen, aus einer Kohlehydrat­
gruppe und aus Phosphorsaure bestehen. Viel Phosphor befindet 
sich in der Muskulatur. Auch die Phosphatide enthalten Phosphor. 
Neben dem Phosphor im Muskel wird die Hauptmenge des Phos­
phors im Knochen gebraucht, wo er neb en dem kohlensauren Kalk 
als phosphorsaurer Kalk abgelagert ist. 1m Blut ist der Phosphor 
in organischer und in anorganischer Bindung enthalten. Vom an­
organisch gebundenen Phosphor ist in den roten Blutkorperchen 
ungefahr viermal soviel enthalten als im Serum. Der normale Ge­
halt des Serums an anorganischem Phosphor ist ungefahr 5 mg%, 
ein Wert, der bei Rachitis bis zur Halfte herabgesetzt sein kann. 
Bei der Tetanie ist der Serumphosphor normal, dagegen der Serum­
Kalkspiegel erniedrigt. Brustkinder haben im allgemeinen hohere 
Serumphosphorwerte als kiinstlich genahrte Kinder. 

Ausser im Hamoglobin kommt das Eisen nur in relativ kleiner 
Menge vor. Immerhin ist es als katalytisch wirkender Aktivator 
fur viele Stoffwechselvorgange von groBer Bedeutung. 

Auch die Ausscheidungen des Korpers sind reich an Mineral­
stoffen; Kot, Harn und SchweiB enthalten mehr oder minder groBe 
Mengen, welche der taglichen Zufuhr ungefahr entsprechen. 

Die fnnktionelle Wirknng der lUineralien im Organismns. 
Die funktionellen Wirkungen der Mineralien an den verschie. 

denen Geweben und Organen, die den Wirkungen der pharmako. 
logischen Stoffe zu vergleichen sind, sind zum groBen Teil Ionen· 
wirkungen. Die Mineralstoffe sind in Form anorganischer Salze im 
Blut und in den Korperfliissigkeiten ge16st und haben ihre An· 
griffspunkte an den Zellen. Jedes Mineral fUr sich wirkt als erre· 
gendes oder lahmendes Gift, wobei zwischen den vier Kationen Ca, 
Mg, Na und K Antagonismen bestehen. Durch die simultane Ein· 
wirkung der verschiedenen Ionen auf die Zelle und ihren funktio. 
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nellen Antagonismus kommt eine Giftwirkung nicht zustande; viel­
mehr ist ihre Anwesenheit fUr die normalen Eigenschaften der 
Zelle, insbesondere fiir ihre normale Erregbarkeit unumganglich 
notwendig. Doch miissen die Ionen in einem bestimmten richtigen 
Verhaltnis physiologischer Ausgeglichenheit (Ionengleichgewicht) 
vorhanden sein. Die Giftbindung der Ionen ist leicht lOsbar; schon 
durch die Umspiilung mit giftfreiem Blut, noch mehr, wenn an 
Stelle des reinen indifferenten Blutes ein mit dem antagonistischen 
Ion beladenes Blut zu den ergriffenen Geweben gelangt, werden 
die Zellen wieder entgiftet. 

Die Antagonismen der Ionenwirkung sind mannigfaltig, es sol­
len nur einige Beispiele herausgegriffen werden. Ein elementarer 
Gegensatz besteht z. B. zwischen Natrium und Calcium an der Zell­
membran. Wahrend Natrium die Zellhaut durch Auflockerung der 
Kolloide durchgangiger macht, setzt Calcium durch Kolloidver­
festigung die Permeabilitat herab. Ein anderes Beispiel ist der 
Gegensatz zwischen Calcium- und Kaliumwirkung am Herzmuskel: 
Calcium hebt den Muskeltonus und steigert die systolische Wir­
kung, wahrend Kalium tonussenkend und verlangsamend wirkt. 
Magnesium wirkt lahmend auf das Nervensystem, Calcium hebt 
diese lahmende Wirkung auf. 

Die besonderen Wirkungen der einzelnen lonen. 
Unter allen Substanzen im menschlichen Korper sind die Ionen 

zur starksten aktiven Wirkung befahigt. Die meisten dieser Wir­
kungen kommen durch die Zusammenarbeit der Kolloide und der 
Ionen zustande. Dariiber hinaus scheinen aber den Ionen noch 
besondere Beeinflussungen der reizbaren Elemente des Korpers zu­
zukommen. Wieweit sie wirklich frei von Kolloidstorungen ver­
laufen, ist oft noch unklar. Losungen, welche bestimmte Salze in 
solchen Mengenverhaltnissen gemischt enthalten, daB alIe Kolloid­
schadigungen fehlen, die an sich jedem einzelnen der Salze beirn 
Alleinsein in der Losung zukamen, li.eiBen physiologisch aquili­
brierte Salzlosungen. Das Serum des Blutes und der Saft der Ge­
webe stellt eine solche optimal aquilibrierte SalzlOsung dar. Ihre 
wichtigsten Bestandteile sind die drei Salze NaCI, KCI und CaC12 • 

Dabei ist das Mengenverhaltnis dieser drei Salze ein solches, daB auf 
100 Molekiilteile NaCI etwa 2 Molek"iile KCl und ebenso 2 Molekiile 
CaC12 kommen. Das Mischungsverhiiltnis ist dabei biologisch wich-
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tiger als die absolute Konzentration. Wir wollen nun kurz die Wir­
kungen besprechen, wenn eines dieser Salze im UberschuB oder 
mangelhaft vertreten ist. Von den reinen Ionenwirkungen des Na­
triurns ist noch wenig bekannt. Eine Beziehung besteht zum Mus­
kelgewebe. Die Erregbarkeit der Muskeln erlischt vollstandig, 
wenn ihnen bzw. ihrer Zwischenfliissigkeit die Natriumionen (durch 
aquimolekulare natriumfreie L6sung, z. B. Rohrzuckerl6sung) ent­
zogen werden (Entzug von Calciumionen steigert dagegen die Er­
regbarkeit enorm). Auch am Nervensystem macht sich ein EinfluB 
geltend, indem beim Uberwiegen der Natriumionen isolierte ner­
vase Elemente erregt werden. 

Fiir den Ablauf der vegetativen Leistungen des K6rpers ist be­
sondersdie Konstellation von Kalium zu Calcium von Wichtigkeit. 
Beide haben diesbezuglich eine gegensatzliche Wirkung. Ein Uber­
gewicht von seiten des Kalium bedeutet Vagusreizung, das Uber­
wiegen der Calciumionen geht mit Sympathicusreizung einher. Die 
Regulierung scheint von einem vegetativen Zentrum aus zu ge­
schehen. Eine solche antagonistische Wirkung macht sich beson­
ders am Nervensystem und am Herzen geltend, wo Kalium als lah­
mendes Herzgift wirksam ist. Schon geringe Steigerung im Plasma 
ist schadlich, doch hat dies kaum eine praktische Bedeutung, weil 
der K6rper das kaliumreiche Plasma rasch entgiften kann durch 
Aufnahme des Kaliums aus der Blutfliissigkeit in die nicht gift­
empfindlichen Zellen und durch Ausscheidungdes Kaliums durch 
die Nieren. 

Neben der kolloidverfestigenden geloiden Wirkung des Calci­
urns auf die Zellen ist die Wirkung auf die Erregbarkeit der 
reizbaren Gebilde des K6rpers von besonderer Wichtigkeit. 1m 
allgemeinen steigert die Entziehung von Calcium die Erreg­
barkeit der Organe, wahrend Calciumzufuhr ihre Erregbarkeit 
merklich vermindert. Dies gilt fiir Nerven, fiir Muskeln und fUr 
Driisenzellen. 

Die Fahigkeit zu dauernden rhythmischen Reizerscheinungen 
ist, wie die Versuche mit Ringerlosung ergaben, an die Gegenwart 
von Calcium geknupft. Wahrend Kalium, wie erwahnt, durch Va­
gusreizung tonusherabsetzend und herzverlangsamend wirkt, stei­
gert Calcium den Tonus und die KontraktionsgroBe des Herzens; 
es bewirkt eine energischere Systole. Kalium· und Calciumwirkung 
kompensieren einander. 
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Entziehung von Calcium steigert die Erregbarkeit des vege­
tativen Nervensystems wie der cerebrospinalen motorischen 
Nervenendigungen fiir Giftwirkung, ebensofiir manche ent­
ziindungserregende Stoffe. Vorhergehende Calciumverarmung 
schafft auch eine tJberempfindlichkeit gegenuber der Calcium­
wirkung. 

Calcium ist in jeder Zelle vorhanden; der Calciumgehalt des 
ganzen Korpers einschlieBlich des Skelettes ist 1-2%. Das aus­
nahmslose Vorkommen des Calciums in jeder Zelle spricht dafur, 
daB es zumindest fur die normale Lebenstatigkeit der Zelle unent. 
behrlich ist. Von allen Mineralstoffen zeigt das Calcium am bau. 
figsten Bilanzstorungen. Wenngleich die Epithelkorperchen zum 
Kalkstoffwechsel in enger Beziehung stehen, so ist doch nicht 
immer in ihnen die Ursache der Kalkstoffwechselstorungen zu 
suchen. 

Eine stark lahmende Wirkung auf aile Teile des Zentral­
nervensystems sowohl auf die sensibeln als auch auf die mo­
torischen Apparate hat das Magnesium. Diese Wirkung kommt 
vielleicht durch die Verdrangung der Calciumionen zustande, 
denn Calcium hebt diese Wirkung wieder auf. Auch die Warme· 
regulierung wird gelahmt. Magnesium bildet schwer diffun­
dierende Kristalloide, welche schwer resorbiert werden. Das 
Bittersalz halt dementsprechend sein Losungswasser fest, wo­
durch die abfiihrende Wirkung im Darm zustande kommt. 

Die Tatsache, daB der Phosphor einen integrierenden Auteil 
vieler EiweiBarten und anderer Gewebsbaustoffe und .fliissigkeiten 
bildet, sowie sein Vorkommen iLls regelmi1Biges Abfallprodukt unter 
den Stoffwechselschlacken haben schon seit langer Zeit seine Wich­
tigkeit im Stoffwechselgeschehen erkennen lassen. Je mehr sich 
aber unsere physiologischen und allgemeinbiologischen Kenntnisse 
erweitern, desto umfassender erscheint die Rolle des Phosphors im 
Stoffhaushalt. 

Besonders beachtenswert erscheint sein Eingreifen in den inter­
mediaren Stoffwechsel, was erstmals bei dem noch immer nicht 
vollig aufgeklarten physiologischen Zerfall der Kohlehydrate er­
kannt wurde. 

Die Moglichkeit der Veresterung der Orthophosphorsaure mit 
biologisch wichtigen Stoffen ist aber nicht auf diesen einzelnen Fall 
beschrankt, sondern stellt im Stoffwechselgetriebe offenbar einen 
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chemischen Vorgang von umfassender Bedeutung dar, dessen Er­
kenntnis sich aber noch im Anfangsstadium befindet. 

Eine weitere viel umfassendere Verankerung der Phosphorsaure 
liegt aber in der groBen Klasse der Phosphatide vor, die bekannt­
lich Ester der Phosphorsaure mit einem Alkohol, zumeist dem Gly­
cerin, sind, der seinerseits mit den hoheren Fettsauren (Stearin­
Palmitin- und Olsaure) verestert ist, wahrend die Phosphorsaure 
noch eine Stickstoffbase, meist Cholin, salzartig gebunden halt, so­
daB im ganzen also die Struktur der Lecithine vorliegt. 

Die Phosphatide stellen eine groBere Sonderklasse der Lipoide 
dar. 

Eisen braucht der wachsende Korper in wesentlichen Mengen 
zur Neubildung von Blut (Hamoglobin). Die Aufgabe des Eisens 
beschrankt sich aber nicht auf die Bildung von Hamoglobin, son­
dern es ist von essentieller Notwendigkeit fiir die Oxydationspro­
zesse in allen Geweben; das Eisen wi,rkt im Stoffwechsel als Kata­
lysator, und zwar wohl ausschlieBlich in organischer Bindung. 
W ARBURG und MEYERHOF haben gezeigt, daB die Zugabe von 
Eisensalzen zu unbefruchteten Seeigeleiern die Oxydation deutlich 
steigert, was bei keinem anderen Metallsalz zu beobachten ist. Aus 
dieser wichtigen Rolle des Eisens folgt, daB ungeniigende Eisen­
zufuhr weitreichende Konsequenzen haben kann. 

Anorganisches Eisen hat keinen EinfluB auf den Stickstoffwech­
sel, wahrend organisches Eisen ihn giinstig beeinfluBt, d. h. die 
Stickstoffretention begiinstigt. 

Die intensive therapeutische Wirkung des Eisens bei Anamien 
geht daraus hervor, daB nach NAGEL! schon am 2.-3. Tage ganz 
erstaunliche Umwalzungen des Blutbildes im Sinne einer Hyper­
funktion des Knochenmarkes beobachtet werden. Bisweilen ver­
sagt das Eisen oder es treten dyspeptische StOrungen, haufiger Zu­
stande von Obstipation auf. 

Die Bedeutung der ltIineralien im intermediliren Sto:tfwechsel. 
Wir haben ausgefiihrt, daB die Mineralien wichtige Bausteine 

des Korpers sind. AuBer diesen fixen Mineralien gibt es die in den 
Korpersaften gelosten Mineralstoffe, welche in ionisiertem Zustand 
funktionelle Wirkungen ausiiben. Die groBte Bedeutung kommt 
aber den Mineralien im intermediaren Stoffwechsel zu, wo sie 
auBerordentlich wichtige physikalisch-chemische Aufgaben durch-

Helmreich, Physiologie I. 10 
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zufiihrenhaben. Eine solche physikalisch-chemische Aufgabe liegt 
in der Herstellung der Isotonie bzw. weiter gefaBt in der Regelung 
der osmotischen Verhaltnisse; die Stoffbewegung zwischen Zell­
innerem und Korpersaften wird durch den osmotischenDruck der 
sehr leicht diffundiblen Salze und daher zum Teil durch die Kon­
zentration der Mineralstoffe reguliert. Eine andere physikalisch­
chemische Wirkung liegt in der Herstellung d.er optimalen Reak­
tion der Korpersafte. Am Zustandekommen der fiir die Verdauung 
notigen sauren oder alkalischen Reaktion der Darmsafte sind die 
Mineralstoffe in hervorragendem MaBe mitbeteiligt. 1m Blut haben 
die kohlensauren Mineralien die Aufgabe, den Transport der Koh­
lensaure zu besorgen. 

GroB ist der Bedarf an Mineralstoffen zur Absattigung von 
sauer reagierenden organischen und anorganischen Stoffwechsel­
produkten. Aus allen drei Nahrungsstoffgruppen entstehen beim 
Abbau saure Zwischenprodukte und auch saure Endprodukte. Bei 
der Verbrennung der stickstoffreien Nahrungsstoffe (Kohlehydrate 
und Fette) bleibt Kohlensaure zuriick und bei der, Verbrennung 
des EiweiBes werden Aminosauren, Schwefelsaure und Phosphor­
saure gebildet. Fiir die Neutralisation all dieser Sauren werden in 
erster Linie die Alkalien der Nahrung herangezogen, und zwar Na­
trium und Kalium bzw. Oalcium und Magnesium in Form von koh­
len- und pflanzensauren Salzen oder in anorganischer Form als ein­
basische und zweibasische phosphorsaure Salze. FUr das Verstand­
nis des Saurebasengleichgewichts im Blut ist es notwendig, sich zu 
vergegenwartigen, daB den sauren Bestandteilen im Blut, welche 
von den Anionen HOOa, H 2P04 und insbesondere 01 dargestellt 
werden, wozu noch saure Proteinkorper kommen, als basische Va­
lenzen die Kationen Na, K, Ca, Mg gegeniiberstehen. Die beson­
dere Bedeutung des Cl zeigt sich darin, daB mehr als die Halite 
der Kationen im Blut an 01 gebunden sind. Die HaP04 und die 
Milchsaure spielen im Verhaltnis dazu quantitativ keine Rolle. 1st 
ein Mangel an anorganischen Basen der Nahrung vorhanden, so 
greift der Organismus zum Ammoniak, einem basischen Stoffwech­
selprodukt des EiweiBes, um die sauren Valenzen zu neutralisieren 
(s. S. 84). Auch normalerweise ist immer eine gewisse Menge von 
Ammoniak im Harn. Jede Vermehrung des Harnammoniaks zeigt 
aber an, daB ein Mangel an anorganischen Basen im Korper vor­
handen ist; statt den an sich giftigen Ammoniak in den ungiftigen 
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Harnstoff umzuwandeln, wird er zur Neutralisierung der Sauren be­
nutzt und im Harn ausgeschieden. Diese Schutzvorrichtung der 
Ammoniakverwendung ist sehrweitgehend. Wenn sieaberabnorm 
groBenAnforderungen nicht geniigen kann, dannmu~derOrganis­
mus zu den fixen Alkalien in den Zellen bzw. zu den ErdaIkalien in 
den Knochen greifen, wodurch es zu einer Demineralisierung des 
Korpers kommt. Uberschiissige Sauren in der Nahrung konnen zu 
groBen Salzverlusten fiihren. Dagegen schiitzt reichIiche AIkalizu­
fuhr das Calcium und halt es fiir den Ansatz frei (STOLTE). Fiir die 
Neutralisierung der sauren Stoffwechselprodukte konnen sich die 
drei eben geschilderten Faktoren weitgehend vertreten. Die Menge 
des Harnammoniaks gibt dabei einen Indikator ab fiir den Bestand 
des Korpers an anorganischen Basen. Der Bedarf an aIkaIischen 
Valenzen ist in erster Linie von der Art der Nahrung abhangig 
und laBt sich von dieser Seite aus maBgebend beeinflussen. 

Andere physikalisch-chemische Aufgaben der Mineralstoffe be­
stehen z. B. darin, manche EiweiBstoffe in den Korpersaften los­
lich zu haIten; dies gilt z. B. fiir die Globuline. Auch Katalyse­
wirkungen gehen von den Mineralstoffen aus, man denke nur an 
die Sauerstoffiibertragung unter der Einwirkung des Eisens oder 
an die Fermentreaktionen. 

Der Haushalt der Mineralstoffe. 
Urn den HaushaIt der Mineralstoffe zu verstehen, muE man 

wissen, zu welchem Zwecke und in welchen Mengen sie im Korper 
gebraucht werden. Dariiber wurde einiges in den vorhergehenden 
Seiten gesagt. Es ist auch bedeutungsvoll, in welchen Mengen die 
Mineralien dem Organismus mit der Nahrung angeboten werden. 
Solche Stoffe, welche in jedem Nahrungsmittel in groBen Mengen 
vorhanden sind und daher taglich zugefiihrt dem Korper jederzeit 
zur Verfiigung stehen, wird der Organismus nicht thesaurieren. 
Deponiert werden die selteneren Stoffe wie etwa das Eisen oder 
das Jod. Dabei ist zwischen der Verwendung als Zellbaustein und 
gespeichertem Vorrat zu unterscheiden. Die Vorrate werden inner­
halh der Zellen in kolloidaler Form als organische Verbindungen 
gespeichert. 

Der Bestand und der Bedarf an Mineralstoffen wechseIt je nach 
der Entwicklungsperiode des Kindes. So ist z. B. der Bedarf an 
Calcium und Phosphor besonders dann groB, wann das starkste 

10* 
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Knochenwachstum statthat, also in der friihen Kindheit und wie­
der wahrend der Pubertat. 

Fur die Aufnahme und Retention der Mineralien ist oft auch 
die Form, in welcher sie angeboten werden, von Bedeutung. Doch 
gilt dies mehr fur den gesunden Organismus, wenn er an keinerlei 
SaIzmangelleidet, als fur den in seinem Mineralhaushalt gestorten 
Organismus. Der gesunde Organismus wird oft in der Retention 
groBe quantitative Unterschiede zeigen, je nachdem ob ihm ein 
Mineral in leicht resorbierbarer organischer Verbindung angeboten 
wird oder in anorganischer Form. Der "hungernde" Organismus 
wird sich die notigen Mineralstoffe in jeder Form, in der er sie 
erhalt, einverleiben. 

Die salzreich erniihrten Kuhmilchkinder retinieren absolut mehr 
SaIze als die saIzarm ernahrten Brustkinder; die prozentuelle Re­
tention ist im allgemeinen beim Brustkind besser. Dasselbe zeigt 
sich auch bei einem und demselben Kind, wenn es abwechselnd 
Perioden von Kuhmilchernahrung und FrauenmiIchernahrung 
unterworfen wird. Perioden der Salzausschwemmung konnten 
auch in langdauernden (3 Monate) ununterbrochenen Versuchen 
nicht nachgewiesen werden. Die Salzretention steigt also mit zu­
nehmendem Alter des Kindes nicht allein wegen des Wachstums, 
sondern auch wegen der Aufnahme groBerer Salzmengen in der 
vermehrten Nahrungsquantitat. 

Wie der Vergleich von Korpergewichtskurven und Salzreten­
tionskurven zeigt, besteht im aIIgemeinen zwischen ihnen kein 
Parallelismus. Unter physiologischen Bedingungen gehen Wasser 
und Salze getrennte Wege. Erst unter besonderen pathologischen 
Verhiiltnissen wird offenbar die Wasser-SaIzbewegung im Organis­
mus eine zwangslaufige. Es gibt aber jedenfalls Wasserschwan­
kungen, die mit dem Salzstoffwechsel nichts zu tun haben. 

Bei EiweiBretention bzw. erhOhter Eiwei6zufuhr kommt es zu 
einer erhohten Retention von Mineralien. Auch maBige Fettzulage 
erhOht die Mineralretention; bei groBen Fettzulagen wird sie hin­
gegen verschlechtert. ErhOhung der Kohlehydratzufuhr geht, vor­
ausgesetzt daB keine ErnahrungsstDrung erfolgt, mit Erhohung der 
Mineralretention einher. 

Bei der exsudativen Diathese verhalten sich die Sauglinge so­
wohl in der Retention der Gesamtsalze wie der Einzelmineralien 
genau ebenso wie gesunde Sauglinge. 
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Bei Dystrophikern kann die Mineralretention bei genugendem 
Angebot und Fehlen von Durchfallen eine gute sein. 

Ebenso bei Dekomposition; erst wenn akute Gewichtssturze 
auftreten, wird die Mineralbilanz gleich Null und dann negativ. 
Es scheint sich dabei nicht urn primare, sondern urn sekundare 
Vorgange zu handeln. 

Bei akuten dyspeptischen Zustanden ist die Mineralbilanz stets 
mehr oder weniger gegenuber der Norm beeintrachtigt. Die Ver­
minderung ist nritunter nur gering, meist aber wird wahrend der 
Durchfallsperiode nur die Halfte bis ein Viertel der unter normalen 
Umstanden zum Ansatz kommenden Salzmenge retiniert. In ein­
zelnen Fallen kommt es sogar zu negativen Bilanzen. Von einer 
wirklichen AIkalibedrohung kann bei akuten Dyspepsien trotzdem 
nicht die Rede sein. Die wahrendder Durchfallsperiode einset­
zende Beeintrachtigung der Retention wird zwar manchmal durch 
eine Steigerung derselben in der Nachperiode rasch ausgeglichen; 
es bleibt aber beim akuten einfachen Durchfall, selbst bei lang­
fristiger Beobachtung, die Tatsache bestehen, daB der Mineral­
anwuchs eine Starung erleidet. Wenn auch eine Schadigung durch 
eine derartige verminderte Salzretention nicht in Frage kommt, 
so ist es doch fUr die pathogenetische Betrachtung der Ernahrungs­
starungen wichtig, daB jeder Durchfall die Mineralbilanz beim 
Saugling beeinflu13t. 

Wir wollen nun im folgenden den Haushalt der fur den Karper 
bedeutungsvollsten Salze naher besprechen. 

Das Kochsalz. 
Das Kochsalz ist als anorganisches Mineralsalz immer in der 

kristalloiden Zustandsform und geht daher ziemlich rasch durch 
den Organismus. Seine besondere Bedeutung beruht einesteils in 
der innigen Verknupfung mit dem Wasserstoffwechsel, zum ande­
ren Teil ist es die Muttersubstanz fUr die Magensalzsaure. Da der 
Karper aus vielen, zum Teil rein physikalischen Grunden ununter­
brochen Wasser abgibt, so hat er auch immer Kochsalzverluste, 
welche durch tagliche Zufuhr erganzt werden mussen. Der Koch­
salzspiegel im Blut wird innerhalb enger Grenzen aufrecht erhalten. 
Der Kochsalzgehalt im Blutserum normaler Sauglinge betragt nach 
SCHEER 0,500-0,590%, nach STOLTENBERG und OPITZ 0,550 bis 
0,650%. SLAVIK findet durchschnittlich hahere Zahlen, seine Werte 
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liegen zwischen 0,600 und 0,680%. 1m Gesamtblut, welches neben 
der Flussigkeit ja auch Zellen enthalt, von denen wir schon gehOrt 
haben, daB sie kochsalzarmer sind als die Korpersafte, ist der pro­
zentuelle Kochsalzgehalt naturlich etwas geringer als im Serum. 
Fur den nuchternen Saugling sind die Werte bei ungefahr 0,48 
bzw.0,49%. 

Der Kochsalzspiegel im Gewebswasser (Cantharidenblasen­
inhalt) ergibt die gleichen Resultate. Niedrigere Kochsalzwerte 
sowie groBere Differenzen zwischen denselben im Serum und im 
Gewebswasser kommen unter normalen Umstanden selten vor. 

Friihgeborene Kinder haben vielleicht eine gewisse Neigung zu 
hoheren Chlorwerten im Gewebswasser. 

Bei Storungen des Wasserhaushaltes (Gewichtssturze und steile 
Anstiege) zeigt der Chlorspiegel entgegengesetzte Schwankungen. 

Kleine Mengen NaCI oder der natiirliche Kochsalzgehalt der 
Nahrung oder aber groBe Mengen NaCl mit entsprechend viel Zu­
fuhr von Losungs- und Ausscheidungswasser wirken eiweiBspa­
rend; herrscht aber Wassermangel, so steigert sich der EiweiB­
umsatz. 

Exsudative Kinder weisen gegenuber normalen Kindern kein 
prinzipiell anderes Verhalten bei einer Kochsalzbelastung auf, in­
dem es unter beiden solche gibt, die darauf mit einer Kochsalz­
retention in den Geweben reagieren. 

Bei exsudativen Kindern sind die Spannungen zwischen Ge­
webswasser und Serumkochsalzspiegel groBer und labiler als bei 
normalen Kindern. 

Der Chlorgehalt im Blut ist deutlich abhangig von der Magen­
saftsekretion. Nach der Nahrungsaufnahme kommt es zu einer 
Senkung des Chlorspiegels im Blut, doch stellen sich die nor­
malen Verhaltnisse im weiteren Verlauf der Verdauung allmah­
lich wieder her. 

Besondere Verhaltnisse ergeben sich fur den Haushalt des Koch­
salzes im Fieber. Die allgemein geglaubte Retention ist hier nicht 
gesetzmaBig, sie tritt bei weitem nicht immer auf (BmK); in man­
chen Fieberfallen finden sich direkt Kochsalzverluste. Aber eine 
Storung des Kochsalzhaushaltes ist doch in den allermeisten Fallen 
nachzuweisen, und zwar beginnen die Veranderungen schon im 
Stadium der Inkubation. 

Eindeutiger sind die Verhaltnisse bezuglich des Kochsalzspie-
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gels im Blut. Der Blutkochsalzgehalt fallt im Beginn des Fiebers; 
auch die Ausscheidung nimmt ab, dagegen steigtder Salzgehalt 
im Gewebssaft. Mit dem Wasser ist das Kochsalz ins Gewebe, ins­
besondere in die Haut gelangt und entzieht sich dort der Ausschei­
dung; ein Ansteigen des Korpergewichtes ist die Folge. 1m weite­
ren Verlauf des Fiebers kehren sich die Verhaltnisse um, die ver­
mehrte Ausscheidung im Harn, welche den normalen Kochsalz­
gehalt wieder herstellt, kommt aber erst nach der Anderung im 
Blutspiegel. Die Ursache der StOrung liegt im 1nfekt selber,ein 
Zusammenhang mit der Temperatursteigerung und der Entwick­
lung der klinischen Symptome besteht im allgemeinen nicht. 

Die normale Ausscheidung des Kochsalzes erfolgt neben den 
geringen Mengen im SchweiBe fast vollig durch den Harn, bei be­
stehenden Durchfallen geht ein groBerer Auteil auch in den diinn­
fliissigen Stiihlen abo 

Der Kalk. 
Der Kalk ist nicht nur ein funktioneU wichtiger Bestandteil des 

Korpers, sondern er spielt auch quantitativ eine groBe Rolle. Die 
funktionelle Bedeutung liegt darin, daB das Calcium als Bestand­
teil jeder Zelle fUr die normale Lebenstatigkeit notwendig ist. Aber 
nur 3% des im Korper befindlichen Kalkes sind solches aktiv tati­
ges Calcium im Blut und im Gewebe; die ubrigen 97% sind als Vor­
ratskalk im Knochen abgelagert und erfilllen dort eine zweite Auf­
gabe, namlich die Verfestigung des weichen Osteoidgewebes. DaB 
der Knochenkalk fUr den Zellstoffwechsel die untergeordnete Be­
deutung eines Depotstoffes hat, erkennt man daran, daB er bei 
Kalkhunger in erster Linie angegriffen wird, und zwar ist die Spon­
giosa der subepiphysaren Knochenschicht als das bei Kalkhunger 
am Ieichtesten angreifbare Kalkmagazin anzusehen. Ihr kommt 
fur die Regelung des Kalkhaushaltes eine entscheidende Bedeu­
tung zu. 

Der Kalkgehalt der aufgenommenen Nahrung genugt immer 
den Bedarf an funktionellem Zellkalk reichlich zu decken. Beim 
KInd ist aber der Bedarf an Kalk deswegen so groB, weil das Kno­
chenwachstum so groBe Mengen an Stutzkalk benotigt; und dabei 
kann wahrend der Periode des groBten Knochenwachstums, in der 
ersten Lebenszeit und wahrend der Pubertat, gelegentlich einmal 
die Kalkzufuhr ungenugend werden, besonders wenn die kalkrei-



152 Der Mineralstoffwechsel. 

chen Nahrungsstoffe, die Milch und die Gemiise, in zu geringer 
Menge zugefiihrt werden und das Trinkwasser kalkarm ist. Die 
Folge einer solchen Kalkarmut des Korpers ist aber keineswegs die 
Entstehung einer Rachitis, sondern einfacher osteoporotischer 
Knochenveranderungen. 

Die Resorption hangt von verschiedenen Umstanden ab; die 
vorliegenden Untersuchungen scheinen zu ergeben, daB das Cal­
cium der Frauenmilch besser resorbiert wird· als das Calcium der 
Kuhmilch, in dem Sinne, daB der geringe Calciumgehalt der 
menschlichen Milch fast zur Ganze retiniert wird, wahrend von 
dem reichlichen Kalkangebot der Kuhmilch schon ein geringerer 
Teil zur Deckung des Bedarfs geniigt. 

Der Kalkgehalt im Serum ist beim Erwachsenen und beim 
Saugling gleichgroB und betragt ungefahr 10 mg%. Warum der 
Neugeborene etwas erhohte Werte hat, ist unklar. Besonders her­
vorheben mochten wir, daB der Kalk im Serum bei der Rachitis 
nicht oder nur wenig· herabgesetzt ist; die Rachitis ist ja nicht 
durch mangelhafte Kalkzufuhr bedingt. Eine starke Herabsetzung 
des Blutkalkes findet man dagegen bei der Spasmophilie. 

Der Calciumgehalt des Blutes falit im Herbst, erreicht den nied­
rigsten Wert im Beginne des Friihjahres und steigt im Sommer 
wieder an. Dies hangt zum Teil mit der jahreszeitlichen Schwan­
kung der Ultraviolettstrahlung zusammen, ferner mit den gehauf­
ten Infekten in den Wintermonaten. 

Wahrend der klinisch noch ganzlich erscheinungslosen Inkuba­
tions- und Prodromalzeit von Infekten kommt es zu einer Mobilisie-, 
rung von Kalk aus dem groBen KaUrreservoir des Skeletts und in 
der Folge zu einer Hyperkalkamie. Wahrend der Krankheit selbst 
und bis in die fieberfreie Zeit der Rekonvaleszenz findet man dann 
die Werte starken Schwankungen unterworfen. Wahrend des 
eigentlichen Fiebers ist die in der Inkubationszeit noch ungestorte 
Retention vermindert; die Resorption ist dabei intakt, aber der 
Ansatz im Blut und Gewebe ist gestort, so daB es zu gesteigerter 
Abgabe von Kalk durch die Faeces kommt. 

Die Ausscheidung des Calciums geschieht zum groBten Teil 
durch den Darm; die Darmdriisen sind zum Teil Ausscheidungs­
organe, neben der Sekretion der VerdauungssaIte geht auch eine 
Exkretion von Kalk, Eisen und Phosphorsaure einher. Ein Teil 
des Kalkes wird auch durch die Niere ausgeschieden. Bei knapper 
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Calciumzufuhr ist die Calciumausscheidung durch den Darm nur 
2-3mal so groB wie mit dem Harn. Bei reichlicher Zufuhr nimmt 
die Darmausscheidung unverhaltnismallig zu. 

Der Phosphor. 
Wir haben schon oben erwahnt, daB der Phosphor ein Be­

standteil jeder Zelle ist; die Bedeutung des Phosphors als Zell­
bestandteilliegt zum Teil darin, daB er als mehrwertiges Element 
eine groBe Bindungsfahigkeit fur andere Stoffe besitzt und des­
halb als Kern von groBen organischen Molekillen verwertet wird. 
Der Phosphor wirkt gewissermaBen als Amboceptor von minera­
lischen und organischen Substanzen. In ahnlicher Weise ist die 
Forderung des Kalkansatzes im Knochen bei phosphorreicher Kost 
aufzu£assen. Der Knochenkalk kommt zum Teil in Form von 
Carbonaten und Phosphaten zur Ablagerung, aber neben diesem 
Auftreten in Salzform gibt es auch organische Calcium-Phosphor­
verbindungen im Knochen. 

Ein anderes Beispiel fur die kopulative Tatigkeit des Phos­
phors ist die Rachitis, bei der der Kalkgehalt des Knochens 
herabgesetzt ist, ohne daB jedoch Mangel in der Kalkzufuhr 
vorhanden ist; der Knochen hat nur die Fahigkeit verloren, 
den Kalk zu speichern. Von groBerer pathogenetischer Bedeu­
tung ist hier der Phosphorstoffwechsel, und der Phosphorgehalt 
des Blutes ist denn auch bei der Rachitis oft bis zum halbem 
Wert herabgesetzt. 

Die Zufuhr von Phosphor ist eine ziemlich reichliche. Der Phos­
phor wird teils in organischer Form dem Korper dargeboten, im 
Eiweill und in verschiedenen Fetten (auch im Milchfett), zum Teil 
wird er in anorganischer Bindung mit den pflanzlichen Nahrungs­
stoffen dem Korper zugefUhrt. 

Der Gehalt im Blut wird in engen Grenzen konstant aufrecht 
erhalten, und zwar kommt der Phosphor hier sowohl in organischer 
als in anorganischer Bindung vor. Der Gehalt an anorganischem 
Phosphor im Serum betragt durchschnittlich 5 mg% ; in den Blut­
korperchen ist ungefahr viermal soviel enthalten. Dieser Spiegel 
ist nur bei der Rachitis stark erniedrigt, wahrend er bei der Spas­
mophilie normal ist. Reichliche Zufuhr von anorganischem Phos­
phor erhOht beim normalen Kind in malligen Grenzen fur einige 
Stunden den anorganischen Phosphorspiegel; ausgiebiger und 
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Hinger dauernd ist die Erhohung nach Phosphorgabe bei Vita­
min D-Anreicherung. Dagegen hat bei rachitischen lndividuen 
Phosphorzufuhr keinen EinfluB auf den (erniedrigten) Gehalt 
im Blut; es tritt dabei kaum eine Erhohung des Serumspiegels 
auf. 

Brustkinder haben hohere Werte als kiinstlich genahrte. 
1m Inkubations- und Prodromalstadium von lnfektionen findet 

ebenso wie beim Serumkalk auch eine Erhohung des Phosphor­
spiegels statt. Die Retention ist dabei verschlechtert, der erhohte 
Blutphosphor geht auf dem schnellen Nierenwege abo 1m eigent­
lichen Fieber kommt es meist zu Phosphorverlusten, in manchen 
Fallen aber verlauft die phosphatamische Kurve wahrend des Fie­
bers ohne System. 

Die Ausscheidung des Fleischphosphors geschieht durch die 
Niere, der Pflanzenphosphor wird durch den Darm ausge­
schieden, da die Ca-Salze der Pflanzen schwerlosliche Phosphate 
bilden. 

Die Menge des im Kote ausgeschiedenen Phosphors ist bei den 
Brustkindern sehr gering, und wenn man die Zahlen fUr den Phos­
phorgehalt des Hungerkotes beriicksichtigt, darf man annehmen, 
daB 90-95% des in der Nahrung eingefiihrten Phosphors zur Re­
sorption gelangen. 

Phosphor in organischer Bindung ist im Stuhl der Brustkinder 
in so geringer Menge enthalten, daB man ihn wohl dem Gehalt der 
Faeces an Sekreten und Epithelien zuschreiben darf. 

Beim gesunden Kinde konnen die organischen Phosphorverbin­
dungen der Kuhmilch ebenso wie die der Frauenmilch in Losung 
gehen und resorbiert werden. 

Das Eisen. 
Eisen wird dem Saugling in geringen Mengen in der Milch an­

geboten. Der Eisengehalt der Kuhmilch betragt nach EDELSTEIN 
und CSONKA durchschnittlich 0,7 mg pro Liter, wahrend Frauen­
milch mit 1,63-1,93 mg (BARRDT und EDELSTEIN) 2-3mal so viel 
Eisen enthiilt. Der Eisengehalt der Ziegenmilch betragt 2,02 bis 
4,2 mg Fe20a pro Liter (McLEAN) ; die Untersuchungen KRASNO­
GORSKIS zeigen aber, daB das in der Muttermilch enthaltene Eisen 
unvergleichlich besser resorbiert und zuriickgehalten wird als das 
der Ziegenmilch. Der geringere Gehalt inder Frauenmilch wird weit-
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aus kompensiert durch die bessere Ausnutzung. Auch das Eisen 
des Spinats und des Eidotters wird von ii.lteren Kindern gut 
ausgenutzt, doch lange nicht so wie das der Brustmilch. Wir dur­
fen annehmen, daB beim Brustsaugling die Ausnutzung des Eisens 
eine nahezu vollstandige ist. 

Fur das altere Kind kommen als Eisenspender in erster Linie 
die Vegetabilien in Betracht, und unter den animalischen Nah­
rungsmitteln das Blut und das Ei. 

fiber den Eisenverbrauch des alteren Kindes liegen zuver­
lassige Angaben nicht vor und noch weniger uber den Eisen­
bedarf. Die allgemeinen klinischen Erfahrungen haben gezeigt, 
daB eine vorwiegende Ernahrung mit der eisenarmen Kuh­
milch das Eisenbedurfnis des alteren Kindes nicht deckt, daB 
aber eine gemischte, an Vegetabilien reiche Nahrung dem Be­
darfe genugt. 

Leber und Milz dienen als Speicher fur Eisensalze. Nach ASHER 
dient die Milz dem Eisenstoffwechsel, indem sie im Stoffwechsel 
freiwerdendes Eisen vor Ausscheidung bewahrt und so fUr die 
Zwecke des K6rpers erhalt. Nach Wegnahme der Milz war bei 
Hund und Mensch die Eisenausscheidung gesteigert; der Eisen­
gehalt der Leber war bei entmilzten Tieren wesentlich vermehrt 
(SCHEINFINKEL). 

An jenen Stellen des Organismus, wo sich das Eisen neben dem 
Gallenfarbstoff in den Geweben befindet, spielt es eine bedeutende 
Rolle fUr die Pathogenese des Ikterus. Beim acholeretischen Ikte­
rus und beim Icterus neonatorum findet man in der Haut zwei­
wertiges Eisen. Halt man sich an die Herkunft des Eisens aus 
dem Blutfarbstoff, so muB, wenn Bilirubin aus dem Hamo­
chromogen entsteht, gleichzeitig auch zweiwertiges Eisen ent­
stehen. Zweiwertiges Eisen verfallt im K6rper schlieBlich durch 
Oxydation einer Umwandlung in dreiwertiges Eisen und dieses 
kann mit EiweiB gebunden werden. In diesem Sinne k6nnte 
man auch von Funktionseisen (Fe II), Depoteisen (Fe III) und 
Transporteisen (d. h. Fe II oder Fe III in den Saften) sprechen. 
Wo zweiwertiges Eisen neben Gallenfarbstoff nachweisbar wird, 
darf man von Hamoglobinabbau oder besser von Hamochro­
mogenabbau sprechen, wenn das Eisen neben dem Bilirubin 
III der Zelle gefunden wird. 

ABDERHALDEN fand, daB Tiere, die ausschlieBlich mit Fleisch 
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oder ausschlieBlich mit Gemiisen gefiittert worden waren, genau 
dieselbe Eisenreaktion in ihren Eingeweiden und ihren Geweben 
gaben als die, denen Eisensalze zugefiihrt worden waren. ABDER­
HALDEN meinte daher, daB organisches und anorganisches Eisen 
in derselben Form resorbiert werde. MEINERTZ hingegen glaubt, 
daB Eisen hauptsachlich in organischen Verbindungen resorbiert 
wird, daB aber auch anorganisches Eisen an der Hamoglobinpro­
duktion teilhat. 

Eisen in Form von Albuminaten (Ferratin) zugefiihrt, wird 
resorbiert und vermehrt die Eisenalbuminatspeicher in der Leber. 
In dieser Form zugefiihrt, wird es wahrscheinlich als ein Eisen­
AlkaUptlpton resorbiert. KOCHMANN fand, daB die Quantitat des 
resorbierten Eisens von der Art der gleichzeitig zugefiihrten orga­
nischen Nahrung abhangt. Wenn Kohlehydrat oder Fett mit einer 
bestimmten Menge Eisen, die an sich eine positive Bilanz ergeben 
wiirde, zugefiihrt wird, so kann sich eine negative Bilanz ergeben. 
Andererseits kann eine derartige Nahrung sich mit einer Ferratin-, 
Metaferrin- oder Eisenphosphatdarreichung, welche eine negative 
Bilanz ergeben miiBte, derart addieren, daB eine positive Bilanz 
und Eisenretention resultiert. 

Das Eisen wird hauptsachlich durch den Darm ausgeschieden 
(im Tag 25 mg Fe); MEINERTZ stellte fest, daB insbesondere der 
Dickdarm an der Elimination des Eisens beteiligt ist; in geringe­
rem MaBe hat auch die Leber durch die Galle und die Niere Anteil 
an diesem ProzeB. In iibermaBigen Mengen zugefiihrtes Eisen 
wird, nachdem es voriibergehend in der Leber und anderenorts ge­
speichert wurde, zum groBten Teil durch den Darm eliminiert; die 
Niere nimmt daran kaum Teil, die Leber gar nicht. Andererseits 
wird das durch den Zerfall von Hamoglobin und wahrscheinlich 
auch das durch Gewebszerfall - aIle Gewebe enthalten Eisen -
freiwerdende Eisen hauptsachlich durch den Harn ausgeschieden. 
Nach QUINCKE kann indessen auch das Eisen des Blutes durch den 
Darm ausgeschieden werden. 

Eisen wird zwar, wie erwahnt, nur zum kleineren Teil durch den 
Harn ausgeschieden, fehlt jedoch in demselben nie; es ist in orga­
nischer Bindung vorhanden und laBt sich daher nur in der Harn­
asche nachweisen. NEUMANN und MAYER sowie WOLTER fanden 
unter normalen Verhaltnissen eine tagliche Eisenausscheidung 
durch den Harn von ungefahr 1 mg. 
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Das Kalium. 
Die im Organismus vorhandene Kaliummenge ist normalerweise 

doppelt so groB wie die Calciummenge. Der Kaliumgehalt des 
Serums betragt 21 mg% ; bei Infekten besteht im lnitialfieber eine 
Tendenz zur ErhOhung. 1m Fieber wird mehr Kalium als Natrium 
ausgeschieden, umgekehrt ist es wahrend der Genesung. Auch im 
Hunger verschiebt sich das Verhiiltnis K:Na im Ham zugunsten 
des Kaliums, da der hungemde Organismus von den kaliumreichen 
Geweben lebt. 

Bei fettreicher Emahrung wird mehr Kalium durch die Faeces 
als durch den Ham ausgeschieden, bei fettarmer Emahrung wird 
das Kalium hauptsachlich durch die Niere ausgeschieden. 

Der Schwefel. 
Der Schwefel wird dem Korper in organischer Form mit dem 

EiweiB (Cystin) und in anorganischer Form als Sulfat zugefiihrt. 
Da die verschiedenen Proteinkorper konstante Mengen von Schwe­
fel enthalten, kann die Schwefelausscheidung im Ham, nahezu mit 
derselben Exaktheit wie die Stickstoffausscheidung, als MaB fUr 
den EiweiBstoffwechsel geIten. Es geht also im groBen und 
ganzen die Gesamtschwefelausscheidung im Harn parallel mit 
de~ Gesamt -N -Ausscheidung; die Menge des ausgeschiedenen 
Gesamtschwefels betragt ungefahr 1/5_1/6 der ausgeschiedenen 
Stickstoffmenge. 

Eine andere Beziehung des Schwefels zum Stickstoffstoffwechsel 
auBert sich darin, daB nach einer Periode negativer Stickstoff­
bilanz der Stickstoffansatz besser erfolgt, wenn auch die Schwefel­
zufuhr ungenugend gewesen war und nun gleichzeitig mit der reich­
licheren N-Zufuhr auch eine Wiederherstellung der Schwefelbe­
stande erfolgt. Diese doppelte Bedeutung, die dem Cystin fur den 
Organismus zukommt, mag die Ursache sein fur die wichtige Rolle, 
die es fur das Wachstum spielt. 

Die Retention des Schwefels wird von den Kohlehydraten genau 
so beeinfluBt wie die Stickstoffretention. Bei Kohlehydratzufuhr 
kommt es zu einer groBeren Ersparnis als bei Fettzufuhr. 

Der Schwefel wird im Ham in verschiedenen Formen ausge­
schieden: als anorganische Sulfate, als atherische Sulfate und als 
N eutralschwefel. Beirn Erwachsenen werden bei eiweiBreicher Kost 
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90% des GesamtschwefeIs als anorganischer Schwefel ausgeschie­
den, 5,2% als Xtherschwefelsaure und 4,8% als Neutralschwefel; 
bei geringer EiweiBzufuhr werden nur 65,5 % als anorganischer 
Schwefel ausgeschieden, 13,2% aIs XtherschwefeIsaure und 26,3% 
als Neutralschwefel. Kei Kindern ist bei maBigem EiweiBangebot 
der Prozentsatz des anorganischen SchwefeIs, wie in allen Fallen, 
in denen eine aktive Stickstoffretention stattfindet, geringer und 
es steigt dafiir die Menge des NeutralschwefeIs an. Xtherschwefel­
saure, die aus bakterieller EiweiBfaulnis im Darme stammt, findet 
man im Sauglingsalter beim Brustkind nur in Spuren, beim kiinst­
lich genahrten Kind in etwas groBerer Menge. 



Die Vitamine. 
Einteilnng der Vitamine. 

Die Vitamine sind ganz allgemein diejenige Gruppe organischer 
Substanzen, welche neben den Energietragern und den minerali­
schen Stoffen einen fiir das Leben unentbehrlichen Bestandteil der 
Nahrung darstellen und deren Abwesenheit in der Nahrung eine 
Reihe von Storungen im Organismus hervorruft (Avitaminosen). 
Unabhangig von ihrem Brennwert und ihrem Gehalt an EiweiB 
und mineralischen Bestandteilen muB die zugefiihrte Nahrung eine 
Reihe von Eigenschaften besitzen, um ihrer Rolle im Stoffwechsel 
vollauf entsptechen zu konnen. 

Da die nahere chemische Natur der Vitamine vorderhand zum 
groBten Teil noch unbekannt ist, ist man von ihrer Existenz nur 
durch die Insuffizienzerscheinungen, welche durch ihren Mangel 
in der Nahrung im Organismus ausge16st werden, unterrichtet. 

Fiir die Einteilung der einzelnen Vitamine werden von den mei­
sten Autoren folgende Bezeichnungen benutzt: 

Vitamin A ist der fettlosliche, antixerophthalmische Faktor; 
beim Vitamin B trennt man heute den hitzeunbestandigen, anti­
neuritischen Stoff B von dem hitzestabilen, wasserloslichen Pella­
grafaktor G (oder Pop = Pellagra-praventiver Faktor GOLDBER­
GERS); C ist das warmeempfindliche, wasserlosliche antiskorbu­
tische und D das fettlosliche antirachitische Vitamin. 

Zu Beginn der Vitaminforschung vermutete man, daB das 
A-Vitamin auch gleichzeitig das antirachitische Vitamin sei; es 
stellte sich jedoch heraus, daB A-haltige Fette die Rachitis nicht 
verhinderten. Wichtig war dabei die Beobachtung, daB die Wachs­
tumshemmung, die mit der Rachitis ~inhergeht, durch Milchfett 
fast durchwegs giinstig beeinfluBt wird, dagegen nicht die Rachi­
tis. SchlieBlich kam man zwingend zu der Annahme zweier Fak­
toren des urspriinglichen Vitamins A, die heute mit A und D be­
zeichnet werden. Nach FRANK jedoch ware diese Trennung noch 
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weiter fortzufiihren; man muB jedenfalls daran denken, daB der 
fettWsliche akzessorische Nahrstoff eine ganze Gruppe von Vita­
minen enthalt, diesich nach POULSSEN in drei verschiedene Fak­
toren trennen lassen: 

1. ein wachstumbeforderndes oder antixerophthalmisches Vi-
taminA, 

2. ein antirachitisches Vitamin D und 
3. ein Vitamin E, dessen Fehlen bei Ratten Sterilitat bewirkt. 
Almlich liegen die Verhaltnisse beim Vitamin B. Schon ABDER-

HALDEN erkannte, daB das aus Hefe, Kleie usw. extrahierte Vita­
min kein einheitlicher Korper ist, sondern sich aus den Wachs­
tums-, Atmungs- und Erhaltungsstoffen zusammensetzt. Einige 
Autoren nehmen an, daB es einen ganzen Komplex von B-Vita­
minen gibt. 

In neuester Zeit spricht man von einer dreigeteilten Natur des 
Vitamin B. Man unterscheidet zwischen dem antineuritischen, 
thermolabilen Vitamin, dem thermostabilen Antipellagrafaktor und 
dem thermolabilen Vitamin, das mit der Erhaltung des Korper­
gewichtes in Beziehung gebracht wird. Die Nomenklatur wurde 
schlieBlich von der Amerikanisch-Biochemischen Gesellschaft fol­
gendermaBen vorgeschlagen: 

1. Der Ausdruck Bios wird fUr die das Hefewachstum beschleu­
nigenden Faktoren beibehalten. 

2. Die Bezeichnung B gilt fur den hitzeunbestandigen, anti­
neuritischen Faktor. 

3. Die Bezeichnung G soIl fiir den wasserloslichen Faktor ver­
wendet werden, derWohlbefinden und Wachstum beeinfluBt und 
pellagraverhutend wirkt. 

Uber die Existenz zweier Stoffe im Vitamin C besteht ebenfalls 
kein ZweifeL Die beiden Stoffe konnen durch Hitzewirkung von­
einander getrennt werden. Die hitzebestandige Substanz solI nur 
unvollkommenen Schutz gegen den Skorbut gewahren, die andere 
besitzt an und fur sich uberhaupt keine antiskorbutische Wirkung. 
Zusammen erganzen sich beide Faktoren und gewahren vollstan­
digen Schutz. Zusatz von wenig Alkali bei der Sterilisation fuhrt 
zu raschem Verlust des gesamten Vitamingehaltes. 

LEICHTENTRITT und ZIELASKOWSKI nehmen im Vitamin eden 
eigentlichen antiskorbutischen Faktor und einen wachstumsfordern- . 
den Anteil an, der bei nicht gedeihenden Kindern wirksam ist. 
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Der Wirkungsmechanismus. 
Es gibt viele Versuche, die Vitaminwirkung zu erklaren. Nahe­

liegend ware die Annahme, daB die Vitamine die Verdauung an­
regen und die Resorption der Nahrungsstoffe begiinstigen. Ver­
suche am PAWLowschen Hund zeigten aber, daB die Funktion der 
Magendriisen durch vitaminfreie Kost nicht gestort wird. Aus 
Stoffwechselversuchen geht hervor, daB die vitaminfreie Nahrung 
in demselben MaBe wie die vitaminhaltige yom Organismus auf­
genommen wird, daB aber der Korper bei Vitaminmangel anschei­
nend die Fahigkeit verliert, die Nahrung richtig zu assimilieren. 
Oder mit anderen Worten: die Vitamine haben mit dem Verdau­
ungsvorgang im Magen-Darmtrakt nichts zu tun, erst jenseits des­
selben befahigen sie die Korperzelle zur normalen Assimilation der 
Nahrung; das Protoplasma biiBt bei Vitaminmangel weitgehend 
sein Bindungsvermogen gegeniiber den wichtigsten Bestandteilen 
der Nahrung ein. Die Nahrung verliert fiir das Protoplasma des 
Korpers zum groBen Teile ihren physiologischen Nutzwert. 

ABDERHALDEN hat sich die Einwirkung der Vitamine so vor­
gestellt, daB diese, insbesondere der B-Stoff, einen entscheidenden 
EinfluB auf den physikalischen Zustand der Zellinhaltstoffe, viel­
leicht besonders der Zellgrenzschicht haben. 

Die Wirkung der Vitamine hat man mit der von Katalysatoren 
verglichen. Sie sollen die Stoffwechselprozesse beschleunigen. Ob 
sie hierbei aktiv eingreifen oder nur daduTch wirksam sind, daB 
sie bestimmte Zustande sehaffen, die fiir die Oxydation Vorbe­
dingung sind, bleibt unentsehieden. 

Nach CASOELLA sollen die Vitamine durch eine Aktivierung der 
endokrinen Driisen wirken. 

Sieher ist, daB die Vitamine auf bis jetzt noeh nicht ganz ge­
klarte Weise in das Gesehehen des Organismus eingreifen und daB 
der Angriffspunkt in derZelle selbst liegt. 

Die Speicherung der Vitamine. 
Eine wichtige Frage bezieht sich auf die Fahigkeit des Orga­

nismus, Vitamine zu speiehern. 1m Fetus sammeln sieh gewisse 
Vitaminvorrate an; dadureh werden naeh der Geburt, selbst wenn 
der junge Saugling einige Zeit vitaminfrei ernahrt wird, Ausfalls­
erseheinungen verhiitet. Fiir die einzelnen Vitamine ist dieser Vor­
rat nicht nur sehr verschieden groB, sondern er wird auch ver-

Helmreich, Physiologie T. 11 
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schieden schnell erschopft. Der Saugling bekommt wohl von An­
fang an mit der Milch Vitamine zugefiihrt, doch ist der Gehalt der 
Milch an den Vitaminen A, B, C und D nicht gleich und wohl auch 
kaum korrespondierend mit den im Saugling vorhandenen Vor­
raten und der Schnelligkeit von deren Verbrauch. 

Das Vitamin A wird nach OSBORNE' und MENDEL hauptsach­
lich in der Leber gestapelt; ist doch der Lebertran als die reichste 
Fundgrube fiir diesen Korper bekannt. SHERMANN und KRAMER 
haben auch festgestellt, daB junge Ratten zur Zeit der Geburt einen 
Vorrat an Vitamin A in der Leber besitzen, GOLDBLATT und SOA­
MES, daB die Leber das Vitamin A um so reicher aufstapelt, je rei­
cher daran die Nahrung ist. Es ist nun sehr bemerkenswert, daB 
Beobachtungen am Krankenbett von jungen Kindern zu gleich­
gearteten Folgerungen iiber die Beziehungen von Leber und Xer­
ophthalmie fiihrten. Dahin geho,ren die klinischen Untersuchungen 
von R. WAGNER. Sie haben es sehr wahrscheinlich gemacht, daB 
gerade bei denjenigen jungen Sauglingen, bei welchen Ernahrungs­
storungen unter Beteiligung der Leber auftreten, und bei sehr jun­
genKindern mit Ikterus Xerophthalmie besonders leicht zustande 
kommt, und daB zwischen der Leberfunktionsstorung und der Xer­
ophthalmiebereitschaft ein gewisser Zusammenhangbesteht. 

Der gesunde menschliche Organismus verfiigt iiber betracht­
liche Reserven von Vitamin A, so daB die diesbeziigliche Karenz 
lange Zeit vertragen wird, ohne sichtbare klinische Storungen zu 
veranlassen. Menschliche Sauglinge konnen von der Geburt an 
mindestens 6 Wochen lang praktisch fettfrei ernahrt werden und 
nehmen dabei wie Durchschnittskinder an Gewicht zu. 

Nach Untersuchungen von CRAMER solI das Vitamin A auch in 
gewissen Fettdepots des Korpers, den sogenannten "Fettdriisen", 
als welche er das subpleurale Fett, das Nierenfett und andere Fett­
lager bezeichnet, aufgespeichert sein. Auch der Muskel vermag 
Vitamin A zu speichern, denn Pferdefleisch ist reich an Vitamin A. 

Das Hauptdepot fUr Vitamin B ist ebenfalls die Leber. Da das 
Vitamin Bauch in Gehirn und Muskeln, Niere und Herz gefunden 
wird, so diirften diese Organe gleichfalls das Vitamin B zu spei­
chern vermogen. AItON und GRALKA zeigten jedoch, daB das Vita­
min B nicht in wesentlichen Mengen im Organismus retiniert wird. 

Das Vitamin 0 soll nach HESS im Organismus nicht gespei­
chert werden konnen. 
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Ebenso scheint eine nennenswerte Speicherung von Vitamin D 
beim Kind nicht stattzufinden. 

Die A vitaminosen. 
Langer dauernder Mangel an A-Stoff fiihrt nach BLOCH zu einer 

Wachstumshemmung beim Kinde. Bei mangelliafter Zufuhr wer­
den die Kinder apathisch und leiden in ihrer psychischen und kor­
perlichen Vitalitat. Das erste Symptom der A-Avitaminose, wel­
ches sich schon lange Zeit vor dem Auftreten korperlicher Erschei­
nungen einzustellen pflegt, ist die Appetitlosigkeit; spater zeigen 
sich bei Versuchstieren rapider Krafteverfall und stiirzende Ge­
wichtsabnahmen und schlieBlich tritt der Tod ein. Das histolo­
gische Bild der Organe entspricht dabei denjenigen Befunden, 
welche bei an allgemeiner Inanition infolge Hungers verendeten 
Tieren erhalten werden. 

Wie es scheint, hat die an Vitamin A insuff~ziente Ernahrung 
auch einige spezifische trophische Storungen mit allgemeiner oder 
nur sekundar-Iokaler Herabsetzung der Immunitat gegen Infek­
tionen zur Folge. So bedingt Fehlen des Vitamin A die bekannten 
charakteristischen Veranderungen am Auge, die man als Xeroph­
thalmie bzw. Xerose und Keratomalacie bezeichnet. Obwohl diese 
Erkrankung am haufigsten bei SaugIingen auf tritt, ist sie jedoch 
nicht unbedingt eine Eigentiimlichkeit dieser Lebensperiode. Xer­
ophthalmie kann auch spater vorkommen, besonders dann, wenn 
das an das Nahrungsfett gebundene Vitamin yom Organismus nicht 
verwertet werden kann (z. B. bei chronischem Durchfall oder Leber­
funktionsstorungen). Der A-Stoff wird, wie erwahnt, im Organis­
mus gespeichert und bei Vitaminunterernahrung allmahlich auf­
gebraucht. DurchfiWe und Leberkrankheiten verhindern die Re­
sorptions- bzw. Speicherungsmoglichkeiten. 

Keratomalacie kann man experimenteU selbst bei Anwesenheit 
allerdings geringer Mengen von Vitamin A durch bloBe ErhOhung 
der Kochsalzkonzentration erzeugen. Bei Schilddriisenverfiitte­
rung kann es ebenfalls trotz A-haltiger Kost zu Xerophthalmie 
kommen, ebenso bei Verabreichung von Hypophysen-, Eierstocks­
oder Thymuspraparaten. Dies laBt die Annahme zu, daB bei Stei­
gerung der innersekretorischen Vorgange entweder der Bedarf an 
Vitamin A groBer ist oder die Vorrate des Korpers schneller er­
schopft werden. 

11* 
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A-haltige therapeutisch wichtige Nahrstoffe sind in erster Linie 
Lebertran, ferner Butter, Eigelb und Tomatensaft. 

Die Bedeutung des A-Faktors bei Infektionskrankheiten ist hin­
reichend bekaimt; es ist anzunehmen, daB bei fieberhaften Infekten 
mit der Stoffwechselsteigerung auch der Vitaminbedarf des Orga­
nismus zunimmt (STOLTE u. a.). . 

Die eindeutigen B-Ausfallserscheinungen der Beriberi sind bei 
Kindern bis jetzt nur aus Landern mit uberwiegender Reisernah­
rung beschrieben. Es sollen jedoch auch in Mitteleuropa abge­
schwachte Formen der kindlichen Beriberi vorkommen und das 
mangelhafte Gedeihen mancher Brustkinder solI durch entspre­
chende B-haltige Diat der Mutter beseitigt werden konnen (WEST). 

Die Pellagra kommt, ahnlich wie die Beriberi, bei Brustkindern 
vor, wenn deren Mutter erkrankt sind. 

Der infantile Skorbut oder die MOLLER-BARLowsche Krankheit 
ist eine C-Avitaminose. Vom infantilen Skorbut ist gehauftes, an 
Epidellien erinnerndes Auftreten beschrieben. Die Ursache ist in 
der Regel Gemiiseknappheit oder zu lang ausgedehnte Milchsteri­
lisation. Bei Brustkindern gehOrt Skorbut zu den allergroBten SeI­
tenheiten. 

Da bei einer "Skorbutepidemie" nicht alle Kinder gleichmaBig 
erkranken, so miissen noch konstitutionelle Momente angenommen 
werden, die jedoch auch durch_ die Unterschiedlichkeit moglicher­
weise bestehenden Vitamindepbts im Organismus und deren ver­
schiedenen Aufbrauch oder durch mangelhafte Ausnutzung des 
C-Stoffes erklart werden konnen. 

Die Blutungen, die dem Krankheitsbild das Geprage geben, 
konnen als Schadigungen der Endothelzellen bzw. der Kittsub­
stanzen der GefaBe infolge ,Fehlens des Faktors C angespochen wer­
den oder als Unfahigkeit des Organismus, die Intercellularsubstanz 
zu bilden und zu erhalten. 

Von C-reichen Nahrungsstoffen kommen Citronen, Orangen 
und Tomaten in Betracht. Die Safte aus anderen Obstsorten 
stehen diesen wesentlich an Wirkung nacho Bei der Behandlung 
des Skorbut muB man mindestens 6 ccm Citronen- oder Orangen­
saft pro Kilogramm Korpergewicht verabreichen. 

Die D-Avitaminose ist die Rachitis. 
Man hat vielfach die Frage aufgeworfen, ob gewisse Beziehun­

gen ·zwischen Alter und Avitaminose bestehen. Die allgemeine, 
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durch zahlreiche Versuche begriindete Anschauung geht dahin, daB 
junge Individuen gegen den Entzug von Vitaminen viel empfind. 
licher sind wie die erwachsenen Organismen. 

Das Kind benotigt aIle Vitamine schon aus dem Grunde, weil 
es im Gegensatz zum Erwachsenen neben der Erhaltung seiner 
Substanz noch seinen Ansatz fordern, wachsen muB. Fehlernah­
rungen zeigen sich also am ehesten am jungen Organismus. 

Wahrend der wachsende Organismus dauernd aIle bekannten 
Vitamine braucht, kann der erwachsene Mensch Vitamin A 
(und 01) anscheinend fur langere Zeit entbehren, was offen­
bar mit dem Speicherungsvermogen fUr diese Nahrstoffe zu­
sammenhangt. 

Ganz junge Kinder bleiben von der C-Avitaminose Skorbut ver­
schont und erst mit etwa dem 5. oder 6. Lebensmonat nimmt die 
Skorbuthaufigkeit zu. Vor dem 4. oder 5. Monat durfte die Zufuhr 
von Vitamin C (ObstpreBsaft oder Gemuse) entbehrlich sein. Da­
gegen konnen Sauglinge schon in den ersten Lebensmonaten von 
der A-Mangelkrankheit, d. h. Keratomalacie betroffen werden. 
Daraus laBt sich schlieBen, daB die Vitamin A-Depots bei dem 
schnell wachsenden Saugling sich verhaltnismaBig rasch er­
schOpfen. Hierin durfte die Erklarung zu finden sein, daB junge 
Mehlnahrschadenkinder Keratomalacie bekommen, aber keinen 
Skorbut. 

Die rachitischen Knochenerkrankungen, die mit der Abwesen­
heit von Vitamin D in der Nahrung in Beziehung zu bringen sind, 
stehen ebenfalls ganz unter dem Gesetz der Altersbedingtheit. Nach 
WIELAND erkranken diejenigen Knochen am leichtesten, die zur 
Zeit des Eintritts der Rachitis am raschesten wachsen (daher Uber­
wiegen der Kraniotabes im 1., der Thoraxrachitis im 2. Lebens­
halbjahre und der Extremitatenrachitis in der ersten Halfte des 
Kleinkindesalters). Die groBte Haufung hat die Rachitis gegen 
Ende des 1. Lebensjahres. 

Die verschiedene Empfanglichkeit des Sauglings gegenuber 
Avitaminosen ist ferner abhangig von der Jahreszeit. Die Kerato­
malacie zeigt ihren Hohepunkt im Fruhling, das ist in der Zeit 
des groBten Wachstums. Eine ahnliche Abhangigkeit besteht be­
kanntlich auch bei der Rachitis und beim Skorbut. Bei diesen Er­
krankungen mangelt es im Winter und im Fruhling an der Zufuhr 
D- bzw. C-haltiger Nahrungsmittel. 
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Auf Beziehungen zwischen Konstitution und Avitaminosen hat 
LEICHTENTRITT hingewiesen. 

Die Herknnft der Vitamine. 
Uber die Herkunft der Vitamine, die der menschliche und tie­

rische Organismus bekanntlich nicht aufzubauen vermag, weiB man 
erst seit neuerer Zeit etwas mehr. Urspriinglich vermutete man 
nur zwischen dem Blattgriin, zu dessen Bildung Licht notig ist, und 
den Vitaminen Beziehungen. 1m allgemeinen glaubt man jetzt, daB 
Ultraviolettstrahlen auf die Keime von Samen in verschiedenen 
Keimungsstadien einwirken. Auch die Bildung der Vitamine durch 
Bakterien ist viel£ach nachgewiesen. 

Die fettlOslichen Vitamine sind hauptsachlich in bestimmten 
tierischen Fetten, in der Milch bzw. in der Sahne und in der Butter 
und am reichlichsten im Dorschlebertran enthalten; auBerdem 
auch in gewissen griinen Gemiisen. 

Das Vitamin A kann aus dem unverseifbaren Anteil des Leber­
trans nach Abtrennung des Cholesterins und Destillation im Hoch­
vakuum isoliert werden. Die wirksame Fraktion besteht aus einem 
Gemisch hoherer ungesattigter Alkohole, sie wirkt bereits in einer 
Menge von 1/260 mg bei der Ratte wachstumserhaltend. 

Die fettlOslichen Vitamine der A-Gruppe sindwohl gegen Hitze 
(1200 ) sehr resistent, aber gegen Sauerstoff besonders empfindlich. 
Der Wachstumsfaktor A soll, sofern er nicht mit seinen Lipoid­
adnexen in Fett gelost ist, auBerordentlich empfindlicli gegen 
Warmesein. 

Das Vitamin B entsteht in der griinen Zelle. Es wird in 
allen Samen, besonders den Getreidesamen aufgespeichert. Es 
begleitet dort das EiweiB und befindet sich in der Rindenschicht 
des Samens, die als Kleie beim Mahlen entfernt wird. 

Eine besondere Fahigkeit, das Vitamin aufznspeichern, besitzen 
die auBeren Schichten des Reis (die Reiskleie) und die Hefezellen; 
diese beziehen das Vitamin von der keimenden Gerste. Mit den 
pflanzlichen Produkten gelangt es ebenso wie das Vitamin A in den 
tierischenOrganismus, wo es in verschiedenenGeweben undSekre­
ten angetroffen wird. Besonders reich an Vitamin B sind hier Ei­
dotter, Milch, Fleisch, Leber, Hirn, Ruckenmark und Herz normal 
ernahrter Tiere. In der Milch beziiglich des Vitamins B unzulang­
lich ernahrter Mutter kann die Substanz ebenso fehlen, wie dies 
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beim Vitamin A der Fall ist. Solche Muttermilch ist dann fUr den 
Saugling insuffizient. Mangel an Vitamin B spielt jedoch bei der 
in Europa jetzt iiblichen Ernahrungsweise in der menschlichen Pa­
thologie kaum eine Rolle, weil wir neben den Getreidesamen Nah­
rungsmittel genieBen, die geniigend Vitamin B enthalten: Milch, 
Fleisch, Ei, Gemiise. Nur unter ganz extremen Bedingungen, z. B. 
bei ausschlieBlicher Ernahrung mit geschaltem Reis, kann eine B­
Avitaminose auftreten: die Beriberi. 

Das Vitamin B ist wasser- und alkoholloslich. Bei Er­
hitzen auf 1300 wird es vernichtet. Die Substanz B beschleu­
nigt stark die alkoholische Garung. Das B beeinfluBt aber 
auch die Tatigkeit anderer ZeIlen, was durch die Steigerung 
ihrer Atemtatigkeit festgestellt werden kann. Der eigentliche 
antineuritische Faktor (Vitamin B, Vitamin F, Vitamin B-P) 
ist thermolabil und nur das AntipeIlagravitamin (P-P-Faktor) 
ist thermostabil. 

Das antiskorbutische Vitamj·n C entsteht ebenso wie aUe Vita­
mine in der griinen Pflanze. Als praktische QueUe dieser Substanz 
konnen fast alle frischen pflanzlichen und tierischen Nahrungs­
mittel dienen. Besonders reich an Vitamin C erweisen sich griine 
Gemiise und Obst, namentlich frische Citronen, Apfelsinen und be­
stimmte Brassicaarten (Wrucken). Das Vitamin C ist wasserlos­
lich und gut li:islich in verdiinnten Sauren und Alkohol. Es zeichnet 
sich durch groBe Labilitat aus. Er wird bereits durch 11/ 2stiindiges 
Erhitzen auf 1000 vernichtet, aus diesem Grund wird es durch aIle 
Konservierungsverfahren, die mit hoheren Temperaturen einher­
gehen, vernichtet; es ist auch gegen Trocknung sehr wenig wider­
standsfahig. Ebenso wird es durch Zusatze zur Konservierung in 
der verschiedensten Form vernichtet. 

Das antirachitische Vitamin D steht in inniger Beziehung zum 
Licht. Es ist an das Cholesterin gebunden, welches durch Ultra­
violettbestrahlung rachitisheilende Eigenschaften erhalt. Als Pro­
vitamin des antirachitischen Vitamins wurde von WINDAUS und 
POHL das Ergosterin erkannt, das durch Bestrahlung mit Ultra­
violettlicht aktiviert werden kann. Die experimentellen Forschun­
gen der Amerikaner in den letzten Jahren haben zu dem inter­
essanten Resultat gefiihrt, daB auch an und fiir sich unwirksame 
Ole, z. B. Olivenol, durch Bestrahlung mit der Quarzlampe akti­
viert werden und rachitisheilend wirken. Fiir das Auftreten von 
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Rachitis ist auBer dem Vitamin D-Mangel noch eine fehlerhafte 
Korrelation von Kalk zu Phosphor (Hypophosphatamie) verant­
wortlich, deren Genese noch unklar ist. 

V itam,in E oder Fortpflanzungsvitamin: Seine Existenz ist 
bisher nur im Tierexperiment erhartet worden. Es kommt in 
einer Reihe von Nahrungsmitteln vor, im geringen AusmaB 
in der Butter und im Lebertran, reichlich enthalten ist es in 
Weizenkeimlingen und im griinen Salat. 1m Schweineschmalz 
fehlt es ganzlich. 

Was die fur den Saugling in Betracht kommenden Nahrungs­
mittel betrifft, so verhalten sie sich bezuglich ihres Vitamingehaltes 
folgendermaBen: 

Eidotter ist Vitamin A- und D-haltig. Die Leber, als Speicher­
organ fur Vitamine, ist reich an Vitamin A; der Vitamingehalt des 
Lebertrans, der sowohl A- wie D-Stoffe enthalt, ist sehr verschie­
den. Pflanzliche Ole sind entweder sehr arm an fettlOslichem Vi­
tamin oder sie enthalten weder A- noch D-Stoff. Ebenso unwirk­
sam sind tierische Fette. Der Vitamin A-Gehalt der Butter ist ab­
hangig von der Futterung bzw. von der Jahreszeit. 1m allgemeinen 
wird Butter so gut wie frei von Vitamin D angesehen. Hefe weist 
einen hohen Vitamingehalt auf. Aus Hefe werden die Vitamin B­
Praparate meist hergestellt. Der Faktor C ist nach MAURER in 
Hefe viel sparlicher, A nur in sehr geringen Mengen, D so gut wie 
gar nicht vorhanden. Reiskleie und die Abfallprodukte beim Po­
lieren des Reises werden als reich an Vitamin B angegeben. Der 
B-Gehalt des Brotes hangt in erster Linie vom Kleie- und Hefe­
anteil ab, kaum aber von der hoheren Temperatur des Backpro­
zesses. Nestlemehl enthalt kein Vitamin C; iiber seinen Gehalt an 
wachstumforderndem Vitamin sind die Ansichten geteilt. Spinat 
enthalt keinen antirachitischen Faktor, wohl aber Vitamin A. Der 
Gehalt der Kohlrube und der Stoppelriibe (weiBe Rube) an C-Vita­
min muB mit dem der Orangen, Tomaten und Citronen in eine 
Reihe gestellt werden. Orangensaft soIl auch reich an Vitamin A 
und B sein. Bananen enthalten verhaltnismaBig groBe Mengen von 
den einzelnen Vitaminen. 

Der Vitamin A-Gehalt der Milch, der ziemlich groB ist, hiingt 
von der Art der Fiitterung der Milchtiere abo Vitamin B ist in der 
Milch weniger reichlich vorhanden, Vitamin C nach manchen Auto­
ren so gut wie gar nicht; der C-Gehalt der Milch scheint jedoch sehr 
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verschieden zu sein. Ebenso weichen die Ansichten uber den C­
Gehalt der Trockenmilch voneinander abo 

Ziegenmilch enthalt mindestens soviel Wachstumsvitamin wie 
Kuhmilch; an Vitamin C ist sie arm. 

Frauenmilch besitzt zwar ebensoviel Vitamin A wie Kuhmilch, 
aber nur halb soviel Vitamin B. Die Frauenmilch enthalt neben 
antiskorbutischem antirachitisches Vitamin, doch solI der D-Gehalt 
ebenso wie in der Kuhmilch jahreszeitlichen Schwankungen unter­
worfen sein. 

Die fur den kunstlich genahrten Saugling verwendete Milch 
muB in erster Linie vor der ZerstOrung der Vitamine geschutzt 
werden. Das fettlOsliche Vitamin A ist, wie erwahnt, weitgehend 
hitzebestiindig. Getrocknetes Casein Z. B. muB 48 Stunden auf 
1200 erhitzt werden, ehe sein A-Vitamin zerstort wird. Einmaliges 
Aufkochen der Milch, wie es im Haushalt meistens geubt wird, ist 
vollkommen unbedenklich. Die Gefahr des A-Vitaminmangels ist 
eher bei zu weit gehenden Milchverdunnungen oder bei Verwen­
dung fettarmer Milch (Magermilch) gegeben. Das Vitamin C hin­
gegen ist gegen Erhitzen auf 1000 nicht resistent, daher ist langes 
Kochen der Milch fur den Siiugling mit Gefahren verbunden. Auch 
die jetzt ubliche Pasteurisation der Milch (30 Minuten langes Er­
hitzen auf 630 C) solI nach STEPP das C· Vitamin zerstOren, doch 
spricht die Seltenheit der Skorbuterkrankungen gegen diese An­
nahme. 

Die antirachitische Wirkung der bestrahlten Milch hangt von 
ihrem Gehalt an aktiviertem Ergosterin ab, der starken unkon­
trollierbaren Schwankungen unterworfen ist. Es solI sogar Milch­
arten geben, die uberhaupt kein Ergosterin als Provitamin ent­
halten. Zu bedenken ist, daB durch die Bestrahlung eine Schiidi­
gung des Vitamins C (vielleicht auch von A und B nach STEEN­
BOOK, BLAOK und Mitarbeitern) und der EiweiBkorper in der Milch 
sta ttfindet. 

Hypervitaminosen. 
Es wird auch uber Hypervitaminose durch Uberfutterung mit 

Vitaminen berichtet. Ob es neben der D-Hypervitaminose (Vigan­
tolschiiden) noch andere Hypervitaminosen gibt, daruber sind die 
Ansichten noch geteilt; auch bei Radiostol, Lebertran, Priiformin, 
bei bestrahltem Eigelb und selbst bei Hohensonnenbestrahlungen 
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wurden sie bei besonders empfindlichen Kindern ebenso wie bei 
Vigantoliiberdosierung als eine iiber die Norm hinausgehende Er­
hOhung des Kalk- und Phosphorspiegels im Blute, Appetitlosig­
keit, Durchfalle, Kalkablagerungen in bestimmten Organen und 
Pigmentierung der Haut beobachtet. 

Die Erscheinungen der Hypervitaminosen Mnnen durch reich­
lichere Zufiitterung der anderen Vitamine zum Verschwinden ge­
bracht werden. So kann z. B. durch ErhOhung der Vitamin B­
Quote die toxische Wirkung groBer Lebertrandosen kompensiert 
werden. Es muB also offenbar eine bestimmte Korrelation der Vi­
tamine vorhanden sein. 



Die Diener des Stoffwechsels. 
Der Kreislauf. 

Die Aufgabe des Kreislaufs. 
Das System: Herz, GefiiBe und Blut dient vor aHem der Kom­

munikation zwischen den einzelnen Organsystemen, es ist in erster 
Linie ein Transportorgan. Verschiedene Stoffe, welche nur an be­
stimmten KorpersteHen gebildet werden, benutzen das Vehikel des 
Kreislaufs, urn in jene Korpergebiete zu gelangen, wo sie gebraucht 
oder verarbeitet werden. So wahlen z. B. die meisten Inkrete den 
Blutweg, urn die Erfolgsorgane aufzusuchen. Auch die Immun­
stoffe, soweit sie humoraler Natur sind, iibrigens auch die weiBen 
BlutzeHen, kommen von den Bildungsstatten auf dem Blutweg zu 
den Orten, wo sie benutzt werden. 

Eine der Hauptaufgaben des Kreislaufs ist die Befriedigung der 
Stoffwechselbediirfnisse. Sauerstoff und energiespendende Nah­
rung miissen dauernd und ohne Unterbrechung zu den Zellen hin­
gebracht werden und die im Stoffwechsel entstehenden Schlacken 
miissen fortlaufend abtransportiert und zu den Ausscheidungs­
organen geschafft werden. Die Erledigung der Stoffwechselbediirf­
nisse ist ein quantitatives Problem und diese quantitative Gebun­
denheit zeitigt bei der Erfiillung der Leistung fUr Kind und Er­
wachsenen Unterschiede in der Funktion des Kreislaufs. Der 
Kreislauf steht in der engsten quantitativen Abhangigkeit vom 
Stoffwechsel. Der Stoffwechsel schreibt die GroBe der zu be­
wiiltigenden Aufgabe den Kreislauforganen vor und durch die 
anatomischen Besonderheiten der kindlichen Anlage wird die 
Kreislaufarbeit beim Kind gegeniiber den Verhiiltnissen beim 
Erwachsenen modifiziert und kompensatorisch beeinfluBt. 

Die klinischen Auswirkungen der hamodynamischen Probleme 
skizziert PFAUNDLER folgendermaBen : 

Die Funktionsfahigkeit eines jeden Organs ist, wie die des Ge­
samtkorpers, in erster Linie abhangig von der 02-Versorgung, die 
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als wichtigste Leistung dem Elut und dem Blutkreislauf zufallt. 
Fur die Steuerung des Kreislaufs ist nach FLESCH einzig und allein 
maBgebend der VerbrennungsprozeBin den Geweben. Wenn durch 
vermehrte Leistung, z. B. der Muskulatur bei Korperarbeit, der 
02-Bedarf ansteigt, so kann dem Mehranspruch genugt werden 
durch Vermehrung des Minutenvolumens - erreichbar durch er­
hohtes Herzschlagvolumen, durch erhohte Pulsfrequenz und Stro­
mesgeschwindigkeit, durch eine vollkommenere arterielle 02-Satti­
gung, erhohte 02-Kapazitat des Elutes, durch bessere Lungenventi­
lation und durch bessere Ausnutzung des O2 in den Geweben. Diese 
Faktoren stehen untereinander in engster Abhangigkeit, und in der 
Symptomatik der Blut- und Kreislaufkrankheiten kommen viel­
fach die Gesetze zum Ausdruck, die diese wechselseitigen Bezie­
hungen beherrschen. Greift ein Schaden einen dieser Faktoren an, 
so machen sich zumeist kompensierende Veranderungen der ande­
ren Faktoren bemerkbar. 1st beispielsweise durch Hamoglobin­
verarmung die 02-Kapazitat des Elutes vermindert, so erhoht sich 
das Minutenvolumen. Wenn dies durch Erhohung des Herzschlag­
volumens (vollstandigere systolische Entleerung des Herzens und 
vermehrte Herzkapazitat) geschieht, entstehen Herzpalpitationen, 
anamische Herzdilatationen und -hypertrophien; wenn es durch 
Erhohung der Pulsfrequenz geschieht, entstehen anamische Tachy­
kardien, wenn es durch Erhohung der Stromungsgeschwindigkeit 
geschieht, entstehen anamische Klappengerausche und Nonnen~ 
sausen; insoweit diese Kompensation der Hamoglobinarmut eine 
erhohte respiratorische und zirkulatorische Arbeit fordert, ver­
mehrt sich der 02-Verbrauch der Anamischen. E. MULLERS Er­
hebungen haben die am Erwachsenen gefundenen hamodyna­
mischen Gesetze vielfach auch fUr das Kind bestatigt. 

Die Lage des Herzens im Brustkorb. 
Beim Saugling liegt das Herz ungefahr in der Mitte zwischen 

dem Scheitel und dem unteren Ende des Rumpfes vor dem 5.-8. 
oder 9. Brustwirbel und hinter der unteren Halfte des Sternums 
sowie der 3.-6., bisweilen sogar der 7. Rippe linkerseits. 

Die anatomische Herzspitze ist im allgemeinen im Niveau der 
5. Rippe (GUNDOBIN) oder im 5.1ntercostalraum gelegen, in oder 
etwas lateral von der linken Mamillarlinie. DaB der untere Herz­
rand und die H!Jrzspitze nicht im Niveau derselben Rippe liegen, 
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ergibt sich aus dem Verlauf des Rippenbogens. Der SpitzenstoB 
wird gewohnlich im 4. 1ntercostalraum wahrgenommen'. 

Beim jungen Kind wird ebenso wie beim Erwachsenen der gro­
Bere Teil der vorderen FHiche des Herzens, welche der Brustwand 
gegeniiber liegt, durch den rechten Vorhof und den rechten Ven­
trikel gebildet. Das von den Lungen unbedeckte Herzgebiet ist 
bei der Geburt verhiiltnismaBig groBer als im spateren Leben und 
der groBere Teil der Vorderwand des rechten Ventrikels und bis­
weilen auch ein kleiner Teil des linken Ventrikels und des rechten 
Herzohres sind nackt. 1m selben MaB als die Lungen im Laufe 
der l. Lebenswoche ihre volle Ausdehnung gewinnen, wird die freie 
Herzoberflache etwas kleiner. Die Thymus bedeckt im allgemeinen 
die vordere Flache des rechten Vorhofs mit Ausnahme des Herz­
ohrs und greift bisweilen auch etwas auf die Basis des rechten Ven­
trikels iiber. 

Wahrend des Lebens geht eine fortschreitende physiologische 
Senkung der Brusteingeweide vor sich. Diese hangt mit der Sen­
kung des Zwerchfells und mit einer Verminderung der Elastizitat 
des Thorax zusammen, welche auch die Tatsache erklart, daB die 
Rippen beim alteren Menschen einen schrageren Verlauf haben als 
beim Menschen in den mittleren Jahren oder gar beim Kind. DaB 
sich damit ein Wechsel in dem Hochstand des Herzens verbinden 
muB, ist selbstverstandlich. Die Zwerchfellkuppe steht beim Neu­
geborenen um mindestens 11/2 Intercostalraume hoher als beim Er­
wachsenen (s. S. 243). Darauf ruht das Herz auf. 

Der SpitzenstoJ3. 
Beziiglich der Lageveranderung der Herzens wahrend der Kind­

heit ist neben dem allmahlichen Abwartssteigen auch eine Ver­
schiebung nach rechts um einen kleinen Betrag 2;U konstatieren. 

Fiir die klinische Beurteilung der Herzlage ist die Position des 
SpitzenstoBes zu verwerten. 1m l. Lebensjahr wird der Spitzen­
stoB meistens im 4.Intercostalraum gefunden. Yom 2. bis zum 
7. Jahr ist er im 4. oder im 5. 1ntercostalraum oder in beiden gleich­
zeitig wahrzunehmen. Nach dem 7. Lebensjahr ist er fast immer 
im 5. 1ntercostalraum zu finden. Bis zum Ende des 3. Jahres liegt 
der SpitzenstoB meist 1/2-1 cm auBerhalb der Mamillarlinie; 
im 4., 5. und 6. Jahr liegt er gewohnlich in der Mamillar. 
linie; spaterhin liegt er in der Mehrzahl der Falle innerhalb der 
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Mamillarlinie. Dieser Wechsel in der Lage des SpitzenstoBes zur 
Mamillarlinie ist zum Teil in dem Einwartsriicken des Herzens be­
griindet, zum Teil auch in der Lateralbewegung der Mamillae, 
welche durch das Breitenwachstum der vorderen Brustwand be­
dingt ist (STARK). 

Die Lage des Herzens ist beim Saugling mehr horizontal. Mit 
fortschreitendem Alter wird die Stellung des Herzens vertikaler; 
ahnliche Lageveranderungen macht iibrigens das Herz bei jedem 
Inspirium mit. Die besondere Position des SpitzenstoBes beirn 
Kleinkind ist bedingt durch die hOhere Lage der Zwerchfellkuppel, 
die Ursache hiervon liegt zum Teil darin, daB der Bauchraum einen 
relativ um so groBeren Teil des Rumpfes auf Kosten der Thorax­
hohle beansprucht, je kleiner der Organismus ist, denn entspre­
chend der energetischen Flachenregel nimmt mit der Abnahme der 
Korperdimensionen die zu verarbeitende relative Nahrungs­
menge zu. 

GUNDOBIN bringt die Lage des SpitzenstoBes mit der Form des 
Thoraxquerschnittes in Beziehung. Beim Neugeborenen ist der 
antero-posteriore Diameter nahezu gleich groB wie der transversale 
Durchmesser (7,2 gegen 7,7 cm). Je mehr mit zunehmendem 
Wachstum der Querdurchmesser iiberwiegt, um so mehr riickt 
der SpitzenstoB hinein. 

Bei allen Anderungen der Herzlage durch Verschiebungen des 
Zwerchfells wechselt die rechte Herzgegend in viel geringerem MaBe 
ihren Standpunkt als der linke Herzrand, weil der rechte Herzrand 
(gebildet vom rechten Vorhof) naher dem Fixpunkt und Drehpunkt 
der Herzbefestigung (Ursprung der groBen GefaBe) gelegen ist und 
deswegen bei Lageveranderungen geringere Exkursionen macht als 
der weiter entfernte linke Herzrand (das untere Ende des linken 
Ventrikels). 

Der HerzspitzenstoB ist bei Sauglingen wegen der engen 
Intercostalraume nur mit Miihe zu fiihlen. Die Breite desselben 
betragt nicht mehr als 1-2 cm. Yom 2. Jahre ab kann der 
HerzstoB sich bis auf 4 cm verbreitern. Es hat dies seine Ur­
sache in der VergroBerung der Intercostalraume und der Reduzie­
rung des Unterhautzellgewebes. Bei Kindern mittleren Alters kann 
es vorkommen, daB die Herztatigkeit auch unter normalen Bedin­
gungen sich palpatorisch in 2-3 Intercostalraumen nachweisen 
laBt, wobei der HerzstoB bedeutend verbreitert ist. Zur Erklarung 
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dieser Tatsache ist die Diinne und Nachgiebigkeit des kindlichen 
Brustkorbes in Betracht zu ziehen und zu bedenken, daB beim Kind 
das Herz der Brustwand starker anliegt als beim Erwachsenen. 

Die Herzdampfung. 
Die groBe oder relative Herzdampfung, welche fiir die Herz­

groBe maBgebend ist, reicht (nach FEER) beim Saugling oben bis 
zur 2.linken Rippe, links 1-2 em iiber die linke Mamillarlinie hin­
aus und rechts verlauft sie auBen vom Sternalrand. Bei starkerem 
Meteorismus kann hier die Parasternallinie erreicht werden. Mit 
zunehmendem Alter verkleinert sich die Herzdampfung verhaltnis­
maBig, so daB sie mit 8-10 Jahren oben etwa bis zur 3. Rippe und 
links bis zur Mamillarlinie reicht, rechts den rechten Sternalrand 
noch ein wenig iiberschreitet. In den ersten Jahren geht die Damp­
fung links haufig iiber den SpitzenstoB hinaus. Man muB dies be­
achten, um nicht falschlich ein perikardiales Exsudat anzunehmen. 

Die kleine oder absolute Herzdampfung ist auch beim' Kind 
immer nur links vom Sternum zu finden, dessen Rand sie nicht 
iiberschreitet; sie reicht beim Saugling oben bis zur 3. Rippe, im 
Alter iiber 6 Jahre jedoch nur mehr bis zur 4. Rippe; auBen ver­
lauft ihre Grenze in der Mamillarlinie. 

Die untere Herzgrenze wurde an Leichen von Sauglingen meist 
im 5. Intercostalraum gefunden. Sie riickt mit zunehmendem Alter 
nach unten, An Leichen im Alter von 6-12 Jahren war sie in der 
Hohe des Ansatzes des 6. Rippenknorpels. 

Der Perkussion stehen besonders im Sauglingsalter erhebliche 
Schwierigkeiten entgegen: Uberlagerung des Herzens durch die 
Lungen, Hochdrangung des Zwerchfells bei Fiillungszustand der 
Abdominalorgane und liegender Korperhaltung, aber auch Ver­
breiterung der Dampfung durch eine normal groBe Thymus (FEER). 
Mit zunehmendem Alter werden diese Fehler geringer. 

Die Lage der Herzostien. 
Die Lage der Herzostien und der Klappen, auf die Brustwand 

projiziert, ist beim Neugeborenen folgendermaBen: Das Pulmonal­
ostium Jiegt an der Verbindung des oberen Randes der 3. Rippe 
mit dem linken Rand des Sternums. Der Aortenursprung liegt am 
Sternum links von der Mittellinie, in der Hohe der 3. Rippe. Das 
Mitralostium liegt ebenfalls am Sternum, etwas nach links von der 
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Mittellinie, auf der Hohe des 3. Intercostalraumes und der 4. Rippe. 
Seine Offnung ist ungefahr frontal gestellt. Die Tricuspidalklappe 
liegt recht von lier Mitralklappe etwas tiefer (in der Hohe der 
4. Rippe, des 4. Intercostalraumes und bisweilen auch bis zur 
5. Rippe). Das Foramen ovale liegt mit seiner Langsachse in der 
Medianlinie des Korpers auf der Hohe des 3.Intercostalraumes. 
Die Klappe des Foramen ovale ist beinahe genau in die Frontal­
ebene des Korpers eingestellt. 

Kurz zusammengefaBt ist der Kindertypus der Herzlage­
rung dadurch charakterisiert, daB die obere Grenze der ab­

~Ill. 
Z 

Pc 
Abb. 6. Orthodiagramm eines 93/, Jahre alten 
Kindes (im Sitzen aufgenommen) nach VEITH. 
A = Aortenbogen, P = Pulmonalis, V = Vor­
hof, K= Kammer, Vc = Vena cav. sup., 
Mm = Mamilla, J= Jugulum, Pr=Prozessus 
xyphoideus, Mi = Mittellinie, Z = Zwerch­
fellkuppe, Mr = Medianabstand rechts, Ml = 
Medianabstand links (hlr + hIl = T, d. h. 
Transversaldurchmesser), L = Langsdurch-

messer, Qo = oberer Querabstand, 
Qu = unterer Querabstand. 

soluten Herzdampfung auf der 
3. Rippe und der Herzspitzen­
stoB im 4. Intercostalraum 
liegt; daB der SpitzenstoB nach 
auBen von der Mamillarlinie 
zu fiihlen ist; daB die untere 
Herzgrenze in der Hohe der 
5. Rippe sich befindet, und 
daB die Herzachse eine mehr 
horizontale Richtung inne hat. 
Es gilt dies vor allem fiir das 
1. Lebensjahr. Mit Beginn 
des 2. Lebensjahres staBt man 
schon auf Abweichungen von 
diesem Typus und mit steigen­
dem Alter nehmen alle Herz­
grenzen dieselbe Lage wie beim 
Erwachsenen ein, was man 
gewohnlich schon bei lO bis 

12jahrigen Kindern zu konstatieren vermag. 
Wie SAHLI nachgewiesen hat, andern sich beim Saugling 

die Grenzen der Herzdampfung bei Lagewechsel des Kindes 
nicht. 

Die orthodiagraphische Untersuchung laBt in den verschie­
denen Lebensaltern gewisse Unterschiede der Herzformen er­
kennen, die auf eine Verschiedenheit der Herzlage in der 
Thoraxhohle zuriickzufiihren sind. Dies findet seinen Ausdruck 
in dem in entsprechender Weise wechselnden Verhalten des 
Neigungswinkels des Herzens, der iiber die Lage des Herzens 
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im Brustraum AufschluB gibt. Der Winkel, den die Achse 
des Herzens mit der Horizontallinie einschlieBt, ist im Saug­
lingsalter am kleinsten (bei den zwei Sauglingen der Unter­
suchungsreihe von P. REYHER 170 bzw. 280 ). Zur Zeit der 
ersten Streckung, zu Beginn des Schulalters, erhebt er sich 
liber 400 , um danach vom 10. bis etwa zum 14. Lebensjahr 
gegen 300 zu betragen. Auch das normale Herz liberragt mit 
seinem rechten Vorhof den rechten Ventrikel um 1/2-11/2 cm. 

Die Rander des unverhaltnismaBig groBen Herzschattens beim 
Saugling sind noch wenig gegliedert. 1m Laufe des Kleinkindes­
alters tritt die Anderung ein. Der Mittelschatten wird schmaler, 
sein Hals langer. Die Bogenzeichnung des linken Herzschatten­
randes tritt immer deutlicher heraus, pflegt aber erst im Schul­
alter regelmaBig vorzukommen. Vorher findet man noch viele FaIle 
mit infantiler Herzfigur. 

Das Verhaltnis zwischen Lange und Breite des Herzens 
verandert sich mit zunehmendem Alter infolge des Umstandes, 
daB das Organ ein etwas schnelle res Langenwachstum besitzt 
(GUNDOBIN). Die Form des Herzens ist beim Neugeborenen 
mehr kugelformig, spater ahnelt sie einem liegenden Oval 
(REYHER). 

Durehsehnittswerte des Herzorthodiagramms. 
Zusammengestellt naeh den Tabellen von DIETLEN, GROEDEL und VEITHl. 

I 
! untersuchung im Liegen Untersuchung im Sitzen 

Kinder 
I Mr I Ml I T I L Fl Mr I Ml I T L I 

I I {Min. 1 2,4 5,45 8,2 8,85 43,5 2,0 5,0 7,4 8,0 
102-110 em Mittel 2,6 6,1 8,7 9,3 51 2,55 5,45 8,0 8,4 

Max. 2,75 6,7 9,1 9,5 54,5 3,3 6,2 8,4 8,6 

II. {Min. 2,15 5,85 8,75 9,35 56,5 2,2 5,4 8,4 8,6 

111-120 em 
Mittel 2,9 6,35 9,25 9,9 63,5 2,85 5,97 8,82 9,3 
Max. 3,4 7,0 9,8 10,55 69,5 3,7 6,8 9,8 9,9 

III. {Min. 2,25 6,0 9,2 9,9 52,5 2,2 5,2 8,2 9,0 

121-130 em Mittel 3,0 6,9 9,9 10,6 72,5 3,04 6,35 9,4 10,1 
Max. 3,75 8,25 11,15 12,0 82 3,8 7,5 10,75 11,5 

IV. rHn. 2,45 5,8 9,05 9,8 66 2,1 16,1 8,7 9,3 

131-140 em Mittel 3,3 6,9 10,2 10,9 77 13,08 I 6,79 9,87 10,9 
Max. 4,3 8,05 11,6 12,0 95 4,5 18,3 11,4 12,0 

Fl 

44 
47 
49 

51 
58 
64 

54 
64 
77 

63 
72, 
82 

1 Aus HECHT, Die Erkrankungen des Kreislaufsystems in PFAUNDLER' 
SCHLOSSMANN, Handbueh der Kinderheilkunde. 

Helmreich, Physiologie I. 12 

5 
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Zusammenstellung der OrthodiagrammgroBe von 38 Kindern. 
Untersuchung im Sitzen nach THEO GROEDELI. 

I GroBe !1ew., pUIslBlutdruCk Mr MI T ITDL2 
Tzu 

FaUe Alter in em 
III kg Min., Max. TDL 

Altersgruppe 
3,5 Jahre 2 3,5 98 27,1 125 80 128 2,8 5,3 8,1 15,3 1,9 
5 

" 
8 5 106 28,7 108 76 124 2,8 5,1 7,9 14,6 1,89 

6 
" 

6 6 106 34,8 101 82 127 3,2 5,8 9,0 17,4 1,9 
7 

" 
6 7 116 30,0 103 84 131 3,3 6,6 9,9 18,1 1,9 

8 
" 

7 8 125 37,9 103 92 147 3,0 6,5 9,5 18,5 1,7 
9 

" 
4 9 127 49,2 101 83 134 2,6 7,5 10,1 18,6 1,9 

10,3 
" 

5 10,3 130 49,1 92 94 142 3,2 6,6 9,8 18,3 1,9 

GroBengruppe 
unter 100 5 5 96 27,4 116 79 129 3,2 5,4 8,6 15,4 1,7 
100-110 7 5,3 104 33,0 101 81 127 3,4 5,8 9,2 17,1 1,8 
110-120 9 6,3 115 37,3 103 83 129 3,1 6,4 9,5 18,2 1,9 
120-130 11 8,4 123 42,9 105 94 143 2,7 6,7 9,4 17,8 1,9 
130-140 6 9,3 135 46,4 91 78 136 3,4 6,7 10,1 19,7 1,98 

G ewichtsgruppe 
20-30 7 6,7 106 30,2 111 91 139 3,0 5,8 8,8 16,4 1,9 
31-40 13 6,2 HI 36,8 101 81 127 3,1 5,7 8,8 16,0 1,85 
41-50 15 8,1 124 46,0 101 87 140 2,8 6,7 9,5 18,3 1,9 

A llgm. Durchschnitt 38 7,0 116 39,4 103 84 133 3,1 6,3 9,4 17,7 1,9 

N euerdings bezieht man zweckmaBigerweise die planimetrisch 
gemessene Herzflache entweder auf das Produkt aus Standhohe 
und Thoraxbreite (BERNUTH) oder auf das Quadrat aus der 
3. Potenz des Korpergewichtes (HECHT). 

Das Herzgewicht. 
Die Herzmasse steht das ganze Leben hindurch zur Korper­

masse in einer bestimmten Relation. Die Zunahme der Herzmasse 
ist korrespondierend der Zunahme der Korpermasse und nicht ent­
sprechend dem Emporriicken des Lebensalters. Jede Zunahme der 
Korpermasse hat auch eine VergroBerung des Herzgewichtes zur 
Folge. Der Anteil des Korpergewichtes, der auf das Herz entfallt, 
ist mit geringen Schwankungen in allen Lebensaltern ungefahr lj 2%' 
Von dieser Regel macht in nennenswertem MaBe nur der Saugling 
eine Ausnahme. Als Neugeborener hat er ein Herzgewicht, welches 
mit ungefahr 0,65-0,8% groBer ist als seiner Korpermasse ent-

1 Aus HECHT, Die Erkrankungen des Kreislaufsystems in PFAUNDLER­
SCHLOSSMANN, Handbuch der Kinderheilkunde. 

2 Transversal-Durchmesser der Lungen. 
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.sprechen wiirde. Die relative GroBe des Neugeborenenherzens hat 
darin ihre Ursache, daB in der Fetalzeit neben der Versorgung des 
kindlichen Organismus auch der Placentarkreislauf mit seinem 
Mehr an Blut bewerkstelligt werden muBte. Wenn man das Ge­
wicht des Herzens des Neugeborenen mit der Summe des Korper­
gewichtes und des Gewichtes der fetalen Placenta vergleicht, so er­
halt man ungefahrdiefiirdas iibrigeLebengeltende Verhaltniszahl. 

Nach der Geburt nimmt die Herzmasse an Gewicht rasch ab und 
zwardurch tatsachlichenAbbau von Muskelsubstanz. Das absolute 
Herzgewicht wird kleiner als es der Relation zur Korpermasse ent­
sprechen wiirde, es wird sogar absolut kleiner als beimNeugeborenen, 
so daB die Beziehung zumKorpergewicht mit etwaO,38-·0,45% unter 
das iibliche Verhaltnis von 0,5% zu stehen kommt. Diese Kleinheit 
des Sauglingsherzens ist sicherlich ein Korrelat des auffallend nied­
rigen Kraftwechsels, welcher die ersten Lebensmonate auszeichnet. 

In der Pubertat erfahrt das Herz eine sehr rasche, fast sprunghaft 
zu nennende VergroBerung. BENEKE glaubt, daB es sich hier um eine 
mit der Entwicklung der Keimdriisen einhergehende Veranderung 
der HerzgroBe handelt und er zeigt dies dadurch, daB die Herzvolu­
mina von Personen zwischen 16 und 20 Jahren, bei welchen die Pu­
bertat noch nicht eingetreten ist, diese ruckweise Volumenzunahme 
des Herzens nicht aufweisen. Diese Angaben von BENEKE werden 
von W. MULLER dahin erklart, daB die Zunahme des Herzens eine 
einfache Folge jener allgemeinen Massenzunahme sei, welche 
der ganze Korper wahrend der Pubertatsentwicklung erfahrt. 

Die GroBenentwicklung des kindlichen Herzens geht zum Teil 
unabhangig vom Korperwachstum in ungleichmaJ3igem Tempo vor 
sich. Die starkste Volumszunahme erfolgt im 1. Jahr; dann bleibt 
der Herzumfang bis zum 5. Lebensjahr annahernd der gleiche, 
wahrend das Herzgewicht entsprechend der Zunahme seiner Mus­
kelmasse ansteigt. Weiterhin nehmen die HerzgroBe und die Mus­
kelmasse standig zu, jedoch nicht entsprechend dem Fortschreiten 
des Alters und dem Langenwachstum, sondern ungefahr pro­
portional der Korpermasse. Kurz vor der Pubertat ist die 
Herzmasse relativ am kleinsten. Um das 7. Lebensjahr beginnt 
das Herz, das bis dahin verhaltnismaJ3ig groBer als die Blut­
gefaBe war, relativ kleiner zu werden und diesem Umstand ist 
es teilweise zuzuschreiben, daB die Leistungsfahigkeit des Kindes 
in dieser Periode herabgesetzt ist. 

12* 
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Das Herzgewicht ist nach BOYD in den verschiedenen Alters. 
stufen folgendes: 

Beim Neugeborenen 
Mit 11/2 Jahren. 
,,3 " 
" 51/ 2 

., 101/ 2 

" 17 " 

20,6g 
44,5 " 
60,2 " 
72,8 " 

122,6 " 
233,7 " 

PREISICH untersuchte das Herzvolumen bei Kindern und fand 
in allen Lebensaltern groBe Schwankungen. Seine Durchschnitts­
werte sind in der folgenden kleinen Tabelle vereinigt: 

Neugeborenes 
1/2- 1 Jahr 
1- 2 Jahre 
2- 3 
4- 5 
6- 7 " 
8-12 

19 ccm, 

43 " 
50 

" 67,5 " 
98,5 " 

123,3 " 
133 

Diese Werte von PREISICH sind jedoch fiir normale Kinder nur 
annaherungsweise zu verwenden, da die Untersuchungen an Her­
zen von an Diphtherie gestorbenen Kindern vorgenommen wurden. 

Bei der Bestimmung des Herzvolumens ist zu bedenken, daB 
sich immer ein Teil des Herzens im Kontraktionszustand befindet. 
Das Gesamtvolumen ist also kleiner als die Summe der Volumina 
der einzelnen, in Diastole befindlichen Herzabschnitte. 

Die Herzmuskulatur. 
Die Dicke der Ventrikelwandungen gibt gewissermaBen einen 

Index fur die Herzarbeit abo Beim Neugeborenen betragt sie fiir 
den linken und rechten Ventrikel ziemlich gleicherweise ungefahr 
5 mm. Nach den Untersuchungen von FALE: zeigt der linke 
Ventrikel von Geburt an ein ununterbrochenes Dickenwachstum, 
bis er mit 14 Jahren die Starke von 1 em erreicht. Die Wanddicke 
des rechten Ventrikels nimmt von der Geburt bis zum Alter von 
15 Jahren im ganzen nur 0,1 em zu. 

Beim Neugeborenen ubertrifft die Corticalis des linken Ven­
trikels die des rechten kaum an Dicke. 1m Gesamtvolumen oder 
Gesamtgewicht der beiden Herzkammern kommt der Unterschied 
zwischen links und rechts noch weniger zum Ausdruck, weil die 
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Spongiosa des rechten Ventrikels gegenuber jener des linken uber­
wiegt. Das Verhaltnis des Volumens der Muskulatur der rechten 
Kammer zu jener der linken Kammer ist etwa 1: 1,3. Bald nach 
der Geburt wird aber diese Differenz durch das Wachstum des lin­
ken Ventrikels betrachtlicher und schon nach wenigen Monaten ist 
das Verhaltnis der rechten zur linken Kammer wie 1 :2,3, was den 
Proportionen beim Erwachsenen gleichkommt. Die relative Starke 
des fOtalen rechten Ventrikels hangt damit zusammen, daB er sich 
wahrend des Bestehens des Embryonalkreislaufes durch das Fo­
ramen ovale hindurch und durch den Ductus Botalli am groBen 
Korperkreislauf beteiligen muB. 

Die Muskelbiindel des kindlichen Herzens sind feiner und naher 
beisammen; sie sind ein Funftel so lang wie beim Erwachsenen. Die 
Fibrillen des sparlicher als beim Erwachsenen dazwischen liegenden 
Bindegewebes sind von feiner Struktur; Fettzellen fehlen darin. 
Die einzelnen Muskelzellen sind bei der Geburt etwas kiirzer und 
deutlich dunner. Die Zellkerne sind zuerst rund und werden erst 
allmahlich oval und spindelformig, sowie langer; bisweilen sind 
2 Kerne in den Zellen. Die Atrioventrikular-Klappen enthalten 
kein elastisches Gewebe. Die Ganglienzellen sind kleiner als beim 
Erwachsenen; sie zeigen deutliche NIssL-Korper. Perikardialfett 
fehlt beim Neugeborenen, der sein Fett vorwiegend unter der Haut 
ansammelt; es ist spiirlich wahrend der ganzen Kindheit (2-3 g im 
Alter von 2 Jahren) und entwickelt sich in groBerem AusmaB erst 
nach der Pubertat (15 g mit 14 Jahren) (MULLER). 

Der Herzmuskel Neugeborener besitzt eine besondere Lebens­
zahigkeit. Nach AufhOren der Atmung schlagt das Herz relativ 
noch lange Zeit weiter, wobei jeder neue Reiz, z. B. Herzmassage, 
imstande ist, von neuem die erloschene Fahigkeit wieder anzu­
fachen. Die Ursache dieser Lebenszahigkeit ist unbekannt. Aus 
dieser Tatsache !aBt sich die praktische SchluBfolgerung ziehen, 
daB die MaBnahmen zur Wiederbelebung asphyktisch geborener 
Kinder langere Zeit hindurch fortzusetzen sind. 

Das Gewichtsverhaltnis der Vorhofe und der Ventrikel ver­
schiebt sich etwas wahrend der Kindheit. Bei der Geburt und im 
1. Lebensjahr ist das Gewicht der Ventrikel ungefahr viermal oder 
fiinfmal so groB als das der VorhOfe. Nach dem 1. Lebensjahr wach­
sen die Ventrikel starker als die Vorhofe, so daB ihr Anteil am Herz­
gewicht relativ groBer wird, bis ihr Gewicht ungefahr das sechsfache 
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von dem Gewicht der Vorhofe betragt. Dieser Zustand ist in der 
spateren Kindheit erreicht und andert sich weiterhin nicht mehr 
wesentlich (W. MULLER). 

Die Abhangigkeit des Kreislaufs VOID Kraftwechsel. 
Der Kreislauf ist ein Diener des Stoffwechsels; mit diesen Wor­

ten ist seine Hauptaufgabe im Organismus charakterisiert. Das 
Bedurfnis des Stoffwechsels ist das Regulativ, welches das AusmaB 
der Kreislauftatigkeit quantitativ bestimmt. Es ist klar, daB die 
engsten Beziehungen zwischen Blutumlauf und Stoffwechsel be­
stehen mussen, stellt doch das Blut das Vehikel dar, welches wie 
auf einem laufenden Band Sauerstoff und Nahrung den Zellen zu­
bringt. Die Blutquantitat, welche in jeder Minute den Zellen zur 
Verfugung gestelit wird, muB dem Bedarf bzw. dem Verbrauch an­
gemessen sein. Dabei muB in erster Linie an die Sauerstoffzufuhr 
gedacht werden, welche keine Unterbrechung erleiden darf, da vom 
Organismus Sauerstoff in nennenswerter Menge nicht gespeichert 
werden kann. Wenn wir die Bediirfnisse der Gesamtheit alier 
Zelien, also des ganzen Organismus betrachten, so ergibt sich, 
daB das Minutenvolumen des Herzens dem Sauerstoffverbrauch 
des Korpers proportional ist. Die Blutmenge, welche im Ver­
lauf einer Minute von der linken Kammer den Korperzellen zur 
Verfiigung gestelit wird, muB die wahrend dieser Zeit zum 
Leben notige Sauerstoffmenge abgeben konnen. Das Minuten­
volumen verschieden groBer Organismen laBt sich demnach 
aus dem Sauerstoffverbrauch mit einiger Annaherung er­
rechnen, vorausgesetzt, daB der Grad der Ausnutzung des Blut­
sauerstoffs bekannt ist. Ein Beispiel solI dies zeigen. Der Sauer­
stoffgehalt des arteriellen Blutes betragt beim ruhenden Men­
schen durchschnittlich 19 Volumsprozent der Blutmenge, der 
Sauerstoffgehalt des venosen Blutes etwa 12 Volumsprozent. Der 
mit der Atmung ins Blut aufgenommene Sauerstoff erganzt diese 
Differenz und bedeutet somit ungefahr 7 Volumsprozent oder 1/14 
der Blutmenge, welche die Lungen oder irgend einen anderen Teil 
der Blutbahn, z. B. den linken Ventrikel passiert. Wenn in einem 
spezielien Fall der Sauerstoffverbrauch wahrend 1 Minute bei­
spielsweise 200 ccm betragt, so kommt diese Quantitat 7 Volums­
prozenten oder 1/14 der Blutmenge gleich, welche wahrend dieser 
Minute durch die Lungen oder durch den linken Ventrikellauft; 
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200 ccm sind somit 1/14 des Minutenvolumens, wahrend das ganze 
Minutenvolumen 2,81 betragt. Freilich enthalt eine solche Art der 
Schatzung des Minutenvolumens, insbesondere fiir die erste Lebens­
zeit, mancherlei Ungenauigkeiten. Mangels exakter Untersuchun­
gen im Kindesalter seien diese Werte aber immerhin zur ober­
flachlichen Orientierung angefiihrt. Die beigegebene Tabelle solI 
das prinzipieUe Verhalten illustrieren, daB mit dem zunehmenden 
GroBerwerden des Organismus das Minutenvolumen in ungefahr 
dem gleichen Verhaltnis wie der Sauerstoffverbrauch ansteigt. 

Alter Kiirpergewieht I Sauerstoff- I Minutenvolumen I Sehlagvolumen 
in in kg ver~raueh des Herzens em3 Pulsfrequenz em3 

Jahren proMmute em3 

0 3 24 ! 335 I 135 2,5 
l/S 6 53 740 130 5,7 
1 10 87 1220 120 10,2 
2 12,7 104 1460 111 13,2 
3 14,7 114 1600 107 15,0 
4 16,5 123 1730 103 16,8 
5 18 129 1810 99 18,2 
6 20,5 140 1960 95 20,6 
7 23 151 2120 92 23,0 
8 25 159 2240 90 25,0 
9 27,5 169 2370 88 27,0 

10 30 179 2510 86 29,2 
11 32,5 188 2650 84 31,6 
12 35 195 2740 82 33,4 
13 37,5 203 2850 80 35,7 
14 41 214 3000 78 38,5 
15 45 225 3150 76 41,4 

Das Minutenvolumen entsteht als Produkt aus Schlagvolumen 
mal Pulsfrequenz. Wenn man das Minutenvolumen durch die Zahl 
der Pulsschlage teilt, so erhalt man das einzelne Schlagvolumen. 
Die Tabelle gibt auch einen Uberblick iiber die ungefahre GroBe 
des Schlagvolumens in den einzelnen Lebensaltern. 

Die Pulsfrequenz. 
Die Pulsfrequenz des Kindes ist hOher als die des Erwachsenen. 

Diese hOhere Pulsfrequenz ist nicht etwa als Ausdruck eines erhOh­
ten Stoffwechsels des jugendlichen Organismus zu deuten, sondern 
sie ist lediglich die Folge seiner kleineren Dimensionen mit der 
Verschiebung des Verhaltnisses Flache zu Volumen. Der Energie­
umsatz, bei Kind und Erwachsenem relativ gleich groB, bestimmt 
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die vom Herzen ausgehende Blutmenge und diese ist gleich dem 
Schlagvolumen des Herzens mal der Zahl der Herzrevolutionen. 
Da beim Kind, d. h. mit der Abnahme der KorpergroBe, das Herz 
(bzw. das Schlagvolumen) als Teil des Korpers mit der 3. Potenz 
kleiner wird, wahrend das Minutenvolumen ( = Energieumsatz) nur 
nach der 2. Potenz, also weniger stark abnimmt, so muB sich das 
kindliche Herz ofters entleeren, um den Anforderungen des Stoff­
wechsels nachzukommen. Die Vermehrung der Pulszahl ist eine 
Regulation, um bei relativ gleichbleibendem Schlagvolumen das 
verhhltnismaBig groBer werdende Minutenvolumen zustande zu 
bringen. 

Auf der Tabelle (S.183) sieht man den zuerst schnellen und 
dann allmahlich immer langsamer werdenden Abfall der PuIs­
frequenz im Kindesalter. Der reife Neugeborene hat mit einer 
groBen Schwankungsbreite eine Herzaktion von durchschnittlich 
135 Schlagen in der Minute. Knapp nach der Geburt, unter dem 
EinfluB der Umstellung vom fotalen zum extrauterinen Leben, 
faUt bei vielen Kindern der Puls tief ab, oft bis gegen 70 Schlage in 
der Minute, um in den nachsten Tagen wieder bisweilen sogar auf 
iibernormale Werte anzusteigen. Am Ende des 1. Jahres hat die 
Pulsfrequenz bis auf etwa 115 aqgenommen und am Ende des 
2. Jahres bis gegen 108. Mit 4 Jahren ist die Pulszahl gegen 103, 
mit 5 Jahren bei 99, mit 6 Jahren bei 95, mit 8 Jahren etwa 90, mit 
10 Jahren etwa 86, mit 12 Jahren bei 82 und mit 14 Jahren un­
gefahr 78. Wahrend der ganzen Kindheit ist die Schwankungs­
breite der normalen Pulsfrequenz iiberaus groB, so daB die auf­
gezahlten Mittelwerte nur als Beispiele betrachtet werden konnen. 

Interessant und von praktischer Bedeutung sind die mer­
legungen PmQUETS iiber die Beziehungen zwischen Pulsfrequenz 
und SitzhOhe. Die " Pulsdauer", d. h. der reziproke Wert der 
Pulsfrequenz, zeigt eine direkte Relation zur 3. Wurzel aus dem 
Herzgewicht ("Herzseite"), und da das Herzgewicht mit dem Kor­
pergewicht parallel geht, auch zur 3. Wurzel aus dem Korper­
gewicht, oder mit anderen Worten: Die Pulsdauer ist eine Funk­
tion der 1. Potenz. Die Pulsdauer ist auch proportional einer an­
deren linearen Abmessung des Korpers, der Sitzhohe. Als prak­
tische Konsequenz dieser Erwagungen kann der Puls beim Men­
schen in der "Sitzhohezeit" gemessen werden, man zahlt ihn soviele 
Sekunden lang, als die Sitzhohe in Zentimetern betragt. Trotz einer 
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groBen Variabilitat ist zu sagen, daB im Kindesalter die Zahlung 
des Pulses nach der SitzhOhe iibersichtlicher ist als die Zahlung des 
Minutenpulses. Fiir gesunde Kinder ieden Alters ist ein Sitzhohe­
puIs von etwa 100 Schlagen die Norm; geringe Abweichungen von 
dieser Zahl zeigen sich einerseits bei Sauglingen, welche bis etwa 
80 heruntergehen (vermutlich wegen des niedrigen Stoffwechsels), 
wahrend anderseits die Kinderin der Pubertat etwas hohere Werte 
von durchschnittlich no Pulsen in der Sjtzhohezeit haben. 

Sowohl bei verschiedenen Kindern derselben Altersklasse, als 
auch beim einzelnen Kind selbst variiert die Pulsfrequenz, wie an­
gedeutet, innerhalb weiterer Grenzen als beim Erwachsenen, und 
dies gilt nicht nur fiir die Herzaktion bei der Arbeit, sondern auch 
wahrend der Ruhe. Vielleicht zieht es der kindliche Organismus 
prinzipiell vor, verlangte Leistungssteigerungen im Minutenvo­
lumen nlcht in erster Linie durch VergroBerung des Schlagvoiumens, 
sondern durch Erhohung der Pulsfrequenz zpstande zu bringen. 
Wenn anderseits die Muskelarbeit der Korperbewegung beim 
Kleinkind nur eine verhaltnismaBig geringe Frequenzerhohung im 
Verhaltnis zum Ruhepuls bewirkt, so hat dies darin seinen Grund, 
daB aus rein physikalischen Griinden diese Arbeit und damit die 
Bestreitung der Arbeitskosten im Verhaltnis zum Grundumsatz 
um so weniger ins Gewicht fallt, je kleiner ein Organismus ist (s. 
S.40). Die gleichfalls nur geringe Pulsfrequenzsteigerung wahrend 
der Verdauung ist auf die niedrige spezifisch dynamische Wirkung 
zuriickzufiihren. Die Hohe der Pulszahl steht immer im Ver­
haltnis zur eben durchg.efiihrten Leistung, doch steigt sie auch 
bei starker Arbeit analog wie beim Erwachsenen nicht iiber 160 
bzw. 180 Schlage in der Minute an. 

Die Bradykardie wird im Kindesalter vielfach vermiBt, wo man 
sie beim Erwachsenen anzutreffen pflegt, so beim Typhus abdomi­
nalis, in der Rekonvaleszenz nach akuten Infektionskrankheiten 
und beim Ikterus. Auf diese Tatsache falIt vielIeicht durch den 
Tierversuch, in dem bei ganz jungen Katzen eine nur geringe An­
sprechfahigkeit des Vagus festgestellt werden konnte, ein Licht. 
Ubrigens gelingt auch ein richtiger Vagusdruckversuch beim Klein­
kinde kaum jemals. Die Tatsache, daB eine Durchschneidung des 
Vagus bei Runden in den ersten Lebenswochen die Raufigkeit der 
Herzkontraktionen nicht beeinfluBt, und daB im Laufe des 
ersten Lebensmonates die Beschleunigung der Rerzkontraktionen 
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bei der Inspiration fehlt, lassen eine unvollkommene Entwick­
lung des Hemmungszentrums im verlangerten Mark annehmen. 

Die Existenz und Erregbarkeit des Hemmungszentrums jedoch 
wird durch die Verlangsamung der Herzkontraktionen des Neu­
geborenen wahrend der Geburt bewiesen. Diese Bradykardie muB 
entweder durch die Zusammenpressung des Schadels oder durch 
die CO2-Anhaufung im Blut erklart werden. 

Auf Grund von Tierversuchen muB man annehmen, daB die 
vasomotorischen Zentren sich spater als die Atmungszentren ent­
wickeln (GUNDOBIN). 

Nicht nur das ganze Herz in toto arbeitet beirn Kind schneller 
als beim Erwachsenen, auch den einzelnen subordinierlen Zentren 
kommt ebenso wie dem Sinusknoten eine raschere Reizproduktion 
zu als ~paterhin. 

Die Uberleitnngszeit. 
Die Uberleitungszeit nimmt im Verlaufe des Kindesalters bis zur 

Pubertat zu und zwar betragt sienach der Geburt 0,10 Sek., im Saug­
lingsalter meist etwas weniger, 0,09 Sek. (bis hochstens 0,12 Sek.), 
in den ersten Jahren der Kindheit 0,12 Sek., undgegendie Pubertat 
hin 0,14Sek. BeimErwachsenen sind die Werte zwischen 0,14Sek. 
und 0,17 Sek. die Regel. Dabei besteht eine gewisse Abhangigkeit 
von der Pulsfrequenz in dem Sinne, daB dem langsameren Pulse eine 
langere Uberleitungszeit entspricht. Die Friihgeburten weisen 
etwas niedrigere Werte auf als die Sauglinge. Die Kiirze der Uber­
leitungszejt beim KJeinkind hat auf die Hohe der kritischen Fre­
quenz bzw. auf das Entstehen einer Vorhofpfropfung einen maB­
gebenden EinfluB. 

WENKEBACH hat fiir den Erwachsenen bei einer Frequenz­
steigerung auf 180 pro Minute oder dariiber eine Schadigung der 
Herzleistung nachweisen konnen, die dadurch zustande kommt, 
daB die Herzaktion vor Beginn der nachsten noch nicht beendet 
ist. Mit <Ueser "kritischen Frequenz" setzt die "Vorhofspfropfung" 
ein. Beim jungen Kind ist nun die Uberleitungszeit, wie erwahnt, 
wesentlich kiirzer als beim Erwachsenen. Die ventrikulare Sy­
stolendauer ist gleichfalls kiirzer und so kann eine Pulszahl von 
mehr als 180 noch mit einem ungestorten Ablauf der Herzaktion 
einhergehen. Allerdings ist darauf hingewiesen worden, daB kleine 
Kinder sich auch bei bereits etablierter Vorhofpfropfung, kenntlich 
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an der starken Pulsation der Jugularvenen, auffallend wohl be­
finden konnen (HECHT). 

STANLEY KENT sieht die Ursache dafiir, daB die Uberleitungs­
zeit bei neugeborenen Tieren kiirzer ist als bei erwachsenen, darin, 
daB die Verbindung zwischen den einzelnen Herzteilen bei ersteren 
breiter und in Form und Anordnung noch nicht so eigenartig diffe­
renziert ist als im spateren Leben. Die Differenzierung besteht 
nach KENT darin, daB sich die Muskelfasern den glatten ahnlicher 
verhalten, und daB ein Netzwerk feiner Fasern auf tritt, das geeig­
net ist, die Reizleitung zu verlangsamen, wie denn auch den glatten 
Muskelfasern im allgemeinen eine langsamere Aktion zukommt. 

Der Blutdruck. 
Der Blutdruck ist in den ersten Lebenstagen niedrig. Dies be­

giinstigt den VerschluB der fotalen Blutbahnen. Er steigt in der 
1. Lebenswoche von ungefahr 60mm Hg in der Arteria brachialis auf 
etwa 70mm an und am Ende des 1. Monats steht er etwa bei 80 mm. 
Am Ende des 1. Lebensjahres ist er auf ungefahr 84 mm ange­
stiegen und bleibt auf dieser Hohe mit nur geringer Steigerung bis 
zur Schulzeit. Mit 10 Jahren hat er ungefahr 90mm erreicht. Mit 
12-13 Jahren ist der Wert von 100 mm iiberschritten und eine 
weitere rasche Steigerung faUt zeitlich mit dem Beginn der Ge­
schlechtsentwicklung zusammen, so daB mit etwa 15 Jahren fast 
die GroBe des Blutdrucks Erwachsener, d. i. 120 mm, erreicht ist. 
Neben der Abhangigkeit des Blutdrucks vom Alter des Kindes be­
steht in gewissen Grenzen auBerdem auch eine gleichsinnige Be­
ziehung zum Gewicht und zur GroBe des Kindes. 

Ebenso wie die Pulsfrequenz variiert auch die Hohe des Blut­
drucks im Kindesalter starker als beim Erwachsenen, sowohl inner­
halb derselben Altersklasse als auch beim Einzelindividuum. Auch 
der Anstieg des Blutdrucks bei der Arbeit ist beim Kind viel un­
regelmiiBiger als beim Erwachsenen. 

Der niedrige Blutdruck im Kindesalter riihrt zum Teil daher, 
daB bei der klinischen Blutdruckmessung immer auch der Wider­
stand der Arterienwand mitbestimmt wird, und derselbe ist beim 
Kind sehr niedrig. 

Der Pulsdruck (oder die Pulsamplitude) ist roh gesprochen die 
Differenz zwischen dem maximalen ("systolischen") und dem mi. 
nimalen ("diastolischen") Blutdruck. Da die genaue inhaltliche 
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Definition und die praktische Ermittlung noch kontrovers sind, ist 
es schwer, Normalzahlen fur das Kindesalter anzugeben. Nach 
SALLE, welcher die oszillatorische Methode von RECKLINGHAUSEN 
beniitzte, liegt der minimale Blutdruck im Alter von 3 Jahren um 
ungefahr 22 mm Hg tiefer als die von uns oben angegebenen Werte 
fUr den maximalen Blutdruck. Bis zum Alter von 10 oder 11 Jah­
ren steigt die Breite der Pulsamplitude bis ungefahr auf 29 mm Hg 
an. Bei den wenigen von SALLE untersuchten Sauglingen schwan­
ken die Werte zwischen 10 und 19 mm Hg. Beim Erwachsenen 
betragt die Pulsamplitude nach HOPFNER im Mittel 40 mm Hg. 

Die Umlaufsdauer des BIutes. 
Die Umlaufsdauer des Blutes ist beim Kind eine kurzere als 

beim Erwachsenen. E. MULLER gibt an, daB der Blutkreislauf 
beim Kind etwa 30 Sekunden benotigt, wahrend er sich beim Er­
wachsenen in ungefahr53 Sekunden vollzieht. VIERORDT hingegen 
hat hierfUr um vieles kleinere Werte berechnet, er schatzt die Um­
laufsdauer beim Neugeborenen auf 12 Sekunden, beim Dreijahrigen 
auf 15 Sekunden, beim Vierzehnjahrigen auf 181/ 2 Sekunden und 
beim Erwachsenen auf 22 Sekunden. 

Die respiratorische Arrhythmie. 
Die normale Herztatigkeit verlauft nicht ganz regelmaBig bzw. 

die Dauer der aufeinanderfolgenden Pulsschlage schwankt in ge­
ringen Grenzen; die Schwankungen sind um so unbedeutender, je 
jiinger das Individuum ist. Die Differenz zwischen den kleinsten 
und groBten Pulsperioden in 1/50 Sek. gemessen verhalt sich folgen­
dermaBen: 

Bei Neugeborenen 
" Sauglingen . 
" Friihgeburten 
" jungen Kindern 
" alteren 

3,4 
2,8 
2,5 
6,25 

. 8,4 bzw.1O,3 

Man ersieht aus dieser Tabelle, daB die Zunahme der Schwan­
kungen in der Lange der einzelnen Pulsperioden mit dem Alter 
bzw. mit der Abnahme der Pulsfrequenz verknupft ist; es stellt sich 
dabei um die Zeit der Pubertat physiologischer Weise oft eine kli­
nisch auffallende Arrhythmie ein, die wegen ihrer Abhangigkeit von 
der Atemtatigkeit als respiratorische Arrhythmie bezeichnet wird. 
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Die respiratorische Arrhytmie ist von den iibrigen Gruppen un­
regelmiiBigen Pulses (Extrasystolen, Pulsus irregularis perpetuus, 
Reizleitungsstorungen und P. alternans) insofern abzutrennen, als 
die durch die Atmung bedingten Schwankungen des Herzrhythmus 
mit der Wirkung eines extrakardialen Nerven, namlich des Vagus, 
in ursachlichem Zusammenhang stehen, wahrend die iibrigen 
Arrhythmieformen in der Beschaffenheit der Herzmuskulatur ihre 
Ursache· haben. Die Irregularitat besteht darin, daB die Herz­
pausen verschieden lang sind, wahrend die Prasystole (Vorhofs­
aktion samt Uberleitungszeit) und die Systole gleichbleiben, so daB 
die Differenzen in der Lange der Pulsperiode lediglich auf Rech­
nung der Unterschiede in der Lange der Diastole zu setzen sind. 
Die einzelnen Herzschlage sind dabei gleich stark und die Tone 
gleich laut. Das Intervall zwischen dem 1. und dem 2. Herzton 
wechselt nicht, wohl aber der Zeitraum zwischen dem 2. und dem 
nachstfolgenden 1. Herzton, also die Herzpause. Es handelt sich 
nach ENGELMANNS Nomenklatur um eine rein chronotrope Storung. 
Die Einzelpulse zeigen keinerlei Abweichung von der Norm und 
keine Differenzen untereinander, nur das Intervall zwischen den 
Einzelpulsen differiert. Wah rend des Inspiriums folgen die Pulse 
rasch aufeinander, wahrend des Exspiriums tritt deutliche Ver­
langsamung ein. Auf die kiirzeste Pulsperiode kann plOtzlich zu 
Beginn des Exspiriums die langste folgen. Tiefe Atemziige ver­
starken die UnregelmaBigkeit, ebenso Schluckbewegungen. For­
dert man den Patienten auf den Atem anzuhalten, dann ver­
schwindet die Arrhythmie, die Irregularitat halt aber nach Eintritt 
des Atmungsstillstandes noch flir die Dauer einer ganzen Atem­
phase an. Atropin lahmt die Endigungen des Vagus und be",'irkt 
dadurch Zunahme der Pulsfrequenz sowie Beseitigung der respira­
torischen Arrhythmie. Dieser Versuch zeigt auch, daB man es bei der 
respiratorischen Arrhythmie mit einer physiologischen kindlichen 
Vagotonie zu tun hat. Auch aIle anderen Einfliisse welche die Puls­
frequenz steigern, z. B. das Fieber, verringern die respiratorische 
Arrhythmie; deshalb ist sie auch im friihen Kindesalter mit der ihm 
eigenen hohen Schlagfrequenz so wenig ausgesprochen, ebenso bei 
schweren Herzerkrankungen wie etwa bei Endokarditis. Mit dem 
Herabgehen der Pulsfrequenz in der spateren Kindheit nimmt die 
respiratorische Arrhythmie zu, um gegen die Zeit der Pubertat so 
ausgesprochen zu sein, daB manfriiher von" W achstumsarrhythmie" 
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oder "juveniler Arrhythmie" sprach und spater den Ausdruck 
"Pubertatsarrhythmie" gebrauchte. BmDL nennt die respiratori­
sche Arrhythmie ein fast niemals fehlendes Friihsymptom der be­
ginnenden Pubertat. Bei nervosen und besonders bei kardiovas­
kular erregbaren Kindern kann sie so hohe Grade annehmen, daB 
das Einsetzen der raschen SchHige als Herzklopfen empfunden wird. 

Die respiratorische Arrhythmie ist ein physiologischer Zustand, 
der besonders beim ruhenden Kinde auftritt und durch jede psy­
chische Aktivitat unterdriickt werden kann. Aus dieser Feststel­
lung ergibt sich, daB eine Ruhekur das Symptom nur verstarken 
kann, wahrend es bei Anstrengungen und kOrperlicher oder gei­
stiger Arbeit weitgehend schwindet. 

Die Extrasystolien, eine haufige Erscheinung beim Erwachsenen, 
wurden im Kindesalter friiher viel zu oft diagnostiziert. Die graphi­
sche Kontrolle ergibt, daB vielfache Verwechslungen mit respiratori­
scherArrhythmievorliegen. 1m allgemeinen istdie Neigung zuExtra­
systolen imKindesalter, besonders vordem 10. Lebensjahr, eine sehr 
geringe, daher auch ihre Bedeutung groBer als im spateren Leben. 

Manchmal findet man besonders bei alteren Kindem Extrasysto­
lien, die sporadisch auftreten und gar keine Beschwerden machen. 

Mit zunehmendem Alter (d. i. mit fallender Pulsfrequenz) wer­
den die absoluten Werte der Systolendauer Hinger. Aber auf die 
Pulsperiode bezogen wird die Systolendauer relativ immer kfuzer, 
d. h. die Systole nimmt einen immer kleineren Teil der Zeit der 
ganzen Herztatigkeit in Anspruch, da die Dauer der Herzruhe im­
mer groBer wird. Bei Sauglingen fiillt die Dauer der Systole 62% 
der Zeit der ganzen Pulsperiode aus, wahrend in den spateren Kin­
derjahren dieser Anteil 50'-51% betragt. Beim Erwachsenen sind 
diese Zahlen noch geringer. 

Systolendauer in Prozent der Pulsperiode (nach HECHT). 

Beim Neugeborenen. 54,5 
" Saugling... 62,2 

bei der Friihgeburt . 61,3 
" jungen Kindern .50,0 
"alteren " 51,5 

1m Sauglings- und friihesten Kindesalter fiihrt das Verhaltnis 
der Prasystole und Systole zur Pulsperiode normalerweise niemals 
zum vollstandigen Verschwinden der Herzpause, eine "Vorhofs­
pfropfung" ist daher ausgeschlossen (s. S. 186). 
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Besonderheiten des kindlichen Sphygmogramms. 
Bei der Betrachtung des Sphygmogramms Neugeborener sieht 

man eine deutlich ausgepriigte Wellenform, die nach LANDOIS 
wahrscheinlich von den Atembewegungen abhangt. AuBerdem fiillt 
die kleine Hohe der Einzelerhebungen sowie das Fehlen der Riick­
stoBelevation im absteigenden Kurvenschenkel auf. Die kleine Hohe 
liiBt sich durch die Schwiiche der Herzkontraktionen, der Mono­
krotismus durch die Pulsfrequenz und die geringe Elastizitat der 
Arterien erklaren. Nach EMINET ist die Pulskurve bei Kindern 
der Regel nach inaqual. 1m hOheren Alter (14-15 Jahre) ist der 
PuIs gleichmiiBiger, von dikrotischem Charakter, und niihert sich 
dem Normalpuls des Erwachsenen. 1m Schulalter kann man eher 
die Neigung zum Priidikrotismus als zum Dikrotismus beobachten. 

Das Elektrokardiogramm. 
Die absolute GroBe des Elektrokardiogramms bei derselben 

Eichung der Saite (z. B. 1 cm Ausschlag = 1 Volt) ist von geringer 
Bedeutung, da ja die Abweichungen in ihrer GroBe nicht nur vom 
Aktionsstrom des Herzens, sondern auch vom Leitungswiderstand 
der Haut abhiingen. So hat z. B. ein Myxodem ein nur auf dem 
hohen Leitungswiderstand der Haut beruhendes besonders kleines 
Elektrokardiogramm, das auf Schilddrusenmedikation rasch ver­
groBert wird (NOBEL und SAMET). 

Die S-Zacke ist beim Neugeborenen am groBten und betragt 
mehr als das 3fache der R-Zacke, im Verlaufe des Sauglingsalters 
ubertrifft sie die R-Zacke kaum mehr um die Hiilfte und im iibrigen 
Kindesalter ist sie, ziemlich unabhangig von der Altersklasse, 
durchschnj.ttlich halb so groB als die R-Zacke. Fur den gesunden 
Erwachsenen wird hingegen als durchschnittliche GroBe der S­
Zacke 5% von der R-Zacke angegeben; sie betragt also dann etwa 
den 10. Teil von ihrer relativen GroBe im Schulalter. 

Die S-Zacke verhalt sich nicht nur bei der 1. Ableitung (vom 
rechten Arm und linken Arm) in dieser Weise, sondern auch bei 
der 2. Ableitung (rechter Arm und linkes Bein), wenn auch weniger 
ausgesprochen. Dies spricht dagegen, nur die Linkslagerung des 
Herzens und den Zwerchfellhochstand in der ersten Lebenszeit als 
Ursache der groBen S-Zacke anzunehmen. Vielleicht spielen noch 
andere Momente mit, die in Drehungen des Herzens, moglicher-
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weise aber auch in viel wesentlicheren Eigentiimlichkeiten des 
kindlichen Herzens, namlich im Erregungsablauf liegen. 

Der Vorhofsquotient (NICOLAI) (Initialzacke: Atriumzacke bzw. 
RiP) unterscheidet sich bei alteren Kindem nur unwesentlich von 
dem des Erwachsenen, wahrend der Neugeborene eine relativ 5mal 
groBere Atriurnzacke hat. AhnIich sind die Verhaltnisse beim 
Ventrikelquotienten (Initialzacke: Finalschwankung bzw. R / T). 
Wahrend der Ventrikelquotient beim alteren Kind kaum groBer ist 
als beimErwachsenen, ist er beirn Neugeborenen sehr schwankend. 

Gespaltene P-Zacken findet man unter normalen Verhaltnissen 
ziemlich selten; viel haufiger findet man Spaltung der R-Zacke und 
der S-Zacke. Die Q-Zacke (die der lnitialzacke vorangehende 
negative Zacke) ist beim Neugeborenen nicht selten; in der 3. Ab­
leitung (vom linken Arm und linken Bein) ist sie im friihesten 
Kindesalter eine sehr haufige Erscheinung. Die der Finalschwan­
kung folgende negative Zacke tritt stets nur in der 1. und 2. Ab­
leitung auf, und zwar meist bei alteren Kindem. 

Die Herztiine. 
Die HerztOne sind beim Kind, von dM ersten Altersstufe ab­

gesehen, in der Norm lauter als beim Erwachsenen und scharfer 
begrenzt. Infolge des niedrigen Blutdrucks iiberwiegt in den ersten 
Jahren auch an den arteriellen Ostien der 1. Ton. Relativ haufig 
findet man den 2. Pulmonalton akzentuiert nicht nur beim Schreien 
und bei Erregung. Bisweilen ist er gespalten, desgleichen der 
1. Ton an der Herzspitze. 

Bei kachektischen Sauglingen ist der PuIs oft nicht mehr fiihl­
bar, so daB man die Frequenz der Herzkontraktionen nur am 
Herzen beurteilen kann. Bei sinkender Herzkraft kann der 2. Ton 
vor dem Tode verschwinden. 

Akzidentelle Herzgeransche. 
Herzgerausche in den ers.ten 2-3 Jahren deuten meist auf ange­

borene Herzfehler. Erworbene kommen in dieser Epoche kaum vor 
und akzidentelle sind selten. Dagegen sind die akzidentellen Herz­
gerauscheimSchulalterungemeinhaufig. Siesollensich zudieserZeit 
nach Angabe mancher Autoren bei mehr als der Halfte der Kinder 
finden. Es sind weiche, leil'le, meist kurze systolische Gerausche, 
besonders in der Gegend der Pulmonalis oder Mitralis. Manchmal 
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an beiden Stellen gleichzeitig. Die Herzdampfung ist dabei normal 
groB. Der systolische Ton geht nicht verloren, das Gerausch ist 
mesosystolisch. Charakteristisch ist die Inkonstanz, das Ver­
schwinden oder Kommen beiLagewechsel. 1m Liegen verschwindet 
das Gerausch oft. Umgekehrt ist es oft im Liegen vorhanden und 
verschwindet im Stehen. Man muB deshalb das Herz stets in beiden 
Stellungen auskultieren. Das Gerausch kann beiAufregung, rascher 
Atmung, starkem Inspirium auftreten oder starker werden und in 
der Ruhe verschwinden. Das Gerausch ist oft am starksten auf der 
Hohe der Inspiration und verschwindet auf der Hohe der Exspi­
ration. Der Ursprung ist vielleicht kardiopulmonal oder durch 
Anstreifen der Pulmonalis vom bedingt. 

Bei anamischen Kindem beruhen die akzidentellen Gerausche 
wohl auf der gesteigerten Stromungsgeschwindigkeit des dunn­
flussigen Elutes, darum findet sich daneben oft auch Nonnen­
sausen (FEER). 

In den ersten 3-4 Jahren sind akzidentelle Herzgerausche sel­
ten, nur bei Anamie werden sie auch hier manchmal angetroffen. 
Bei groBen abgemagerten Kindem entstehen bisweilen systolische 
akzidentelle Gerausche an der Mitralis, die vielleicht auf Insuffi­
zienz der Muskelringe oder der Papillarmuskeln bei intakten Klap­
pen beruhen (sogenannte atonische Gerausche). 

Venengerausche sind bei alteren anamischen Kindem haufig 
in Form des bekannten Nonnensausens. Solche Kinder lassen bis­
weilen auch an verschiedenen Stellen der Herzgegend und deren 
Umgebung leise, aber langgezogene oder sogar kontinuierliche Ge­
rausche erkennen, die inkonstant sind und sich ofters beim Lage­
wechsel andem. Wahrscheinlich entstehen sie in den groBen Venen. 

Die Bewertung der gesamten Muskulatur als MaBstab fur die 
Herzkraft ist durch die anatomisch nachweis bare Kongruenz der 
Entwicklung beider Muskelsysteme gegeben und laBt den all­
gemeinen Habitus bei der Beurteilung eines Herzgerausches direkt 
in Rechnung setzen. Herzgerausche bei muskelstarken Kindem 
sind meist organischen Ursprungs, wahrend sie sich bei astheni­
schen Individuen sehr oft als funktionell erweisen. Schwere Herz­
leiden bedingen allerdings zumeist eine Inaktivitatsatrophie der 
gesamtenSkeletmuskulatur. DieTrager "atonischer" Gerausche sind 
mehr oder minder hochaufgeschossene Kinder mit schlechtem Tur­
gor und Tonus und deutlich erkennbaren neuropathischen Zeichen. 

Helmreich, Physiologie 1. 13 
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Das Gerausch verschwindet meist ohne Lageveranderung durch 
den GefaBtonus beeinflussende Momente. 

1m Pubertatsalter finden sich nicht selten Storungen, die man 
zum Teil als Besonderheiten des juvenilen Herzens bezeichnet hat. 
Die Erscheinungen bestehen in Herzklopfen, Druckgefiihl auf der 
Brust und Kurzatmigkeit. Dabei findet sich haufig ein hebender 
SpitzenstoB und ein verstarkter 2. Pulmonalton, bisweilen auch ein 
systolisches Gerausch oder Verbreiterung der Herzdampfung, auBer­
dem harte geschlangelte Arterien, wobei man eher eine funktionelle 
Starre als eine juvenile Arteriosklerose annehmen darf. Der Blut­
druck ist nicht erhoht. Die Durchleuchtung ergibt im allgemeinen 
eher ein kleines Herz, bisweilen zeigen sich Ubergange zum Trop­
. fenherz, das man bei engbriistigen Individuen neben allgemeinem 
Infantilismus zugleich mit einer engen Aorta finden kann. Bei 
den Storungen des juvenilen Herzens handelt es sich gewohnlich 
nur um eine funktionelle Minderwertigkeit dieser Altersstufe, 
eine Art Wachstumsstorung, die spater, wenn auch nicht in allen 
Fallen, wieder verschwindet. 

Die Besonderheiten der kindlichen Blutgefiifie. 
Der Querschnitt der Aorta und der anderen Arterien ist beim 

Kind relativ weit, einer der Griinde, weshalb der Blutdruck beim 
Kind niedrig ist und die Herzarbeit verhaltnismaBig leicht. Die 
kurze Dauer der Systole beim Kind und die leichte Moglichkeit zu 
schneller Pulsfrequenz findet hierin die anatomische Voraus­
setzung. Entsprechend dieser geringeren Arbeit ist der linke 
Ventrikel, wie schon erwahnt, verhaltnismaBig diinner, so daB beim 
Kind wie beim Erwachsenen der Herzmuskel pro Gewichtseinheit 
seiner Masse ungefahr dieselbe Arbeit leistet. 

Der Querschnitt des aufsteigenden Schenkels des Arcus aortae 
betragt nach THOMA beim Neugeborenen und wahrend der ersten 
10 Lebenstage etwa 28 mm2 • Dieser Querschnitt verdoppelt sich 
im 2. Jahre, ist im 5. oder 6. Jahre 5mal so groB und betragt in der 
Mitte des 3. Dezenniums etwa das 10fache. Wahrend dieser Zeit 
ist das Korp'ergewicht ungefahr auf das 20fache angewachsen und 
das Gewicht des Herzens ungefahr auf das 15fache; es ist daher 
das Lumen der Aorta im Verhaltnis zum Korpergewicht beim Neu­
geborenen doppelt so groB als beim Erwachsenen und im Verhalt­
nis zum Herzgewicht fast anderthalbmal so groB als beim Er-
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wachsenen. Die Anderung dieses Verhii.ltnisses beginnt schon beim 
Kleinkind, schreitet aber wahrend der friihen Kindheit nur lang­
sam weiter; kurz vor und wahrend der Pubertat andern sich dann 
diese Verhaltnisse rascher, um aber erst zur Zeit der Reife ihre 
endgiiltige Form anzunehmen. 

Ahnliche Verhaltnisse gehen aus den Untersuchungen von 
THOMA an der Leiche hervor. Fiir die Mittelbreite der Aorta as­
cendens fand er in den verschiedenen Altersstufen folgende Zahlen: 

Bei Neugeborenen. . . . . 
" 1- 2jahrigen Kindern . 
" 3- 4 
" 15-10 " 
" 17-20 
,,20-29 " 

0,82 em 
1,18 " 
1,35 " 
1,51 " 
2,07 " 
2,24 " 

GOTTCHE konnte bei lebenden Kindern zwischen 4 und 15 Jah­
ren mit der Rontgenmethode analoge Werte von 1-2 cm fiir die 
Breite der normalen Aorta finden; die Durchschnittszahlen er­
hohten sich mit dem Alter. 

Auch das Verhaltnis der Weite des Aortenbogens zur Weite 
seiner Xste andert sich bedeutend wahrend der Kindheit. Bis zur 
Geburt gleicht die Summe der Querschnitte der BlutgefaBe, durch 
welche das Blut vom Aortenbogen abstromt (der absteigende Teil 
der Aorta thoracica, die Arteria anonyma, die linke Carotis com­
munis, die linke Art. subclavia und die kleineren Arterienaste), 
ungefahr dem Querschnitt der GefaBe, welche das Blut in den 
Aortenbogen fiihren (Aortaascendens undDuctus arteriosus). Mit 
VerschluB' des Ductus arteriosus verringert sich der Querschnitt 
des Zustromes zum Aortenbogen plotzlich nahezu auf die Halite 
von dem Querschnitt der GefaBe, in welche das Blut vom Bogen 
abflieBt. Erst zur Reifezeit wird der Querschnitt der zufiihrenden 
GefaBe wieder gleich dem Querschnitt der vom Bogen wegfiihren­
den GefaBe. Beim Fetus somit die kranialen Korperabschnitte 
besonders reichlich mit Blut versorgt, wodurch das rasche Wachs­
tum des Schadels vor der Geburt erklart ist. 

Die Entwicklung der Aorta abdominalis weist ebenfalls Be­
sonderheiten auf. Der Querschnitt dieses GefaBes ist beim Neu­
geborenen 16,5 mm2, beim Erwachsenen etwa 80 mm 2 oder 5mal 
so groB wie beim Neugeborenen. Wahrend dieser Zeit verdreiBig­
facht sich jedoch das Volumen des Korperabschnittes, der von 

13* 
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diesem GefaBe versorgt wird. Es ist daher der Querschnitt der Aorta 
abdominalis beim Neugeborenen relativ 6mal so groB als nach der 
Pubertat. Der VerschluB der Nabelarterien wirkt auf die Bauch­
aorta ebenso wie die Amputation einer GliedmaBe auf den Arterien­
stamm wirkt, der dieses Glied versorgt, und in der frillen Kind­
heit unterliegt das GefaB tatsachlich einer Verkleinerung seines 
Kalibers um den 4. Teil. Erst im 2. Lebensjahr erreicht die Aorta 
abdominalis wieder ihr urspriingliches KaIiber. Wahrend der 
Querschnitt der aufsteigenden Aorta nach der Geburt betrachtlich 
kleiner ist als der der GefaBe, welche sie versorgt, ist die Bauchaorta 
bedeutend weiter als die Summe ihrer Xste. Dieser Unterschied 
bleibt in gewissem AusmaBe wahrend der Kindheit und Reifezeit 
bestehen, ist jedoch am ausgepragtesten im frillen Kindesalter. 

Damit wird wiederum der unteren Extremitat die reichliche 
Blutversorgung gewiihrleistet, welche die Voraussetzung fiir das 
rasche Wachstum der Beine wahrend der Kindheit ist. 

Das Wachstum der groBen Arterien ist nach der Geburt durch 
die progressive Zunahme der Anzah! und der Dicke der elastischen 
Fasern und des Bindegewebes charakterisiert. Das Wachstum der 
Muskelelemente steht hierbei dem der elastischen Gewebe be­
deutend nacho Was die kleineren Arterien betrifft, so bleibt 
wahrend des intrauterinen Lebens die Entwicklung der GefaBe 
der oberen Extremitat und gar erst die der unteren Extremitat 
hinter denen des Schadels (relativ) zuriick, sowohl was die Dicke 
der Wand und die Entwicklung der elastischen Elemente in ihr, 
als auch was das Lumen anlangt. Schon im 1. Jahr nach der Ge­
burt beginnt dieser Vorsprung sich rasch auszugleichen und die 
Femoralis Z. B. weist nun ein starkeres Wachstum auf, so daB 
sich die Verhaltnisse denen beim Erwachsenen nahern. Die Ar­
terien des Schadels (Carotis comm., Vertebralis) und die Subclavia 
sind beim Kleinkind relativ weit, beim Erwachsenen wird ihr Lu~ 
men relativ enger. Die im frillen Kindesalter verha1tnismaBig 
engen Iliacae comm. vergroBern spater ihr Kaliber. Die Arteria 
pulmonalis ist sowohl wahrend des ganzen intrauterinen Lebens 
als auch wahrend der ganzen Kindheit (wie spater beim Erwach­
senenmittleren Alters) absolut breiter als die Aorta. Die groBeren 
Arterienstamme, welche Kopf, Nacken und Extremitaten ver­
sorgen, verbreitern sich entsprechend der GroBenzunahme dieser 
Korperteile, jedoch ist diese Relation nicht immer exakt. So ver-
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groBert sich nach THOMA der Querschnitt der beiden Carotides 
communes von der Geburt bis zur Mitte des 3. Dezenniums um das 
5fache, ebenso wie das Volumen von Kopf und Nacken 5mal so 
groB wird; andererseits aber vergroBert sich die linke Subclavia 
nur auf das 7£ache, wahrend das Volumen der linken oberen Ex­
tremitat nahezu auf das 16£ache anwachst. 

Uber das Langenwachstum der Arterien ist nahezu nichts be­
kannt. Einige Beobachtungen von SCHW.ALBE ergeben, daB die 
absolute Lange der Aorta sich von der Geburt bis zur Reifezeit 
verdrei£acht. Der untere Teil der Bauchaorta wachst wahr­
scheinlich etwas starker als der iibrige Teil des Ge£aBes. 

Wahrend der Fetalzeit geht das Dickenwachstum der Arterien­
wande fast ausschlieBlich in der Schicht der Tunica media und 
externa vor sich, wahrend die Intima meist vom 4. Fetalmonat 
an bis zur Geburt unverandert bleibt. Nach der Geburt je­
doch wachst die Intima viel starker ~ls die Media. Nach 
ASCHOFF und nach GRUND STEIN verdoppelt sich die Media der 
Carotis communis von der Geburt bis zur Reife und die Media 
der Aorta wird mehr als 3 mal so dick. Wahrend derselben 
Zeit verstarkt sich die Intima der Carotis um das 6£ache und 
die Intima der Aorta um mehr als das 10 £ache. Der groBte 
Teil des Wachstums der Media spielt sich vor Eintritt der 
Pubertii.t abo Manchmal wird ein betrii.chtliches Wachstum der 
Intima schon im 5. Lebensjahr beobachtet. 

Wahrend die absolute Dicke der Arterienwandungen im 
Lau£e der Kindheit betrii.chtlich zunimmt, verringert sich die 
Wanddicke im Verhii.ltnis zum Durchmesser des Ge£ii.Blumens 
bestandig. 

Das Venensystem ist in der Kindheit im ganzen weniger ent­
wickelt als im spateren Leben. Das Venensystem soil in der Kind­
heit dieselbe Kapazitat haben als das Arteriensystem, d. h. die 
Venen haben dieselbe Weite wie die Arterien, wahrend die Kapazi­
tat bzw. das Lumen des Venensystems beim Erwachsenen doppelt 
so groB ist als die des Arteriensystems. SCAMMON konnte diese Be­
hauptung jedoch nicht bestatigen. Die schmaleren Venen des 
Kindes verlaufen gerader als beim Erwachsenen. Angeblich £indet 
um die Pubertat ein bemerkenswertes Wachstum der Venen statt. 
Die Wande der kindlichen Venen konnen starkeren Widerstand 
leisten als beim Erwachsenen. 
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Der Embryonalkreislauf. 
Solange die Fruchtanlage noch keine eigenen BlutgefiiBe besitzt, 

erfolgt die Ernahrung durch Saftstromung. Fliissige Stoffe, welche 
bei der Auflosung der miitterlichen Schleimhautsubstanz durch das 
sich einnistende Ei entstehen, dringen in die Keimblase hinein und 
werden zum Aufbau der Gewebe verwendet. Die ersten BlutgefaBe 
setzen den Embryo mit der Dotterblase in Verbindung und gestat­
ten ihm, das hier aufgespeicherte Nahrmaterial in sich aufzunehmen. 
Dieser sogenannte erste oder Dotterkreislauf bildet fiir die von der 
Mutter getrennten Friichte der eierlegenden Tiere die Haupt­
nahrungsquelle wahrend ihrer ganzen Entwicklung. 

Bei den Saugern verliert der Dotterkreislauf bald seine Bedeu­
tung. Der Fetus erhalt eine sehr viel ergiebigere Bezugsquelle, in­
dem er sich durch die AllantoisgefaBe direkt mit dem Chorion und 
der Uterusschleimhaut in Verbindung setzt. Beim Menschen be­
steht bereits in der 2. Woche der EntwicklUng neben dem Dotter­
kreislauf der Allantois- oder Chorionkreislauf. 

Wahrend der Dotterkreislauf eingeht, entwickelt sich der Cho­
rionkreislauf weiter und wird mit der Ausbildung der Placenta yom 
Ende des 2. Monats an zum Placentarkreislauf. 

Das in der Placenta oxydierte und mit Nahrstoffen beladene 
fetale Blut wird von den Wurzeln der Vena umbilicalis gesammelt 
und durch dieses machtige GefaB des Nabelstranges dem Fetus zu­
gefiihrt. Nachdem die Nabelvene den Nabelstrang passiert hat, 
wendet sie sich zur unteren Flache der Leber und gibt hier im Sinus 
longitudinalis sinister mehrere Aste ab, die teils direkt, teils nach 
Anastomose mit der Vena portae ins Leberparenchym eindringen. 
Die gerade Fortsetzung der Nabelvene verlauft als Ductus venosus 
Arantii zur unteren Hohlvene. Entsprechend dieser GefaBanordnung 
stromt ein Teil des Nabelvenenblutes zur Leber, der andere Teil 
ergieBt sich in die untere Hohlvene mid wird durch diese (vermischt 
mit dem venosen Blute der unteren Korperhalfte und der kurz vor 
dem Herzen noch einmiindenden Lebervenen) dem Herzen zuge­
fiihrt. 

Wahrend sich bekanntlich im spateren Leben das Blut der 
unteren Hohlvene in den rechten Vorhof ergieBt, bestehen am fe­
talen Herzen Vorrichtungen, die dafiir sorgen, daB das Blut der 
unteren Hohlvene fast vollstandig in den linken Vorhof gelangt. 
Die Einmiindungsstelle der Vena cava inferior besitzt namlich an 
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ihrem rechten Seitenrand eine vorspringende Klappe, welche den 
Blutstrom durch das Foramen ovale in die linke Vorkammer ab­
leitet. 

Die Zufuhr, welche der linke Vorhof auBerdem noch von den 
Lungenvenen erhlilt, faUt bei der Kleinheit dieser GefaBe nicht 
ins Gewicht. Der rechte Vorhof wird von der Cava superior 
gespeist. 

Wenn die beiden Vorh6fe ihr Blut in die Ventrikel ent­
leeren, erhalt demnach der linke Ventrikel vorwiegend das 
arterialisierte Blut der Cava inferior, der rechte Ventrikel das 
venose Blut der Cava superior. 

Durch die Systole des Herzens wird das Blut aus den Ventrikeln 
in die Arterien getrieben und in folgender Weise im Korper des 
Fetus verteilt: Der arterieUe Inhalt des linken Ventrikels gelangt 
durch die Aorta ascendens in die groBen GefaBstamme (Anonyma, 
Carotis und Subclavia sin.), welche die obere Korperhal£te ver­
sorgen. Der UberschuB meBt in die Aorta descendens abo Der 
venose Inhalt des rechten Ventrikels wird in den Stamm der Ar­
teria pulmonalis getrieben. Ihre beiden Aste, die noch wenig ent­
wickelt sind, konnen nur einen kleinen Teil des Blutes aufnehmen, 
der groBere Teil gelangt durch ein weites Abzugsrohr, den Ductus 
Botalli, in die absteigende Aorta, deren Blut also von der Ein­
mUndungsstelle des Ductus Botalli ab stark mit dem venosen In­
halt des rechten Ventrikels gemischt ist. Die Aorta descendens 
versorgt die untere Korperhalfte und schickt durch die beiden 
Nabelarterien, welche aus der Hypogastrica jederseits entspringen 
und zu den Seiten der Blase an der vorderen Bauchwand zum 
Nabelring aufsteigen, einen ansehnlichen Teil des Fetalblutes zur 
Auffrischung in die Placenta zuruck. 

1m Korper des Fetus kreist also kein rein arterielles Blut wie 
beim Erwachsenen. Kein Teil der Frucht enthalt das arterielle 
Blut so wie es die Nabelvene aus der Placenta bringt. Am besten 
ist die Leber daran, welche das arterielle Blut nur mit dem der 
Pfortader vermischt bekommt. Das Blut der Vena cava inferior 
und des linken Ventrikels ist durch den Zutritt des venosen Blutes 
der unteren Korperhalfte, der Leber- und Lungenvenen bereits 
starker vermischt. Noch mehr venos ist das Blut der Aorta des­
cendens infolge des Zuflusses aus dem Ductus Botalli. Fast rein ve­
noses Blut erhalten die Lungen aus dem rechten Ventrikel. 
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Dieser Art von Blutverteilung entspricht das rasche Wachs­
tum, welches die durch arterielles Blut besser versorgte obere 
Korperhalite und die Leber wahrend der ersten Schwanger­
schaftshalite erfahren. In den spateren Monaten andern sich 
diese Verhaltnisse zugunsten der unteren Korperhalite und der 
Lungen, indem die Ausmiindungsstelle der Vena cava infer. 
im Vorhof mehr nach rechts riickt und einen Teil ihres arte­
riellen Blutes in den rechten Vorhof ergieBt. Hierdurch er­
halt das Blut des rechten Ventrikels und der von da aus ge­
speisten Arterien eine arterielle Beimischung, die den Lungen 
und durch den Ductus Botalli auch der unteren Korperhalite 
zugute kommt. 

Alles was der Fetus fiir seinen Stoffwechsel braucht, wird ihm 
mit dem Nabelvenenblut aus der Placenta zugefiihrt, die Lunge 
und Darm (bzw. auch die Niere) ersetzt, Atmungs- und Ernahrungs­
organ zugleich ist. 

Der Gasaustausch - die Atmung - findet statt, wahrend das 
kindliche Blut das oberflachliche Capillarnetz der Chorionzotten 
durchstromt und von dem miitterlichen Blut der intervillosen 
Raume nur durch die diinne GefaBwand und das Epithel der Zotten 
getrennt ist. Das kindliche Blut gibt die Kohlensaure ab und 
nimmt den locker gebundenen Sauerstoff aus dem miitterlichen 
Blute auf. Nahezu mit Sauerstoff gesattigt verIaBt es die Placenta 
und besitzt dementsprechend in der Nabelvene ein hellrotes arte­
rielles Aussehen. 

Der Ductus Botalli geht fast immer von der Teilungsstelle der 
PuImonalis abo Die Einmiindung in die Aorta liegt etwas unter­
halb der Austrittsstelle der Art. subcIavia sin. Die Klappe an der 
Eintrittsstelle in die Aorta wird nicht in allen Fallen beobachtet. 
Diese "Klappe" setzt sich aus den Wandungen des Ductus und der 
Aorta zusammen, die unter spitzem Winkel aufeinanderstoBen. 
Die verschiedene GroBe dieses Vorsprungs, sowie der Umstand, daB 
er nicht konstant zu treffen ist, lassen an seiner ZweckmaBigkeit 
zweifeln. 

Einige Tage nach der Geburt beginnt der Ductus Botalli sowohl 
der Lange als der Dicke nach sich zu verkleinern. Nach Beendi­
gung des Obliterationsvorganges verwandelt er sich in das Liga­
mentum arterios. magnum. 1m Ductus iiberwiegen die Muskel­
elemente, das elastische Gewebe ist relativ schwach entwickelt; 
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Bindegewebswucherungen der Intima sind noch vor der Geburt 
des Kindes wahrzunehmen. 

GUNDOBIN fand ungefahr in der Halfte der FaIle eine friih­
zeitige Obliteration des Ductus Botalli im Alter zwischen 30 und 
60 Tagen. Nach dem 4. Monat war der Ductus stets geschlossen. 

Der Ductus Arantii liegt in der linken hinteren Langsfurche der 
Leber; er geht von der Nabelvene ab, nachdem diese in die Quer­
furche der Leber getreten ist. Wahrend des intrauterinen Lebens 
flieBt in diesem GefaBabschnitt das Blut aus der Placenta zur 
Pfortader; nach der Geburt obliteriert er aber nicht gleich und 
stellt fiir eine Zeitlang einen Zweig der Vena portae dar. Es ist dies 
nach HYRTL der einzige Fall, wo der Blutstrom in einem und dem­
selben GefaB seine Richtung andert. 

Meistens miindet der Ductus Arantii in die untere Hohlvene, in 
einigen Fallen in die linke Lebervene. 

Der Ductus Arantii des Neugeborenen ist mit seinen diinnen 
Wandungen einem venosen GefaB ahnlich. Nach der Geburt nimmt 
die Breite des Ductus ab, seine Lange aber zu. Mit Beendigung des 
Obliterationsvorganges verwandelt sich der Ductus Arantii in das 
Lig. ductus venosi. 

Die Angaben iiber den Zeitpunkt der Obliteration des Ductus 
Arantii sind sehr verschieden. Der mit Endothel- und Bindegewebs­
wucherungen beginnende ObliterationsprozeB ist schon beim 2ta­
gigen Kinde wahrnehmbar. Eine vollstandige Obliteration kann 
man nach GUNDOBIN nicht vor der 6. Woche beobachten. 

Das Foramen ovale stellt eine Offnung im Septum zwischen 
den beiden Vorhofen dar. Diese Offnung hat einen halbrunden 
Rand, von dem 2 Lamellen ausgehen, welche die Valvula foraminis 
ovalis bilden und die einen schmalen Spalt fiir den DurchfluB des 
Blutes freilassen. Nach der Geburt kollabiert diese Offnung und 
das gesamte Blut der unteren Hohlvene tritt ausschlieBlich in den 
rechten Vorhof. 

Die Membrandicke der Klappe ist bei Sauglingen gering, bei 
alteren Kindern nimmt sie zu, jedoch nicht proportional dem Alter, 
sondern eher in Abhangigkeit von der GroBe des Foramen ovale; 
je breiter das letztere, desto geringer ist die Dicke der Klappe und 
umgekehrt. 

Ein endgiiltiger VerschluB des Foramen ovale - d. h. der Zeit­
punkt, in dem keine sichtbare Spalte mehr vorhanden ist-wurde 
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zuerst bei einem Kinde von 40 Tagen konstatiert ; die Mehrzahl der 
FaIle von endgiiltigem VerschluB des Foramen ovale kommen auf 
das .Alter von 5-7 Monaten. Es wurde jedoch haufig ein Offen­
bleiben des Foramen ovale auch an Leichen Erwachsener gefunden. 

Die Klappe des Foramen ovale unterscheidet sich beim Neu­
geborenen von der des Erwachsenen, abgesehen von der schwa­
cheren Entwicklung der Muskeln, durch ihre groBere Lange, durch 
den zartfaserigen Charakter ihres Bindegewebes, sowie durch die 
schwache Entwicklung von elastischen Fasern. Bei einem 4 Monate 
alten Kinde unterscheidet sich die Klappe nur mehr wenig von der 
eines Erwachsenen. 

Die praktische Bedeutung eines offen gebliebenen Foramen 
ovale ist sehr gering, da selbst groBere Offnungen im Septum 
wahrend des Lebens keine besonderen Storungen der Herztatigkeit 
hervorrufen. Je geringer die GroBe des Foramen ovale ist, desto 
weniger wahrscheinlich ist es, daB das Foramen offen bleibt 
(GUNDOBIN). 

Die Anatomie nnd Physiologie der Milzo 
Das Gewicht und die Dimensionen der MHz sind bei der Geburt 

wie auch im ganzen spateren Leben sehr variabel. Das Gewicht 
betragt bei Neugeborenen im Durchschnitt 13,5 g, es schwankt je­
doch zwischen 5 und 20 g auch bei strengster AusschlieBung von 
Lues congenita. DieMilz verdoppelt ihr Gewicht annahernd wahrend 
des 1. Lebensjahres und verdreifacht es bis zum 3. Jahre; darnach 
geht das Wachstum langsamer vor sich. Insgesamt nimmt das Ge­
wicht der Milz bis zur Reifezeit um das 12fache zu, oder um etwas 
mehr als die Halfte im Verhaltnis zum Gesamtmassenanwuchs des 
Korpers. 

Der obere Rand der Milz liegt nach den Untersuchungen 
FLEURYS beim Neugeborenen meist im Niveau der 8. Rippe, er 
kann aber auch an der 7. oder 9. Rippe zu finden sein. Der untere 
Rand liegt gewohnlich in der Hohe der II. Rippe, manchmal aber 
auch bei der 10. Rippe oder auch in Nabelhohe. Nach MAcE ist 
die Milz bei 6% gesunder Neugeborener unter dem Rippenbogen 
zu tasten. 

MALpIGIDsche Korperchen entwickeln sich in der 2. Halfte der 
Fetalzeit. Beim Neugeborenen haben sie ziemlich die gleiche Struk­
tur wie im spateren Leben. Sie machen einen groBeren Anteil der 
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Milzmasse aus und liegen naher beieinander. Die Retikulumfasern 
der Milz unterscheiden sich nicht viel von denen bei Erwachsenen. 
Elastische Fasern finden sich schon im 6. Fetalmonat in der Milz. 

Akzessorische Milzen sind bei jungen Kindern sehr haufig; sie 
sollen bei Neugeborenen und Sauglingen haufiger sein als in der 
spateren Kindheit (14-25%). Ihre GroBe schwankt zwischen 
Hanfkorn und HaselnuBgroBe. Es wurden in vereinzelten Fallen 
bis zu 40 Nebenmilzen gefunden (OTTO). 

Die Milz hat im Kindesalter die Gestalt zweier dreieckiger Py­
ramiden, die mit ihrer Basis aneinander stoBen. Die Konsistenz 
der Milz ist in normalem Zustande ziemlich fest. 

Die Milz ist beim Saugling vom linken Leberlappen, vom Fun­
dus des Magens und vom Colon transversum bedeckt, was beim 
Erwachsenen nach GRANCHER, SAPPEY und GERHARDT sehr selten 
vorkommt. 

Die Milz hat im Organismus verschiedene Funktionen zu er­
fullen. Als Hauptfunktion der Milz gilt die Blutbildung. Es wird 
angenommen, daB in den ersten 2 Monaten des fetalen Lebens die 
Leber die Hauptrolle bei der Blutbildung spielt. Vom 3. Monat ab 
wird diese Rolle allmahlich von der Milz ubernommen, in der die 
Anzahl der roten Blutkorperchen zuzunehmen beginnt, wahrend 
sie in der Leber kleiner wird (FOA, SALVINI). DaB in der Milz weiBe 
Blutkorperchen gebildet werden gilt als unbestritten; auch die Bil­
dung von roten Blutkorperchen in der Milz wird von vielen Autoren 
als Tatsache betrachtet. Endlich ist die Milz auch noch die Statte, 
in der die roten Blutkorperchen zerstort werden. Die physiologische 
Bedeutung der Milz fUr den Organismus ist indessen keine erst­
rangige: das Leben kann auch nach Entfernung dieses Organes 
fortdauern, wobei seine Funktionen vom Knochenmark und den 
Lymphdrusen ubernommen werden. 

Kernhaltige rote Blutkorperchen kommen nur im Milzsaft von 
Feten vor, sie verschwinden bereits in der ersten Zeit nach der 
Geburt. 

Krankhafte Veranderungen der Milz werden im Kindesalter 
haufiger als beim Erwachsenen beobachtet. 

Die Depotfunktion der MHz. 
Es gibt nach den Feststellungen von BARCROFT im Organismus 

zweierlei Blutmengen, ein im Kreislauf zirkulierendes und ein 
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deponiertes Blut. Das zirkulierende Blut tritt mit dem Stoff­
wechsel und mit den Atemgasen in unmittelbare Beziehung, 
wahrend die deponierte Blutmenge durch irgendwelche Vorrich­
tungen zeitweilig vom freien Kreislauf ausgeschlossen iat. Ebenso 
wie es Kohlehydrat- oder Fettdepots gibt, kommen im Korper 
auch Blutreserven vor, die manchmal in Anspruch genommen wer­
den, bei anderen Gelegenheiten aber wieder auBerhalb des all­
gemeinen Kreislaufs zu stehen kommen. Ob das Vollblut oder vor­
wiegend die zelligen Elemente in diesen Depots zuriickgehalten 
werden, ist noch nicht genug erforscht. Als eine Ablagerungsstatte 
fiir momentan nicht zirkulierendes Blut ist die Milz erwiesen wor­
den. Nach der Meinung von EpPINGER gibt es aber im Korper 
wahrscheinlich noch andere Gebiete, wo es zu einer Deponierung 
von Blut kommen kann. 

Bis jetzt sind zwei physiologische Faktoren bekannt, welche 
auf die zirkulierende Blutmenge einen EinfluB ausiiben; es ist dies 
die Muskeltatigkeit und die AuBentemperatur. Bei jeder groBeren 
Muskelanstrengung und bei jeder Zunahme der Umgebungstempe­
ratur wird, wie sich feststellen laJ3t, die MiIz kleiner und gleich­
zeitig die Blutmenge im Kreislauf groBer. Wahrend der Arbeit 
werden in der Milz gleichsam Tiiren geoffnet, durch welche das 
Blut aus der Milz heraus-, aber auch in sie hineinstromen kann. 
Der Abstrom ist jedoch in seinem AusmaB ausgiebiger, so daB es 
eben zur Verkleinerung des Organs kommt. Man kann sich die 
Vorrichtungen, welche das Blut gegebenen Falls in der Milz zuriick­
halten, vielleicht ahnlich vorstellen, wie sie von PIcK undMAuTNER 
fiir die Leber angenommen wurden, wo der reguIare AbfluB des 
Blutes moglicherweise durch einen Klappenmechanismus· ge­
hremst werden kann. 

Der arterielle Blutdruck scheint mit der zirkulierenden Blut­
menge in Zusammenhang zu stehen; aus den Untersuchungen 
EpPINGERS geht hervor, daB fast alles, was den Blutdruck in die 
Rohe treibt, auch das zirkulierende Blutquantum vermehrt. 



Das Blut. 
Die Blutbildung. 

1m Embryo entstehen die ersten roten Blutki::irperchen in den 
sogenannten Blutinseln der GefaBwand in den verschiedensten Ge­
faBen des Organismus, als Abki::immlinge des mittleren Keimblat­
tes. 1m weiteren Verlauf wird die Bildung der Erythrocyten auf 
die GefaBe bestimmter Organe beschrankt. Diese Organe sind die 
Leber, spater die Milz, die Lymphdriisen und endlich das rote 
Knochenmark. In der spateren Zeit der Embryonalentwicklung 
ist schon das Knochenmark (neben der weniger wichtigen Milz) das 
hauptsachlichste Blutbildungsorgan. Nach der Geburt werden die 
roten Blutki::irperchen nur mehr in besonderen blutbi,ldenden Or­
ganen gebildet, beim Menschen ailein im Knochenmark. 

Bei der Geburt enthalten aIle Knochen rotes Mark, im Verlauf 
des Wachstums wird dieses jedoch aIlmahlich durch gelbes Fett­
mark ersetzt, so daB sich nach AbschluB des Wachstums nur mehr 
in den platten und kurzen Knochen des Schadels und Rumpfes 
(Rippen und Wirbelki::irper) rotes blutbildendes Mark findet; die 
langen Ri::ihrenknochen der GliedmaBen enthalten entweder iiber­
haupt nur Fettmark, oder es findet sich ailein in den oberen Teilen 
des Oberschenkels und Oberarmknochens rotesMark. Bei lebhafter 
Neubildung des Blutes kann sich das Fettmark wieder in rotes ver­
wandeln und zwar von dem oberen Ende an abwarts selbst durch 
aile Knochen der GliedmaBen hindurch. Unter krankhaften Ver­
haltnissen ki::innen auch MHz und Leber anfangen sich an der Blut­
neubildung zu beteiligen. Diesen Vorgang, d. h. diese Reaktivierung 
blutbildenden Gewebes an Steilen, die im embryonalen Leben der 
(Myelo- und) Erythropoese gedient hatten, nennt man myeloische 
Metaplasie. Sie ist im frUben Kindesalter nicht selten und betrifft 
neben der Leber und Milz auch die Lymphdriisen, die Thymus und 
die Niere.· Solche extramedullare Blutbildung findet man im 
Kindesalter vor aIlem bei Infektionen, besonders bei kongenitaler 
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Lues, sowie bei vielen schweren Anamien und bei der Leukamie. 
Auch vorzeitige rezessive Veranderungen sind im Kindesalter unter 
pathologischen Umstanden hiiufig anzutreffen. 

Wahrend die weiBen Blutkorperchen aktiv aus den blutbilden­
den Parenchymen ins stromende Blut wandern, gelangen die roten 
Blutzellen passiv durch Einbruch des Blutherdes nach Ausreifung 
der Zellen dort hinein. 

Die roten Blutkorperchen des jungen Embryos sind stets kern­
haltig (Erythroblasten); sie sind einerseits durch Zellteilung aus 
anderen Erythroblasten, also aus anderen schon hamoglobinhal­
tigen Zellen entstanden, oder sie sind aus farblosen Mutterzellen 
hervorgegangen, welche sich in farbstoffhaltige umwandeln. 1m 
Verlauf des Embryonallebens wird die Zahl der kernhaltigen Ery­
throcyten im stromendenBlut immer geringer und zur Zeit der 
Geburt trifft man dort normalerweise fast keine oder nur sehr 
wenige kernhaltige Erythrocyten mehr an. Die Umwandlung der 
kernhaltigen Erythroblasten in die kernlosen Erythrocyten geht in 
der Weise vor sich, daB entweder der Kern in der Zelle aufgelOst 
wird oder, nach der Ansicht anderer Forscher, daB der Kern aus 
der Zelle austritt. 

Da die fertigen roten Blutkorperchen keinen Kern besitzen, so 
konnen sie sich auch nicht vermehren; sie gehen nach einiger Zeit 
zugrunde und werden durch andere im Knochenmark neugebildete 
Zellen ersetzt. Der Abbau erfolgt vor aHem in der MHz und in 
den lymphoiden Organen; hier finden sich Zellen, welche Blut­
korperchen oder Pigmentreste enthalten. Auch die Leber ist 
am Abbau der Erythrocyten beteiIigt, da der GaHenfarbstoff 
sich vom Blutfarbstoff ableitet. 

Die Bluterneuerung. 
Dber die Geschwindigkeit der Bluterneuerung oder der BIut­

mauserung, wie sie oft genannt wird, gibt die Untersuchung der 
BiIirubinbildung, bzw. die quantitative Feststellung der Um­
wandlungsprodukte des Bilirubins Auskunft. Man kann leicht 
den Abbau der Erythrocyten verfolgen, weil sie ein charakteri­
stisches Jnnengeriist, das Hamatin besitzen, das bei der chemi­
schen Aufspaltung im Korper nur wenig verandert wir9-. Zwischen 
dem Hamatin, dem eigentlichen Farbstoffkomplex des Hamo­
globins, und dem Bilirubin scheint ein inniger Zusammenhang zu 
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bestehen insofern, als aus einem Molekiil Hamatin ein Molekill 
Bilirubin entsteht; durch Bestimmung der taglich zur Ausschei­
dung gelangenden Gallenfarbstoffmenge laBt sich die Menge des 
taglich zerstorten Hamoglobins annahernd feststellen. Nach sol­
chen Beobachtungen wurde die Lebensdauer der kernlosen zir­
kulierenden Erythrocyten auf ungefahr 4 Wochen geschatzt, oder 
mit anderen Worten die Bluterneuerung vollzieht sich innerhalb 
dieser Zeit. Von anderer Seite wurde diese Annahme als zu niedrig 
angesehen und RUBNER glaubt, daB die Lebensdauer der fertigen 
Erythrocyten mindestens 2-3 Monate betrage. 

Bei der klinischen Beurteilung der Geschwindigkeit des Blut­
zerfalles richtet man sich nach der Menge der Umwandlungs­
produkte des Hamatins bzw. Bilirubins im Darm und im Harn. 
1m Diinndarm wird das Bilirubin weder verandert noch resorbiert. 
Erst im Dickdarm wird es durch die Wirksamkeit von Bakterien in 
Urobilin umgewandelt. Die Umwandlung des Bilirubins im Stubl 
ist zwar keine einheitliche und nur etwa 3/4_4/5 des Stuh1urobilino­
gens sind greifbar, da ein gewisser Anteil des Stuhlurobilinogens im 
Darm riickresorbiert wird, immerhin gibt die Menge des Stuhl­
urobilinogens ein annahernd zutreffendes Bild vom AusmaB der 
Bluterneuerung. Auch die Farbe des Duodenalsaftes und die Ver­
farbung des Serums kann ein allerdings sehr grobes MaB des Blut­
wechsels abgeben. OPITZ und CHOREMIS schatzen auf Grund der 
taglichen BilirubinaU88cheid~tng die Lebensdauer der Erythrocyten 
auf ungefahr 140 Tage, eine Zahl, die viel hOher ist als die oben 
angegebenen Werte. Andere Untersuchungen und Erwagungen 
wieder (Schatzung der Erythroblastmitosen im Knochenmark) 
fiihrten DEKHUYZEN zu der Auffassung, daB die Lebensdauer der 
roten Blutkorperchen mehrere hundert Tage betrage. 

Unter gewissen Voraussetzungen kann auch die Urobilinurie 
wichtige Anhaltspunkte gewahren; sicher ist die Urobilinurie auch 
von anderen Faktoren, insbesondere von der Beschaffenheit der 
Leber abhangig; wenn wir aber eine Schadigung der Leber aus­
schlie Ben konnen, so ist eine vermehrte Ausscheidung dieses Farb­
stoffes durch den Harn meist ein Hinweis auf eine reichliche An­
wesenheit von Urobilin im Stuhl. 

Das Eisen des Hamatins geht in seiner Ausscheidung mit der 
Gallenfarbstoffausscheidung nicht parallel und ist nicht als MaB 
der Bluterneuerung zu verwerten. 
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Die Eisenbeschaffnng des Fetns. 
Uber die Art und Weise, wie sich der Fetus das Eisen ver­

schafft, welches er zum Aufbau des Hamoglobins seiner Erythro­
cyten benotigt, gibt eine Theorie von SemeK Auskunft. Diese 
Theorie sucht gleichzeitig die Entstehung des Icterus neonatorum 
zu erklaren. Der Embryo verwendet zu seiner eigenen Blut­
bildung das Eisen des mutterlichen Blutes. Die Choriumzotten 
der kindlichen bzw. fetalen Placenta tauchen in das mutterliche 
Blut der intervillosen Raume und Placentarhamatome ein und 
bauen rote Blutkorperchen der Mutter abo Der eisenhaltige Blut­
farbstoff wird in die Nabelvene resorbiert und unter Mitwirkung 
der kindlichen Leber wird das eigene Hamoglobin fertiggestelit. 
Fur die Theorie SemeKs sprechen Untersuchungen von R. W AG­

NER, welcher in der Friihgeburtenplacenta Eisen in viel groBerer 
Konzentration fand als in der reifen Placenta. Wegen der zu friih 
erfolgten Unterbrechung der Eisenzufuhr werden Friihgeburten 
leicht anamisch, da ihr Vorrat an Eisen naturgemaB geringer ist 
als beim reifen Neugeborenen. 

Das Eisendepot des Siinglings. 
Der Saugling hat zur Zeit der GBburt abgesehen vom Hamo­

globin des Blutes einen Vorrat von Eisen angesammelt, der vor­
wiegend in der Leber abgelagert ist und dessen GroBteil wahrend 
der Saugperiode zur Bildung von Hamoglobin verwendet wird. 
Dieser Vorrat wird, wie erwahnt, in nennenswertem AusmaB erst 
in den letzten Fetalmonaten angelegt und entstammt dem mutter­
lichen Blute. Es mag aber in den ersten Tagen nach der GBburt 
noch eine gewisse Menge von Eisen dem Depot zugefiihrt werden 
und zwar Eisen, welches aus kindlichen Erythrocyten bezogen 
wurde. Da wahrend der Fetalzeit nicht nur der Embryo, sondern 
auch die Placenta fetalis mit kindlichem Blut versorgt werden 
muBte, ist die Blutmenge des Kindes vor der GBburt groBer als es 
nach der Geburt notig ist. Ein Teil des Placentarblutes findet nach 
der Abnabelung sicherin bisherruhenden Organen, z.E. in der Lunge 
des Kindes, seine Unterkunft, ein anderer Teil bleibt aber uber­
schiissig und verursacht die Plethora bzw. Polyglobulie des Neu­
geborenen. Die uberzahligen Blutkorperchen werden bald ab­
gebaut und daraus freiwerdendes Eisen wird wahrscheinlich in die 
Eisendepots des jungen Sauglings abgeliefert. 
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Da sowohl die Mutter- wie die Kuhmilch auBerordentlich eisen­
arm sind, muB der Saugling aus diesem Depot schOpfen und sein 
Auslangen finden, bis er zu eisenreicher gemischter Kost kommt. 
Wahrend der Saugperiode tritt eine relative Hamoglobinverar­
mung des Organismus ein; diese Verarmung ist sowohl bei der Be­
stimmung der relativen Hamoglobinmenge im Verhaltnis zum 
Korpergewicht, als auch durch die iibliche kolorimetrische Be­
stimmung festzustellen. Bei Erschopfung des Eisendepots und bei 
weiterer eisenarmer Ernahrung solI sich nun die Sauglingsanamie 
entwickeln. DaB aber der Eisenmangel der Nahrung nicht immer 
alleinfiirdas AuftretenderSauglingsanamie bzw. derphysiologischen 
geringen Hamoglobinwerte in den ersten Lebensmonaten verant­
wortlich zu machen ist, geht aus dem Verhalten der Friiligeburten­
anamie hervor. Wie gesagt, wird die Hauptmenge des Eisens erst 
in der letzten Fetalzeit gesammelt und damit wird es klar, daB bei 
Friiligeburten das Eisendepot viel friilier erschOpft wird und zwar 
schon zu einer Zeit, wo ausschlieBliche Milchnahrung noch die Regel 
bildet. Prophylaktische Eisenzufuhr kann nun das Auftreten dieser 
Anamie meist nicht verhindern bzw. die Eisenbilanz positiv machen, 
woraus hervorgeht, daB bei der Friiligeburt nicht der Eisenmangel 
allein die Ursache der Blutarmut ist, sondern auBerdem noch andere 
Faktoren beteiligt sind, etwa eine Funktionsschwache des roten 
Knochenmarkes und eine herabgesetzte Fahigkeit der Leber das 
Eisen zu fixieren. 

Die Blutmenge. 
Bei der Blutmengenbestimmung spielt die angewendete Me­

thode eine groBe Rolle. Man erhalt verschiedene Werte je nachdem 
ob man nur die zirkulierende Blutmenge oder auch das deponierte 
Blut erfaBt, ob man lediglich das Hamoglobin der kreisenden Ery­
throcyten oder auch das Vorratshamoglobin in den hamatopoe­
tischen Organen bestimmt. Die zweckmaBigste Methode, welche 
wir derzeit besitzen, ist die getrennte Ermittlung der (zirkulieren­
den) Plasmamenge mittels der Farbstoffmethode und der Ery­
throcytenmenge mittels der Kohlenoxydmethode. Beim Erwach­
senen betragt die Blutmenge pro Kilogramm Korpergewicht durch­
schnittlich 83 cm 3, und zwar entfallen davon 52,1 cm 3 auf daB 
Plasma und 30,9 cm 3 auf die roten Blutkorperchen (SMITH, BELT, 
ARNOLD und CARRIER). Beim Saugling ist Plasma- und Blutmenge 

Heimreich, Physiologie I. 14: 
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auf das Korpergewicht bezogen bedeutend groBer als beim erwach­
senen Menschen. LUCAS und DEARING fanden bei Kindern im 
Alter von 15 Tagen bis zu einem Jahr durchschnittlich 69,4 cm 3 

fUr die Plasmamenge und 109,0 cm 3 fiir die Blutmenge. Ahnlich 
sind die Werte von BAKWIN und RIVKIN, welche das Plasma mit 
ungefahr 61,0 cm 3 und die Blutmenge mit 101,0 cm 3 bestimmten. 
Eine Beziehung zur Korperoberflache konnte nicht festgestelit 
werden. BAKWIN und RIVKIN setzten die Blutmenge zu der nach 
der Formel von DUBOIS berechneten Korperoberflache in Bezie­
hung und erhielten auf diese Weise beim Saugling auf 1 m2 den 
Wert von 1,71 Blut, wahrend KEITH beim Erwachsenen feststelien 
konnte, daB hier auf 1 m2 3,121 Blut entfallen. Kurz nach der 
Geburt ist das Verhaltnis von Zellmenge zu Plasmamenge vor­
iibergehend stark zugunsten der Zellen verschoben. LUCAS und 
DEARING fanden beim Neugeborenen durchschnittlich 59 cm 3 Plas­
ma pi-o Kilogramm Korpergewicht und 146 cm 3 Blut. Diese 
Sonderstellung hat in den schon auf S.178 erwahnten Verhaltnissen 
ihren Grund: Der Fetus besitzt eine relativ groBere Blutmenge als 
der SaugIing, da er auBer seinem Korper auch die Placenta mit 
Blut versorgen muB. Nach der Geburt kommt der groBte Teil des 
Placentarblutes in das GefaBsystem des N eugeborenen und der N eu­
geborene hat dadurch eine echte Plethora. Die GroBe der iiber­
schiissigen Blutmenge hangt natiirlich mit dem Zeitpunkt der Ab­
nabelung zusammen. Ein Zeichen der Plethora des Neugeborenen 
ist die intensiv rote Farbung seiner Raut, das sogenannte Neuge­
borenenerythem, welches auf dem allgemeinen Blutreichtum und 
der starken Fiillung der RautgefaBe (wie iibrigens aller BlutgefaBe) 
beruht. Diese Ryperamie der RautgefaBe ist vergleichbar mit der 
im spateren Leben z. B. bei Arbeit und bei Anwendung der Bauch­
presse entstehenden Fiillung der peripheren GefaBe, wo die Ca­
pillarschlingen ausgedehnt und mit Blutkorperchen vollgepfropft 
sind. 

Die Plethora des Neugeborenen dauert nur kurze Zeit, da als­
bald zuerst das iiberschiissige Blutplasma aus der Blutbahn ent­
fernt wird, sodann auch die iiberschiissigen Blutzellen abgebaut 
werden, so daB nach einigen Tagen die Blutvermehrung wieder 
ganz geschwunden ist. 

Die Blutvermehrung des Neugeborenen kommt deutlich zum 
Ausdruck, wenn man seine Blutmenge zum Korpergewicht in 
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Beziehung setzt, wie oben gezeigt wurde. Wenn man aber seine 
Blutmenge auf sein Korpergewicht zuziiglich des Gewichtes der 
Placenta berechnet, so ist sein relativer Blutgehalt kaum groBer 
als beim Saugling. 

Die oben angegebenen Zahlen zeigen also an, daB beim Kind 
etwa I/o oder 1/10 des Korpergewichtes Blut ist, wahrend beim 
Erwachsenen nur I/12 von Blut gebildet wird. 

Wenngleich andere Autoren bedeutend geringere. Blutmengen­
werte sowohl beim Erwachsenen als auch beim Kind gefunden 
haben, so geht doch aus allen Untersuchungen deutlich hervor, daB 
die Gesamtblutmenge im Kindesalter verhaltnismaBig groBer ist als 
beim Erwachsenen. E. MULLER fand beim Kind zwischen 6 und 
16 Jahren die Blutmenge durchschnittlich I/l4,6 des Korperge­
wichtes betragend, bei den jiingsten etwa 1/13, bei den alteren 
etwa 1/16. Beim Erwachsenen dagegen betragt nach den alteren 
Untersuchungen von HALDANE und SMITH, sowie von FLESCH der 
Blutanteil ungefahr 1/18,3 des Korpergewichtes. Wahrend also 
nach diesen Zahlen beim Erwachsenen ungefahr 5,4% des Korper­
gewichtes Blut sind, ist beim Kind der Anteil 6,9%. Die relative 
GroBe der kindlichen Blutmenge ist vielleicht ein Faktum, welches 
geeignet ist die physiologische Chloranamie zu kompensieren. Ob­
wohl namlich beim Kind die Hamoglobinmenge des einzelnen Blut­
korperchens und damit die Sauerstoffkapazitat geringer ist als beim 
Erwachsenen, so ergibt sich durch die groBere relative Blutmenge 
ein Ausgleich in dem Sinne, daB im allgemeinen die an die Zellen 
herangebrachte Sauerstoffmenge annahernd gleichgroB wie beim 
Erwachsenen ist. Denn die Hamoglobinmenge des Gesamt­
blutes, berechnet auf Grund der FLEIscHL-M:rEscHERSchen Werte, 
betragt 0,80% des Korpergewichtes und iiberl3teigt damit den Wert 
beim Erwachsenen, der von FLESCH auf 0,70% geschatzt wurde. 

Mit der Hamoglobinmenge in engster Beziehung steht die 
Sauerstoffkapazitat des Blutes; sie kann aus dem Hamoglobin­
gehalt berechnet werden; I g Hamoglobin bindet bei 0° C und 
760 mm Hg Luftdruck immer gleichmaBig 1,34 cm 3 Sauerstoff 
(HOLLER). Besteht beispielsweise eine Hamoglobinverarmung des 
Blutes, so ist auch die Sauerstoffkapazitat herabgesetzt. Da im 
friihen Kindesalter schon physiologischerweise das Blut weniger 
Hamoglobin enthalt als beim Erwachsenen, so dad es nicht 
wunder nehmen, daB das kindliche Blut nur ein geringeres Quan-

14* 
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tum Sauerstoff zu binden vermag als das Blut des Erwachsenen. 
Wahrend beim Mann 100 cm 3 Blut etwa 19,8 cm 3 Sauerstoff fi­
xieren konnen, kann die gleiche Menge kindlichen Blutes nur etwa 
15,6 cm 3 Sauerstoff absorbieren (E. MULLER). 

Die Erythrocyten. 
Kernhaltige rote Blutkorperchen sind als Reminiszenzen an die 

embryonale Erythropoese in den ersten Lebenstagen bei reifen 
Neugeborenen keine pathologische Erscheinung. Am ersten Lebens­
tag werden bei mehr als der Halite der Neugeborenen Erythro­
blasten gefunden. Ihre an sich geringe Zahl geht aber schon in 
den nachsten Tagen zuriick, so daB sie in spateren Lebenswochen 
nur noch gelegentlich und vereinzelt gefunden werden. 

AuBer den Erythroblasten werden beim Neugeborenen noch 
andere Jugendformen der roten Blutkorperchen gefunden, 
Zellen mit basophilem (z. B. bei Giemsafarbung blauem) Proto­
plasma und mit retikularer Struktur. In den ersten Tagen ziem­
lich zahlreich (in jedem Gesichtsfeld finden sich mehrere solcher 
Zellen) nehmen sie binnen 1-2 Wochen an Zahl rasch ab, um 
spaterhin in ungefahr der gleichen Menge wie beim Erwachse­
nen angetroffen zu werden. Ob die von manchen Untersuchern 
beschriebene, im Verlauf des Sauglingsalters neuerlich auftretende 
starkere Ausschwemmung solcher retikulo-filament6ser Formen 
ein ptinzipieller Vorgang ist, ist noch unklar. 1m Verlauf der 
Sauglingszeit ist die Zahl der polychromatischen Zellen oft sehr 
schwankend, mitunter erhoht im Vergleiche zum spateren Alter; 
insbesondere ist ihre Zahl bei allen jenen Prozessen, die mit einer 
Knochenmarksreizung einhergehen, stark erhoht. Das Schwanken 
der Polychromasie im Sauglingsalter ist ein Zeichen der erhOhten 
Labilitat des hamatopoetischen Apparates und der leichten An­
sprechbarkeit auf verschiedene Reize. 

Bei friihgeborenen Kindern sind die Zeichen embryonaler Blut­
bildung selbstverstandlich viel ausgepragter und vonlangerer Dauer. 

Auch Anisocytose und Poikilocytose ist in den allerersten 
Lebenstagen stets zu finden. 

Hamoglobingehalt und Erythrocytenzahlen. 
In den ersten Tagen nach der Geburt ist der Hamoglobingehalt, 

verglichen mit dem Werte gesunder Erwachsener, deutlich erhOht. 
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Einzelne Autoren berichten von Werten bis iiber 140% (SCHIFF); 
der durchschnittliche Hamoglobingehalt liegt ungefahr zwischen 
no und 130%. Etwa yom 4. Lebenstag an beginnt der Hamo­
globingehalt zuerst rasch, dann langsam zu sinken und erreicht im 
2. Lebenshalbjahre sein Minimum zwischen 60 und 80%; yom 
2. Lebensjahre an steigt er ununterbrochen, um nach der Pubertat 
mit 15 oder 16 Jahren die bleibenden Werte des Erwachsenen 
(100%) zu erreichen. 

Dem hohen Hamoglobingehalt entsprechend ist in den ersten 
Tagen nach der Geburt auch die Zahl der roten Blutk6rperchen 
erh6ht; am haufigsten werden Werte zwischen 6 und 7 Millionen 
gefunden. Gleichzeitig mit dem AbfaH der Blutfarbstoffmenge 
nimmt auch die Zahl der Erythrocyten ab, um in den ersten Saug­
lingsmonaten bis zu Werten unter 4 Millionen herabzusteigen. In 
der spateren Sauglingszeit liegen die durchschnittlichen Zahlen 
zwischen 4 und 4,5 Millionen. In dieser Zeit ist auch der Farbe­
index, d. h. der Hamoglobingehalt des einzelnen Blutk6rperchens, 
deutlich herabgesetzt. DaB die Erythrocytenzahl weniger stark 
als die gesamte Hamoglobinmenge vermindert wird, scheint eine 
zweckmaBige Regulation zu sein; unter anderem hat sie den Vor­
teil, daB die gleiche Hamoglobinmenge ihre Funktion besser er­
fUllen kann, wenn sie auf eine gr6Bere Zahl von Blutk6rperchen 
verteilt wird. Vom 2. Lebensjahr an steigt die Zahl der Erythro­
cyten langsam, um mit etwa 16 Jahren die Werte der Erwachsenen 
zwischen 4,5 und 5,5 Millionen zu erreichen. 

Besser als der vergleichsweise Hamoglobinwert bezogen in 
Prozenten auf den normalen Erwachsenenwert ist die tatsachliche 
Hamoglobinmenge in Gramm gemessen zu verwerten. DRUCKER 
gibt an, daB diese Hamoglobinmenge 14 Tage nach der Geburt 
etwa 17 g (pro 100 cm a Blut) betragt und dann im Laufe der 
nachsten 6 Wochen auf ungefahr 12 g vermindert wird. Am 
Ende des 1. Lebensjahres betragt der Wert etwa n g, um dann 
im Laufe der Jahre langsam bis auf den Erwachsenenwert 
(12-14 g) anzusteigen. Diese Hamoglobinverminderung bedingt 
auch, daB die Fahigkeit des Blutes Sauerstoff aufzunehmen 
herabgesetzt ist. 

Statt der Erythrocytenzahlen kann man auch die Werte fiir 
das Blutk6rperchenvolumen, gewonnen durch Zentrifugieren in 
graduierten Rohren, verwenden. Beim Erwachsenen ist das Blut-
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korperchenvolumen ungefahr 43% der Blutmenge. DRUCKER fin­
det in den ersten Lebenswochen hohere Volumina, nach 2 Wochen 
ungefahr 55%, nach 4 Wochen 47% ; nach etwa 6 Wochen nur mehr 
gegen 42% und am Ende des 1. Lebensjahres ist der Wert auf etwa 
38% abgesunken. 

Die Labilitat des kindlichen Blntsystems. 
Anamischen Znstanden begegnen wir im Kindesalter auBer­

ordentlich haufig. Dieses haufige Vorkommen hat seinen Grund 
in der Labilitat des kindlichen erythropoetischen Apparates. So 
sehen wir diesen schon auf Noxen reagieren, auf die das Blutsystem 
des Erwachsenen noch· gar nicht anspricht. Dies gilt nicht nur 
bezuglich der Intensitat der Schadigung, sondenf auch in zeitlicher 
Hinsicht. 

Der Blutstatus ist selbst beim gesunden jungen Saugling keine 
konstante GroBe (OPITZ). Der Neugeborene weist Werte fUr Hamo­
globin und Erythrocyten auf, die nicht unerheblich die normalen 
Zahlen fUr Erwachsene uberschreiten. Sehr rasch tritt jedoch eine 
Verminderung ein, die sogar bis zu subnormalen Werten am Ende 
des ersten Trimenons ftihrt. In besonders ausgesprochener Weise 
zeigt sich diese Erythrocytenverminderung bei sehr schwachlichen 
und vor allem zu frtih geborenen Sauglingen, so daB man hier 
geradezu von einer physiologischen ~I\namie der Frtihgeburten 
spricht. Auch in morphologischer Hinsicht tritt diese Labilitat 
des Blutapparates in Erscheinung. Wahrend beim gesunden 
alteren Kinde oder beim Erwachsenen die GroBe der einzelnen 
Erythrocyten gleich ist, kann man wahrend des ganzen Sauglings­
alters auch normalerweise eine leichte Auisocytose beobachten. 
Ebenso findet man, wie erwahnt, selbst bei gesunden Individuen 
unreife Zellen des roten (und weiBen) Systems in den ersten Lebens­
tagen und Wochen nicht selten, mitunter sogar noch in den spa­
teren Monaten. Schon ein geringfUgiger pathologischer Reiz, wie 
er z. B. durch einen Infekt oder durch einen chronischen Darm­
katarrh gesetzt wird, kann genugen um die unreifen Zellformen 
in mehr odeI' weniger erheblicher Zahl im peripheren Blut er­
scheinen zu lassen. 

Diese eben erwahnte allgemeine Labilitat ist nun nicht nur 
del' Ausdruck eines bis zu einem gewissen Grade primal' wenig 
resistenten und erst allmahlich erstarkenden Blutsystems, vi~l-
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mehr findet sie zum guten Teil ihre Erklarung in den recht er­
heblich erhohten Anforderungen, die gerade in dieser Beziehung 
an den wachsenden Organismus im Gegensatz zum ausgereiften 
gestellt werden. Wahrend das erwachsene Individuum iiber eine 
konstante Blutmenge verfiigt, die auf dem gleichen Stande zu 
erhalten ist, hat das jugendliche nicht nur die zugrunde gehen­
den Bestandteile zu ersetzen, sondern auch dauernd zu ver­
mehren, es hat also ein ganz erhebliches Plus an Arbeit zu leisten. 
Diese Leistung darf man nicht gering veranschlagen. Vergegen­
wartigt man sich nun, daB ein Saugling von etwa 3250 g Geburts­
gewicht mit 6 Monaten etwa 6500 g und mit 12 Monaten 9 bis 
10 000 g wiegt, so hat er sein Blutvolumen bis zum Ende des 
1. Halbjahres zu verdoppeln, bis zum SchluB des zweiten zu ver­
dreifachen. Das bedeutet eine groBe Anforderung, die schon 
normalerweise an 'den erythropoetischen Apparat des jungen 
Individuums gestellt wird und es wird ohne weiteres verstandlich, 
warum das Blutsystem des wachsenden Organismus bei erhohter 
Inanspruchnahme durch pathologische Einwirkungen so viel 
leichter insuffizient wird als das des reifen. 

Anamische Zustande in den beiden ersten Lebensjahren sind 
iiberaus hiiufig. Mit zunehmendem Alter schwindet diese Neigung 
zu schwereren Graden der Blutarmut. Die Reaktion auf anami­
sierende Schaden weicht beim Saugling von der beim alteren In­
dividuum abo Das zeigt sich Z. B. darin, daB wie oben erwahnt 
auf vulgare, relativ geringfiigige Reize hin kernhaltige Erythro­
cyten und auch Megaloblasten im peripheren Blut auftreten. Der 
jugendliche Organismus faUt besonders leicht in den megalo­
blastischen Blutbildungsmodus zuriick und derselbe Reiz, der beim 
ausgewachsenen Organismus zu gewohnlicher Anamie fiihrt, zeigt 
beim jugendlichen Bilder, die denen der perniziosen Anamie ver­
wandt zu sein scheinen. 

Ein Unterschied zeigt sich auch darin, daB beim Erwachsenen 
und im spateren Kindesalter (ungefahr vom 5. Lebensjahr an) auf 
anamisierende Schiiden hin das Knochenmark sich kompensa­
torisch iiber weite brachliegende Provinzen des Skelettsystems 
auszudehnen vermag, wahrend in der friihen Kindheit auch in 
den Rohrenknochen funktionierendes Mark vorhanden ist, das 
lediglich durch Hyperaktivitat und Hyperplasie, soweit solche 
durch Raumbeschrankung nicht gehindert ist, den gesteigerten 
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Anforderungen gerecht zu werden vermag; dieser Ausgleichs­
mechanismus, der wahrscheinlich rasch, zum Teil rein mechanisch 
an die Grenze seiner Leistungsfahigkeit gelangt, findet bald -
schneller als das im spateren Leben der Fall ist - durch das 
Auftreten extramedullarer Blutbildungsherde, deren Entstehung 
durch das jugendliche Alter (Nahe der Embryonalzeit) begiinstigt 
ist, Unterstiitzung und Erweiterung. 

Schwerere anamische Zustande, die dem Krankheitsbild ihren 
Stempel aufdriicken und im Vordergrund des klinischen Bildes 
stehen, sind im spateren Kindesalter relativ selten, Begleitanamien 
sind dagegen haufig. Wahrscheinlich beruhen sie zum Teil auf 
einer sich schon in den physiologischen Zahlenwerten aus­
driickenden relativen Insuffizienz der kindlichen hamatopoetischen 
Organe. 

Die Scheinanamie. 
Die Anamie dokumentiert sich rein auBerlich in einer blassen 

Farbe der Raut, die besonders auffallende Grade im Gesicht an­
nimmt. Das blasse Aussehen des Gesichtes berechtigt jedoch 
keineswegs zu der Diagnose "Anamie". Leider werden immer und 
immer wieder die Begriffe Blasse und Anamie identifiziert. Erst 
die nachgewiesene Verminderung von Hamoglobin und Erythro­
cyten gibt uns das Recht, von Anamie zu sprechen. In sehr vielen 
Fallen handelt es sich um Scheinanamien. Diesen Zustand treffen 
wir sehr haufig schon im Sauglingsalter an. Die Ursachen sind 
mannigfacher Art. Nach SCHIFF liegt vielfach eine angeborene 
Schwache des Rerzens und des GefaBsystems vor, mit vorzugs­
weiser Ansammlung des Blutes in den BauchgefaBen. In anderen 
Fallen ist hiermit eine neuropathische Konstitution vergesell­
schaftet. Dermographie und rascher Farbenwechsel im Gesicht 
sprechen fiir die Labilitat des Vasomotorensystems. Offenbar 
steht hier ein Kontraktionszustand der Hautcapillaren im Vorder­
grund und eine Anschoppung des Blutes in den inneren Organen. 
Zum Teil diirfte es sich um eine ungeniigende Durchblutung der 
Haut infolge niedrigen Blutdrucks handeIn. Bei einer kleinen 
Anzahl von Kindem mag auch eine abnorme Dicke oder eine un­
geniigende Transparenz der Korperdecke fiir die schlechte Farbung 
verantwortlich zu machen sein. Die Haufigkeit der Scheinanamien 
bei GroBstadtkindem, die wenig an die Luft kommen, im Gegen-
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satz zu den Landkindern, die von klein auf Wind und Wetter aus­
gesetzt werden, ist wohl auf eine mangelhafte Entwicklung der 
kleinsten HautgefaBe zuruckzufiihren. 

Am haufigsten finden sich derartige scheinanamische Zustande 
in den ersten Schuljahren, so daB sie bei den gegenwartigen Ein­
richtungen der Kindererziehung fast als ein "physiologischer" 
Schaden in Kauf genommen werden mussen. Eine Erklarung dafur 
liegt in der durch den Schulbesuch bedingten volligen Anderung 
der Lebensweise. Das ungewohnte Sitzen im Zimmer, Unregel­
maBigkeiten in der Ernahrung und Stuhlentleerung, eine nicht 
unerhebliche Inanspruchnahme des Nervensystems bedingen ein 
Zusammentreffen mehrerer Ursachen, die fur das Zustandekommen 
der sogenannten Scheinanamie bei Disponierten verantwortlich 
zu machen sind. 

Die (osmotische) Resistenz der Erythrocyten. 
Die roten Blutk6rperchen haben gegenuber hamolytischen Ein­

wirkungen, z. B. hypotonischer Kochsalz16sung, einen bestimmten 
Grad von Widerstandsfahigkeit (Resistenz). Die im Blute kreisen­
den Erythrocyten bilden ein Gemenge verschieden resistenter 
Zellen; zwischen den am meisten widerstandsfahigen, die sich 
erst in 0,3% NaCI-Losung auflosen und den am wenigsten wider­
standsfahigen, die schon von einer 0,6% NaCI-Losung aufgelost 
werden, gibt es aIle moglichen Ubergangsstufen. Bei Normalen 
findet man nach MEULENGRACHT zwischen 0,48-0,42% NaCI­
Losung beginnende Hamolyse (Hamolyse eines Teiles der Erythro­
cyten), was sich in Rotfarbung der Fliissigkeit anzeigt (Minimal­
resistenz); aber erst bei Verdiinnungen der NaCI-Losung zwischen 
0,28-0,32% sind aIle Erythrocyten hamolysiert, was daran kennt­
lich ist, daB kein Bodensatz mehr zu sehen ist (Maximalresistenz). 

Das wichtigste Beispiel herabgesetzter osmotischer Resistenz 
der Erythrocyten ist auf pathologi~chem Gebiet der hamolytische 
Ikterus. Ob es deutliche physiologische Unterschiede zwischen 
Kind und Erwachsenem gibt, ist nicht bekannt. GroB konnte die 
Differenz keinesfaIls sein. Der einzige bekannte Zustand physio­
logisch geanderter und zwar gesteigerter Resistenz ist die Zeit 
nach dem Verschwinden der Neugeborenen:rftethora. Von dem aus 
der Placenta aufgenommenen BlutzuschuB wird der fliissige An­
teil in kurzer Zeit aus der Blutbahn ausgeschieden, so daB es jetzt 
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zu den erhOhten Erythrocytenzahlen (6-7000000) und zum ver­
mehrten Ha.moglobinwert (105-140% ) kommt. 1m VerIauf weniger 
Tage werden aber allmahlich normale Zahlen erreicht, was nur 
durch Abbau roter BlutkOrperchen moglich ist. Da dabei wohl 
vorwiegend die alteren Zellen vernichtet werden, kommt es zu 
einer Erhohung der durchschnittlichen osmotischen Resistenz der 
Erythrocyten; die iibrigbleibenden jungen Erythrocyten zeichnen 
sich durch vermehrte Resistenz gegeniiber hypotonischen Koch­
salzlosungen aus. Ob dieser vermehrte Untergang roter Blut­
korperchen nach der Geburt durch die hamolytische Funktion des 
reticuloendothelialen Apparates (die Kupfferschen Sternzellen in 
der Leber und in der Milz) mit dem Auftreten des Icterus neona­
torum verkniipft ist, dafiir fehlen sichere Anzeichen. 

Eine analoge Steigerung der Resistenz hat das Neugeborenen­
blut auch gegen andere hamolytische Einfliisse. BISCHOFF z. B. 
konnte zeigen, daB die Resistenz des Neugeborenen- und Saug­
lingsblutes gegen Natronlauge erhoht ist und daB der Erwachsenen­
wert erst jenseits des 1. Lebensjahres erreicht wird. Dieselbe 
Eigentiimlichkeit kommt iibrigens auch dem fetalen Blut zu, weI­
ches,aus lauter jungen Zellen bestehend, bedelitend resistentere 
Erythrocyten aufweist als das miitterliche Blut. 

Sauerstoff nnd Kohlensaure im BInt. 
Der Blutsauerstoff ist fast zur Ganze an das Hamoglobin ge­

bunden. Da diese Bindung eine chemische ist, so steigt die auf­
genommene Sauerstoffmenge nicht proportional dem Druck (wie 
bei physikalischer Absorption), sondern erreicht schon bei der 
Spannung des Sauerstoffs in der atmospharischen Luft fast das 
Maximum; beirn Atmen in reinem Sauerstoff kann nur wenig mehr 
O2 vom Blut aufgenommen werden, und bei maBig erniedrigtem 
Partialdruck des Sauerstoffs wird nicht viel weniger O2 an das 
Hamoglobin gebunden. Durch. die Zwischenschaltung des Hamo­
globins bleibt also die Sauerstoffaufnahme ins Blut, auch bei 
groBen Schwankungen im auBeren Angebot, ziemlich konstant, 
und die Abgabe des Sauerstoffs an das Gewebe findet immer ~nter 
gleichem Druck statt. Das aufnehmbare Sauerstoffquantum ist 
somit streng an die Blutmenge bzw. Hamoglobinmenge gebunden. 
Anders sind die Verhaltnisse fiir die Kohlensaure, da diese nur zum 
Teil an das (Hamo)globin der Blutkorperchen gebunden wird, 
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wahrend der andere Anteil an die reichlich vorhandenen alka­
lischen Valenzen des Plasmas (Carbonate, Phosphate und EiweiB­
stoffe) sich anlegt; der gesamte CO2-Gehalt des BIutes betragt 
noch nicht einmal die Halfte von der Menge, welche das BIut uber­
haupt aufzunehmen imstande ware. Freilich tritt bei vermehrter 
Inanspruchnahme der BIutalkalien eine Verschiebung der Ionen 
mit nachfolgender Sauerung der Korpersafte ein, so daB der Orga­
nismus einer Anhaufung von Kohlensaure im BIut bzw. im Gewebe 
durch vermehrte Abventilation zuvorkommen muB. 
Das Kohlensaureniveau im BIut steht in direkter Abhangigkeit 
von der VentilationsgroBe, wahrend, wie oben auseinandergesetzt, 
die Sauerstoffaufnahme (in gewissen Grenzen) von der Atmung 
unabhangig ist und nur yom Bedurfnis des Stoffwechsels reguliert 
wird. Fur die Kohlensaure kommt noch folgendes in Betracht: 
Sie ist nicht ein nutzloses Stoffwechselendprodukt, das moglichst 
bald aus dem Korper entfernt werden muB, sie ist fur den Korper 
das unentbehrliche Hilfsmittel, um die Reaktion des BIutes und 
der Gewebe auf einen konstanten optimalen Wert einzustellen 
(STRAUB). 

Del' Transport del' Kohlensaure im Blut. 
Kohlensaure findet sich im venosen BIute durchschnittlich 

rund zu 50 Volumsprozent, doch ist der CO2-Gehalt des venosen 
BIutes je nach dem Orte der Blutentnahme, den Kreislaufs- und 
Stoffwechselverhaltnissen sehr schwankend. Der CO2-Gehalt des 
arteriellen BIutes ist ungefahr 43,6 Volumsprozent. Der gesamte 
CO2-Gehalt des Blutes betriigt, wie erwiihnt, weniger als die Hiilfte 
von der Menge, die das BIut aufnehmen konnte. 

Die Kohlensaure findet sich im BIute z. T. physikalisch ab­
sorbiert, dies aber nur in ganz geringem AusmaB; vorwiegend ist 
sie chemisch gebunden. Fur die chemische Bindung der Kohlen­
saure des BIutes kommt nicht nur ein chemischer Stoff, sondern 
mehrere in Betracht. Die Gesamtheit der im BIute vorhandenen 
kohlensaurebindenden Stoffe bezeichnet man als Alkalireserve; 
das Vorhandensein dieser Alkalireserve bedingt es, daB das BIut 
stets die in den Geweben gebildete CO2 aufnehmen kann. Die 
aktuelle Reaktion des BIutes erfahrt dabei unter normalen Ver­
hiiltnissen keine Anderung. 

Das BIut enthiilt regelmiiBig eine gewisse Menge von Natrium-
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bicarbonat (NaHCOa); das Gemisch von freier CO2 und NaHCOa 
stellt eine sogenannte Pufferlosung dar, die einer Anderung del' 
Reaktion bei Zufiigung weiterer Sauren groBen Widerstand ent­
gegensetzt. Das Elut enthalt noch andere derartige Puffer. Als 
solche Mnnen z. B. die Phosphate wirken, die in den Blutkorper­
chen enthalten sind (im Plasma nul' in geringfiigiger Menge). Ganz 
entsprechend wie die Phosphate wirken endlich die Alkaliver­
bindungen del' EiweiBkorper des Plasmas und VOl' aHem des Hamo­
globins del' Blutkorperchen; bei Zunahme del' CO2 des Blutes 
geben sie Alkali ab, das wiederum CO2 binden kann; wird die CO2 

in del' Lunge ausgeschieden, so tritt das Alkali wieder an das Ei­
weiB heran. 

Die Sauerstoffspannung des Elutes beeinfluBt in hohem MaBe 
die Kohlensaurebindung; hohe Sauerstoffspannung wie sie z. B. 
in den Lungen vorhanden ist, treibt die CO2 aus und begiinstigt 
dadurch die CO2-Abgabe, niedere Sauerstoffspannung, wie sie in 
den Geweben herrscht, begiinstigt die Kohlensaureaufnahme. 

Die Alkalireserve. 
Das Blut enthalt, wie eben auseinandergesetzt, als Puffer wir­

kende Korper. Diese steHen eine Alkalireserve dar; wenn CO2 aus 
den Geweben in das Elut tritt, ist daher immer Alkali genug vor­
handen, um sie abzuneutralisieren, es entsteht NaHCOa neben 
freier CO2 und die Reaktion bleibt ungeandert. 

Die nicht fliichtigen aus dem Stoffwechsel stammenden Sauren 
(Milchsaure, Schwefel- und Phosphorsaure, ,B-Oxybutter- und 
Acetessigsaure, ebenso kiinstlich eingefiihrte Sauren) treiben eine 
entsprechende Menge CO2 aus den Carbonaten des Blutes aus, die 
in den Lungen ausgeatmet wird; die aktueHe Reaktion des Elutes 
kann dabei ungeandert bleiben. Wohl abel' wird dadurch die Fahig­
keit des Blutes, weitere Sauren aufzunehmen, verringert, das Saure­
bindungsvermogen des Elutes wird herabgesetzt, die Alkalireserve 
verkleinert. Wahrend die aktueHe Reaktion des Blutes ein kon­
stanteI' Wert ist, ist das Saurebindungsvermogen, die Alkalireserve 
des Bluies also, je nachdem sie bereits mehr odeI' weniger in An­
spruch genommen worden sind, eine schwankende GroBe. 

Ein gewisser Teil del' nicht fliichtigen Sauren wird durch das 
beim EiweiBstoffwechsel entstehende Ammoniak abneutralisiert 
und im Ham ausgeschieden, ein Vorgang, del' im friihen Kindes-
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alter starker in Anspruch genommen wird als spaterhin; dadurch 
wird ein Verlust an Alkalien (Na, K) vermieden. In allen Fallen 
von Acidose ist beim Menschen die NHa-Ausscheidung im Harn 
vermehrt, bei Diabetes z. B. auf 7-12 g NHa im Tag gegeniiber 
0,6-0,8 beim Gesunden. 

In den Karper eingefiihrte Alkalien werden durch die stets 
reichlich zur Verfiigung stehende CO2 gebunden. Das im EiweiB­
stoffwechsel aus der Desaminierung der Aminosauren entstehende 
NHa wird fiir gewahnlich ebenfalls zunachst an CO2 gebunden 
und dann in der Leber in Harnstoff, also einen neutral reagieren­
den Karper umgewandelt. 

Endlich wird die dauernde Aufrechterhaltung der normalen 
Reaktion des Blutes gewahrleistet durch die Tatigkeit der beiden 
Ausscheidungsorgane, der Lunge und der Niere. Jede beginnende 
Zunahme der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes wirkt als 
Reiz auf das Atmungszentrum, die Atmung wird vertieft und be­
schleunigt und so die iiberschiissige CO2 entfernt. Umgekehrt 
wird durch eine Herabsetzung der (H.) des Blutes die Atmung ver­
ringert und so CO2 im Blute zuriickgehalten. Durch die Niere 
kann ein Harn von wechselndem Sauregehalt ausgeschieden wer­
den; iiberwiegen im Blute die sauren Valenzen, so wird ein starker 
saurer Harn ausgeschieden, im entgegengesetzten Falle ist der 
Harn weniger sauer bis neutral oder sogar alkalisch. 

Der WassergebaIt des BIutes. 
Wie alle kindlichen Gewebe ist auch das Blut im Sauglingsalter 

verhaltnismaBig wasserreich bzw. eiweiBarm. Wahrend beim Er­
wachsenen der refraktometrisch festgestellte EiweiBgehalt des 
Blutserums zwischen 7,5 und 9% liegt, ist er beim Saugling rund 
6%. Beim Neugeborenen ist das Serum etwas wasserarmer, weil 
die Eindickung des Blutes, welche der durch den ZufluB des Pla­
centarblutes bedingten Plethora folgt, sehr rasch vor sich geht; 
der EiweiBgehalt betragt hier etwa 6,7%. Nach 2-3 Wochen folgt 
eine kurze Zeit geringer EiweiBverdiinnung (der EiweiBgehalt be­
tragt nun z. B. 5,7%); im 2. Lebenshalbjahr steigt dann der Ei­
weiBgehalt allmahlich iiber 6% an, um im 2. Lebensjahr sich den 
Erwachsenenwerten zu nahern. Fiir den Wassergehalt gelten 
selbstverstandlich die reziproken Werte. Die refraktometrisch ge­
wonnenen Werte gelten nur fiir das Blutserum. Uber den Wasser-
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gehalt des Gesamtblutes berichtet einerseits sein spezifisches Ge­
wicht und anderseits sein Trockenriickstand. Das spezifische 
Gewicht des Neugeborenenblutes ist entsprechend seiner Ein­
dickung, seines groIlen Hamoglobingehaltes und seiner Zeliver­
mehrung hoch, es betragt etwa zwischen 1,060 und 1,080. Beim 
Saugling macht die starke Blutverdiinnung verhaltnismaIlig nied­
rige Werte zwischen 1,045 und 1,056, beim Kind ist der durch­
schnittliche mittlere Wert 1,052 und steigt dann langsam zum Er­
wachsenenwert von durchschnittlich 1,056 an. 

Die Trockensubstanz des Gesamtblutes ist beim Neugeborenen 
hoch, sie betragt etwa 28%; dem entspricht ein Wassergehalt von 
72%. Dann nimmt der Wert fiir die Trockensubstanz rasch ab, er 
ist im 1. Monat im Mittel noch 25%, im 2. Monat etwa 22% und im 
5. Monat erreicht er die im ganzen iibrigen Sauglingsalter ziemlich 
konstant eingehaltene Hohe von 19-20%. 1m Hinblick auf den 
Wassergehalt lassen sich diese Beobachtungen dahin verdolmet­
schen, daIl der Wassergehalt des Gesamtblutes bis zum 5. Monat 
hin fortwahrend steigt und daIl das Blut des Sauglings (mit Aus­
nahme des Neugeborenen) um etwa 3-4% wasserreicher ist als das 
Blut des Erwachsenen. 

Die Senkungsreaktion bei Kindern. 
Bei Kindern muIl man mit einer sicheren Beeinflussung der 

Senkungsreaktion durch das Alter rechnen. Man unterscheidet da 
am besten 3 Altersklassen mit typischen Verschiedenheiten in der 
normalen Senkungsreaktion. 

Wir finden zunachst nach FAHRAEUS, GYORGY u. a., daIl das 
Blut Neugeborener eine ungewohnlich hohe Suspensionsstabilitat 
hat. Wahrend der ersten Lebenswochen diirfte der normale Sen­
kungsreaktionswert 1-2 mm sein, vielieicht wahrend der alIer­
ersten Lebenstage sogar kleiner ala 1 mm. Nach ~8 Wochen be­
ginnt eine physiologische Steigerung der Senkungsreaktion. Die 
normale Senkungsreaktion wird bei Sauglingen von GYORGY mit 
etwa 12mm, von ASAL-FALKENHEIMmit ungefahr 11 mm berechnet. 
Nach den Angaben der meisten Untersucher nimmt darnach der 
Normalwert der Senkungsreaktion allmahlich abo DEHOFF rechnet 
fiir P/z-2 Jahre ~7 mm, 3-6 Jahre 5-6 mm, 7-8 Jahre 
3-4 mm, 9-14 Jahre 2-3 mm. ASAL-FALKENHEIM berechnen 
fiir 11/z-10 Jahre 6-14 mm, fiir 10-14 Jahre 3-6 mm. 
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Nach den Beobachtungen WESTERGRENS, die allerdings hin­
sichtlich vallig gesunder Kinder nicht groB sind, diirfte es in der 
Praxis zulassig sein, fur Kinder von etwa dem 4. Lebensjahre an 
dieselben Normalwerte anzunehmen wie sie fiir erwachsene Frauen 
angegeben sind (normal bis 7 mm, Grenzwerte 8-11 mm), wobei 
aber die Einteilungen, wie sie DEHOFF und andere vorgeschlagen 
haben, prinzipiell zu recht bestehen kannen. Fur Knaben diirfte 
man vielleicht schon etwa vom 10. Lebensjahre ab berechtigt sein, 
einen niedrigeren Normalwert zu berechnen als fUr Madchen. Ob 
es notwendig ist, fur die Pubertatsjahre irgendwelche charakte­
ristische Abweichungen vom Normalwert anzunehmen, steht noch 
nicht fest. 

Der Senkungswert fur erwachsene Manner betragt ungefahr 
3 mm in der Stunde, bei erwachsenen Frauen bis zu 7 mm 
(WESTERGREN). 



Die Atmung. 

Die Nase nnd ihre NebenhOhlen. 
Die physiologische Eintrittspforte fUr die Luft ist die Nase. 

An die Mundatmung gewohnt sich das junge Kind, insbesondere 
der Saugling, gegebenenfalls nur ungern. Die groBen feuchten und 
blutreichen Schleimhautflachen, an welchen die Luft in den engen 
Nasengangen vorbeistromt, dienen als Filter; sie halten eine Menge 
von Staubkornchen und Krankheitserregern zuriick und funktio­
nieren gleichzeitig als Vorwarmer und Anfeuchter fiir die Luft. 
Bei der Mundatmung hingegen kommt trockene, unreine und kalte 
Luft in die Lungen. 

Die Nase des Sauglings ist relativ sehr klein und ihre Innen­
raume sind sehr eng. Geringfiigige Schwellungen der Schleimhaut, 
maBige Sekretion sind daher schon geeignet, Verlegungen zu be­
wirken und damit dem Luftstrom seine natiirliche Eintrittspforte 
zu verschlieBen. Auch die auBere Nase des Kindes ist sehr klein 
und kurz und die Kinder werden dadurch dem flachnasigen Rassen­
typus genahert. 

Die Schleimhaut der kindlichen N ase ist besonders zart und 
relativ blutreich. Das kavernOse Gewebe der Submucosa der hinte­
ren Teile der Nasenhohle ist in den ersten Lebensjahren schwach 
ausgebildet; zwischen 8 und 9 Jahren ist es bereits deutlich sicht­
bar und seine Entwicklung nimmt in der Periode der Geschlechts­
reifung zu. Durch diesen Umstand laBt sich zum Teil die relative 
Seltenheit des Nasenblutens bei kleinen Kindern erklaren. 

Ungeachtet der bedeutenden individuellen Schwankungen ver­
lauft das allgemeine Wachstum der NasenhOhle ziemlich regel­
maBig. Die urspriingliche Rohe der NasenhOhle des Kindes ver­
doppelt sich mit 7 Jahren und verdreifacht sich im reifen Alter. 
Der Raum oberhalb des Nasensattels fehlt beim Kind und entwickelt 
sich erst mit 15 Jahren. Das Anliegen der unteren Nasenmuschel 
am Nasenhohlenboden, sowie das Fehlen des unteren Nasenganges 
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bilden eine physiologische Besonderheit der ersten Lebensmonate, 
zuweilen auch des 1. Lebensjahres. Dagegen mu.13 das Fehlen eines 
allgemeinen Nasenganges, d. h. das Anliegen der Muscheln an das 
Septum in jeglicher Altersstufe als eine pathologische Erscheinung 
betrachtet werden. Die Veranderungen der Lange des Nasenganges 
stehen in Zusammenhang mit dem Verlauf des Zahndurchbruchs. 
Bis zum Beginn des Zahnwechsels, wahrend Platz fiir die bleiben­
den Zahne geschaffen werden mu.l3, verdoppelt sich die Lange des 
unteren Nasenganges, und zwar von 2cm auf 4cm. Von 7 Jahren 
ab ist die Wachstumszunahme bereits unbedeutend. Der Nasen­
ausgang, die Choanen vergro.l3ern sich schnellim Laufe des I. Lebens­
jahres. Mit 15 Jahren nehmen sie ihre endgiiltige Gestalt an, wobei 
der vertikale Durchmesser stets groBer ist als der horizontale. 

Die Nebenhohlen der Nase fehlen im friihen Kindesalter fast 
ganz oder lassen nur eine unbedeutende Entwicklung erkennen. 
Die Stirnhohle entwickelt sich erst im 2. Lebensjahre; mit 6 Jahren 
hat sie die Gro.l3e einer Erbse und formiert sich erst im Alter von 
15 Jahren endgiiltig. Die Highmors-Hohle ist bereits beim Neu­
geborenen vorhanden, aber noch sehr klein. Mit 2 Jahren nimmt 
ihr Umfang bedeutend zu. Vom Sinus ethmoidalis laBt sich das­
selbe sagen. Die schwache Entwicklung der Nebenhohlen der Nase 
ist fiir das Kind vorteilhaft, da sich entziindliche Prozesse aus der 
Nasenhohle nur schwer auf die Umgebung ausbreiten konnen. 

Der Ursprung des Sinus sphenoidalis ist bereits im 4. Fetal­
monat wahrzunehmen. Beim Neugeborenen betragt die Hohe 
I mm, die Lange 2 mm (beim Erwachsenen 25:35 mm). Bis zum 
Alter von 3 Jahren kann sich der Inhalt des Sinus leicht in die 
Nasenhohle entleeren. Nach dem Alter von 6 Jahren geht dieser 
ProzeB aber schwerer vor sich, da der Sinus bereits eine Hohle von 
bedeutender Gro.l3e darstellt. 

Die geringe Lange des Triinennasenkanals bei ganz jungen 
Kindern, die offene Lage seiner Ausgangsoffnungen, sowie die un­
geniigende Entwicklung seiner Klappen im Lumen des Kanals 
sind Momente, welche den leichteren Ubertritt einer Infektion aus 
der Nasenhohle in den Augenapparat begiinstigen konnen. 

Die Tonsillen. 
Der lymphatische Rachenring besteht aus verschiedenen ge­

trennten Ansammlungen adenoiden Gewebes am Eingang des 
Helmreich, Physlologie I. 15 
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Pharynx, funktioneU ist er aber als einheitliches Organ zu werten. 
Zu diesem Komplex gehoren sowohl die Tonsillen, ala auch das 
den Pharynx diffus infiltrierende lymphathische Gewebe. Die den 
Rachenring bildenden Tonsillen sind die beiden Tonsillae pala­
tinae und die Tonsilla pharyngea. Neben diesen geordneten An­
haufungen finden sich nach oben bis zum Rachendach und nach 
unten bis in den Larynx diffuse lymphatische Infiltrationen. Be­
sonders hervorgehoben miissen die Granulae und die plicae sal­
pingopharyngeae werden; jene sind kleine Knotchen aus adenoidem 
Gewebe an der hinteren Rachenwand; diese bestehenaus adenoidem 
Gewebe, das die Schleimhaut der seitlichen Rachenwand infiltriert, 
und denen LEWINSTEIN, aber nur wenn sie hypertrophisch sind, 
den Namen Seitenstrange gegeben hat. Mit der Pubertat findet 
zwischen dem 15. und 18. Jahr eine physiologische Involution 
des lymphatischen Gewebes statt. 

Die Tonsillen stimmen in ihrem histologischen Bau mit den 
Lymphdriisen iiberein. Beide haben zur Zeit ihrer groBten Ent­
wicklung eine Bedeutung ala Bildungsstatte der Lymphocyten. 
Der am meisten umstrittene Punkt der Tonsillarfunktion trifft ihr 
Verhalten bei Infektionen: sind die Tonsillen Resorptionsorgane 
und stellen sie einen bequemen Eingang fiir Infektionserreger dar, 
oder sind sie Sekretionsorgane (Abwehrtheorie)? 

Glaubwiirdiger ist die Abwehrtheorie, daB namlich die Ton­
sillen Schutzorgane des Korpers sind, indem sie sich als erste 
Lymphstation fiir die Schleimhaut der Nasen- und Mundhohle 
mit der Vernichtung der Mikroorganismen beschaftigen. 

Nach den Untersuchungen von SCHONBERGER haben die Neu­
geborenen keine sichtbaren Tonsillen; sie entwickeln sich erst im 
1. Lebensjahr allmahlich zur Sichtbarkeit. Eine regelrechte Ton­
sillarhypertrophie (Hervorwachsen der Tonsillen aus der Ton­
sillarbucht vor die Gaumenb6gen) stellt sich gegebenenfalls erst 
vom 2. Lebensjahr ab ein. Ein Maximum an Tonsillarhyper­
trophien mit 40% aller Kinder gibt es urn das 4. Lebensjahr. Nach 
dieser Zeit geht die Zahl der vergroBerten Mandeln wieder zuriick. 
Ein 2. Maximum (mit 30%) wird urn das 10. Lebensjahr erreicht. 
Dann verringert sich die Zahl der vergroBerten Tonsillen immer 
mehr, so daB nach der Pubertat fast keine Hypertrophien be­
stehen bleiben. Dieser AbfaH ist ein spontaner, auch ohne Opera­
tion verschwinden die groBen Tonsillen bis zum 18. Lebensjahr. 
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Wenn man zu den groBen Tonsillen noch jene hinzurechnet, welche 
die Tonsillarbucht ausfiillen, ohne sie jedoch zu iiberragen, so er· 
gibt sich im Alter von 4 Jahren ein Gipfel mit 80% und mit 10 
Jahren ein 2. Gipfel mit 72%. Darauf steUt sich ein sicherlich ge. 
setzmii.Biger Abfall auf 25% bis zum 18. Lebensjahre ein. Diese 
Angaben stellen gewissermaBen die physiologische Pathologie der 
Tonsillen dar. Eine VergroBerung, die bei 80% aller Kinder vor· 
kommt, gehort zu den pathologischen Bildungen, die unter den 
in Mitteleuropa herrschenden Iniektionsbedingungen als physio. 
logisch anzusprechen sind, gerade so wie die Tuberkuloseinfektion 
bei der stadtischen Bevolkerung zur physiologischen Pathologie 
gerechnet werden kann (PmQUET). 

Zu ahnlichen Feststellungen ist PmQUET auf Grund seiner 
graphischen Analyse der Operationszahlen von R. BLOS gekommen, 
sowie der Angaben der englischen Medizinalstatistik (Todesfalle 
an Tonsillitis): Das 4. Lebensjahr ist die erste und gefahrlichste 
Periode der Tonsillarhypertrophie; in dieser Zeit findet sich die 
groBte Zahl stark hypertrophischer Tonsillen, eine groBe Zahl 
von Operationen und zahlreiche TodesfaIle, bei denen Tonsillitis 
als Todesursache angenommen wird. Die MandelvergroBerungen 
zu dieser Lebenszeit faBt PmQUET als Hypertrophia tonsillarum 
infantilis zusammen. 

Eine 2. Periode der Anschwellung der Tonsillen um das 10. 
Lebensjahr findet sich auch bei der Operationsstatistik (BLOS) 
"Hypertrophia tonsillarum puerilis". Diese Anschwell~g scheint 
keine Lebensgefahr mit sich zu bringen, denn in der englischen 
Todesfallstatistik wird ein entsprechender Gipfel vermiBt. 

Nach FEIN stellt eine vergroBerte Tonsille keinen patholo. 
gischen Befund dar, bei Kindern sollen groBe lymphatische Organe 
ein konstitutioneller Faktor sein, bei Erwachsenen sollen sie auf 
verspii.teter Involution beruhen. FEIN leugnet, daB die Hyper. 
trophie iiberhaupt ein krankhafter Vorgang ist. Bei der Ent. 
stehung eines hypertrophischen Rachenringes ist von groBer 
Wichtigkeit die Vererbung. Haufig sind Geschwister von diesem 
Leiden befallen, haufig litten Eltern und Verwandte in ihrer 
Jugend daran. 

Die Hypertrophie des lymphatischen Schlundringes ist die 
haufigste Erscheinung der lymphatischen Konstitution. Die 
"lymphatische Diathese" faBt die Kinder zusammen, die von Ge. 

15* 
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burt an zu einer starken Entwicklung des adenoiden Gewebes 
neigen. Diese lymphatische Diathese druckt sich durch starke 
trberempfindlichkeit gegen Infektionen und Intoxikationen in 
Form von Exsudationen - dazu gehOrt auch die Hypertrophie 
des Rachenringes - aus. Mit der Pubertat horen diese exsudativen 
Prozesse, wie die Statistik zeigt, auf, und die lymphatischen Or­
gane, also auch die Tonsillen unterliegen der Involution. Mit der 
Involution tritt eine Veranderung in der Reaktion gegen Infekte 
ein. Hypertl'ophische Rachenorgane stellen wohl einen anormalen 
Zustand dar, dessen Ursache aber nicht in dem Rachenring selbst, 
sondern in del' Konstitution zu suchen ist. Nicht um dem Orga­
nismus zu schaden, 80ndern um ihm zu nutzen, sind sie hyper­
trophiert. Pathologisch ist die Konstitution, auf deren Boden die 
Hypertrophie des Rachenringes entsteht. 

Die Rachenmandeln erfahren nebst den Gaumenmandeln bei 
Kindern mit lympathischem Habitus manchmal eine enorme 
Rypertrophie, so daB sie den ganzen Raum ausfiillen, welcher der 
Luftpassage dienen soIl. Dadurch wird das Kind gezwungen 
durch den Mund zu atmen und es erhalt nach einiger Zeit den 
charakteristischen Gesichtsausdruck. Die Sprache bekommt einen 
eigentiimlichen Klang, die Kinder schnarchen, leiden an Pavor 
nocturnus durch Luftmangel, bekommen Sekretverhaltung im 
Mittelohr und Storungen der Horfahigkeit. 

Die lymphatische Diathese und mit ihr eine gewisse VergroBe­
rung des lymphatischen Rachenringes kommt gelegentlich auch 
schon im Sauglingsalter vor. Wir wissen, daB die Tonsilla palatina 
schon im 5. Fetalmonat angelegt wird, und daB in den letzten Mo­
naten des Fetallebens die Follikelbildung beginnt (GUNDOBIN). 

Rotung, Schwellung, Zerkliiftung der Mandelober£lache und 
der Befund von kasigen oder breiigen Pfropfchen konnen, wie 
C. HIRSCH betont, auch an ganz harmlosen Tonsillen nachweisbar 
sein. FEIN hat darauf aufmerksam gemacht, daB diese Detritus­
massen fast niemals pathogene Keime enthalten, daB sie durch 
Retention und nicht durch eitrige Einschmelzung entstehen. Sie 
werdenaber hii.ufig mit Entziindungsherden oder gar mit kleinen 
Abszessen verwechselt. 

Tonsillektomie schiitzt nicht gegen Infektionen. Bei tonsill­
ektomierten Individuen schwellen im Verlauf von katarrhaIischen 
Infektionen die Halslymphdriisen an. Bei der Tonsillektomie vor 
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dem 5. Lebensjahr ist ein giinstiger Erfolg nur in einer gewissen 
Zahl von FaJlen zu verzeichnen. Es ergibt sich hieraus die For­
derung, die Tonsillektomie, von ganz dringenden Indikationen ab­
gesehen, erst nach dem 5. Lebensjahre vorzunehmen. Die Hyper­
trophia tonsillarum infantilis im Sinne PmQUETS ware demnach 
wegen der Wahrscheinlichkeit des Nachwachsens nicht operativ 
zu behandeln. 

Bei Kindern, bei denen die Gaumentonsillen enucleiert wurden, 
beobachtete O. Voss nach der Operation fast ausnahmslos eine 
GroBen- und Wachstumszunahme. Von dieser Beobachtung aus­
gehend wurden an Kaulquappen Fiitterungsversuche mit Ton­
sillarsubstanz vorgenommen und dabei gegeniiber entsprechenden 
Kontrolltieren ein erhebliches Zuriickbleiben im Wachstum und 
eine verzogerte Metamorphose festgestellt. Versuche an anderen 
Tierspezies bestatigen diese Beobachtung. Daraus konnte ge­
schlossen werden, daB den Gaumentonsillen eine das Wachs­
tum zuriickhaltende Funktion zukommt und sie mithin zu den 
Driisen mit innerer Sekretion zu rechnen sind. Unter diesem 
Gesichtswinkel ware in der chronischen Tonsillitis kein Ent­
ziindungsvorgang, sondern ein physiologischer Riickbildungs­
prozeB zu sehen. 

Der kindIiche Kehlkopf. 
Der kindliche Kehlkopf ist nicht eine verkleinerte Wiedergabe 

von dem des Erwachsenen, sondern unterscheidet sich auch in 
seinem Bau und in seinen Proportionen mannigfach von diesem. 
Am meisten kommt das in den ersten 4 Lebensjahren zur Geltung. 
Der von den Schildknorpelplatten gebildete Winkel ist auBerordent­
lich stumpf. Die daranschlieBende Platte des Ringknorpels ist 
stark nach hinten geneigt. Hiermit erklart sich die in den ersten 
Lebensjahren vorhandene Knickung des Trachealrohres. Vom 
5.-6. Lebensjahre an bis zum Beginn der Pubertat ruht das 
Wachstum des Kehlkopfes fast vollstandig. Erst dann tritt die 
endgiiltige Entwicklung ein. 

Sehr leicht sichtbar ist im Sauglingsalter die Epiglottis, da der 
Kehlkopf infolge der Kiirze des Sauglingshalses dem Munde viel 
naher liegt als spater. 

Die Stimmritze ist beim Saugling verhaltnismaBig sehr klein. 
Die Heiserkeit, die sich bei Kindern nach anhaltendem Schreien 
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leicht einstellt, beruht vielleicht nicht auf einer Entziiudung der 
Stimmbander, sondern auf einem Erschlaffungszustand. 

Die kindliche Trachea. 
Das Langenwachstum der Trachea vollzieht sich gleichlaufend 

mit dem Wachstum des Rumpfes. Die groBte Wachstumsenergie 
findet man in den ersten 6 Monaten; dann tritt wieder ein be­
schleunigtes Wachstum zwischen dem 14. und 16. Jahr ein. 

Die Lange der Trachea betragt bei einem reifen Neugeborenen 
ungefahr 4 cm. Die Trachea des Erwachsenen ist etwa 3mal so 
lang als die des Neugeborenen. Uber die Lange und Breite der 
kindlichen Trachea und ihr Wachstum gibt folgende Tabelle (nach 
SOAMMON) Auskunft: 

Alter Liinge l Sagittaler Frontaler 
Durchmesser Durchmesser 

0- 1 Monat 4 em 3,6mm 5 mm 
1- 3 Monate 3,8 

" 
4,6 

" 
6,1 

" 3- 6 
" 

4,2 
" 

5,0 
" 

5,8 
" 6-12 4,3 

" 
5,6 

" 
6,2 

" 1- 2 Jah;e 4,5 
" 

6,5 
" 

7,6 
" 2- 3 5,0 

" 
7,0 

" 
8,8 

" 3- 4 5,3 
" 

8,3 
" 

9,4 
" 4- 6 5,4 

" 
8,0 

" 
9,2 

" 6- 8 
" 

5,7 
" 

9,2 
" 

10,0 
" 8-10 

" 
6,3 

" 
9,0 

" 
10,1 

" 10-12 6,3 
" 

9,8 
" II,3 

" 12-14 
" 

6,4 " 
10,3 

" 
II,1 

" 14-16 7,2 
" 

12,7 
" 

14,0 
" 

Erwaehsener 12 
" 

17,2 
" 

14,7 
" (9-15 em) (13-23 mm) (12-18 mm) 

Der obere Rand der Trachea liegt beim Neugeborenen und 
Saugling bei aufrechter Kopfhaltung im Niveau des 4. Ralswirbels. 
Vollstandige Streckung des Kopfes nach riickwarts hebt ihn um 
die Rohe eines Wirbels, wahrend spitzwinklige Beugung nach 
vorne ihn in demselben MaBe herabdriickt. Der obere Rand der 
Trachea tritt im Laufe der Kindheit tiefer, zuerst rasch, dann lang­
samer, um schlieBlich die Lage beim Erwachsenen ungefahr am 
7. Halswirbel zu erreichen. Der Grad und die Geschwindigkeit des 
Descensus unterliegt in der spateren Kindheit groBen Verschieden­
heiten. 

1 Vom unteren Rand der Cartilago erieoidea bis zur Bifurkation. 
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Die Lage der Bifurkation (mit Rontgenstrahlen bestimmt) er­
gibt sich aus der folgenden kleinen Tabelle: 

Bei der Geburt: Unterer Rand des 3. Brustwirbels - oberer Rand des 
4. Brustwirbels. 

mit 3 Jahren: Mitte des 4. Brustwirbels - ob. Rand des 5. Brustwirbels. 
4" "" 4. " - unt." ,,5. " 

,,5 : Unterer Rand des 4. Brustwirbels - unterer Rand des 

" 9 
" 12 " 

" 

5. Brustwirbels. 
Ob. Rand des 5. Brustwirbels - Mitte des 6. Brustwirbels 
Mitte des 5. Brustwirbels - Mitte des 6. Brustwirbels. 

Das Verhaltnis der Trachea zum Sternum verandert sich wah­
rend der Kindheit betrachtlich, indem namlich die Lange des Hals­
anteiles der Trachea relativ zunimmt. 

Das Kaliber der Trachea steigt in den ersten 4 Jahren schnell 
an, die QuerschnittsmaBe verdoppehl sich ungefahr. Dann tritt 
fast ein Stillstand ein, bis schlieBlich am Ausgang der Kindheit 
wieder ein langsames Ansteigen erfolgt. Diese Kaliberverhaltnisse 
sind bei Katarrhen, Schleimansammlungen, Membranbildungen 
u. dgl. wichtig, da diese bei einem so engen Rohre, wie es der Luft­
weg im frillien Kindesalter darstellt, ganz andere Folgeerschei­
nungen haben als spaterhin, wo das Kaliber ein Mehrfaches betragt. 

Die Trachea des Kindes ist, ebenso wie die des Erwachsenen, 
oben breiter als unten und der frontale Durchmesser ihrer Lichtung 
ist etwas groBer als der sagittale. Beide Durchmesser vergroBern 
sich von der Zeit der Geburt bis zur Pubertat etwa um das Drei­
fache. Die Zunahme der Weite der Trachea geht dem Wachstum 
des Brustumfanges parallel. Das Verhaltnis zwischen diesen 
GroBen bleibt in allen Altersstufen ungefahr dasselbe und gleicht 
etwa 1:0,061 (16,4:1) bis 1:0,062 (16,1:1). 

Der Querschnitt der Trachea erinnert bei ganz jungen Saug­
lingen an eine Ellipse, in den folgenden Altersstufen mehr an einen 
Kreis. 

Die Wand der Trachea ist bei der Geburt relativ dick; die 
Knorpelringe sind bereits beim jungen Fetus vollzahlig vorhanden 
(16-20). Die Knorpelringe und das sie trennende Bindegewebe 
wachsen wahrend der Kindheit im gleichen Verhaltnis. Erst nach 
der Pubertat erfolgt das Langenwachstum der Trachea hauptsach­
lich durch die Breitenzunahme der Bindegewebsringe. Der hintere 
bindegewebige Teil der Trachealwand betragt beim Kind wie beim 
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Erwachsenen etwa 1/3 des Umfanges. Die Muskelschichte des 
bindegewebigen Wandanteiles ist in allen Altersklassen auBerst 
verschieden in ihrer Dicke; sie ist oft beim Neugeborenen ebenso 
dick wie beirn Erwachsenen. Das elastische Gewebe ist wohl schon 
bei der Geburt vorhanden, jedoch verhaltnismaBig schwach ent­
wickelt. Wahrend der ersten zwei Lebensjahre nimmt das elasti­
sche Gewebe der Trachea bedeutend zu. Die Mehrzahl der trache­
alen Driisen ist zur Zeit der Geburt bereits vorhanden. Sie erhalten 
aber erst einige Zeit nach der Geburt ihre volle Funktionsfahigkeit. 
Deswegen ist die Schleimhaut in der ersten Zeit relativ trocken. 

Die Elastizitat der Trachea nimmt mit dem Alter zu, ihre 
Kompressibilitat mit Schwinden der Gewebsweichheit daher abo 
Die Fahigkeit des Trachealrohres, auBerem Druck Widerstand zu 
leisten, ist beim Neugeborenen sehr gering. 1m weiteren Kindes­
alter, abgesehen von der Sauglingsperiode, ist sie aber ziemlich 
betrachtlich; nach der Pubertat wird sie wieder etwas geringer. 
Die Dehnbarkeit der Trachea ist in der Kindheit dieselbe wie beirn 
Erwachsenen. 

Die Trachea ist nicht fest fixiert, sondern in lockeres Binde~ 
gewebe eingebettet, so daB sie durch einseitigen Druck (Exsudate) 
leicht verschoben werden kann. 

Das Wachstum der Lunge. 
Das Gewicht der Lunge ist beim Neugeborenen wie iiberhaupt 

in jedem Lebensalter auBerst variabel; es betragt bei der Geburt 
ungefahr 50 g. Theoretisch sollte man erwarten, daB die Lungen 
von Kindern, die bereits geatmet haben, infolge des Einstromens 
von Blut aus den sich ausweitenden Lungenarterien schwerer 
waren als die Lungen von totgeborenen Kindern. Es hat sich je­
doch erwiesen, daB die Differenz im Verhiiltnis Lungengewicht zu 
Korpergewicht zwischen totgeborenen Kindern und solchen, die 
bereits geatmet haben, wenn sie iiberhaupt vorhanden ist, so ge­
ring ist, daB sie in der normalen Variationsbreite der Lungen­
gewichte verschwindet. 

GUNDOBIN allerdings gibt diesbeziiglich verschiedene Verhalt­
niszahlen an: Das Lungengewicht von neugeborenen Kindern, die 
noch nicht geatmet haben macht nach ihm Ij50-Ij6o des Korper­
gewichtes aus, bei Kindern, die geatmet haben 1/34-1/54, 

1m 6. Lebensmonat sind die Lungen zweimal so schwer wie 



Das Wachstum der Lunge. 233 

bei der Geburt und im Laufe des 1. Lebensjahres verdreifachen sie 
hiiufig ihr Gewicht. Das Wachstum der Lunge geht praktisch dem 
allgemeinenKorperwachstum parallel, so daB ihr relatives Gewicht 
wahrend des ganzen Lebens, allerdings innerhalb weiter Grenzen, 
einigermaBen konstant bleibt. Nach der Angabe von GUNDOBIN 
schwankt es im Kindesalter etwa zwischen 1/43 und 1/59 des Kor­
pergewichtes. 

Das absolute Gewicht der Lunge ist beim Erwachsenen etwa 
20mal so groB wie beim Neugeborenen. Die schnellste Zunahme 
erfolgt in den ersten Lebensmonaten, und zur Zeit der Pubertat 
set~t zugleich mit der allgemeinen Korperentwicklung wiederum 
eine erhebliche Massenzunahme ein. 

Die rechte Lunge ist bereits beim Fetus groBer als die linke. 
Nach JACKSON betragt diese Differenz beim Neugeborenen 25 bis 
30%, also mehr als man gewohnlich fiir den Erwachsenen annimmt. 
Ob die Benachteiligung der linken Lunge durch das relativ groBere 
Herz des Neugeborenen zustande kommt, soll dahingestellt bleiben. 

Bis zur Geburt liegen die luftleeren Lungen zusammengesunken 
im exspiratorisch eingestellten Brustkorbe und fiillen ihn so aus, 
daB eine Eroffnung des Brustraumes beim toten Fetus keinen 
Pneumothorax erzeugt. Auch bei Kindem, die bis 8 Tage gelebt 
und normal geatmet haben, sinken bei der Eroffnung der Pleura­
hohlen die Lungen nicht zusammen, sondem sie bleiben der Brust­
wand anliegen. 

Das Volumen der kollabierten Lungen betragt beim neu­
geborenen Kind, welches bereits geatmet hat, nach AEBY 67 cm 3• 

Die Zunahme des Lungenvolumens halt in gleicher Weise wie die 
Zunahme ·des Lungengewichtes Schritt mit der Zunahme des 
Korpergewichtes. Beim 15jahrigen Kind ist nach GUNDOBIN das 
Lungenvolumen etwa 670 cm 3• Nach GRAPER haben die Lungen 
nach einem Jahr das 4fache, nach 8 Jahren das 8 fache , nach 
12 Jahren das 10fache, nach 20 Jahren das 20fache Volumen der 
Sa uglingslunge. 

Das Wachstum der Lunge vollzieht sich nach den Berechnun­
gen von AEBY durch VergroBerung des Alveolarvolumens. 
Die Anzahl der Alveolen bleibt konstant und nach MAGENDIE 
beobachtet man erst nach dem 30.-40. Lebensjahre eine Ver­
schmelzung der Alveolen. Nach GUNDOBIN sowie nach AEBY sind 
die MaBe der Alveolen Neugeborener halb so klein wie bei 12jah-
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rigen Kindern und ein Drittel so groB wie bei Erwachsenen. AuBer­
dem zeigen die Durchmesser der einzelnen Alveolen beim Saugling 
groBere Unterschiede als beim Erwachsenen. 

Der Durchmesser der Alveolen wurde an aufgeblasenen und 
getrockneten Lungen gemessen, bei welcher Methode allerdings 
viele Fehlerquellen mitspielen durften. Der Durchmesser betragt : 

Bei Kindern, die nur wenige Stunden geatmet haben 0,05 mm 
1m Alter von 1- 11/2 Jahren 0,10 

" 
" 

3- 4 
" 0,12 

" 
" " 

5- 6 0,14 
" 

" 
10-15 0,17 

" 
" " 

18-20 0,20 
" 

" 
25-40 0,20-0,25 

" 
" l' 

50-60 
" . 0,30 

" " 70-80 " 
0,33-0,35 

" 
Durch die Verkleinerung bzw. Vermehrung der Alveolen in der 

Volumseinheit der Lunge ist diese Volumseinheit der Lunge beim 
Kind wirkungsvoller, weil von groBerer Oberflache als beim Er­
wachsenen. Diese relative VergroBerung der atmenden Ober£liiche 
ist eine Adaptierung, welche den Anforderungen der energetischen 
Flachenregel zugute kommt. Aus der bedeutenden VergroBerung 
der Alveolen, die im Lauf des Wachstums stattfindet, folgt, daB 
die Kontaktflache zwischen der Alveolarluft und dem Blut der 
Lungencapillaren allmahlich verhaltnismaBig kleiner werden muB. 
Da auBerdem die Blutmenge, welche die Lungen in der Zeiteinheit 
durchstromt, eben falls mit zunehmender KorpergroBe abnimmt, 
so folgt daraus, daB die Bedingungen fur den respiratorischen Gas­
wechsel am giinstigsten bei den kleinsten Kindern sind und mit 
zunehmendem Alter immer ungiinstiger werden. 

Die Alveolen von Feten und von Neugeborenen, die nicht geat­
met haben, haben kubisches Epithel, wahrend Kinder die geatmet 
haben, ebenso wie Erwachsene, Plattenepithel aufweisen. 

Die Lungen von Sauglingen sind wegen des gut entwickelten 
Capillarsystems blutreicher als beim Erwachsenen. Daher riihrt 
auch die Neigung kleiner Kinder zu Hypostasen und Pneumonien. 
Anderseits begiinstigt die ungenugende Entwicklung des elasti­
schen Gewebes das Auftreten von Atelektasen. Die Entwicklung 
des elastischen Gewebes in den Lungen geht dem Alter des Kindes 
ziemlich parallel, sie ist aber erst mit 7 Jahren gut wahrnehmbar. 
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Der Thorax. 
Nach der Geburt und noch weit in das Sauglingsalter hinein 

sind die Lungen im Verhaltnis zum Thorax groB und haben dem­
gemaB nur eine relativ geringe Ausdehnungsmoglichkeit. Das 
MiBverhaltnis wird noch dadurch verschlimmert, daB das Herz 
mit den Mediastinalgebilden einen unverhaltnismaBig groBen 
Raum einnimmt. Der ganze Thorax befindet sich in starker Span­
nung, die diinnen Interkostalmuskeln sind ausgespannt zwischen 
den dicken Rippen, so daB die Rippen nach innen vorstehen und 
Impressionen an der Lunge verursachen, gleichgiiltig ob ein Unter­
druck oder Uberdruck im Thorax herrscht. Die Lunge wolbt sich 
aus Platzmangel in die Interkostalraume vor, namentlich an den 
Stellen, wo sie besonders beengt ist, und das ist in ihren hinteren 
paravertebralen Teilen der Fall. Bei der Obduktion von Saug­
lingen findet man oft eine ganze Reihe solcher Interkostalwiilste 
und am Thorax entsprechende Ausbuchtungen, und zwar am 
starksten gewohnlich oben und hinten. Nach vorne, d. h. nach 
dem Sternum zu nehmen die Interkostalwiilste an GroBe und 
Ausdehnung ab (ENGEL). 

Bei den ersten Atemziigen nach der Geburt werden besonders 
die oberen Rippen gehoben, wahrend die untersten ihre Stellung 
weniger verandern, infolgedessen werden die Interkostalraume, 
auch die unteren breiter. Die obere Thoraxappertur steht jetzt 
fast senkrecht auf der Korperachse und das Sternum wird starker 
gewolbt. Die Hebung der Rippen macht in den ersten Lebens­
tagen weitere Fortschritte, so daB man an der Leiche haufig eine 
reine quere FaBreifenstellung der oberen Rippen findet, in der eine 
zunehmende Erweiterung des Thorax durch Rippenhebung aus­
geschlossen erscheint. Darin ist wohl die Erklarung dafiir zu 
suchen, daB kleine Kinder vorwiegend mit dem Zwerchfell, also 
nicht thorakal, atmen. 

Unter dem EinfluB der seitlichen Zugwirkung durch die Schul­
termuskulatur und die inspiratorische Verbreiterung der unteren 
Thoraxhalfte im frontalen Durchmesser, vollzieht sich allmahlich 
eine Umwandlung der urspriinglichen Thoraxform mit Karten­
herzquerschnitt in eine solche, deren horizontaler Durchschnitt die 
ovale oder nierenformige Konfiguration zeigt. An dieser Abplat­
tung beteiligt sich wohl auBerdem noch der EinfluB der Schwere­
wirkung der Brusteingeweide, welche im friihen Sauglingsalter 
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dorsalwarts gerichtet ist, und die inspiratorische Einziehung der 
unteren Sternalregion durch das Zwerchfell, welche bei muskelkraf­
tigen und normalgebauten Sauglingen auf der Rohe jedes Inspiri­
ums auch bei ruhiger Atmung zu erkennert ist. Infolge der Ver­
minderung des sagittalen Durchmessers wird die Rippenkrum­
mung starker, und die Folge ist eine Verbreiterung des Thorax 
nach der Seite. 

Beim Neugeborenen und beim jungen Saugling ist eine starke 
Vorwolbung des Thorax die Norm. Der sagittale Durchmesser ist 
fast ebenso groB wie der transversale, der epigastrische Winkel ist 
sehr stumpf. 

Beim jungen Fetus ist der Thoraxindex (d. i. der prozentuelle 
Anteil, den die Lange des anteroposterioren Durchmessers von der 
Lange des transversalen Durchmessers im gleichen Niveau aus­
macht) 185; er sinkt aber rapid wahrend des Fetallebens und ist 
bei der Geburt etwa 90. Im 1. Jahr sinkt er auf ungefahr 80 und 
wird dann langsamer kleiner, bis er im 8. Lebensjahr etwa 70 be­
tragt. Von da an verandert sich der Index nur wenig bis zur Pu­
bertat, wo er wieder etwas ansteigt, so daB er nach RODES kurz 
nach der Pubertat zwischen 72 und 75 liegt. Der Thoraxindex 
unterliegt der ausgiebigsten Verringerung wahrend der Fetalzeit, 
wo die Schwerkraft fur diese Veranderung nicht in Betracht 
kommenkann. Wenn das Kind zugehen beginnt,mag immerhin die 
Schwerkraft einigen EinfluB auf die Verringerung des Index haben. 

Der Winkel zwischen Rippenbogen und Medianebene ist beim 
Saugling etwa 60°, um in den ersten Jahren rasch, spater langsam 
abzunehmen (mit 1 Jahr 45°, mit 5 Jahren 30°, mit 9 Jahren 25°, 
mit 15 Jahren 20°, kurz nach der Pubertat 15°). Dementsprechend 
entwickelt sich die Kriimmung des Rippenbogens, die nach der 
Geburt gering ist, besonders stark im 2. Jahre und erreicht im 
12 Jahre ihre Maximum, um sich spater wieder abzuflachen. Die 
Zunahme der Krummung ist nach ZELTNER durch ein unver­
haltnismaBig machtiges Knorpelwachstum bedingt. Wesentlich 
tragt noch dazu bei, daB das Sternum gegenuber der Wirbel" 
saule sich zu senken beginnt. Die Folge davon ist auch eine starkere 
Neigung der Rippen. Diese Thoraxveranderungen von einem in­
spiratorischen zu einem exspiratorischen Typ entwickeln sich 
gleichzeitig mit der Aufrichtung des Kindes, weshalb von einzelnen 
Autoren (z. B. GRAPER) ein kausaler Zusammenhang angenommen 
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wird. Erst mit der Senkung des Sternums und der Kriimmung der 
Rippenknorpel erhalt der Torax die Moglichkeit zur Erweiterung 
mittels Rebung der Rippen. Diese Faktoren sind somit die ana­
tomische Vorbedingung fiir die Entwicklung des thorakalen Atem­
typs. Dieser ersten Rippensenkung folgt erheblich spater bei dem 
allgemeinen Descensus der Brust- und Baucheingeweide, welcher 
bei der aufrechten Korperhaltung allmahlich eintritt, ein weiteres 
Sinken des Rippenbogens nach vorne unten. 1m 6.-7. Jahre ist 
der Descensus der vorderen Brustwand gewohnlich soweit fort­
geschritten, daB das Jugulum in der Rohe des Dornfortsatzes des 
3. Brustwirbels steht. Infolge dieser Stellung der vorderen Tho­
raxwand kann jetzt die thorakale Atmung ausgiebig in Aktion 
treten. 

Der Ubergang des Kindes in die aufrechte Korperhaltung und 
der damit verbundene Zug der Organe kann aber nicht die einzige 
Ursache fiir die Anderung der Stellung der Rippen sein. Wie un­
abhangig die SteHung der Rippen von dieser Einwirkung ist, er­
kennt man an den Kindern mit schweren Formen der Idiotie, die 
weder Sitzen noch Stehen noch Gehen erlernen, und bei denen die 
Senkung der Rippen sich gleichwohl ungestort vollzieht (ENGEL). 

Der kindliche Thorax erreicht mit 11/2-2 Jahren voriiber­
gehend eine Form, die der des Erwachsenen ahnelt, entwickelt 
sich aber dann bis zum 11.-12. Jahre zu dem typischen schlanken 
Kinderthorax, um nachher rasch die endgiltige Form wie beim 
Erwachsenen zu erlangen. 

ThoraxmaBe nach ZELTNER. 

Jahre I unto Thoraxumfang ob. Thoraxumfang Differenz 
(iib. demRippenbog.) (liber den Mamillen) bei der Werte 

° 33,8 
I 

32,9 -0,9 
1 45,5 44,7 -0,8 
2 48,2 47,7 -0,5 
3 50,4 50,0 -0,4 
4 51,3 51,5 +0,2 
5 52,5 52,8 +0,3 
6 53,5 55,0 +1,5 
8 55,4 57,2 +1,8 

10 56,8 60,1 +3,3 
12 59,0 62,7 +3,7 
14 63,6 68,8 +5,2 
16 72,0 79,0 +7,0 
18 76,0 84,4 +8,4 
20 80,8 89,3 +8,5 
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Die Thoraxform ist nach WETZEL zum Teil auch von der augen­
blicklichen Lage abhangig, denn die vordere Brustwand und die 
Leber folgen der Schwere. So ist es bekannt, daB ein in verkehrter 
Stellung gehaltener SaugJing infolge der Erweiterung der unteren 
Thoraxappertur und Hinaufdrangung des Zwerchfells nicht atmen 
kann. 

Pleura uud Mediastinum. 
Die Pleuragrenzen des Sauglings stimmen hinten mit denen 

des Erwachsenen iiberein; vorne bestehen beim NeugeboT'enen 
Abweichungen gegeniiber dem Erwachsenen, indem die Pleura­
grenzen beiderseits weiter von der Medianlinie entfernt verlaufen. 
Nach wenigen Wochen ist diese Besonderheit verschwunden. 

Die medialen Rander der Pleuralsacke treffen sich dann wie 
gewohnlich hinter dem Sternum. Die Umschlagslinie der linken 
Pleura entfernt sich yom Sternum in der Hohe der 6.-7. Rippe, 
diejenige der rechten etwas tiefer, in der Hohe der 7. Rippe oder 
des oberen Telles des Processus Xiphoideus. In mehr als der Halfte 
der FaIle kreuzt der untere Pleuralrand in seinem Verlaufe in 
schrager Linie die Rippenknorpel von der 7. Rippe nach abwarts. 
Unterer und hinterer medialer Pleurarand treffen sich gewohnlich 
im Niveau des 12. Brustwirbels. Wie beim Erwachsenen reicht 
der Pleuralsack bis in die Hohe des letzten Halswirbels hinauf. Die 
Lage der Spitzen des Pleuralsackes zum Skelett ist so ziemlich 
dieselbe wie beim Erwachsenen. Von diesem Schema kommen 
gewohnlich gewisse individuelle Abweichungen vor. 

Wie schon erwahnt, erfiillt im Gegensatz zu dem verhaltnis­
maBig geringen Anteil, den das Mediastinum des Erwachsenen von 
dem im Thorax verfiigbaren Raume beansprucht, das des Kindes 
einen verhaltnismaBig viel groBeren Raum. Indes werden Raum­
veranderungen in den Brustorganen leicht ausgeglichen, da das 
Mediastinum beim Kind sehr beweglich ist und der elastische kind­
liche Thorax in der GroBe sich anpaBt. 

Topographie der Lunge. 
Die Lage derLunge im Verhaltnis zumSkelett andert sich wah­

rend der Kindheit nur sehr wenig und ist nahezu dieselbe wie beim 
Erwachsenen. Der untere Lungenrand bleibt hinten immer am 
11.-12 Brustwirbel, jedoch in der Mamillarlinie findet ein lang-
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sames Tiefertreten der unteren Lungengrenze statt, die bei jungen 
Kindern in der Rohe der 5. Rippe, bei jungen Erwachsenen in der 
Rohe der 6. Rippe liegt. 

Die Lage der Interlobarspalten und Lappen der Lunge ist in 
der Kindheit im Verhaltnis zum knochernen Thorax praktisch 
dieselbe wie beim Erwachsenen. 

Die Lungengrenzen stehen somit nach Rippen gezahlt beim 
'Kind ungefahr gleichhoch wie beim Erwachsenen. Da jedoch beim 
Saugling die Rippenringe fast senkrecht zur Wirbelsaule stehen, 
so ist das vordere Lungenfeld kurz, d. h. die untere Lungengrenze 
rechts vorne steht fUr das Auge hoch, wie denn auch beim Kind das 
Sternum kiirzer ist, sowohl im Verhaltnis zur Brustwirbelsaule als 
auch zur Stammlange. Das Verhaltnis der hinteren Thoraxwand 
zur Stammlange ist beim Saugling dasselbe wie beim Erwachsenen, 
da sich an der hinteren Thoraxwand die wagrechte Stellung der 
Rippen naturgemaB nicht auswirkt. 

Die GroBenverhaltnisse der Lappen verschieben sich mit der 
Entwicklung. Die Oberlappen beider Lungen sind anfanglich klein, 
links zugunsten des Unterlap~ns, rechts zugunsten des Mittel­
lappens. Bei Neugeborenen ist der Unterlappen der linken Lunge 
groBer als der Oberlappen, wahrend der Mittellappen dem rechten 
Oberlappen an GroBe nur wenig nachsteht. In den ersten Lebens­
jahren schon nahern sich die Verhaltnisse denen beim Erwach­
senen. 

Bei Kindern kommt es haufiger als bei Erwachsenen zu dem 
extremen Zustand, bei welchem sich die beiderseitigen Lungen­
rander im Gebiete der Oberlappen in betrachtlicher Ausdehnung 
iiberdecken, was als eine Folge des raumlichen MiBverhaltnisses 
zwischen Lunge und Thoraxraum anzusehen ist. 

Die Lungenspitzen iiberragen beim Saugling nicht odeI' um nur 
wenige Millimeter den Sternalansatz der 1. Rippe. Erst nach der 
Schragstellung der Rippen im 3. Jahre reichen die Lungenspitzen 
iiber die obere Thoraxappertur hinaus. 

Die Grenze zwischen Ober- und Unterlappen beginnt beim 
jungen Kind etwas hoher als beim Erwachsenen. Die Spitzen der 
Oberla ppen sind der Untersuchung hinten nur wenig zugangig. Yom 
Brustkorb gehort hinten die fUr die Untersuchung minder giinstige 
Schulterblattgegend ungefahr dem Oberlappen zu. Sonst wird 
rechts wie links der untere Teil des Brustkorbes hinten dem Unter-
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lappen zuzurechnen sein. Seitlich ist die Achselhohle dem Gebiet 
des Oberlappens zuzurechnen. Rechts folgt darunter der schmale 
hintere Zipfel des Mittellappens und darunter wieder Unterlappen, 
wahrend links sofort Unterlappengebiet folgt. 

Vorn ist links oberhalb und seitlich vom Herzen alles vom 
Oberlappen eingenommen und nur die Lingula des Unterlappens 
kommt vor dem unteren Teile des Herzens an die vordere Brust­
wand zu liegen. Rechts schneidet der Oberlappen ziemlich hori­
zontal etwa in der Hohe der 3. Rippe abo Unterhalb davon ist alles 
Mittellappen, wahrend die SpitZ9 des Unterlappens nur etwa bis 
zur hinteren Axillarlinie reicht. Am wesentlichsten ist es, daB 
rechts vorn der untere Teil fast ganz dem Mittellappen angehort. 
Gerade tiber dessen Projektion auf die vordere Brustwand herrscht 
vielfach Unklarheit. 

'Die Lage der Hili zeigt starke Verschiedenheiten. Rechts ist 
der Hilus am Rticken etwa in der Hohe der 4.-5. Rippe, links 
an der 5.~6. Rippe zu suchen. 

Beziiglich der Ausdehnungsfahigkeit sind am schlechtesten die 
hinteren paravertebralen Teile gestellt. Esist verstandlich, daB sich 
Entziindungen an diesen funktionell ungiinstigeren Teilen, ins­
besondere beim Saugling, leicht festsetzen konnen. 

Die Verhiiltnisse im Rontgenbild. 
Die Besonderheiten fiir die Rontgendiagnostik der Lungen er­

geben sich beim Kind nicht nur aus anatomischen, sondern auch 
aus physikalischen Bedingungen. Anatomisch liegen die Ver­
haltnisse zunachst fiir die Diagnostik minder giinstig, insofern, als 
das Herz im Verhaltnis zu den Lungen sehr viel Raum im Brust­
korb einnimmt, wodurch von den an sich sehr schmalen Lungen­
feldern erhebliche Teile verdeckt werden. Am ausgesprochensten 
ist das beim Saugling der Fall. Das Verhaltnis besscrt sich von 
Jahr zu Jahr und mit Beginn des Schulalters ist es geradezu vorteil­
haft. Das Herz wirkt dann nicht mehr storend und die diinnen 
Weichteile erlauben kurzfristige und klare Bilder. 

Die Atemphase hat bekanntermaBen .einen groBen EinfluB auf 
die Klarheit des Rontgenbildes. Wahrend der Schreiexspiration 
und der damit verbundenen Luftverminderung und Blutfiille der 
Lungen, bekommt man verwaschene, dunkle Bilder, bei der In­
spiration helle und klare. 
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Das normale Rontgenogramm der Lunge zeigt das bekannte 
Bild des scharf gegen den Herzschatten abgesetzten helleren 
Lungenfeldes. Die Zeichnung, welche yom Hilus ausgeht, ist bei 
den jiingeren Kindem sehr schwach und erst bei den alteren bildet 
sich ein deutlicher Hilusschatten heraus, jedoch gewohnlich nicht 
vor dem 4.-5. Jahre. Je jiinger die Kinder sInd, umso massiger 
ist das Lungengewebe, weshalb z. B. im Rontgenbild der Kontrast 
zwischen der spezifischen Dichte der schattengebenden GefaBe und 
dem sie umgebenden Lungengewebe noch wenig zum Ausdruck 
kommt. Der Hilusschatten liegt im Verhaltnis zum Herzschatten 
tief; bei jiingeren Kindem, etwa bis zum Ende des 2. Lebensjahres, 
liegt der Hilus rechts sowohl wie links noch innerhalb des Herz­
schattens. Spater riickt er rechts aus dem Herzschatten heraus, 
wahrend er links noch innerhalb desselben bleibt. 

Steigt der Druck im Thoraxraum, so nimmt die Blutfiille nicht 
nur in den Lungen, sondem auch im Herzen abo Wahrend eines 
Asthmaanfalles, oder bei der groBen Atmung alimentarer Intoxi­
kationen ist das Herz nicht nur scheinbar (durch die veranderten 
Raumbeziehungen) sondem auch tatsachlich durch die geringere 
Fiillung verkleinert. Nimmt dagegen der Druck im Thoraxraum 
ab, so nehmen die Thoraxorgane, und zwar das Herz wie die Lunge, 
eine Blutmenge auf, die iiber das gewohnliche MaB hinausgeht. 
Das Herz wird groBer und die rontgenologische Hiluslungen­
zeichnung, welche in erster Linie durch GefaBschatten erzeugt 
wird, wird intensiver. Dies ist bei jedem inspiratorischen Atem­
hindernis der Fall, bei Veranderungen im Nasenrachenraum, bei 
Bronchitiden und bei Pneumonien. 

Vber die GrenzEm der Lungenlappen im Rontgenbilde gibt es 
noch kaum Untersuchungen. 

Das Zwerchfell. 
Eine wichtige Funktion des ZwerchfelIs besteht darin, daB ~s 

eine Scheidewand zwischen Brusthohle und Bauchwand bildet. 
Zugleich ist diese Trennungswand aktiv (und auch passiv) beweg­
Hch und geht wie ein Pumpenstempel abwarts, wodurch in der 
Thoraxhohle durch RaumvergroBerung ein negativer Druck ent­
steht, wahrend gleichzeitig im Abdomen durch Raumverkleinerung 
die Eingeweide unter erhohten Druck gesetzt werden. Bei der Er­
schlaffung des Diaphragmas stellen sich die urspriinglichen Ver-

Helmreich, Physiologie I. 16 
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haltnisse und der Druckausgleich wieder her. Der Abflachung des 
Zwerchfellgewolbes und dem dadurch bedingten Abwartsriicken 
des Zwerchfells wird in der Norm insofern eine gewisse Grenze ge­
setzt, als das Centrum tendineum mit dem Herzen, also indirekt 
auch mit dem Mediastinum in engem Zusammenhang steht und 
Herz und Mediastinum infolge der Fixierung der groBen GefaBe 
an die obere Thoraxappertur der Abwartsbewegung des Zwerch­
fells nur einen gewissen Splelraum gewahren. 

Eine zweite Aufgabe des Zwerchfells ist es ala Atemrnuskel zu 
wirken. Die Liiftung der Lunge geschieht durch die Erweiterung 
des Thoraxraumes; diese wird von den oberen Thoraxmuskeln, 
von den Muskeln der Interkostalraume und vom Zwerchfell be­
sorgt .. AuBer beim ganz jungen Kind hat im allgemeinen der Tho­
rax mit seinen Muskeln den groBeren Anteil an dieser Funktion 
ala das Zwerchfell. 1m spateren Alter, wo das Zwerchfell den 
wesentlichsten Inspirationsmuskel darstellt, ist wohl die zu­
nehmende Starre der Rippenknorpel dafiir verantwortlich zu 
machen, daB das Diaphragma die dominierende Rolle bei der At" 
mung zu iibernehmen hat. 

Eine weitere wichtige Aufgabe des Zwerchfells besteht in der 
Forderung der Blutbewegung. HASSE hat Untersuchungen iiber 
die Entleerung des Blutes aus der Leber angestellt und das wich­
tige Ergebnis festgestellt, daB die Lebervenen hyperphrenisch, 
also oberhalb des Zwerchfells in die Vena cava inferior einmiinden, 
Die Wechselbeziehungen zwischen Leber und Zwerchfell kann man 
damit vergleichen, daB eine Hand (das Zwerchfell) gewissermaBen 
einen mit Fliissigkeit durchtrankten Schwamm (die Leber) um­
spanfit; wie nun die sich schlieBende Hand die Fliissigkeit aus 
dem Schwamm zwischen den Fingern ausrinnen laBt, preBt das 
sich kontrahierende Zwerchfell das Blut aus der Leber heraus, und 
zwar kranialwarts zum Herzen hin. Wie auch sonst die Blutbewe­
gung in den (Extremitaten)venen zum Teil durch die massierende 
Tatigkeit der Muskelbewegung vor sich geht, wirkt in ahnlicher 
Weise der Zwerchfellmuskel auf die Blutstromung in der'Leber 
ein. Betrachtet man von diesem Gesichtspunkt aus die EinfluB­
nahn;J.e des Zwerchfells auf die Blutzirkulation in der Leber, so muB 
man die Einrichtung, daB wahrend der Inspiration infolge der 
Drucksteigerung innerhalb des Abdomens die Stromung des Blutes 
im Bereich der eigentlichen Vena cava inferior gehemmt wird, als 
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zweckmaBig anerkennen. Die Menge des Leberblutes ist nicht 
wesentlich geringer als die Blutmenge, welche aus den Beinen 
kommt; die beiden Blutstrome muBten sich dort, wo die Leber­
venen in die Cava inferior miinden, gegenseitig hindern; das 
Zwerchfell scheint nun hier der Regulator zu sein, welcher eine 
gegenseitige Beeintrachtigung dieser beiden Blutstrome hintanhalt, 
indem er sie abwechselnd passieren liWt; wahrend der Inspiration 
kann das Leberblut, wahrend der Exspiration aber das von den 
Beinen zuflieBende Blut ungestort herzwarts stromen. 

Die Tatsache, daB ein neugeborenes Kind eine relativ groBe 
Leber hat, welche bald nach der C-.eburt an Volumen abnimmt, 
glaubt HASSE damit erkHi,ren zu sollen, daB wahrend des intraute­
rinen Lebens die Zwerchfellbewegungen fehlen; aber nicht nur die 
Leber"hyperamie" des Neugeborenen, sondern auch das Auf­
treten des Icterus neonatorum fiihrt HASSE auf die gleiche Ur­
sache zuruck, indem nach seiner Auffassung die Schwellung der 
Leber einen so starken Druck auf die Gallenwege ausiibt, daB der 
AbfluB der Galle behindert wird. 

Die Bedeutung des Zwerchfells fiir die Zirkulation wird da­
durch unterstrichen, daB nach den entwicklungsgeschichtlichen 
Untersuchungen von KEITH das Diaphragma urspriinglich ein Mus­
kel ist, welcher mit der Atmung gar nichts zu tun hat, sondern 
nur der Blutzirkulation dient. 

Nicht zu vergessen ist die Wirkung der Zwerchfellaktion auf 
die Bewegung des Darminhaltes und der Galle, Effekte, welche 
aus den durch das Zwerchfell hervorgerufenen Druckschwan­
kungen im Abdomen klar werden. Die Beteiligung des Zwerch­
fellmuskels an der Stuhlabsetzung ist ein Beispiel hierfiir. 

Das Zwerchfell hat nicht allein eine motorische Innervation 
durch den Nervus phrenicus, sondern auch einen yom Sympathi­
cus abhangigen Tonus. Erst wenn diese nervosen Elemente durch­
trennt sind, kann das Zwerchfell in den vollig relaxierten Zustand 
ubergehen. 

Die Zwerchfellkuppel liegt nach WElL bei Erwachsenen im 
Niveau einer Horizontalebene, die durch die sternalen Enden des 
5. Rippenpaares verlauft. Nach JAKUBOWSKY laBt sich der groBte 
Hochstand der rechten Zwerchfellkuppel im 1. Lebensjahr kon­
statieren. Ihr Stand entspricht dann dem 0 beren Rande der 4. Rippe 
und seItener dem Niveau des 3. Interkostalraumes. 1m Alter zwi-

16* 
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schen 1 und 6 Jahren befindet sich die Zwerchfellkuppel in der 
Rohe des oberen Randes, der Mitte oder des unteren Randes 
der 4. Rippe. Yom 7. bis zum 12. Jahre steht die Zwerchfell­
kuppel niemals hOher ala am unteren Rande der 4. Rippe; in 
der Mehrzahl der Falle wird sie in der Rohe des 4. 1nterkostal­
raumes, bzw. entsprechend dem oberen Rande der 5. Rippe an­
getroffen. 

Die Atmung beirn Neugeborenen. 
Die normale physiologische Atmung des Sauglings geschieht 

durch die Nase. FRANKEL halt die Atmung durch den Mund beim 
Neugeborenen fiir schwierig, weil dabei die Lippen und die Zungen­
wurzel nach hinten zuriickgezogen werden und die Zunge auf den 
Kehldeckel sinkt, wodurch der Zutritt der Luft zu den Lungen be­
schrankt wird. Die Coryza neonatorum hindert nicht nur den 
Saugakt, sondern kann auch Erstickungsanfalle des Sauglings 
zur Folge haben. 

Die Ausdehnung der Lunge nach der ~burt geht meist auBerst 
ungleichma.Big vor sich. Es konnen sich in demselben Lappchen ent­
faltete und atelektatische Alveolen finden und es konnen Lapp­
chen mit entfalteten Alveolen inmitten ganzlich atelektatischer 
Lobuli liegen. ~wohnlich ist die rechte Lunge besser entfaltet 
ala die linke; auBerdem sind die vorderen Partien meist besser ent­
faltet ala die hinteren Lungengebiete und schlieBlich sind es meist 
die Unterlappen, die am wenigsten entfaltet sind. Der rechte 
Mittellappen ist meist gut entfaltet. Der Teil der linken Lunge, 
der dem rechten Mittellappen entspricht, ist oft besser entfaltet 
ala die iibrige linke Lunge. 1st der rechte Mittellappen schlecht 
entfaltet, so ist es oft der korrespondierende Teil der linken Lunge 
ebenfalls. 

Die unteren Lungenpartien (die Untedappen) stehen unter 
der Wirkung des Zwerchfellzuges und die Dehnung erfolgt haupt­
sachlich in der Richtung nach abwarts. Die ventralen Ober­
lappenpartien werden dagegen von den Kraften der Thorax­
atmung erfa6t. Bei der Inspirationsbewegung hebt sich der untere 
Sternalpol . und entfernt sich von der Wirbelaaule. Der hier an­
greifende Dehnungszug, der eine andere Richtung hat ala der 
Zwerchfellzug, ist es wohl vor allem, der die Verschiebbarkeit 
beider Dehnungsgebiete gegeneinander im 1nterlobarspalt notig 
macht. 
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Der Mechanismus der kindlichen Atmung. 
Nach GREGOR macht das Kind im Laufe der ersten Lebens­

jahre aHe Atemtypen der verschiedenen Saugetiergruppen durch. 
1m allerfriihesten Kindesalter begegnen wir dem 1. Typus: Vor­
herrschen der Zwerchtellatmung, wahrend die kostale nur schwach 
angedeutet ist. 1m darauf folgenden Sauglingsalter wird der 
2. Typus beobachtet, eine thorakoabdominale Atmung, bei der aber 
noch die Zwerchfellatmung iiberwiegt; in den unteren Partien 
der Lunge ist daher die Atmung stark, in den oberen Lungen­
abschnitten dagegen schwach ausgepragt. Der 3. Typus, Kombi­
nation von diaphragmaler und thorakaler Atmung, wobei bald die 
eine, bald die andere iiberwiegt, steht in engem Zusammenhange 
mit dem Ubergange des Kindes aus der horizontalen Lage in die 
vertikale. Der 4. Typus: Vorwiegen der thorakalen Atmung, 
Zuriicktreten der Zwerchfellatmung, verdankt sein Zustande­
kommen der Entwicklung der Schultermuskulatur. 

Bei 7-14jahrigen fand GREGOR deutliche Geschlechtsunter­
schiede. Die Madchen atmen abdominal oder wenn thorakal, dann 
mit vorwiegender ZwerchfeHatmung. Die Knaben vorwiegend 
thorakal mit starker Beteiligung der Schultermuskeln. Dabei ist 
mit der Rebung des Sternums eine Wolbung verbunden. 

1m Sauglingsalter ist die thorakale Atmung wenig ergiebig und 
besonders dadurch eingeschrankt, daB infolge der nahezu horizon­
talen SteHung der oberen Brustappertur eine Thoraxerweiterung 
durch Rebung des Schultergiirtels und der Rippen nicht moglich 
ist. Erst bei dem allgemeinen Descensus der Brust- und Bauch­
eingeweide, welche z. T. durch die Einnahme der aufrechten Kor­
perhaltung bedingt ist, erfolgt ein Sinken des Rippenbogens nach 
vorne unten. Die schrage Stellung der Rippen ermoglicht erst, 
wie bereits erwahnt, die thorakale Atmung, die auBer der Er­
weiterung des frontalen Durchmessers auch die Rebung des ganzen 
Brustkorbs und eine Wolbung der vorderen Wand bewirkt. 

Die Entwicklungsphase der vorwiegend abdominalen Atmung 
bedeutet beim Menschen nur einen Ubergangszustand, denn die 
Arbeitsleistung ist bei diesem Typus der Atmung eine relativ 
wesentlich groBere als im spateren Leben. 

Der groBe Verbrauch an Atmungsarbeit im Sauglingsalter ist 
zum Teil durch die in der liegenden SteHung des Sauglings not­
wendige Uberwindung der SchwElrewirkung der Baucheingeweide 
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bedingt, welche einer Vertiefung der Atmung einen solchen Wider­
stand entgegensetzen, daB dem Saugling bei Steigerung seines 
Luftverbrauches nur die MogIichkeit haufiger flacher Inspirationeri 
zu Gebote steht. Das altere Kind dagegen, welches bereits gelernt 
hat die durch den cephalocaudalen Zug der Baucheingeweide 
unterstiitzte Zwerchfellatmung mit der thorakalen Atmung zu 
kombinieren, hat dadurch in weitem Umfang die Moglichkeit, 
seine Atemtiefe zu variieren. 

Die allmahliche Ausbildung der thorakalen Atmung fiihrt dem­
nach im Kindesalter zu einer durchgreifenden Anderung in der 
Ausniitzung der zu Gebote stehenden Muskeltatigkeit. 

Eine Zuhilfenahme der Schultermuskulatur zu tieferen In~ 

spirationen ist beim Saugling mechanisch wohl durchfiihrbar und 
fiihrt zu einer starkeren Wolbung des Thorax, wie man sie bei 
forcierter Atmung im Verlaufe einer Pneumonie in charakteristi­
scher Weise auftreten sieht. Da aber die oberen Lungenpartien 
des Sauglings sich schon bei ruhiggestelltem Thorax nahezu in 
Inspirationsstellung befinden und durch den inspiratorischen 
Zwerchfellzug bereits voll entfaltet werden, so kann eine gemein­
same Aktion von abdomineller Atmung mit den Muskeln, die beim 
Erwachsenen als Auxiliarmuskeln der Atmung bezeichnet werden, 
normalerweise nur in dem Sinn stattfinden, daB die eine Atem­
bewegung die andere teilweise vertritt. Eine Addition der soge­
nannten Auxiliarmuskeln zur Zwerchfellatmung muB zur Lungen­
blahung fiihren. 

Die Bereitschaft zu Dyspnoe. beirn Kind. 
Der junge Saugling befindet sichgewissermaBen in einemZustand 

dauernder physiologischer Atemnot. Jede erh6hte Inanspruch­
nahme muB daher zu noch weiter gesteigerter Frequenz fiihren und 
erreicht damit schnell die Grenzen der Leistungsfahigkeit. Die 
"physiologische Atmungsinsuffizienz" ist eines der charakteristisch­
sten Funktionszeichen des Sauglings. Dieser Zustand ist fiir den 
Saugling ziemlich bedeutungslos bei dem ruhigen Dasein, welches 
er fiihrt. 

Vom 3. Jahre ab stellen sich die Rippen zunehmend schrager und 
geben somit die Moglichkeit zu groBerer Thoraxerweiterung, die 
bei ruhiger Atmung nicht voll ausgeniitzt wird und damit eine 
Reserve fiir starkere Inanspruchp.ahme darsteUt. 
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Besondere Aufmerksamkeit verdient die Tatsache der groBen 
Haufigkeit von exspiratorischer Dyspnoe beim Saugling und im 
friihen Kindesalter. Stenosierende Bronchialdriisentuberkulose, 
hochsitzende endothorakale Senkungsabszesse konnen sie bekannt­
lich hervorrufen. 

Viel£ach ist die Ansicht verbreitet, exspiratorische Dyspnoe sei 
stets bedingt durch tiefer sitzende Atemhindernisse, inspiratorische 
dagegen durch extrathorakale oder supraglottische. Bei ein und 
demselben pathologischen Zustande (z. B. bei der stenosierenden 
Bronchialdriisentuberkulose) kann jedoch das Alter des Kindes ent­
scheidend sein. Bei Sauglingen ist bei dieser Krankheit die Dys­
pnoe und der Stridor vorwiegend exspiratorisch, bei groBeren 
Kindern dagegen vorwiegend inspiratorisch (RAcH). 

Besteht ein Ausatmungshindernis, das die exspiratorische He­
bung des Zwerchfells behindert, so ist die darauffolgende inspira­
torische Senkung des Zwerchfells um so weniger moglich, je weniger 
das Zwerchfell gehoben wurde (WENCKEBACH). Kann nun dieser 
Abgang beim Erwachsenen durch starkere Liiftung des Thorax 
wettgemacht werden, so ist dies beim Saugling viel schwieriger, 
denn beim Saugling ist die thorakale Atmung wegen der geringen 
Neigung der Rippen weit weniger wirksam als die diaphragmale. 
Der Saugling muB daher trachten, hauptsachlich durch vermehrte 
Anspannung der Bauchpresse wahrend der Exspiration das Zwerch­
fell zu heben, um die Atmungsstorung zu iiberwinden. Diese Um­
stande scheinen mit der Haufigkeit der exspiratorischen Dyspnoe 
in Zusammenhang zu stehen. 

Inspiratorische Einziehungen des Epigastriums und der Zwerch­
fellansatzlinie zeigen sich bei jiingeren Kindern auch ohne Re­
spirationshindernis, z. B. infolge der Nachgiebigkeit der Thorax­
wand bei heftigem Schreien junger Sauglinge. 

Husten und Atemgerausch beim Kind. 
Yom Ende des 1. Jahres an ist das physiologische Vesikular­

atmen im Vergleich zum Erwachsenen verscharft, lauter und rau­
her ("pueriles Atmen"). Das Exspirium ist auch unter normalell 
Verhaltnissen bOrbar. 

Zu den Besonderheiten des kindlichen Hustens gebOrt es, daB 
er sehr leicht mit Erbrechen verbunden ist. Husten und Erbrechen 
sind oft zwangslaufig miteinander gekuppelt. 
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Sputa werden yom Kind in den ersten Lebensjahren nie 
produziert. Der herausgehustete Schleim wird sofort hinunter­
geschluckt. 

BUist man eine herausgenommene Lunge auf, so entweicht an­
dauernd Luft durch die Wandungen der Lungenblaschen und der 
Luftrohre nach auBen; dasselbe findet auch in vivo statt bei 
heftigem Pressen wahrend der Ausatmung, so daB Hautemphysem 
oder Pneumothorax bei Keuchhusten eintreten kann. 

Prinzipielle Besonderheiten des kindlichen Luftwechsels. 
Bei der Betrachtung der Kreislaufverhaltnisse hat es sich ge­

zeigt, daB zwischen der Blutbewegung und dem Kraftwechsel 
die engsten Beziehungen bestehen. Eine ahnliche Verkniipfung 
mit dem Energieumsatz besteht auch fiir die Atmung, welche fiir 
den notigen Gasaustausch zu sorgen hat. 

Die Unterschiede in den Korperdimensionen zwischen Kind ~d 
Erwachsenem bzw. die Verschiebung des Verhaltnisses Flache zu 
Gewicht beeinflussen die Respiration, da die Anforderungen, 
welche an die Atmung gestellt werden, sich nach der 2. Potenz 
verandern (entsprechend den Bediirfnissen des Sto£fwechsels), 
wahrend die Leistungsmoglichkeiten (Thoraxraum - einzelnes 
Atemvolumen) als Funktionen nach der 3. Potenz bestimmt wer­
den. Die VerhaItnisse sind aber bei der Atmung komplizierter als 
beim Kreislauf, da die Atmung zwei verschiedenen Aufgaben ge­
recht werden muB : erstens dem Gasaustausch und zweitens derEr­
haltung der normalen Blutreaktion. Da Sauersto£fmangel erst in 
hoheren Graden erregend auf das Atemzentrum wirkt, ist unter 
normalen Verhaltnissen die Kohlensaure der Atemreiz (fiir die un­
bewuBte Atmung). Wie schon erwahnt, ist die Sauersto£faufnahme 
in gew;issen Grenzen unabhangig von der Ventilation, da der Sauer­
stoff chemisch an das Hamoglobin gebunden ist. Unter normalen 
Verhaltnissen ist das Blut vollstandig mit Sauersto£f gesattigt, so 
daB eine Uberventilation die Sauerstoffbindung nicht steigern 
kann. Die Bindungsmoglichkeiten fiir die Kohlensaure sind aber 
kaum bis zur Halfte ausgeniitzt, so daB das Kohlensaureniveau in 
direkter Abhangigkeit von der VentilationsgroBe steht. Bei ver­
ringerter Atemtatigkeit kann der Kohlensauregehalt des Blutes 
ansteigen, andauernde Uberventilation setzt die Kohlensauremenge 
im Blute herab. Das Blut bildet solchermaBen ein Reservoir fiir die 
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Kohlensaure, deren Spiegel durch die Atemtatigkeit leicht gean­
dert werden kann. 

Die Flachenregel muB sich auch an der Atmung auswirken, sie 
laBt beim Kind gegeniiber dem Erwachsenen gesetzmaBige Unter­
schiede im Atemvolumen, in der Atemfrequenz und im Minuten­
volumen erwarten. Nach der Flachenregel miiBte man annehmen, 
daB der Luftkonsum beim Kind nicht entsprechend dem Korper­
v01umen reduziert ist, sondern gemaB den Anforderungen des 
Stoffwechsels ungefahr entsprechend der Korperoberflache. Der 
Luftwechsel muB verhaltnis:rnii.Big umso groBer sein, je kleiner der 
Organismus ist. Die tatsachlichen Untersuchungen haben aber 
dariiber hinaus fiir das Kind eine unverha1tnismaBige Uberventi­
lation aufgedeckt, welche umso starker in Erscheinung tritt, je 
kleiner das Kind ist. Wenn wir von Uberventilation sprechen, so 
wollen wir damit ausdriicken, daB das Kind zur Durchfiihrung des 
fUr den Stoffwechsel notigen Gasaustausches in den Lungen relativ 
groBere Luftmengen benotigt als del' Erwachsene. 

Die Ausmessung der mit einem Spirometer geschriebenen 
Atemkurven ergibt ein relativ umso groBeres Atemvolumen, je 
kleiner das untersuchte Kind ist. Diese Werte fiir das Atemvo­
lumen zeigen kein proportionales Verhalten zum Korpergewicht, 
das AusmaB des einzelnen Atemzuges ist bei den kleineren Kindern 
nicht dem Korpergewicht entsprechend vermindert, sondern we­
niger stark herabgesetzt. Das Kind hat gegeniiber dem Erwachse­
nen schon fiir den einzelnen Atemzug eine Uberventilation, welche 
umso starker hervortritt, je kleiner der Organismus ist. 

Wenn man nun beriicksichtigt, daB beim Kind die Atmung viel 
frequenter ist als beim Erwachsenen (von 35-40 Atemziigen beirn 
Neugeborenen absinkend bis zu 16-18 beim erwachsenen Men­
schen), so ist es klar, daB das Minutenvolumen, auf das es wesent­
lich ankommt, beim Kind verhaltnismaBig weit groBer ist als beim 
Erwachsenen. Wahrend bei den groBeren Kindern und beim Er­
wachsenen das Minutenvolumen um 81 schwankt, ist es bei ganz 
kleinen, 2- und 3jahrigen Kindern (bei Spirometeratmung) nicht 
viel geringer, es betragt 4-5-61. Die schon im einzelnen Atem­
zug erkennbare Uberventilation ist im Minutenluftverbrauch noch 
bedeutend starker geworden. Diese dauernde physiologische Uber­
ventilation (im oben erorterten Sinne) ist das hervorstechendste 
Merkmal der kindlichen Atmung (HELMREICH). 
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Diese Uberventilation wirkt sich auch in der Zusammensetzung 
der Exspirationsluft aus, und zwar wird der Kohlensauregehalt der 
Ausatmungsluft mit abnehmender Korpergrolle immer geringer. 
Wahrend der CO2-Gehalt beim Erwachsenen ungefahr 4Ij2% be­
tragt, werden beim Kind mit abnehmenden Dimensionen immer 
kleinere Werte gefunden. Bei einem 5jahrigen Kind z. B. mit einem 
Gewicht von 14,4 kg war der CO2-Gehalt der Exspirationsluft 
durchschnittlich 1,74% (HELMREICH). 

Es ist schwer sich iiber dje Ursache oder den Zweck der kind­
lichen Uberventilation ein Urteil zu bilden. Wahrscheinlich steht 
dabei die Kohlensaure im Mittelpunkt des Problems, und es ist 
naheliegend, an die Regulation des Saure-Basen-Gleichgewichtes 
zu denken. In diesem Zusammenhange mull auf die Arbeiten von 
GYORGY, KRUSE und l\'fitarbeitern hingewiesen werden, welche bei 
Sauglingen einen gegen-qber dem Erwachsenen etwas geringeren 
Gesamtkohlensauregehalt im Blute fanden. Die Uberventilation 
konnte auch notig sein, um die beim Kind bestehenden anatomi­
schen Schwierigkeiten fiir die Kohlensaureeliminierung zu kom­
pensieren. Die relativ kleinere Blutmenge des Kindes muB die ver­
haltnismaBig groBeren Kohlensauremengen zur Lunge bringen, 
wobei die vermehrte Pulsfrequenz des Kindes vielleicht helfend 
rnitwirkt. Eine weitere Erleichterung fiir die CO2-Diffusion, um 
entsprechend rasch den KOhlensaureiiberschuB abgeben zu konnen, 
liegt in einem groBeren KOhlenSaUregefalle zwischen Blut und AI­
veolarluft. Ein solches grolleres Kohlensauregefalle durch geringere 
CO2-Spannung in der Alveolarluft miillte als Folge der kindlichen 
Uberventilation angenommen werden. Ein Zeichen dafiir ist viel­
leicht der erwahnte geringere Kohlensauregehalt der Exspirations­
luft. 

Zuverlassige Untersuchungen iiber die Zusammensetzung der 
AIveolarluft sind an Kindern noch nicht angestellt worden; es 
ware moglich, dall prinzipielle Unterschiede zwischen grollen und 
kleinen Organismen bestehen. Bei alt,eren Knaben und Madchen 
fanden FITZGERALD und HALDANE fiir die alveolare Kohlensaure­
spannung etwas niedrigere Werte als bei erwachsenen Mannern 
und Frauen, ein gleiches Ergebnis zeitigten eigene Untersuchungen. 
SEHAM fand jedoch bei Neugeborenen die gleichen Werte wie bei 
Erwachsenen (5,6% CO2), Doch sind die klinischen Methoden der 
Alveolarluftbestimmung, insbesondere fUr kleinere Kinder, nicht 
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einfach genug, urn aus den Resultaten bindende Schliisse ziehen zu 
konnen, da sie ein ausgesprochen aktives Mitwirken der Versuchs­
person erfordern. 

Die Besonderheit der kindlichen Atmung ist eine Tatsache, 
unsere Erklarungen dafUr sind bisher nur Hypothesen. Ein kleiner 
Organismus hat im Verhaltnis zum groBen Organismus eine aus­
giebigere Atmung; dies gilt beim Vergleich zwischen Kind und 
Erwachsenem, aber ebensosehr z. B. zwischen einem erwachsenen 
Menschen und einem Elefanten. Das Wort Uberventilation ist da­
her eigentlich nur als relativer Begriff anzusehen. 

Das Atemvolumeu. 
Das einzelne Atemvolumen betr~gt beim normalen Neugebore­

nen von etwa 3 kg Korpergewicht bei ruhigem Schlaf ungefahr 
20 cm 3 • Die von verschiedenen Untersuchern angegebenen ge­
nauen Zahlen sind 19,5, 22 und 23 cm 3 • Die Tiefe der Atmung 
nimmt urn den 8. Lebenstag, wenn die Lungen ganz entfaltet sind, 
merkbar zu. Bis zum 3. Monat verdoppelt sich dann die Atem­
groBe und mit einem J ahr ist der Wert ungefahr 80 cm 3 oder noch 
mehr. Uber das Atemvolumen in den verschiedenen Altersperioden 
der Kindheit gibt die kleine Tabelle von GREGOR Auskunft. 

Alter Atemgr6Be 
Minuten-
volumen 

1 Monat 23 em3 1400 em3 

3 Monate 41 
" 

1500 
" 6 51 

7 
" 

87 " 1 Jahr 78 " 
2600 

" 2 Jahre 136 
" 4 140 
" 5 215 5800 

8 
" 

221 
9 395 

" 12 374 
" 

7-9000 " 
Bei der Schreiatmung vermehrt slCh das Atemvolumen bis­

weilen betrachtlich, auf das 2-, 3- bis 5 fache , was unter Um­
standen groBen therapeutischen Wert fUr die Entfaltung der 
Lungen haben kann. 

Aus der GroBe des einzelnen Atemvolumens kann durch Multi­
plikation mit der Atemfrequenz leicht die in der Zeiteinheit gewech­
selte Luftmenge, das Minutenvolumen berechnet werden. Wie 
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schon erwahnt, steigt der Wert fiir das Minutenvolumen schnell an, 
um am Ende des Kleinkindesalters fast die GroBe des Erwachsenen­
wertes zu erreichen. Beim Neugeborenen betragt das Minuten­
volumen etwa 1200-1400 cm 3, nach 3 Monaten etwa 1400 bis 
1600 cm 3, mit einem Jahr ungefahr 2400-2800 cm 3 und mit 
5 Jahren 5600-6000 cm 3 • Bei den groBeren Kindern werden 
Werte von 7000-9000 cm 3 erreicht. 

Wenn man den Luftwechsel auf das Korpergewicht bezieht, er­
halt man fiir dlJ:s 1. Lebensjahr den hOchsten Wert. Die Atem­
groBe in Kubikzentimetern pro Kilogramm Korpergewicht und 
Minute betragt nach GREGOR: im 1. Halbjahr 414, im 2. Jahr 
350, im 4. Jahr 221, im 8. Jahr 213, im 12. Jahr 192 und im 
13. Jahr 164. 

Nach CHAIT wird die hOchste durchschnittliche Atmung8-
trequenz bei Kindern imAlter bis zu einem Jahr beobachtet, die 
niedrigste durchschnittliche Atmungsfrequenz bei Erwachsenen 
beider Geschlechter im Alter von 30 Jahren. 

Es ist schwer die durchschnittliche Atemfrequenz Neugebore­
ner zu bestimmen, da die Atmung derselben unregelmaBig und 
arrhythmisch ist. 1m allgemeinen rechnet man: 

Beim Neugeborenen .. 44 Atemziigepro Minute 
In den ersten Monaten . . 35 
Am Ende des 1. J ahres. . 30 
Bei 5jahrigen Kindern .. 26 

" 
" 
" 

" " 
" 
" " 

Manche Untersucher finden viel bohere Atemfrequenzen im 
Kindesalter; so gibt z. B.LANDOIS an, daB beim Neugeborenen 
die Zahl der Atemziige gleich nach der Geburt im Mittel 78 betragt; 
sie sinkt in den ersten 3 Tagen auf 61 und bleibt fur das 1. Lebens­
jahr unverandert; weiterhin sinkt sie bis auf 31"im 3. Lebensjahr. 
FEER gibt dagegen Werte an, welcbe noch niedriger sind ala die 
obige Tabelle anzeigt; die Frequenz der Atemzuge betragt beim 
Neugeborenen nach ihm in der Ruhe etwa 30-40, am Ende des 
1. Jahres etwa 25 und vermindert sich bis zum 5. Jahr auf etwa 20, 
mit 10 Jahren auf etwa 18. 

1m Durchschnitt entfallt beim Kind 1 Atemzug auf 3-4 PuIs­
schlage, beim Erwachsenen auf 4-5 Pulse. Bei ganz jungen 
Sauglingen wird die Atmung in sitzender Stellung frequenter. 

Bis zum 8. Jahr atmen die Knaben haufiger als die Madchen, 
in der Zeit vom 8.-15. Lebensjahr fangt das weibliche Geschlecht 
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an, haufiger zu atmen als das mannliche. Yom 15. Jahr an bis ins 
Alter atmen die Frauen bedeutend haufiger ala die Manner. 

Bei k6rperlicher Anstrengung nimmt die Zahl der Atemziige 
zu, und zwar eher als die der Herzschlage. Aufenthalt in heiBer 
Umgebung, auch Steigerung der Bluttemperatur im Fieber ver­
mehren die Zahl der Atemziige (Warmedyspnoe). 

Eines der Kennzeichen der kindlichen Atmung ist ihre leichte 
Erregbarkeit. Nach der Geburt ist der Rhythmus noch unregel­
maBig, stellt sich aber in den ersten Monaten auf eine regelmaBige 
Folge ein. Im Wachen, bei Bewegungenund bei psychischer Er­
regung kommt es beim jungen Saugling gew6hnlich zu einer groBen 
Beschleunigung und ebenso zu groBer UnregelmaBigkeit in der 
Aufeinanderfolge. 

Die Vitalkapazitat. 
Bei Kleinkindern (3 Jahre alt) betragt nach SCHNEPF die 

vitale Kapazitat im Durchschnitt 450cm3• Nach der Angabe von 
GUNDOBIN und SEILIGER betragt die Vitalkapazitat: 

Bei 7jahrigen Knaben 1300 cm3 Bei 7jahrigen Madchen 1000 cm3 

"12,, ,,2053 " "12,, ., 1894 .. 
" 18 ,,3370 " "18,, ,,2275 " 

Nach anderen Untersuchern wachst die Vitalkapazitat in der 
Zeit vom 4.-19. Jahre bei Knaben von 0,8-4,31, bei Mii.dchen 
von 0,7-3,11. 

Die Vitalkapazitat andert sich je nach dem Atemtypus, sie ist 
am gr6Bten bei thorako-abdominaler Atmung, am geringsten bei 
oberer Thoraxatmung. 



Der Verdauungstrakt. 
Die Mundhiihle des Kindes. 

Die Lippen des Neugeborenen und des jungen Sii.liglings zeigen 
anatonllsche Eigentiimlichkeiten, die sie fiir den Saugakt besonders 
geeignet machen. Der rote Teil der Schleimhaut besteht aus zwei 
verschiedenen Zonen: einer weichen auBeren, der Pars glabra, und 
einer inneren Zone, welche mit Papillen besetzt ist und als Pars 
villosa bekanntist. Die Papillen bedecken nicht nur die Pars villosa 
der Lippen, sondern sie reichen in Form eines uniegelmaJ3igen 
Bandes langs der Wangen nach riickwarts, fast bis zum hinteren 
Wangenrand. In der Mitte der Oberlippe befindet sich in der Pars 
villosa eine deutliche Erhebung. Sowohl diese, als auch die Papillen 
der Pars villosa verschwindengewohnlich nach wenigen Monaten, 
beide konnen jedoch bis zu einem gewissen Grade bis ins Erwaohse­
nenalter bestehen bleiben. 

Die Mundhohle des Kindes ist nur eine fakultative Hohle, da 
die Zunge bei fest geschlossenem Mund seitlich den Kieferleisten 
und oben dem Gaumen anliegt. Beim Erwachsenen liegt auch bei 
geschlossenem Mund ein ziemlicher Zwischenraum zwischen Gau­
men und Zungenriicken. Beim Saugling dagegen ist dies nicht der 
Fall. Dies bedeutet einen groBen Vorteil beim Saugen. ])ie Saug­
wirkung kommt ja zum Teil dadurch zustande, daB der Mund­
boden mit der daraufliegenden Zunge gesenkt wird und wie der 
Stempel einer Saugpumpe oder Aspirationsspritze vom Gaumen 
abgezogen wird. Der saugende Ef£ekt ist umso groBer, je kleiner 
der zwischen Zunge und Gaumen liegende tote Raum ist, und der 
ist beim jungen Saugling fast nur spaltformig. EineAspiration von 
seiten des Thorax kommt beim Saugen nicht in Betracht; ein 
solcher Vorgang ware das Schliirfen . 

. Wenn der Mund sich fiir den Saugakt einstellt, so bilden sich 
5 spaltformige Raume, dUl'Ch welche die Fliissigkeit in den Rachen­
raum gelangen kann. Die mittlere dieser Hohlungen wird unten 
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yom Zungenriicken und oben yom harten Gaumen begrenzt und 
Mfnet sich gegen den Isthmus faucium in zwei schmalen Miin­
dungen zu beiden Seiten des weichen Gaumens. Die beiden seit­
lichen Hohlungen jederseits stellen zwei bogenformige Spalten 
langs des lateralen und medialen Randes der !Geferleisten dar. 
Sie kommunizieren untereinander, da beim Neugeborenen und 
Saugling Ober- und Unterkiefer nicht vollkommen schlieBen. 
Fliissigkeiten gelangen aus diesen seitlichen Hohlraumen in den 
Isthmus faucium durch einen Spalt zwischen dem lateralen Zungen­
rand und dem vorderen Gaumenbogen. 

Der harte Gaumen des jungen !Gndes ist niedrig, breit und 
kurz. Seine Schleimhaut zeigt meist 5 oder 6 unregelmaBige Quer­
falten, die beim Fetus viel deutlicher sind als nach der Geburt und 
die entweder bis zur Reifezeit vollkommen verschwinden oder sich 
in wallartige Erhebungen verwandeln. Vielleicht helfen sie wah­
rend des Saugaktes die Brustwarze festzuhalten. 

Neben oder in der Gaumenraphe sieht man beim Neugeborenen 
weiBliche oder gelbliche Knotchen, welche nach Gestalt und GroBe 
unter die Schleimhaut geschobenen GrieBkornchen gleichen. Sie 
finden sich etwa in der Mitte des harten Gaumens, gewohnlich in 
Gruppen von drei bis vier. Zuweilen findet man ahnliche Gebilde 
auch an den Zahnleisten. Diese unter dem Namen BOHNsche Mi­
lien oder Epithelperlen bekannten Gebilde, die sich bei etwa 90% 
aller Neugeborenen und zwar schon am 1. Lebenstag finden, sind 
kleine Retentionscysten der Schleimdriisen. Sie verschwinden ge­
wohnlich spontan, haufig nachdem ihre obere Decke eingerissen ist, 
was ohne irgendwelche an der Mundschleimhaut vorgenommenen 
Prozeduren geschehen kahn. Manchmal entstehen kleine seichte 
Geschwiirchen, die sich zuweilen mit einem zarten Beleg bedecken 
und in der Regel ohne irgendwelche Komplikationen ausheilen. 
Nach EpSTEIN und SCAMMON bestehen die BOHNschen Milien aus 
Epithelmassen, welche bei der Vereinigung der beiden Gaumen­
Mlften iiberflilssig geworden und zuriickgebliebensind. 

Die Zunge des jungen !Gndes ist relativ kurz und breit. AIle 
Zungenpapillen, welche man beim Erwachsenen kennt, sind bereits 
vor der Geburt vorhanden. Geschmacksknospen finden sich beim 
Neugeborenen in den Papillae vallatae, foliatae und fungiformes, 
sowie im Epithel des Foramen caecum. Sie sollen wahreud des 
1. Jahres betrachtlich an Zahl zunehmen. Die lymphoiden 
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Follikel der Zunge sind beim Kind relativ zahlreicher als beim 
Erwachsenen. 

Der Saugakt. 
Der Saugakt wird beim neugeborenen Kind vor allem durch die 

den Unterkiefer bewegenden Muskeln besorgt. Wahrend beim 
Saugakt des E\,wachsenen vorzugsweise die frei bewegliche Zunge 
tatig ist, nimmt diese beim Saugling widerstandslolj an den Be­
wegungen des Unterkiefers teil. Sie scheint dazu schon von Natur 
bestimmt, da der groBte Teil des Mundhohlenbodens von der brei­
ten fleischigen Zungenwurzel eingenommen wird, wiihrend der 
kurze frei bewegliche Zungenteil durch das sehr weit nach vorne 
reichende Frenulum linguae nahezu unbeweglich gemacht ist 
(ESCHERICH). Auf dem Zahnfleischrand des Unterkiefers findet 
sich etwa in der Gegend der spateren Eckzahne beiderseits ein 
membranoser Vorsprung, welcher mit dem der anderen Seite durch 
einen membranosen, 1-3 mm hohen Saum verbunden ist, die so­
genannte MAGITOTSche Falte. Sie begiinstigt den luItdichten Ab­
schluB der Mundhohle beim Saugen (CRAMER). 

Der Saugakt ist kein ganz einfacher Vorgang, sondern setzt 
sich aus mehreren Phasen zusammen. ZWlachst umfaBt der Mund 
des Kindes die Brustwarze. Diese gerat hierbei durch eine Kon­
traktion der Muskulatur des Warzenhofes und der Papille in Erek­
tion, sie wird langer und diinner. Man kann sich diesen Vorgang 
jederzeit veranschaulichen, wenn man die Warze an der Basis mit 
den Fingern leicht komprimiert. Durch die verschiedenen oben 
beschriebenen Abdichtungsvorrichtungen der Mundhohle wird ein 
luItdichter AbschluB erreicht, ebenso wird durch festes Anlegen 
des fleischigen Zungengrundes an den Gaumen ein luItdichter Ab­
schluB gegen den Nasenrachenraum hergestellt. Sobald das erreicht 
ist, wird durch Senken desUnterkiefers und des muskulosen Mund­
bodens durch eine schiissel- oder mehr rinnenformige Retraktion 
des vorderen Zungendrittels ein luftverdiinnter Raum (vorderer 
Saugraum) erzeugt. Dieser 1. Akt der Saugbewegung dient der 
Aspiration von Milch. Uberdies wird der Warzenhof dadurch tiefer 
in die Mundhohle hineingeschoben. Der negative Druck, welcher 
notwendig ist, um Milch aus der Brustdriise zu aspirieren, iibertrifft 
in der Regel wesentlich den Saugdruck, welchen man bei einer Saug­
bewegung des Kindes feststellen kann. Doch konnte CRAMER am 
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Manometer nachweisen, daB das Kind durch eine Reihe mehrerer 
hintereinander ausgefiihrter Saugbewegungen den negativen Druck 
immer mehr steigert, so daB del' maximale Saugdruck den ein Kind 
iiberhaupt zu leisten vermag 58-140 cm Wasser betragt; del' ne­
gative Druck bei einer einzigen Saug bewegung betragt bIos 4-14cm. 

An diese 1. Phase des Saugaktes schlieBt sich nun die 2. Phase 
an. Es werden jetzt die Kiefer zusammengefiihrt und dadurch ein 
Druck auf die Sinus lactiferi del' Brustdriise ausgeiibt. Die Druck­
kraft del' Kiefer, durch welche Milch aus den Sinus exprimiert 
wird, betragt, wie BASCH mittels eines Dynamometers nachweisen 
konnte, beim normalen Neugeborenen 200-300 g und steigt im 
Verlaufe der ersten 2 Lebenswochen bis auf 700-800 g an. Die 
vorher steife Warze wird wahrend der von den Kiefern ausgeiibten 
Kompression etwas weichel'. LaBt die Kompression nach, so tritt 
wieder Erektion ein. Hierbei sorgt die Aspiration des Kindes da­
fUr, daB in die eben komprimierten Behalter del' Brustwarze neue 
Milch nachrinnt. Obwohl in den von CR.A,.~ER untersuchten Fallen 
die vom Kind geleistete Aspirationskraft dem negativen Druck 
entspricht, del' notwendig ist, urn Milch aus del' Brust herauszu­
saugen, muB man trotzdem dem von den Kiefern ausgeiibten 
Kompressionsdruck und ganz besonders dem in regelmaBiger Ab­
wechslung erfolgenden Ansteigen und Nachlassen desselben eine 
gewisse Bedeutung als unterstiitzendes Moment zuerkennen, in 
dem Sinne daB dadurch die Fiillung del' leergesogenen Milchgange 
erleichtert wird. Wahrend diesel' 2. Phase w61bt sich das vordere 
Zungendrittel wieder nach oben, das Gaumensegel hebt sich und 
die durch den KieferschluB aus den Milchsacken gepreBte Milch 
flieBt in die MundhOhle. 

Damit ist der Saugakt vollendet. Del' Milchiibertritt findet 
hauptsachlich wahrend del' 2. Phase des Saugaktes statt. Das 
schlieBt natiirlich nicht aus, daB namentlich im Beginn der Mahl­
zeit bei leichtgiebiger Brust auch schon wahrend del' 1. Phase etwas 
Milch in den Mund gelangt. 

An den Saugakt schlieBt sich der Schluckakt - auBerlich er­
kennbar an einem H6hersteigen des Kehlkopfes - an, wenn durch 
mehrere Saugziige ein gewisses Quantum Milch in der Mundh6hle 
angesammelt ist. Man kann aus der Haufigkeit des Schluckens 
indirekt Schliisse ziehen auf den Erfolg del' kindlichen Saugan­
strengungen. 

Helmreich, Physiologie I. 17 
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Die Zahnentwicklnng. 
Die Entwicklnng der Zahne beginnt schon gegen den 40. Tag 

des Fetallebens. Auf der ganzen Lange des Kieferrandes befindet 
sich eine aus dicker EpitheIialschichtnng gebildete hervorragende 
Kante, der "Kieferwall". Von dieser Epithelschicht senkt sich 
in den Kiefer hinein eine ebenfalls von Epithelien ausgefiillte 
Rinne, die "Zahnfurche", die also nnter der Basis des Walles ver­
lauft. Die Zahnfurche vertieft sich weiterhin in ihrer ganzen 
Langenausdehnung zu einer Form, welche dem Querschnitte einer 
von nnten eingebuchteten Flasche ahnlich ist nnd gleichfalls ganz 
von epithelialen, mehr langIichen Bildungszellen erfiillt ist: dem 
"Schmelzorgan" . 

Aus der Tiefe des Kiefers wachst dem Schmelzorgan die aus 
Schleimhaut gebildete, kegelformige Papille, der "Dentinkeim" 
entgegen, so daB dessen Spitze das Schmelzorgan wie eine Doppel­
kappe aufgesetzt erhalt. Nun vergehen die zwischen den Dentin­
keimen der einzelnen Zahnanlagen Iiegenden, verbindenden Teile 
des Schmelzorganes durch Wuchernng des Bindegewebes, welches 
nunmehr nach nnd nach ringsum als "Zahnsackchen" die Papille 
und ihr Schmelzorgan einschIieBt. 

Diese sogenannte primare Zahnanlage erhalt vom Kiefer eine 
anfangs knorpeIige, spater verknochernde Hiille. Dieselbe, in fer­
tigem Zustand ala Alveole bezeichnet, behiilt lange Zeit und zwar 
im allgemeinen bis gegen das Ende der Fetalzeit den Charakter des 
wachsenden Knochens (Epiphysenknochen), bleibt aber stets so ge­
raumig, daB die Zahnanlage reichlich Platz in der Alveole findet. 
In den letzten Monaten der Fetalzeit hat aber das hauptsachlichste 
Wachstum des Kiefers sein Ende erreicht nnd auch der Zahn 
macht bis zum Durchbruch nach auBen und wahrend desselben 
nicht mehr im entferntesten solche Verandernngen durch, wie sie 
zwischen dem 3. nnd 6. Embryonalmonat zu beobachten sind. 

Von den Epithelzellen des Schmelzorganes bilden diejenigen, 
welche den Kopf der Papille znnachst als Schicht bedecken, ein 
Cylinderepithel, welches weiterhin durch Verkalknng zu den 
Schmelzptismen erstarrt. Diejenige Lage der Zellen der Doppel­
kappe jedoch, welche nach oben, dem Zahnsackchen zugewandt 
Iiegt, plattet sich ab, verschmilzt und geht durch eine Hornmeta­
morphose in die Cuticula iiber, wahrend die zwischen beiden Schich­
ten liegenden Epithelzellen durch eine eigentiimliche intermediare 
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Metamorphose, in welcher sie den Sternzellen des Schleimge­
webes gleichen, allmahlich vollig atrophieren. 

Das Dentin bildet sich auf der obersten Flache der hervor­
gewucherten, bindegewebigen Zahnpapille, indem die hier in kon­
tinuierlicher Lage angeordneten Odontoblasten verkalken, jedoch 
so, daB unverkalkte Fasern, die Zahnfasern, von den Zellen 
ubrig bleiben. 

Das Zement entsteht aus dem weichen Bindegewebe der Zahn­
alveole durch Verknocherung. Dieses Bindegewebe geht aus dem 
ganzen basalen Bereich des Zahnsackchen hervor. 

Welche Gewebe hat nun der Zahn zu passieren, wenn er an die 
Oberflache treten will, und wodurch wachst er "in die Lange"? 
Mit anderen Worten: in welcher Weise vollzieht sich der Zahn­
durchbruch? 

Das Wachstum des Zahnes geschieht von innen nach auBen 
unter Vermittlung der Zahnpulpa, insbesondere der Odontoblasten, 
aber auch das peripher gelegene Zahnsackchen nimmt insofern an 
der GroBenzunahme teil, als es appositionell im Kronenteil des 
Zahnes zur Bildung der Schmelzprismen, im Wurzelteil zur Zement­
ablagerung, zum allmiihlichen VerschluB der PulpahOhle und zur 
eigentlichen Wurzelbildung Veranlassung gibt; und gerade durch 
das Langenwachstum der Wurzeln wird der Zahn mehr und mehr 
aus der Alveole herausgehoben. Das geschieht natlirlich ganz all­
mahlich und kann nicht die Ursache sein fUr irgendwelche Storun­
gen. Dabei ist das Hervortreten aus der Alveole nicht so zu ver­
stehen, daB die Alveole aufgesprengt werden muBte: sie ist, wie 
ausdrucklich betont werden muB, niemals vollig geschlossen ge­
wesen, sondern es blieb an der alten Eintrittsstelle des ursprling­
lichen Zahnkeims in den Kiefer immer eine Appertur vorhanden, 
die zu allen Zeiten so geraumig ist, daB bequem zwei Zahne gleich­
zeitig durch sie hindurchtreten konnten, ohne daB die knocherne 
Anlage der Alveole irgendwie tangiert werden muBte. Also hat der 
Zahn beim "Durchbruch" nur Weichteile zu passieren und zwar 
das Zahnsackchen, das Bindegewebe der Mundschleimhaut und ihr 
Epithel. AIle drei erfahren eine Atrophie, welche mehr die Zahn­
anlage "hinter sich herzieht", als daB sie eine Folge des Druckes 
derselben ist. Selbst die Alveole laBt, obwohl sie schon weit genug 
ist, Resorptionserscheinungen, insbesondere der vorderen Wand 
erkennen, so daB allein dadurch der Zahn der Schleimhautober-

17* 
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flache naherriickt. Von einem "Aufsprengen" der Alveole oder 
von einer Spaltung der Weichteile, die einer Perforation gleich­
zu achten ist, kann also keine Rede sein. Der ortliche Entwick­
lungsprozeB der Zahne im Kiefer oder ihr Durchbruch ist eine in 
der Natur begriindete normale Evolution, die in den allermeisten 
Fallen fast unmerklich verlauft und das Wohlbefinden des Kindes 
nicht im mindesten stort. 

Die Salivation ist solange ihr nicht entziindliche Prozesse zu­
grunde liegen, nicht pathologisch, sondern physiologisch; ein 
starkerer mechanischer oder entziindlicher Reiz auf die Mund­
schleimhaut, wie er z. B. durch die Soorerkrankung hervorge­
rufen wird, bringt bisweilen sogar die Driisensekretion zum 
Stillstand. 

Der Zahn als solcher ist epithelialer Herkunft und empfangt 
seine Wachstumsreize nicht vom Knochen, oder dessen Periost, 
sondern von der Mundhohlenschleimhaut und ihrem GefaBbinde­
gewebsapparat (Pulpa). 

Vom 7. Monat bis zum 2. Jahr brechen in folgender Reihe die 
20 Zii.hne des Milchgebisses durch: untere innere Schneide-, obere 
innere Schneide-, obere ii.uBere Schneide-, untere ii.uBere Schneide-, 
erste Backen-, Eck-, zweite Backenzahne. 

Der Zahnwechsel beginnt vom 7. Jahre in derselben Reihen­
folge. Hinter den Backenzahnen erscheinen dann neu noch 3 Stock­
oder Mahlzahne, die hintersten derselben erst gegen das 20. Jahr 
(Weisheitszahne) . 

Schon wahrend der Entwicklung des Milchzahnes bildet sich 
fiir den bleibenden Zahn ein besonderes Schmelzorgan neben dem 
Milchzahn, es bleibt jedoch im Wachstum bis zum Zahnwechsel 
zuriick; die Papille des definitiven Zahnes fehlt anfanglich noch. 
Wachst der bleibende Zahn, so durchbricht sein Sackchen zu­
erst von unten her die Alveoluswand des Milchzahnes. Das 
Gewebe dieses Zahnsackchens bringt als erodierendes Granula­
tionsgewebe die Wurzel des Milchzahnes und weiterhin auch 
dessen Korper bis zur Krone zur Resorption, ohne daB etwa 
seine Gefii.Be atrophieren. Die Amoboidzellen des Granulations­
gewebes vollfiihren bei der Resorption des Milchzahnes duroh 
ihre ausgesendeten Fortsatze eine Art Minierarbeit, wobei sie 
sogar Kalkkriimel des einschmelzenden Zahnes phagocytisch in 
sich aufnehmen. 
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Die Speichelsekretion. 
Der Speichel wird gebildet durch die Absonderung der drei 

groBen Speicheldrusen: G1. Parotis, submaxillaris, sublingualis 
und der zahlreichen kleineren Drusen, die in der Schleimhaut der 
MundhOhle und der Zunge zerstreut liegen. 

Die Absonderung der Verdauungsdriisen erfolgt nicht etwa an­
dauernd, sondern immer erst dann, wenn das Sekret fUr die Ver­
dauungsvorgange gebraucht wird. Die Anregung der Drusen zur 
Tatigkeit geschieht auf nervosem Wege, wobei unter normalen 
Verhaltnissen stets die Absonderung diinnfliissigen (cerebralen) 
Speichels erfolgt. Solange jede Nervenreizung unterbleibt, findet 
auch keine Speichelabsonderung statt, wie z. B. im Schlafe. 

Reizung des Nervus facialis an seiner Wurzel oder der Chorda 
tympani bewirkt reichliche Absonderung eines diinnfliissigen, an 
den spezifischen Bestandteilen armen Speichels. Gleichzeitig er­
weitern sich die GefaBe der Submaxillardruse. 

Reizung des Nervus sympathicus bewirkt eine sparliche Ab­
sonderung eines sehr dickfliissigen, zahgallertigen, fadenz~ehenden 
Speichels in dem die spezifischen Bestandteile reichlich vorhanden 
sind, namentlich der Schleim; gleichzeitig verengern sich die Ge­
faBe der Submaxillardriise. Es besteht somit ein unmittelbarer 
EinfluB sekretorischer Nerven auf die Zellen der Drusen, un­
abhangig von der Blutversorgung. 

Der Speichel der Parotis enthalt keinen Schleim, ist daher nicht 
fadenziehend, leicht tropfend, alkalisch. Der Speichel der Sub­
maxillaris enthalt stets Schleim und ist daher etwas fadenziehend; 
der der Sublingualis ist sehr reich an Schleim und daher stark 
klebrig. Der Speichel dieser beiden Drusen reagiert stark alkalisch 
gegen Lakmus. 

Die Funktionsfahigkeit der Speicheldriisen des Neugeborenen 
ist schon in AnbetraC'ht der geringen GroBe des Organs beschrankt. 

Die ungenugende Speichelabsonderung im friihen Kindesalter 
hangt aber auch von der noch unvollkommenen Entwicklung des 
Zentralnervensystems abo Nach GUNDOBIN solI sich beim Kinde 
das Zentrum der Speichelsekretion ungefahr im Alter von 4 Mo­
naten entwickeln. Auch der Charakter der Nahrung ist nicht ohne 
EinfluB auf die Speichelsekretion; fliissige Nahrung bedarf keines 
Speichels, mit Beginn der Beifutterung karol sich die Speichel­
absonderung unter dem EinfluB der Diatanderung steigern. 
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Die auch relativ kleine MundhOhle des Sauglings wird von der 
fliissigen Nahrung rasch passiert. Nach Beobachtungen TOBLERS 
an einem 4jahrigen Knaben werden zu 100 cm3 Milch nur 3--5cm3 

Speichel beigemischt, bei Kindern des 1. Lebenstrimesters oder 
-semesters, bei denen die MundhOhle verhaltnismaBig trocken, 
die Speichelsekretion gering ist, wahrscheinlich noch viel weniger. 
Etwa ,mit dem 4.-6. Monate beginnt, wie erwahnt, die 
Speichelabsonderung viel reichlicher zu werden, und es kommt 
dann, bis das Kind seinen Speichel zu verschlucken gelernt 
hat, wahrend der nachsten Monate haufig zum AbflieBen des 
Speichels aus dem Munde ("physiologisches Geifern"). Vermut­
lich wird auch nach der Nahrungsaufnahme noch Speichel se­
zerniert, bis die letzten Milchflockchen hinabgeschwemmt und 
verschluckt sind. 

Entziindungen in der Mundhohle, Geschwiire der Schleimhaut, 
Auflockerung des Zahnfleisches und der Durchbruch der Zahne 
rufen oft lebhafte Speichelabsonderung hervor. 

VOGEL will die vorwiegend saure Reaktion der Mtmdhohle 
beim jungen Saugling mit der mangelhaften Speichelsekretion er­
klaren: Die Quantitat des sauren Schleims gewinne das fiber­
gewicht iiber den sparlichen alkalischen Speichel. Je haufiger 
man den Mund reinigt, umso schwacher tritt die saure Reaktion 
hervor. Bei Kindern, denen haufig der Mund ausgewischt wird, 
findet sich in der Mehrzahl der FaIle neutrale, in selteneren Fallen 
sogar schwach alkalische Reaktion. Eben geborene und noch 
nicht gestillte Kinder zeigen fast immer neutrale, seltener schwach 
alkalische Reaktion. 

Der Speichel durchfeuchtet die trocken aufgenommenen Nah­
rungsmittel, ermoglicht durch seine Klebrigkeit die Bildung des 
Bissens und begiinstigt durch seinen Schleimgehalt das Schlucken. 
1st die Speichelabsonderung, wie bei der Atropinvergiftung, auf­
gehoben, so ist das Schlucken stark behindert oder unmoglich. 

Der Speichel enthalt als wichtigsten Bestandteil das Ptyalin, 
eine Diastase oder Amylase, welche die Verdauung der Kohle­
hydrate einleitet. Es verwandelt die Polysaccharide, Starke und 
Gykogen, in Traubenzucker, dabei entsteht auch Maltose, welche 
durch ein zweites Ferment Maltase ebenfalls in Traubenzucker 
umgewandelt wird. Nach ALLARIA soIl jedoch im Sauglings­
speichel die Maltase fehlen (s. S. 101). HEUBNER und CASTNER 
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haben nachgewiesen, daB wenige Wochen alte Kinder bestimmte 
Formen von Starke, wie Mehlsuppe verdauen k6nnen. 

Die Speicheldrusen funktionieren bereits wahrend des in­
trauterinen Lebens, und der Speichel der Kinder besitzt fast von 
den ersten Lebenstagen ab saccharifizierende Eigenschaften. Alle 
Forscher betonen jedoch, daB das Quantum des sezemierten 
Speichels in den ersten Lebenswochen ein sehr geringes ist. ptyalin 
findet sich sicher bereits beim Neugeborenen, wenn auch in kleiner 
Menge, es findet sich aber in der Milch kein Stoff auf den es ein­
wirken k6nnte. Erst bei Zugabe von Schleim oder Mehl tritt es in 
Funktion. Bis zum 6. Monat bleibt die starkespaltende Kraft des 
Speichels dieselbe, ob die Nahrung Starke enthalt oder nicht, nach 
diesemAlter a ber ist die saccharifizierende Eigenschaft des Speichels 
starker, wenn die N ahrung Starke enthalt. Wie zu erwarten, wachst 
die starkespaltende Kraft des Speichels mit zunehmendem Alter. 
FINIZIO fand sie mit 10 Monaten ungefahr doppelt so groB, als 
bei der Geburt. Nach dem 1. Jahr jedoch zeigte sich nicht mehr 
viel Steigerung und der Speichel von 3 jahrigen Kindem war nicht 
wirksamer als der von 1 jahrigen. 

Es ist wahrscheinlich, daB der Speichel auch die Fahigkeit 
hat, Milch zu koagulieren. Einige Zeit nach MilchgenuB findet 
man im Mund kleine Gerinsel, welche dann verschluckt werden. 
Diese Koagulierung tragt zur Reinigung der Mundhohle nach 
Milchzufuhr bei und unterstutzt auch die Magenverdauung. 

Ob dem Speichel des Sauglings baktericide Fahigkeiten zu­
kommen, ist bisher nicht sichergestellt. 

Der Oesophagus. 
Der Oesophagus des Neugeborenen ist mit einem geschichteten 

Plattenepithel ausgekleidet, welches deutlich diinner ist als beim 
Erwachsenen und kleine, verstreut liegende Stellen aufweisen kann, 
die mit einer oberflachlichen Lage von Flimmerepithelzellen be­
deckt sind. Das Epithel nimmt nach der Geburt rasch an Dicke zu 
und die Flimmerepithelflachen verschwinden sofern sie vorhanden 
waren. Sowohl die tiefen, als auch die oberflachlichen Drusen des 
Oesophagus sind zur Zeit der Geburt vorhanden. Die tiefliegenden 
Drusen sind weniger zahlreich als im spateren Leben und ihre Aus­
fiihrungsgange sind zu diesel' Zeit erst im Entstehen. Die Mus­
cularis mucosae ist beim jungen Kind verhaltnismaBig dick. 
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Die Lange des Oesophagus, von der Cartilago cricoidea bis zur 
Cardia, betragt beim Neugeborenen 8--10 cm. Diese Lange ver­
doppelt sich in den ersten 3 Jahren nahezu; nach dieser Zeit geht 
das Langenwachstum des Oesophagus langsamer vor sieh, um 
einige Jahre naeh der Pubertat 23-30 em zu erreichen. 

Lange des Oesophagus. 
Beim Neugeborenen 10 em 1m 10. Jahr .... 
1m 1. Jahr 12 " " 15. " 
" 2. " 13 " Beim Erwaehsenen 
" 5. " 16 " 

18em 
19 " 
25 " 

Der Durehmesser des Oesophagus ist bei der Geburt nach 
Sondenmessungen etwa 5 mm. Fiir die iibrige Kindheit gehen die 
Angaben iiber die Weite des Oesophagus ziemlich stark ausein­
ander, was wahrseheinlich aufeiner groBen individuellen Ver­
schiedenheit des Oesophagus in dieser Beziehung beruht. 

Beim Neugeborenen liegt der obere Rand des Oesophagus in der 
Rohe des 4. oder 5. Ralswirbels, der untere Rand am 9. Brust­
wirbel; sowohl oberer als unterer Rand liegen somit um 1-2 Wirbel 
hoher als beim Erwachsenen. Die Kriimmungen des Oesophagus 
sind beim Kinde zwar vorhanden, aber weniger ausgesprochen als 
beim Erwachsenen. Dasselbe gilt fiir die normalen Verengerungen. 

1m wachen oder halbwachen Zustande treten beim Saugling 
hin und wieder mit unregelmaBigen Zwischenraumen Schluek­
bewegungen auf; ziemlich haufig sind sie, wenn das Kind am 
Gummisauger lutscht. Schlie131ich vermehren sie sich deutlich, 
wenn dem Kind starksehmeekende Stoffe, die die Speichelabsonde­
rung anregen (z. B. Zucker), auf die Zunge gebracht werden. 

Reizung der Speiserohre durch Fremdkorper fiihrt von jeder 
beliebigen Stelle aus zu langer anhaltenden peristaltischen Be­
wegungen der ganzen Speiserohre und nicht zu ortlichen Zusam­
menziehungen. 

Die Speiserohre des schlafenden Sauglings ist in der Regel frei 
von peristaltischen Wellen und Tonusschwankungen. Schluck­
bewegttngen, die als vereinzelte peristaltische Wellen die Speise­
rohre durchlaufen, sind im Schlafe sehr selten. 

Die Anatomie des Magens. 
Beim Neugeborenen kann man gewohnlieh schon aIle Teile des 

Magens erkennen. Die Abtrennung des Pylorusanteiles ist ge-
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wohnlich eindeutig und die Einziehungen, die ihn begrenzen, heben 
sich deutlich abo 

Die iiJteren anatomischen Berichte iiber die Form und Lage des 
kindlichen Magens stehen in scharfem Gegensatz zu den Ergeb. 
nissen der Rontgenforschungen. Nahezu aIle Anatomen beschrei. 
ben den Magen des Neugeborenen und Kleinkindes als senkrecht 
gestelltes Organ, mit der groBen Kurvatur auf der linken und der 
kleinen auf der rechten Seite. Sie stellen gewohnlich auch fest, daB 
der kindliche Magen keinen Fundus besitzt. Andererseits zeigen 
Rontgenaufnahmen von Sauglingsmagen, wenn sich das Kind in 
aufrechter SteHung befindet immer, daB der Magen quer im Korper 
liegt, wobei die groBe Kurvatur seinen unteren Rand bildet und sie 
zeigen einen deutlichen Fundus, der etwas iiber das Niveau der 
Cardia reicht und von einer Luftblase erfiillt ist. Die Form des 
wenig oder rna Big gefiillten Magens beim Kleinkind gleicht im 
Rontgenbilde einer umgekehrten Retorte. Die Ursache dieses auf· 
fallenden Gegensatzes zwischen den beiden Gruppen der Beob· 
achtungen ist wahrscheinlich dadurch zu erklaren, daB die Ana. 
tom en gewohnlich Magen untersuchen, die entweder hochgradig 
kontrahiert sind oder friihgeborenen Kindem und Feten angehoren 
und daher noch niemals auch nur miiBig ausgedehnt waren. 

Das Wachstum des Magens vollzieht sich mit besonders starker 
Energie im 1. Lebensjahre; dabei entwickelt sich der Fundus in 
bedeutendem Grade - seine Lange betriigt beim Saugling 1/4, 
beim Erwachsenen 1/3 der Lange des gesamten Magens - so daB 
der Magen des Einjahrigen bereits eine langliche Gestalt aufweist. 
1m spateren Alter geht das Wachstum des Magens langsamer vor 
sich und erst zwischen 7 und 11 Jahren hat der Magen des Kindes 
vollkommen die Gestalt des Magens beim Erwachsenen. 

Uber die GroBenentwicklung des Magens gibt auch das Wachs­
tum der inneren Oberflache Auskunft. Der Fliicheninhalt des 
Magens verhalt sich nach PFAUNDLER zum Flacheninhalt des ge· 
samten Darmkanals: 

Beim Neugeborenen 
Einjahrigen . 
Erwaehsenen 

wie etwa 426 em2 : 7.122 em2 bzw. wie 1: 16,7 
1598" : 19.183 " ,,1 : 12 
6325" : 58.196 " 1: 9,2 

Was die Form des Magens betrifft, so haben sich, wie erwahnt, 
in den letzten Jahren die Anschauungen auf Grund von Unter. 
suchungen in situ geharteter Praparate und besonders infolge der 
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Rontgenbefunde wesentlich geandert. Eicige Forscher gehen so­
gar so weit, zu behaupten, daB der Magen iiberhaupt keine be­
stimmte Form besitze, sondern sich entsprechend seinem Inhalt 
und den KontraktionswelIen, die iiber ihn hinlaufen, verandert.· 
Untersuchungen iiber die Entwicklung des Magens zeigen jedoch 
einwandfrei, daB aIle Unterabteilungen, die am Erwachsenen­
magen beschrieben wurden, schon am Magen des Fetus zu sehen 
sind, lange bevor der Mageninhalt oder physiologische Kontrak­
tionswelIen einen EinfluB haben konnen (LEWIS). 

Die Beobachtungen mittels Rontgenstrahlen ergeben, daB die 
quere Lage des maBig gefiillten Magens ein Charakteristikum der 
friihen Kindheit isto. 1m 2. oder 3. Lebensjahr ist der von HOLz­
KNECHT fiir den Erwachsenen als "Kuhhorn-Form" beschriebene 
Typus die Norm und etwas spater der von RIEDER beschriebene 
"Angelhaken- oder Syphon"-Typ. Mit anderen Worten der Magen 
hat die Tendenz, zu der beirn Fetus beobachteten vertikalen Lage 
zuriickzukehren. VielIeicht liegt die Ursache dieser Veranderung 
zum Teil in der Wirkung der Schwerkraft - das Kind beginnt um 
diese Zeit sich an die aufrechte Stellung zu gewohnen - zum Teil 
im Wachstum des kleinen Beckens, wodurch ein Teil des Diinn­
darms ins Becken eintreten kann und nun mehr Raum fiir das Hin­
absinken des Magens in die BauchhOhle bleibt. 

Mit dieser Anderung der Form und der Richtung der Achse des 
Magens verandert sich auch die topographische Lage des Magens. 
Solange sich der Magen in seiner transversalen Stellung befindet, 
liegt sein tiefster Punkt in der groBen Kurvatur, selten unterhalb 
des Nabels, selbst bei starkerer Ausdehnung des Organs. Mit Aus­
bildung der "Kuhhornform" liegt der Pylorus gewohnlich in der 
Hohe des Nabels oder ein wenig unterhalb. Spaterhin, mit der 
Entwicklung der "Angelhakenform" findet ein noch starkeres 
Tiefertreten statt; SEVER fand bei einer groBen Untersuchungs­
reihe von gesunden Kindern im 10.-11. Lebensjahre den tiefsten 
Punkt des Magens in der Gegend des 4. Lumbalwirbels oder gar 
unterhalb der Crista iliaca. Diese Lage ist tiefer als die gewohnlich 
beim Erwachsenen beobachtete, undo wenn diese Untersuchungen 
richtig sind, so muB zwischen der Pubertat und der Reifezeit ein 
Hohertreten des Magens erfolgen. ZUCARELLI beschreibt in 
gleicher Weise das mit zunehmendem Alter erfolgende Tiefer­
treten des Magens; vom 5. Lebensmonat ab wird er von der 
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Leber nieht mehr bedeekt. Der Pylorus liegt III der Mittel­
linie des Korpers. 

Bei totgeborenen Kindem fand man sehr groBe Untersehiede 
beziiglieh der Menge des Mageninhaltes. Die Magenwande konnen 
sieh nahezu beriihren, es kannen aber aueh 20 em 3 oder eine noeh 
graBere Menge Sehleim im Magen enthalten sein. In fast allen 
diesen letzteren Fallen beobaehtete SCAMMON, daB die Langsaehse 
des Magens quer oder schrag gestellt war. Naeh der Geburt nimmt 
der Mageninhalt stark zu, erstens dureh die Luft, die vom ersten 
Atemzug ab eindringt und spater dureh die Nahrung. Hat 
die transversale Lage des Magens sieh nieht schon vorher in­
folge von Sehleimanhaufung eingestellt, so kommt sie jetzt zu­
stande. Die Anderung der Riehtung der Magenaehse entsteht 
nieht dureh eine Drehung des ganzen Organs, sondem vielmehr 
dureh die Ausdehnung des unteren Teiles des Magenkorpers und 
besonders des links gelegenen Teiles. Der Fundus ist lange vor der 
Geburt gut ausgebildet, aber aueh er nimmt Teil an der Ausdeh­
nung der linken Korpusseite infolge der VergroBerung des Magen­
inhaltes. 

Die l11agenlcapazitat nimmt im 1. Lebensmonat sehr stark zu. 
Dieser Anstieg entsprieht der bei der Nahrungsaufnahme zustande 
kommenden Entfaltung des im fetalen Leben funktionslosen Or­
ganes. Die anatomisehen .:\Iethoden zur Bestimmung der GroBe der 
Magenkapazitat an Leiehen haben den sehweren Naehteil, daB sie 
haufig an pathologisehem Material angewendet werden miissen und 
daB die Resultate in betraehtliehem MaBe von dem Kontraktions­
zustand abhangen, in dem sieh der Magen beim Eintritt des Todes 
befunden hat. Beim reifen Neugeborenen betragt die anatomisehe 
Kapazitat des Magens z\\risehen 30 und 35 em 3. Die physiologisehe 
Kapazitat des Magens ist am 1. Tage naeh der Geburt ungefahr 
7 em 3; sie steigt sehr raseh auf 45 em 3 am 4. Tage, wo sie der ana­
tomisehen Kapazitat gleieh wird. In der 2. Woehe ist die Kapazitat 
ungefiihr 90 em 3 • Von da an waehst die physiologisehe Kapazitat 
bis zum Ende des 1. J ahres ziemlieh gleiehmaBig urn ungefahr 20 
bis 25 em 3 pro Monat. Vom 4. Tage an gehen die Kurven der phy­
siologisehen und der anatomisehen Kapazitat bis zum Ende des 
3. Trimesters parallel, die physiologisehe Kapazitat ist aber ge­
wahnlieh etwas graBer als die mit den iibliehen Methoden be­
stimmte anatomisehe. 
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Auf den Rauminhalt des Magens hat auch die Ernahrungs­
methode EinfluB; so ist er bei kiinstlich genahrten, mit groBen 
Fliissigkeitsmengen aufgezogenen Kindem gr6Ber als bei Brust­
kindem. 

Die Mucosa des Magens ist beim Neugeborenen und in der frii­
hen Kindheit relativ viel dicker als bei alteren Kindem und beim 
Erwachsenen. Das Magenepithel besteht aus einer einfachen Lage 
von Cylinderepithelzellen, die sich in die Crypten der Magendrlisen 
fortsetzt. Die Zellen, welche diese Crypten auskleiden sezemieren 
zur Zeit der Geburt aktiv Schleim. Die richtigen Magendriisen 
sind kiirzer und breiter und zeigen mehr Verzweigungen als beim 
Erwachsenen. Belegzellen sind beimNeugeborenen vorhanden, wenn 
sie auch bei der Geburt noch nicht vollkommen differenziert sind. 
FISCHL fand sie am Ende des 2. Jahres voll entwickelt. Die Gesamt­
zahlder Magendriisen beimNeugeborenen wurdevon TOLD auf etwa 
2 000 000 geschatzt, gegeniiber nahezu 17 000 000 im Alter VOll 

10Jahren, etwa 22500000 mit 15Jahren und iiber 25000000 beim 
Erwachsenen. Da diese Schatzungen teilweise auf Messungen des 
Flacheninhaltes der Schleimhaut basieren, 11lld dieser ]'lacheu­
inhalt hinwiederum abhangig ist von dem Grad der Ausdehnung 
des Magens, ist der Wert dieser Angaben nur ein relativer; es be­
steht jedoch zweifellos eine ullgeheuere Zunahme der Magendriisen 
und ein noch gr6Beres Anwachsen del' Zahl der Magencrypten 
wahrend der Kindheit. 

Die Muskulatur des Magens ist abgesehen vom Pylorusanteil 
und vom Sphincter zur Zeit der Geburt nur maBig entwickelt. Die 
longitudinale Schichte ist liber einem Teil der groBen Kurvatur un­
vollstandig. Nach FISCHL sind schon beide Lagen der Muscularis 
mucosae vorhalldell. Das elastische Gewebe ist sehr sparlich ent­
wickelt und beschrankt sich hauptsachlich auf die Arterienwande. 

J~ymphknoten wurden im Magen von Neugeborenen beobachtet 
doch ist ihre Zahl in der Kindheit sowohl absolut als relativ kleiner, 
als beim Erwachsenen. 

Die Motilitat des Magens. 
Bei gefiilltem Magen wahrend der Verdauung ist die Kardia 

durch die in ihrer Wand gelegenen Muskeln geschlossen, so daB 
der Mageninhalt selhst bei Drucksteigerung im Magen nicht in die 
Speiser6hre gelangt. Dieser SchluB der Kardia wird nach CANNON 
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reflektorisch von der Magenschleimhaut aus durch den normalen 
Salzsauregehalt des Ma,gens unterhalten. Eroffnet wird die Kardia 
reflektol'isch bei schwacher Reizung del' unteren Speiserohren­
schleimhaut, wie sie durch den niedergleitenden Bissen ausge16st 
wil'd; auf starke Reize hingegen verschlieBt sich die Kardia (kaltes 
Wasser, atzende Fliissigkeiten). 

Peristaltische Wellen kommen im Fundusteil nicht zur Beob­
achtung (nur Erweiterung und Zusammenziehung je nach Filllung). 
Del' Pylorusteil dagegen zeigt kraftige peristaltische Bewegungen, 
die auBerordentlich regelmaBig ungefahr aIle 20 Sekunden tiber die 
Magellwand hinweg verlaufen. 1st dabei del' Pylorus geschlossen, 
so be",rirken die peristaltischen Bewegungen eine griindliche Durch­
mischung des Mageninhaltes. 

Die verschluckten Speisen verbleiben zunachst im Fundusteil; 
die nacheinander genossenen Teile einer Mahlzeit lagern sich auf­
einander in del' Reihenfolge ihrer Verabreichung und bilden so einen 
geschichteten Klumpen, in den der Magensaft bei del' geringfiigigen 
Bewegung des Fundusteils nur langsam eindringt. 1m Innern der 
Speisemasse kann daher noch lange neutrale Reaktion herrschen, 
so daB bier die Speichelverdauung del' Starke, ungehindert durch 
die Saure des Magensaftes, ihren Fortgang nehmen kallll. Eine 
Verhinderung oder Zerstol'ung der Schichtung des Mageninhaltes 
durch lebhaftere Korperbewegungen bedingt eine deutliche Herab­
setzung des Umfanges del' Kohlehydratverdauung. 

Die Schlie Bung und Offnung des Pylorus wird ebenfalls auf re­
flektorischem \Vege vermittelt; mechanische Dehnung des Duode­
nums durch Anfiillung, noch wirksamer Beriihrung derSchleimhaut 
mit Saure und mit Fett und Fettsauren bewirken SchluB des Pylorus; 
dagegen bewirkt Berilluung del' Duodenalschleimhaut mit Wasser, 
alkalischen Fliissigkeiten, Salz16sungen Entleerung des Magens in 
das Duodenum. In ahnlicher Weise wird abel' SchluB und Offnung 
des Pylorus auch von del' Magenschleimhaut aus reflektorisch be­
einfluBt. Beriihrung des Pylorusteils des Magens mit saurem 
Speisebrei bewirkt Erschlaffung des Pylorus. 

Del' Pylorusreflex hat zur Folge, daB die Entleerung des ge­
filllten Magens in den Darm in einzelnen Schiiben erfolgt. 1st del' 
Anfangsteil des Duodenums leer odeI' mit alkalischem Darmsaft" 
befeuchtet, so offnet sich del' Pylorus, sobald del' saure Speisebrei 
die Sehleimhaut des Pylorusteils des Magens beriihrt, und ein Teil 
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des Mageninhalts tritt in das Duodenum ein. Durch die Beriihrung 
del' Darmschleimhaut mit dem sauren Mageninhalte wird abel' so­
fort wieder SchluB des Pylorus bewirkt, und es vergeht eine ge­
wisse Zeit, bis del' 1nhalt des Duodenums neutralisiert bzw. weiter­
gefiihrt ist; alsdann erfolgt wieder Offnung des Pylorus. 

Das Zentrum fiir die Magenbewegungen liegt im Magen selbst 
in Gestalt des automatischen Gangliennetzes des Plexus myenteri­
cus Auerbachii zwischen den beiden Schichten del' Muscularis. Die 
Kardia und del' Pylorus haben besondere automatische Ganglien­
zellen. Diese automatischen Apparate stehen mit dem Zentral­
nervensystem in Verbindung durch den Vagus und den Splanchni­
cus. Nach CARLSON fiihren beide Nerven sowohl anregende wie 
hemmende Fasern fUr den Magen, die Kardia und den Pylorus. 

PFAUNDLER bezeichnet die Kontraktionszustiinde des Magens 
als systolisch und diastolisch. Del' Kontraktionszustand scheint 
beim Siiugling yom Fiillungszustand des Magens abhangig zu sein, 
so daB leere Magen nur selten, gefUllte sehr haufig systolisch sind. 
1m Gegensatz zu diesen Befunden am Sauglingsmagen kormte er 
an del' Leiche Erwachsener die Magen niemals in so ausgesprochenem 
MaBe und uberhaupt nul' selten systolisch vorfinden. Die moto­
rischen Funktionen des Magens sind bei kleinen KindeI'll ehenso 
wie die Resorptionsfahigkeit energischer, als beim Erwachsenen. 

Wasser wird sehr schnell yom Magen in den Darm befordert, 
ohne sich mit dem Mageninhalt zu vermischen, etwas langsamer 
Zucker- und SalzlOsungen; Getranke von Korpertemperatur wer­
den schneller aus dem Magen entfernt als warmere odeI' kaltere 
(J. MULLER, BASCH und MAUTNER). Speisen, die mit Hunger­
gefiihl aufgenommen sind, werden schneller aus dem Magen ent­
leert, als wenn sie ohne dieses genossen worden sind. 

Bei gesunden Brustkindern wird del' Magen nach langstens 
2 Stunden sichel' leer befunden (selbst bei relativ recht erheblichen 
Nahrungsmengen); hei mit Kuhmilch genahrten KindeI'll erfolgt 
eine vollstandige Entleerung des Magens erst nach 3 Stunden. Wird 
einem Saugling in stiindliehen 1ntervallen 3mal die Brust gereicht, 
so finden sich 2 Stundell nach del' 3. Mahlzeit noch erhebliche 
Mengen von Milchresten im Magen. Daraus geht hervor, daB wir 

°llormale Motilitatsverhiiltnisse des Sauglingsmagens nul' dann er­
warten durfen, wenn zwischen den Mahlzeiten 3 Stunden Pause 
vorhanden sind. 
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Auch der leere Magen zeigt Zusammenziehungen; sie treten in 
Gruppen auf und wechseln mit Zeitabschnitten verhiiltnismiiBiger 
Ruhe abo In Amerika wurden entsprechende Versuche an Saug­
lingen ausgefiilirt. Nach GINSBURG, TUMPowsKYund CARLSON zeigt 
der Sa,uglingsmagen lStunde nach der Nahrungsaufnahme schwache 
Tonusschwankungen. Wenn der Inhalt weiterbefordert wird, so 
wachsen diese allmahlich an Haufigkeit und Starke, bis sie sich nach 
2 und 3 Stunden in kraftige "Hungerkontraktionen" umgewandelt 
haben, die auf Nahrungszufuhr wieder verschwinden. Auch beim 
N euge borenen konnten sie nachgewiesen werden, wo sie haufiger als 
beim Erwachsenen auftraten (aIle 15 Minuten) und relativ kraftiger 
waren. Diese kraftigen Kontraktionen soHen beim Sa,ugling wie 
beim Erwachsenen das Hungergefiihl hervorrufen. 

Peristaltik und Tonusschwankungen des Magens sind von den 
Verhaltnissen in der Speiserohre ganz una,bhangig, Magen und 
Speiserohre mlissen in dieser Beziehung als selbstandige Organe 
betrachtet werden. 

Das Erbrechen ist eine komplizierte Reflexbewegung. Am Ma­
gen tritt dabei eine starke Zusammenziehung des Pylorusteils ein 
bei gleichzeitiger Erschlaffung des Fundus; dabei laufen peristal­
tische Wellen liber den Magen hin, zuweilen auch im Sinne einer 
Antiperistaltik. Die Speiserohre ist stark erweitert, die Kardia 
zunachst noch geschlossen, sie wird erst unmittelbar vor der Ent­
leerung des Magenillhaltes eroffnet. Die Austreibung des Magen­
inhalts erfolgt nach der einen Ansicht hauptsachlich durch die Zu­
sammellziehung der Magenmuskulatur ohlleMitwirkung der Bauch­
presse, llach der anderen durch die Bauchdecken und das Zwerch­
fell. Bei Sauglingen erfolgt das Erbrechen vorwiegend durch die 
Magenmuskulatur ohne Mitwirkung der Bauchpresse. Nachdem der 
Mageninhalt in die Speiserohre gepreBt worden ist, erfolgt schlieB­
lich die Herausbeforderung unter ruckartiger Ausatmung bei ge­
schlossener Stimmritze. Das Zentrum fiir die Brechbewegungen 
liegt in der Medulla oblongata. 

Die Fermente des Magensaftes. 
1m Magensaft sind 3 Fermente enthalten, welche aIle schon zur 

Zeit der Geburt vorhanden sind: Das Pepsin, das Labferment oder 
Chymosin und die Magenlipase. Daneben wird Salzsaure ab­
gesondert. 
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Von besonderer Bedeutung fur den Siiugling ist das Labferment, 
welches das Casein der Milch ausfiillt. Das Casein ist zum groBen 
Teil in Losung vorhanden, zu einem kleinen Teil ist es auch in sus­
pendierter Form anwesend. 1m Magen wird nun das Casein zu­
nachst in fester :Form ausgefallt, wobei es die Fettkugelchen der 
Milch mit einschlieBt. Die Ausfiillung kann bereits durch die freie 
Saure des Magensaftes bewirkt werden. Das Casein ist namlich in 
der Milch als Kalksalz vorhanden; wird ihm der Kalk durch die 
Saure entzogen, so falit das unlosliche Casein als solches aus. 

Es kommt im Magensaft a ber noch ein besonderes Ferment vor, 
das Labferment oder Chymosin, welches das Casein auch bei neu­
traler oder schwach alkalischer Reaktion ausfallt. Dieser Vorgang 
hat mit der Fallung des Caseins durch Saure nichts zu tun. Durch 
das Labferment wird das Casein hydrolytisch gespalten in Para­
casein und eine geringere Menge eines albumoseartigen Korpers, 
das MolkeneiweiB. Beide Korper sind zunachst 16slich; das Para­
casein bildet aber mit Kalk zusammen un16sliche SaIze, die nun­
mehr als Kase ausfallen. 

Nachdem das Casein im Magen ausgefallt ist, unterliegt es der 
verdauenden Wirkung des Magensaftes. 

Das Labferment wird unterstutzt am besten durch Salzsaure, 
aber auch Milchsaure und andere Sauren haben einen begunstigen­
den EinfluB. 

Wie schon erwahnt, ist das Labferment hochstwahrscheinlich 
schon zur Zeit der Geburt vorhanden. Wenn es von manchen 
Untersuchern nicht gefunden werden konnte, so mag dies daran 

. liegen, daB es sehr schnell an die festen Nahrungsteilchen adsorbiert 
wird und nun im Filtrat fehlt. SZYDLOWSKI fand bei einer Reihe 
von Kindern in jedem :Fall genug Chymosin um Kuhmilch bei 
Korpertemperatur zu koagulieren. 

Die Temperatur hat einen EinfluB auf die Geschwindigkeit des 
Vorganges. Auch die Reaktion des Mediums bestimmt den Wir­
kungsgrad des Labfermentes. Es soIl weiter erwii.hnt werden, daB 
gewisse Unterschiede in der Koagulierbarkeit zwischen Kuhmilch 
und Frauenmilch bestehen, indem die Frauenmilch eine etwas 
hahere Aciditat erfordert als die Kuhmilch. Kuhmilch koaguliert 
schneller und kompakter als Frauenmilch; vielleicht liegt die Ur­
sache hiervon im groBeren Salzgehalt und im geringeren Albumin­
anteil der Kuhmilch. 
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Auch der Aikalireichtum der Frauenmilch verhindert das Zu. 
standekommen einer Labgerinnung in der ersten Zeit nach der 
Nahrungsaufnahme. Labgerinsel kommen in der im Magen ent­
haltenen 'Frauenmilch erst dann zustande, wenn deren Alkalescenz 
durch die Salzsauresekretion stark herabgesetzt ist, was zumeist 
bei jungen Sauglingen fast eine Stunde Zeit beansprucht. 1m 
Gegensatze hierzu tritt in der Kuhmilch, welche schon unabhangig 
von dieser Saurewirkung durch Lab gerinnbar ist, kurze Zeit nach 
der Nahrungsaufnahme Caseinbildung ein. 

Langsame Koagulation ist fiir die Verdauung giinstiger als 
schnelle, weil die Kliimpchen lockerer sind und dadurch den Magen­
saft Ieichter eintreten lassen; auBerdem wird die Molke weniger 
schnell ausgepreBt und dadurch wird der Magensaft weniger be­
einfluBt durch deren Salzgehalt und Wasseranteil. 

Die Bedeutung der Labgerimmng ist z. T. darin gelegen, daB 
der wasserige Anteil der Milch bei der Koagulation vom EiweiB ge­
trennt wird; die Fliissigkeit (die Molke) mit dem Milchzucker und 
den Salzen kann schnell in den Darm iibertreten, wahrend das 
EiweiB zur Verdauung zuriickgehalten wird und nur allmahlich 
in den Darm gelangt. Ein anderer Vorteil der Labgerinnung fiir die 
Verdauung des MilcheiweiBes besteht darin, daB das Pepsin von 
den Caseinkliimpchen nun adsorbiert werden kann und damit in 
den Darm gebracht seine Wirkung noch einige Zeit entfalten mag, 
da es durch die physikalische Vereinigung mit dem EiweiB einen 
gewissen Schutz gegen die Alkalescenz des Darmsaftes findet. Die 
besondere Einstellung des Labfermentes auf die Milchverdauung 
zeigt sich darin, daB der Labgehalt des Magens mit zunehmendem 
Alter abnimmt. 

Das Pepsin wirkt bei saurer Reaktion spaltend auf die EiweiB­
korper und verwandelt sie schlieBlich in leicht lOsliche Verbindun­
gen, die Peptone. Die Wirkung des Pepsins ist an einen ziemlich 
hohen Sauregrad gebunden, der giinstigste Wert der H-Ionen­
konzentration liegt bei ungefahr 0,15 % freier Salzsaure; bei alka­
lischer Reaktion wird das Ferment zerstort. Ein weniger wirk­
sames Pepsin bedarf einer groBeren Quantitat von Salzsaure als 
ein Pepsin guter Beschaffenheit. Der Salzsauregehalt des reinen 
Magensaftes ware fiir die Pepsinwirkung viel zu hoch; indem der 
Magensaft durch die aufgenommenen Speisen und durch den ver­
schluckten Speichel verdiinnt wird und auBerdem die Salzsaure 

Helmreich, Ph~'siologie I. 18 
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zum Teil an EiweiB gebunden wird, wird die H-Ionenkonzentration 
so weit herabgesetzt, daB die giinstigste Bedingung fiir die Wir­
kung des Pepsins erreicht ist. 

Bei der Magenverdauung werden die EiweiBstoffe zunachst in 
Acidalbumin (Syntonin) verwandelt, indem die Salzsaure des 
Magensaftes an die EiweiBstoffe gebunden wird. Diese Umwand­
lung kann auch durch freie Salzsaure aHein ohne das Pepsin herbei­
gefiihrt werden, aber nur bei hoherer Temperatur und starkerer 
Konzentration der Saure. 

Es folgt mmmehr unter der Wirkung des Pepsins eine hydro­
lytische Spaltung des groBen EiweiBmolekiils in zahlreiche kleinere 
Molekiile; diese stellen ein Gemisch von Korpern dar, welche als 
Peptone bzw. Polypeptide bezeichnet werden und aus mehreren 
Aminosauren bestehen. Die Pepsinwirkung geht nicht iiber die 
Entstehung der Peptone hinaus, einzelne Aminosauren werden 
nicht in ,Freiheit gesetzt. Die Polypeptidbindungen werden vom 
Pepsin nicht gelost. Dies geschieht erst spater unter der Ein­
wirkung des Erepsins des Pankreas- und Darmsaftes, wodurch dann 
die Verdauung der EiweiBkorper zu Ende gefiihrt wird. 

Pepsin ist beim Menschen schon in sehr friiher Fetalzeit Yor­
handen. 

Es werden aIle echten EiweiBkorper (Proteine) vom Magensaft 
in dieser Weise verdaut und in Peptone umgewandelt. Dasselbe 
gilt fiir die Mehrzahl der Albuminoide. Die Proteide werden unter 
der Einwirkung des Magensaftes in ihre Bestandteile gespalten. 

Wie sich die Einwirkung des Magensaftes auf das Casein ge­
staltet, wurde oben ausgefiihrt. 

So wie das verschluckte Ptyalin des Mundspeichels gegen die 
saure Reaktion des Magens geschiitzt ist dadurch, daB es durch 
den KauprozeB in die Nahrung eingedrungen ist, so ist das Pepsin 
gegen die alkalische Reaktion des Darmes nicht nur durch die Ad­
sorption an die Oberflache des EiweiB, sondern auch durch das 
Eindringen ins innere der Nahrung geschiitzt. ABDERHALDEN hat 
aktives Pepsin im ganzen Verlauf des Hundediinndarms nach­
weisen konnen. 

Der Wassergehalt der Nahrung ist von groBer Bedeutung vor 
allem fiir die Absonderung und fiir die Wirkung des Pepsins. Die 
vor den Mahlzeiten genossene Suppe erregt nach ihrer raschen 
Resorption von innen aus die Sekretion des Pepsins fiir die kom-
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mende Nahrung. Wasser erleichtert die Verdauung des Caseins, 
au13erdem wird die Ausscheidung von Pepsin und Salzsaure durch 
Wasser erleichtert, daher soIl ohne besondere Indikation keine zu 
konzentrierte Sauglingsnahrung verabreicht werden. 

Untersuchungen am Magensaft des Neugeborenen wenige Stun­
den nach der Geburt haben gezeigt, daB sowohl Pepsin als auch 
Salzsaure in geniigender Konzentration vorhanden sind um EiweiB 
in Pepton umzuwandeln. 

Das 3. Ferment im Magen des Kindes ist die Lipase oder das 
Steapsin. Die unter gewohnlichen Umstanden im Magen gefundene 
Lipase ist zum Teil aus dem Duodenum eingedrungene Pankreas­
lipase; es sprechen aber viel Griinde dafiir, daB es auch eine echte 
Magenlipase im Magensa.ft bzw. in der Schleimhaut des Magen­
fundus gibt, so daB die Fettverdauung beim Saugling regular im 
Magen beginnt. Dort wird sie beim Flaschenkind durch die Magen­
lipase vollzogen, beim Brustkind durch diese und auBerdem durch 
das genuine Fettferment der Frauenmilch, die Frauenmilchlipase 
DAVIDSOHNS. Beim Flaschenkinde wirkt nur ein fettspaltendes 
Ferment im Magen, und zwar ein schwaches. Beim Brustkillde 
wirken zwei, von denen die Frauenmilchlipase hoch wirksam ist. 
Die Frauenmilchlipase wirkt optimal bei PH 7-8, hat bei PH 6 etwa 
den Halbwert iLrer Leistung, bei PH 5 nur noch etwa IjlO derselben. 

Durch Salzsaure wird somit das Ferment rasch zerstort, es ist 
daher wichtig, daB fettreiche Nahrung die Magensaftabsonderung 
hemmt. 

Betreffs der Wirkung der Frauenmilchlipase liegt auBer der 
Frage der Aciditat noch ein zweites Problem vor, das der Akti­
vierung. Es hat sjch gezeigt, daB die Frauenmilchlipase durch neu­
tralen oder leicht sauren Magensaft und durch Gallensauren akti­
viert werden kann (FREUDENBERG). 1m Magensaft ist eine Sub­
stanz vorhanden, welche das Ferment aus dem inaktiven in den 
aktiven Zustand iiberfiihrt. Dieser Stoff des Magens ist ein thermo­
labiler und tragt den Charakter einer echten Kinase, weshalb er 
als "Lipokinase" des Magensaftes bezeichnet wurde. Er fehlt dem 
Speichel. Er kann mit Glycerin aus der Magenschleimhaut extra­
hiert werden, findet sich aber nicht in irgendwelchen anderen Tei­
len des Verdauungsrohres. Die Lipokinase ist nicht identisch mit 
Lab oder Pepsin, geschweige denn mit der Magenlipase selbst. 

Nicht emulgierte Fette werden im Magen kaum angegriffen. 
18* 
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WohI aber werden Fette, welche im Zustand einer feinen Emulsion 
(Eier- oder Milchfett) in den Magen kommen, schon im Magen zum 
groBen Teil in Glycerin und Fettsiimen gespalten. SEDGWICK 
schatzt den Anteil des Milchfettes, welches durch die Magenlipase 
gespalten wird, fiir gewohnlich auf ungefahr 25%. 

SEDGWICK wies auch nach. daB im Magen selbst neugeborener 
Kinder fettspaltende Enzyme vorhanden sind. Als Resultat ihrer 
Wirksamkeit erhalt man hOhere Fettsauren, die nicht fliichtig und 
zumgroBen Teil wasserunloslich sind. Das Vorhandensein derselben 
erklart die hohe Aciditat im Sauglingsmagen. Durch die Lipolyse, 
die fermentative Fettspaltung, werden Fettsauren in einem solchen 
MaBe in Freiheit gesetzt, daB hierdurch das Pufferungsvermogen 
der Frauenmilch iiberwunden und diese sauerer wird. In der Frauen­
milch sind ganz vorwiegend hochmolekulare Fettsauren vorhanden. 
Dagegen treten bei der Spaltung von Kuhmilchfett dutch Magen­
lipase auch niedere Fettsauren auf. Die fermentative Natur dieser 
Saurebildung geht daraus hervor, daB sie unabbiingig von patho­
logischen Vorgangen im Magen beigesunden wie kranken Sauglingen 
zu finden ist, womit bakterielle Zersetzungen ausgeschlossen sind. 

Der Umsatz der Frauenmilchlipase einschlieBlich der hinzu­
tretenden Wirkung der Magenlipase iiberschreitet nicht die Halfte 
der theoretisch moglichen Spaltung. 

Tritt Duodenalsaft zur aktivierten Frauenmilchlipase noch 
hinzu, so erfolgt eine gewaltige Steigerung der Lipolyse. Diese 
Steigerung ist vielleicht damit zu erklaren, daB die durch den 
Duodenalsaft fortgefiihrte EiweiBzerlegung als solche die Fett­
spaltung fordert. Die Produkte des EiweiBabbaues sind ja Forde­
rer des Abbaues von Fett und von Starke. 

Die in den Sekreten gebildeten Lipasemengen nehmen mit dem 
Alter zu, was wenigstens fUr die Magenlipase durch TUB und HAHN 
ala sichergestellt gelten· kann. Nach WALTNER werden bei fett­
reicher Nahrung groBere Lipasemengen hervorgebracht. 

Die Salzsaure. 
Salzsauresekretion wurde bei Neugeborenen sicher festgestellt. 

Der Sauregehalt im Mageninhalt ganz junger Sauglinge ist aber 
nur gering und freie Salzsaure fehlt oft. Bei kiinstlicher Er­
ni:i.hrung ist der Sauregehalt des Mageninhaltes hOher, zuweilen 
findet man Milchsaure. 
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Die Untersuchtmgen SOTOFFS zeigen, daB bei Kindern der 
ersten Lebensmonate die Gesamtaciditiit des Mageninhalts zwi­
schen 0,02% und 0,08% schwankt. Nach REICHMANN betragt 
beim Erwachsenen die Gesamtaciditat bei Milchdiat 15 Minuten 
nach der Aufnahme 0,1% HOI und 1 Stunde nach der Aufnahme 
0,3% HOI. 

Frauenmilch weist nach OZERNy-KELLER ein bedeutend ge­
ringeres Salzsaurebindungsvermogen auf, als aile anderen Milch­
arten. Bei gesunden Brustkindern findet sich freie Salzsaure 
Ii / 4-2 Stunden nach der Aufnahme der spontan getrunkenen Milch­
mengen. Bei kiinstlicher Ernahrung erfolgt das Auftreten freier 
Salzsaure viel spater, wenn nicht das Saurebindungsvermogen 
der Nahrung durch irgendwelche MaBnahmen kiinstlich herab­
gesetzt ist. Selbst bei Ernahrung mit verdiinnter Kuhmilch wird 
freie Salzsaure meist erst nach 2-2lj2 Stunden nachweisbar. Die 
Salzsauresekretion wird beim Saugling regelmaBig durch die 
Aufnahme von Milch in den Magen ausgelOst, sie bleibt nach 
JAKSCH und WOHLMANN oft vollstandig aus, wenn den Kindern 
Tee oder EiweiBwasser verabreicht wird. Die Salzsauresekretion, 
welche durch die Milchnahrung ausgelost wird, iiberdauert die 
Entleerung des Magens um kurze Zeit. 

Beim Saugling wirkt das Saugen anregend auf die Magensaft­
absonderung. 

Wird der Ohlorvorrat des Korpers urn 20% herabgesetzt, in­
dem man den durch starkes Erbrechen verursachten 01-Verlust des 
Korpers nicht ersetzt, so hort die Magensaftabsonderung auf. 
Durch Entziehung der Ohloride in der Nahrung oder durch 
Hunger gelingt es nicht, eine betrachtliche Ol-Verarmung des 
Korpers herbeizufiihren, da der Korper sein 01 kraftig festhalt. 

Der freien Salzsaure kommen - auch in der Konzentration 
wie sie im Sauglingsmagen vorhanden ist - antiseptische Eigen­
schaften zu. Nach SCHMITZ ist die zur maximalen Wirkung auf 
die Darmfaulnis erforderliche Salzsauremenge bereits mit dem 
normalen Gehalt des Magensaftes an Salzsaure gegeben. Die ge­
bundene Salzsaure hat nach HAMBURGER so gut wie gar keine 
antiseptischen Eigenschaften. Es muB daher bei der Ernahrung 
darauf Riicksicht genommen werden, daB die Salzsauresekretion 
des Magena nicht beeintrachtigt wird, und es sind die Kinder, 
welche mit Frauenmilch ernahrt werden, im Vorteil gegeniiber 



278 Der Verdauungstrakt. 

den kiinstlich genahrten, wei! jede andere MUchnahrung mehr 
Salzsaure bindet als die Frauenmilch. Eine Zugabe von Salzsaure 
jedoch kann unter normalen VerhaItnissen keinen EinfluB auf die 
Darmfaulnis ausiiben. 

Die Untersuchungen HEeKERs zeigen, daB bei allen Ver­
dauungsstorungen im friihen Kindesalter di~ chemische Tatig. 
keit des Magens affiziert wird. Die Schwere der Affektion auBert 
sich in dem Fehlen der freien Salzsaure, in der Anwesenheit orga­
nischer Sauren, in der schwach sauren und sogar neutralen Reak­
tion des Magensaftes und in den niedrigen Ziffern fiir das Gesamt· 
chlor, sowie des an organische Substanzen gebundenen Chlors. 
Die geringe Aciditat des MageninhaItes und das haufige Fehlen 
der freien Salzsaure, weisen somit auf eine gewisse Schwache der 
chemischen Funktionen des Magens im friihen Kindesalter hin. 
Das Fehlen von freier Salzsaure ist aber fiir das Kind ein 
ungUnstiger Umstand, weil dadurch der Magen seiner anti­
fermentativen Eigenschaften zum Teil verlustig geht. 

Die Anzahl der Mikroorganismen im Mageninhalt des Saug­
lings ist oft sehr groB. Eine zu groBe Menge von Bakterien be­
illndert nicht nur den regelmaBigen Gang der Magenverdauung, 
sondern verursacht auch eine Erhohung des Mikroorganismen­
gehaItes im Darmkanal, wo dadurch Garungs- und Faulnisprozesse 
hervorgerufen werden konnen. 

Die Hohe des Bakteriel1gehaItes des Magenil1haltes ist nicht 
alleil1 abhangig von dem BakteriengehaIt der eingefiihrten Nahrung, 
sOl1dern weist die niedrigstel1 Werte auf, wmm freie Salzsaure im 
Magen gebildet wird; die freie Salzsaure ist nach LANGERMANN 
eineder Ursachel1 des vermil1derten Bakteriengeha.Ites. 

Del' Nachweis peptonisierender Bakterien im Mageninhalt, 
zugleich mit der Anwesenheit von Peptol1 im MageninhaIte der 
Sauglinge laBt die Vermutul1g zu, daB auch unter physiologischen 
Verhaltnissen die Peptonbildung zum Teil auf Bakterienwirkung 

. beruht (CZERNY-KELLER). 
Die Magenverdauung beim Kleinkind gestaltet sich kurz zu­

sammengefaBt folgendermaBen: Milch gemischt mit mehr odeI' 
weniger Speichel gelangt in den Magel1. Der Grad der Ver­
diinnung (del' Kuhmilch) durch Wasserzusatz oder durch Speichel. 
beimengung bestimmt den Charakter der geformten Kasein­
khimpchen. Der Speichel scheint die Durchdringung der Kliimp-
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chen mit Salzsaure und die Bildung von Acidalbumin zu erleichtern. 
Kuhmilch gerinnt auf jeden Fall schneller und fester als Mutter· 
milch, vermutlich wegen des geringeren Albuminanteiles und des 
groBeren Salzgehaltes. Die Salzsaure des Magensaftes wird vom 
Kasein, bevor noch dieses ausgefallt ist, schneller gebunden als 
spater. 

Es findet eine Adaption des Magensaftes an die Art der aufge­
nommenen Nahnmg statt. Kiinstlich genahrte Kinder produzieren 
eine groBere Menge von Magensaft im Verhaltnis zur aufge. 
nommenen Milchmenge als Brustkinder. 

Milch geht oft direkt in den Darm liber, ohne sich im Magen 
aufzuhalten. E. HESS hebt in diesem Zusammenhang hervor, daB 
die ersten Milchporlionen aus der Brust einen niedrigen Fettgehalt 
(etwa 1%) haben und den Magen unbeeinfluBt durchlaufen, daB 
aber die spater sezernierte Milch mit 6--7% Fettgehalt im Magen 
festgehalten wird. 

Laktose und die anorganischen Bestandteile der Milch sind 
die ersten Bestandteile, welche fiir die Resorption bereit sind; sie 
konnen den Magen mit der MoIke verlassen, wenn sie nicht den 
Darm bereits mit der unveranderten Milch erreicht haben. 

Nach der Magenverdauung gelangen in den Darm folgende 
Produkte: unverandertes Kasein und Albumin, Albumosen und 
Peptone, unverandertes Fett, Fettsauren und Glyzerin, vielleicht 
einige Calciumseifen, Laktose und anorganische Salze. 

Die Resorption ans dem Magen. 
Vom Magen aus wird nach MERING und EDKINS Wasser so gut 

wie nicht resorbiert; wohl aber die in Wasser ge16sten Salze und 
Zucker. Gifte gelangen im Magen leicht zur Resorption. 

Fiir die Verdauungsprodukte des EiweiB ist nach LONDON 
die Magenschleimhaut resorptionsunfahig, ebenso werden Fette 
und Fettsauren im Magen nicht resorbiert. Fiir die normale Er­
nahrung ist offenbar die Resorption im Magen von keiner Bedeu­
tung. 

Immerhin ist die Resorptionsfahigkeit umso besser je jlinger 
das Kind iat. So trat nach FELDMANN die Jodreaktion bei zwei 
gleich schweren Sauglingen nach 21 Min. bei dem 14 Tage alten 
und erst nach 31 Min. bei dem 24 Tage alten Kind auf. 

Mit zunehmendem Alter des Kindos nimmt die Resorptions. 



280 Der Verdauungstrakt. 

fahigkeit des Magens ab und von 4 Jahren ab wird sje den Resorp­
tionsverhaitnissen beim Erwachsenen ahnIich (GUNDOBIN). 

Die Anatomie des Darmtraktes. 
Die Lange des Darmtraktes nimmt mit dem Alter des Kindes 

ziemlich gleichmaBig zu. Die durchschnittliche Lange des ganzen 
Darmkanals vom Pylorus bis zum Anus betragt beim Neuge­
geborenen etwa 3,40 m. Der Darmkanal des Erwachsenen ist um 
etwas mehr als zweimal so lang als der des Neugeborenen. 1m 
Verhaltnis zur Korperlange (StandhOhe) ist die Darmlange des 
Kleinkindes bedeutend groBer als die des Erwachsenen. Beim 
Neugeborenen betragt diese;> VerhaItnis nach SCAMMON 8,3:1, 
wahrend es beim Erwachsenen nach MESSEDAGLIA und VAINA­
NIDIS 5,4: 1, nach BENEKE 4,5: 1 betragt. Diese Veranderung der 
relativen Lange des Darmkanales hat ihre Ursache nicht so sehr 
in einem geringeren Langenwachstum des Darmes als vielmehr in 
dem besonders raschen Wachstum der unteren Extremitaten; ver­
gleicht man die Darmlange mit der Rumpflange, so bemerkt man 
einen viel geringeren Unterschied. So fand DEBELE dieses Ver­
Mltnis im 1. Lebensmonat 16,6: 1 bei vollendetem 1. Jahr 18,5: 1 
und zwischen 9 und 10 Jahren 15,9: 1. 

Die Mehrzahl del' Angaben iiber die absolute Lange des Darmes 
des erwachsenen Menschen liegt zwischen 8 und 9m. Nach HENNING 
ist die Darmlange nicht nur bei Erwachsenen, sondem auch bei 
Kindem ungefahr 10 mal so groB als die Distanz zwischen Kopf­
scheitel und Sitzhocker bzw. die SitzhOhe (PIRQUET). HENNING 
widerlegt damit die Auffassung, daB der Darm des Kindes relativ 
langer sei als der des Erwachsenen. Er weist nach, daB die groBere 
Lange, wieschon oben erwahnt,nur eine scheinbare ist, unddaBder 
Irrtum dadurch hervorgerufen wird, daB man bis dahin immer die 
DarmIange mit der gesamten Korperlange (StandhOhe) verglichen 
habe. Man diirfe aber bei dem Vergleiche die Beine nicht mitmessen, 
welche beim Kind relativ viel kiirzer sind als beim Erwachsenen, 
sondern man miisse so verfahren, wie man es in der Zoologie ge­
wohnt sei und nur die Stammlange mit del' DarmIange in Ver­
gleich bringen. Dann sei das Verhaltnis ungefahr dasselbe bei 
Mann und Kind. Die Darmlange schwankt bei Kindem zwischen 
Werten, welche 9-12 mal so groB als die Sitzh6he sind. Der 
Durchschnitt betragt fUr die von GUNDOBIN-DEBELE gemessenen 
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Kindern 10,6. Es ergibt sich also auch aus diesen Messungen 
eine Zahl, die mit der von den Erwachsenen gewonnenen Mittel­
zahl gut iibereinstimmt. 

Nach PASSOW vergroBert sich die Oberflache des Darmtraktes 
von der friihen Kindheit bis zur Zeit der Reife um das 4fache. 
Diese Angaben beruhen auf groben Messungen der inneren Ober­
nache des Darmkanales. Die tatsachliche Zunahme der Darm­
epithelflache ist etwas geringer, infolge der nach der Geburt zu­
stande kommenden relativen Verminderung der Zahl der Schleim­
hautfalten und Zotten. 

Das Gewicht des leeren Darmes betragt beim Neugeborenen 
ungefahr 50 g. Beim Erwachsenen betragt dieses Gewicht nach 
MESSEDAGLIA und VAINANIDIS etwa 490 g, also fast 10 mal so­
viel wie beim neugeborenen Kind. Das relative Gewicht des ge­
samten Darmes verringert sich von 1,5% (des Korpergewichts) 
beim Kleinkind auf 0,75% beim Erwachsenen. 

Das Verhaltnis zwischen der Lange des Diinn- und Dickdarms 
zeigt, daB das Wachstum beider Darmabschnitte bis zu 3 Jahren 
ziemlich gleichmaBig vor sich geht; spaterhin weist nach GUNDO­
BIN das Wachstum des Diinndarms eine gewisse Verlangsamung 
auf. 

Das Duodenum ist bei der Geburt 7,5-10 cm lang. Die ge­
wohnlichste Form des Duodenums beim Neugeborenen und beim 
Saugling ist der ringformige Typus, obwohl auch der U-formige 
Typus gelegentlich beobachtet wird. Das obere Ende des Duode­
nums liegt beim Neugeborenen im Niveau des 1. Lendenwirbels 
oder der darunter liegenden Zwischenwirbelscheibe. Das untere 
Ende befindet sich in der gleichen Hohe oder etwas tiefer. Die 
Duodenalschlinge hangt haufig nach abwarts, so daB der tiefste 
Punkt der Schlinge oft kaum I cm oberhalb der rechten Crista 
iliaca liegt (SCAMMON). 

Das Coecum ist beim Kleinkind sowohl absolut als auch relativ 
bedeutend kleiner als beim Erwachsenen. Es finden sich beim 
Neugeborenen 2 Typen: 1. ein Typ, bei welchem das Coecum all­
mahlich in den Processus vermiformis iibergeht, der sich direkt 
unter ihm befindet; und ein 2. Typus bei welchem das untere 
Ende des Coecums samt dem Processus vermiformis spitzwinkeJig 
nach aufwarts gebogen ist. Der 2. Typus ist der haufigere vou 
beiden. 1m Kleinkindesalter kann in der Mehrzahl der Falle keine 
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scharfe Trennung zwischen Coecum und Processus vermiformis 
festgestellt werden. 

Nach GUNDOBIN betragt die Lange des Wurmjortsatzes beim 
Saugling 3,4 bis maximal 11,6 cm. Mit den Jahren nimmt die 
absolute Lange des Processus vermiformis zu. Bei Kindem im 
1. Lebensjahre beginnt derselbe wie erwahnt trichterformig und 
bildet gewissermaBell eine Fortsetzung des Blinddarms; nach dem 
1. Lehensjahr geht er haufiger von del' medialen Seite des Coecums 
ah, wenngleich man zuweilen einen trichterformigen Beginn des 
Wurmfortsatzes auch hei alteren Kindem findet. In 60% der 
FaIle hangt der Wurmfortsatz im Kindesalter ins kleine Becken 
hinah. Eine ascendierende Richtung wurde nach GUNDOBIN in 
etwa einem Drittel aller Faile beobachtet. Dabei liegt der Wurm­
fortsatz beim Saugling in 22%, in den spateren Altersstufen in 
11% aller FaIle hinter dem Coecum. 

Die Appendix verlangert sich wahrend des 1. Lebensjahres 
sehr rasch und erreicht die mittlere Lange von 8-10 cm; nach 
dieser Zeit ist ihr Wachstum sehr langsam und unregelmaBig. 

An der Offnung der Appendix zum Coecum kann eine halb­
mondformige Schleimhautfalte, die GERLACHSche KIappe, vor­
handen sein. SUDSUKI fand dieses Gebilde hei mehr als der Halfte 
der Appendices von 10jahrigen und jiingeren Kindem; bei Er­
wachsenen hingegen war diese KIappe nur bei weniger als einem 
Viertel del' FaIle vorhanden. 

Die Tanien des Coecums sind zur Zeit del' Geburt wohl vorhan­
den, jedoch schwach ausgebildet. Die Haustra feWen beim Neu­
geborenen, wenn del' Darm durch Meconium ausgedehnt ist, sie 
erscheinen jedoch in den ersten 6 Monaten nach der Geburt. Mit 
'der Aushildung der Haustra beginnt die Absackung des Coecums, 
es dauert jedoch bis zum 3. odeI' 4. Lebensjahr, bis die fur 
das Coecum des Erwachsenen typische Absackung voIlkommen 
ausgebildet ist. 

Das Coecum liegt in del' frUben und spateren Kindheit nicht 
h6her als beim Erwachsenen (LEGEU, sowie SCAMMON). 

Das Colon ascendens ist beim Neugeborenen und Saugling so­
wohl absolut als auch relativ kiirzer als beim Erwachsenen. Dies 
hat seine Ursache nicht in del' Lage des Coecums, welches, wie 
eben erwahnt, ebenso tief liegt wie beim Erwachsenen, sondem in 
den kleineren Dimensionen del' Lumbalregion. 
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Beim Neugeborenen kann das Colon transversum zur Ganze 
von der Leber bedeckt sein, gewohnlich aber tritt es ungefahr 
1 cm links von der Medianlinie unter dem linken Leberlappen her­
vor. Der groBere Teil dieses von der Leber unbedeckten Colon· 
stiickes liegt der vorderen Bauchwand unmittelbar an, da das 
groBe Netz zu dieser Zeit noch nicht geniigend entwickelt ist, um 
das Colon ganz zu bedecken. 

Die Flexura lienalis ist beim Kleinkind deutlich ausgebildet. 
Nach den Untersuchungen FLEURYS liegt sie gewohnlich im 
Niveau der 9. oder 10. Rippe, wahrend beim Erwachsenen ihr 
Mchster Punkt meist im Niveau der 7. oder 8. Rippe gelegen ist. 

Der auffallendste Teil des Dickdarms ist beim Neugeborenen 
das Sigmoid. Es ist gewohnlich durch Meconium enorm ausge­
dehnt und da das kleine Becken zu klein ist urn einen groBeren 
Anteil dieses Darmabschnittes aufzunehmen, reicht es hoch hinauf 
in die BauchhOhle. Wie die Untersuchungen DEBELEs zeigen, zeich­
net sich das S-Romanum in Kindesalter durch eine bedeutendere 
Lange und eine groBere Anzahl von Schlingen aus, was auch eine 
gewisse Rolle in der Atiologie der habituellen Obstipation spielt. 

Das Rectum ist beim Neugeborenen und in der friihen Kind­
heit relativ langer als beim Erwachsenen. Die Sinus und Langs­
wiilste des Rectums sind schon einige Zeit vor der Geburt aus­
gebildet, ebenso die queren Schleimhautfalten, welche alierdings 
beim Neugeborenen verwischt sein konnen infolge der Aus­
dehnung des oberen Anteils des Rectums durch Meconium. 
Das Peritoneum reicht beim Kleinkind iiber dem Rectum abwarts 
bis zum 4. Sakralwirbel. Das Rectum wird in seiner Lage nur 
durch lockeres periproktales Zellgewebe festgehalten. Bei der 
schwachen Verbindung der Schleimhaut mit dem submucosen Ge­
webe und bei der relativ schwachen Entwicklullg der Muskel­
schicht des Darms erleichtert dieser Umstand das so haufige Vor­
kommen des Prolapsus Recti im Kindesalter. 

Beim Neugeborenen ist das Rectum gewohnlich der einzige Teil 
des Darmtraktes der im Becken gelegen ist; q.aB eiD ansehnlicherer 
Teil des Diinndarms ins kleine Becken eintritt, findet man erst bei 
groBeren Kindern (SCAMMON). 

Das auffallendste Charakteristikum am Querschnitt des kind­
lichen Darmes ist die relativ schwache Entwicklung der Muskel­
schichten. Beim Neugeborenen und noch einige Zeit spater zeigen 
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Mucosa, Submucosa und Muscularis die gleiche Dicke; beim Er­
wachsenen ist die Muscularis so dick wie Mucosa und Submucosa 
zusammengenommen. Besonders diinn ist beim Neugeborenen die 
longitudinale Muskelschicht. Dies gilt fiir den gallzen Darmtrakt. 

Beirn Neugeborenen sind die Zotten wie beim Erwachsenen 
iiber die ganze Lange des Dunndarms verteilt. Die Zahl der Zotten 
wachst sehr rasch am Ende der Fetalzeit (JOHNSON). Nach HILTON 
betragt ihre Zahl beim Neugeborenen schiitzungsweise 1 000 000, 
wahrend man beim Erwachsenen gewohnlich 4-6 000 000 an­
nimmt. 

Die LmBERKUHNSchen Drusen sind beim Neugeborenen halb so 
lang, jedoch fast ebenso dick wie beim Erwachsenen. Ihre Zahl 
nimmt wahrend der Kindheit bedeutend zu. 

Die hauptsachlichste Besonderheit des Driisenapparates bildet 
die schwache Entwicklung der BRUNNERSchen Driisen, die bei 
Kindern unter 4-6 Monaten kleiner und weniger verzweigt sind als 
beirn Erwachsenen und eher einen rohrenformigen als acinosen 
Charakter aufweisen. Diese Unvollkommenheit besitzt eine ge­
wisse physiologische Bedeutung, da die BRuNNERSchen Driisen an 
der Verdauung der starkehaltigen Substanzen Anteil nehmen. 

PASSOW fand die relative Zahl sowohl der solitaren Lymph­
knoten, ala auch der PEYERSChen Plaques beim Kind groBer a1s 
beim Erwachsenen. Das Vorkommen von Lymphknoten in der 
Appendix des Neugeborenen wurde von einigen Untersuchern ge­
leugnet, sie wurden jedoch von SUDSUKI und JOHNSON zweifellos 
nachgewiesen. Sicherlich findet wiihrend des 1. Lebensjahres, 
ebenso wie im ubrigen Darmtrakt, eine Vermehrung der Lymph­
knoten in der Appendix statt. 

Das elastische Gewebe beschrankt ~ich im Darm des Neugebore­
nen fast ausschlieBlich auf die Wande der BlutgefaBe. Es vermehrt 
sich wahrend der ersten Lebensmonate betrachtlich. 

Die Ausdehnung des Dickdarms durch Meconium in der spate­
ren Fetalzeit ubt einen deutlichen E;nfluB auf die Struktur dieses 
Darmabschnittes aus. Alle Lagen der Dickdarmwand sind in ihrer 
Dicke vermindert, die Driisen werden kiirzer und breiter und die 
Zwischenraume zwischen ihnen groBer. Die Zotten, welche wah­
rend des groBten Teils des Fetallebens im Dickdarm vorhanden 
sind, werden ebenfalls kurzer, breiter und waiter voneinander ab­
stehend. 
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Was den Lymphapparat des Darms hetrifft, so ist das Lumen 
der LymphgefiiBe beim Kinde weit (BAGINSKY, GUNDOBIN). Der 
kindliche Darm ist relativ reich an LymphgefaBen. Die starke Ent­
wicklung des Lymphapparates zeigt, daB der Darmkanal des Kin­
des fiir die Resorption eines relativ groBen Nahrungsquantums 
eingerichtet ist. 

Das Mesenterium des Darms ist bei Kindern noch locker und 
kann sich bei starker Fiillung des Darmes dehnen. Djeser Umstand 
pradisponiert vieIleicht die Bildung von Hernien, ebenso wie durch 
die schwache Muskulatur des Darms die Entstehung von Darm­
verschlingungen und Incarcerationen gefordert wird. 

Die Darmbewegungen. 
Am Darm kommen verschiedene Arten von Bewegungen vor: 

Die Pendelbewegungen oder Mischbewegungen bestehen in einem 
rhythmischen Hin- und Herbewegen des Darminhaltes ohne Wei­
terbeforderung. Sie bewirken eine sehr innige Vermis chung . des 
Darminhalts mit den Verdauungssaften und bringen ihn zur Be­
forderung einer ausgiebigen Resorption immer aufs neue mit 
anderen Stellen der Schleimhaut in Beriihrung. 1m Diinndarm des 
Sauglings finden sich weiter langsame, mehrere Minuten und lan­
ger dauernde Tonusschwankungen; schlieBlich gibt es peristal­
tische Wellen, in der Minute etwa 7-8, die durch Reize leicht her­
vorgerufen werden und auch von seIber auftreten konnen. Neben 
diesen Bewegungen sind liinger dauernde Ruhepausen nicht selten. 
Es bedarf zum Weitertransport fliissiger Massen nicht der echten 
peristaltischen Wellen. 

Der Durchtritt durch die Ileococalklappe erfolgt schubweise, 
wobei die Klappe sich aktiv o£fnet und schlieBt. 

Allem Anschein nach verhalt sich der Dickdarm des Sauglings 
ebenso wie der des Erwachsenen, bei dem die Peristaltik eine 
auBerst seltene ErsC',heinung darstellt (PEIPER). So dauert nach 
HOLZKNECHT beim Erwachsenen die gewohnliche peristaltische 
BefOrderung des Dickdarminhaltes in den 24 Stunden, welche die 
Verweildauer im Colon betragt, nur wenige Sekunden, wahrend der 
Dickdarm in der iibrigen Zeit ruht. Die Beforderung selbst geht in 
der Weisevorsich, daB p16tzlich eine lange, etwa 1/3 des ganzen Dick­
darms einnehmende Kotsaule um ihre ganze Lange in den nachsten 
leeren, etwa ebenso langen Abschnitt verschoben wird. Mit 3-4 
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solchen etwa 3 Sekunden dauernden Verschiebungen, den so­
genannten groBen Kotbewegungen, die in den Zwischenraumen 
von etwa 8 Stunden auftreten, wird der danze Dickdarm durch­
wandert. 

Die Fahigkeit, Peristaltik anregende Reize selbstandig zu bil­
den, und die Ansprechbarkeit gegeniiber den von auBen kommen­
den Reizen ist im Dickdarm des gesunden Sauglings wesentlich 
geringer als in seinem Diinndarm. Dies hat zur Folge, daB der 
Darminhalt den Dunndarm rascher durchlauft, wahrend er im 
Dickdarm lange Zeit verweilt, so daB er eingedickt werden kann. 
Beim Durchfall haben sich diese Verhaltnisse geandert. 1m Dick­
darm entstehen jetzt leichter peristaltische Wellen, die den Darm­
inhalt rascher vorwarts bewegen, so daB er nicht mehr geniigend 
eingedickt werden kann. 

Pendelbewegungen und kurze oder lange Tonusschwankungen 
wurden im Dickdarm des gesunden Sauglings haufig beobachtet 
(PEIPER). 

Die Bewegungen des Mastdarms unterscheiden sich nicht 
grundsatzlich von denen der hoher gelegenen Darmabschnitte. 
Starkere Fiillung des Mastdarms ruft deutlichen Stuhldrang her­
vor. Dadurch wird gegebenenfaJls der Schlaf des Kindes unruhig. 
Von anderen Abschnitten des Magen-Darmkanals wird der Schlaf 
des Kindes nicht beeinfluBt. 

Neben dem Dehnungsreiz kann anch der chemische Reiz des 
Darminhaltes die Peristaltik in Gang bringen (CATEL, GRAEVENITZ). 
Diinn- und Dickdarm reagieren auf Saure im allgemeinen gleich­
sinnig; es zeigt sich aber im Tierversuch, daB der Dickdarm in 
geringerem MaBe durch Anderungen der Konzentration beeinfluBt 
wird, und daB er bedeutend weniger saureempfindlich ist als der 
Diinndarm. Es besteht also immerhin ein grundsatzlich gleiches 
Verhalten des Diinn- und Dickdarms gegeniiber dem chemischen 
Reiz und dem Dehnungsreiz. Welcher von beiden in gesunden 
und kranken Tagen die Hauptrolle spielt, ist vorlaufig unbe­
kalUit. Nach manchen Autoren ist das Cholin als der Erreger 
der Darmbewegung anzusehen. 

Die Innervation der Darmbewegungen geht von einem auto. 
matischen Bewegungszentrum in der Darmwand, dem Plexus my­
entericns aus; es 1st aber der Darm auch durch periphere Nerven 
des autonomen Systems mit dem Zentralnervensystem verbunden. 
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Der Nervus vagus vermehrt bei seiner Reizung die Bewegungen 
hauptsachlich im Magen und oberen Teil des Diinndarms. Der 
Nervus splanchnicus ist der Hemmungsnerv der Darmbewegungen; 
auBerdem ist er der vasomotorische Nerv aller Darmarterien und 
Venen, endlich ist er der sensible Nerv des Darmes. Jedoch zeigt 
die Entwicklung und Erregbarkeit des Darmnervensystems beim 
Saugling nach PEIPER groBe individuelle Verschiedenheiten. 

Die Darmbewegungen werden auch yom Gasgehalt des Blutes 
beeinfluBt: Wahrend des intrauterinen Lebens verharrt der Darm 
im Ruhezustand infolge des verhiiltnismaBig groBen Sauerstoff- und 
geringen Kohlensauregehaltes des fetalen Blutes: Aperistaltik (der 
Apnoe vergleichbar). Die Erregung des Darms durch Sauerstoff­
mangel ist nach FREY eine Folge der in den Geweben auftretenden 
Acidose. Auch die regelmaBig erfolgende starkere Peristaltik bei 
eintretendem Tode beruht auf Kreislaufstorungen und damit auf 
verandertem Gasgehalt des Blutes im Darm. Ahnlich ist es viel: 
leicht bei psychischen Erregungen. 

Die Bewegungsvorgange im untersten Abschnitt des Darms 
nehmen gegeniiber den Bewegungen des Magens und des iibrigen 
Darms eine Sonderstellung ein, insofern hier in den Ablauf der Be­
wegungen der Wille einzugreifen vermag, ahnlich wie dies auch im 
Anfang des Darmtraktes bei der Schluckbewegung der Fall ist. 

Der Darminhalt verweilt beim Erwachsenen 3-5 Stunden im 
Diinndarm, dann weitere 12-24 Stunden im Dickdarm; hier 
wird or oingedickt und im unteren Abschnitte geformt. Beim 
Kind ist die Verweildauer oft kiirzer; nach Carmindarreichung 
erscheint beim N eugeboren der erste rote Stuhl nach 4--18 Stunden, 
wahrend bei· den alteren, kranken Kindem diese Zeit zwischen 
51 / 2 und 52 Stunden schwankte, mit einem Durchschnitt von 
25 Stunden. Wahrend der normalen Zwischenpause der Kot­
entleerung scheint der Darminhalt nur bis zum unteren Ende 
des Colon sigmoideum abwarts zu riicken, von hier bis zum 
Anus pflegt der Mastdarm meist kotleer zu sein. Es scheinen 
die starkeren ringformigen Fasem der Muscularis durch ,ihre 
Zusammenziehung das weitere Vordringen der Kotmassen hier 
anzuhalten. Solange die Kotmassen oberhalb des Mastdarms 
liegen, bringen sie keine bewuBte Gcfiihlserregung 'zustande, 
erst ihr Niedergehen in den Mastd arm , im AnschluB an leb­
haftere Bewegungen des unteren Dickdarmabschnittes, erzeugt 
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die Empfindung des Stuhldranges. Wird dem Stuhldrange nicht 
Folge geleistet, so kalUl das Gefiihl wieder eine Zeitlang ver­
schwinden; es wird also nicht durch das Vorhandensein von Kot­
massen im Mastdarm ausgeli:ist, sondern durch den Ubertritt des 
Kotes in den Mastdarm. 

Der SchluB des Mastdarms wird durch zwei Sphincteren be­
wirkt: durch den Sphincter ani internus, der aus glatten Muskel­
fasern, und den Sphincter ani externu8, der aus quergestreiften 
Fasern besteht. Beide Muskeln befinden sich in einer dauernden 
tonischen Zusammenziehung, die entweder vermehrt oder ge­
hemmt werden kaim. Ein nervoses Zentralorgan fiir die Bewegun­
gen dieser Muskeln liegt in ihnen selbst, normalerweise stehen je­
doch die beiden SchlieBmuskeln in Abhangigkeit von iibergeord­
neten Zentren im Riickenmark und im GroBhirn. 

Tritt die Kotsaule ill den Mastdarm, so bewirkt die mechanische 
Reizung der Schleimhaut cine peristaltische Bewegung der Mast­
darmmuskulatur. Zugleich aber erfolgt durch die ]~rregung der 
sensiblen Mastdarmnerven unter Vermittlung des Zentrums im 
Riickenmark reflektorisch eine Zusammenziehung der SchlieB­
muskeln. Diese kann willkiirlich vom GroBhirn aus unterstiitzt 
werden. Wird dem Stuhldrang zu lange Zeit nicht Folge gegeben, 
oder ist er zu stark (z. B. bei Tenesmus), so erfolgt von den iiber­
geordneten Zentren aus die Erschlaffung der SchlieBmuskeln und 
die AusstoBung der Fakalien. Beim inkontinenten Saugling ge­
schieht dies gleich im AnschluB an die Empfindung des Stuhl­
drangs. 

SolI der Kot willkiirlich entleert werden, so muB also vom 
GroBhirn aus die Zusammenziehung der SchlieBmuskeln gehemmt 
werden. Wiihrend dieser Hemmung verlauft die Kotsaule durch 
den Anus, ohne reflektorisch den AnusschluB zu bewirken. 

Die AusstoBung der Kotmassen wird befordert durch die will­
kiirlich tatige Bauchpresse. Die Weichteile des Beckengrundes 
werden bei starkem Stuhldrang abwarts gedrangt. Durch den Le­
vator ani wird dann willkiirlich der Boden dar Weichteile der 
Beckenhohle gehoben und so der Anus im Emporziehen iiber die 
niedergehende Kotsaule emporgestreift. 

Das Kontinentwerden beruht einma! darauf, daB das Kind die 
Empfindung des Stuhldranges apperzipiert und mit der Aus­
stoBung der Fakalien assoziativ verbindet. Zum zweiten muB das 
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Kind lernen, die Erschlaffung der Mastdarmsphincteren wenig­
stens fiir kiirzere Zeit gewollt aufzuhalten. Der beim Saugling rein 
reflektorisch ablaufende Vorgang muB dem EinfluB des WiHens 
unterworfen werden, soweit quergestreifte Muskeln daran beteiligt 
sind. Die Erlernung des Hemmungsmechanismus ist in weiten 
zeitlichen Grenzen schwankend und hangt von Individualitat und 
Erziehung in hohem MaBe abo Nach dem 1. Lebensjahr gclingt 
as in vielen Fallen das Verstandnis fUr die Continentia alvi anzu­
erziehen. Riickfalle sind aber dann noch hiiufig, besonders bei 
Schwachung des Karpers etwa durch Krankheiten. Mit 2 Jahren 
ist die Mehrzahl der geistig normalen Kinder imstande, die Ein­
schmutzung zu verhindern. 

Die Darmsekretion. 
Der Darmsaft ist die von den zahlreichen DrUsen der Diinn­

darmschleimhaut abgesonderte Verdauungsfliissigkeit, im Dick­
darm wird nur Schleim abgesondert. Die Absonderung der LIEBER­
KUHNschen DrUsen ist vom Duodenum an abwii.rts der Haupt­
bestandteil des Darmsaftes. Oben im Duodenum wird dazu der 
sparliche Saft der BRUNNERSchen DrUsen ergossen, der ein dem 
Pepsin analoges eiweiBlasendes Ferment enthii.It, das bei alka· 
lischer Reaktion unwirksam ist. 

Der Darmsaft aus Darmfisteln flieBt in der Ruhe nul' sparlich, 
wahrend del' Verdauung reichlicher. Dber die Menge des Darm­
saftes lassen sich keine genauen Angaben machen; sie diirfte ziem­
lich groB sein. Die Reaktion im Diinndarm ist sauer, in den unteren 
Ileurri.schlingen alkalisch. 1m Dickdarm ist meist saure Reaktion 
wegen der sauren Garung des Darminhaltes. 

Der Darmsaft besitzt nach den ersten Lebensmonaten immer 
diastatische Wirkung, aber in geringerem MaBe als der Speichel 
und der Pankreassaft (HAMBURGER u. a.). Die Wirkung des Darm­
saftes auf die Polysaccharide kann daher nur gering sein. Bei 
Fiitterung des ganz jungen Sii.uglings mit Frauenmilch oder Kuh­
milch allein ist die Anwesenheit eines diastatischen Fermentes im 
Darme nicht erforderlich, es ist daher unter Umstanden in den 
Verdauungssekreten eines Brustkindes noch nicht vorhanden. Man 
darf wohl nur bei Kindern, welche einige Zeit hindurch starke­
haItige Nahrung bekommen haben, diastatisches Ferment in den 
Driisensekreten erwarten. Dagegen enthalt del' Darmsaft oder die 

Helmreich, Physiologie 1. 19 
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Darmscbleimhaut schon beim Saugling sehr wirksame Fermente, 
welche die Disaccharide in Monosaccharide umwandeln, und zwar: 
1. Maltase, welche Maltose in Dextrose iiberfiihrt und im Darm­
saft selbst enthalten ist. Dieses Ferment setzt also die diastatische 
Wirkung des Speichels und des Pankreassaftes, die im wesent­
lichen nur Maltose bilden, fort. 2. Invertin,das Rohrzucker in 
Dextrose und Lavulose spaltet. Das Ferment kommt im Diinn­
darm vor, nicht im Dickdarm und zwar in den Zellen der Darm­
schleimhaut, dagegen nicht im Darmsafte. 3. Lactase, welche 
Milchzucker in Dextrose und Galaktose spaltet, kommt gewohnlich 
nur bei Tieren vor, die in ihrer Nahrung Milchzucker aufnehmen, 
und zwar im Diinndarm junger (saugender) Saugetiere und des 
Neugeborenen. Die Lactase kommt nach HAMBURGER und HEKMA 
nur in den Zellen der Darmschleimhaut vor. ORBAN dagegen ist 
der Meinung, daB bei gesunden &iuglingen auch im Darminhalt 
Lactase vorhanden ist; er konnte zeigen, daB die Faeces unab­
hangig von den Mikroorganismen Milchzucker spalten konnen, was 
nur von der durch die Diinndarmschleimhaut abgesonderten und 
durch den Darminhalt weiterbeforderten Lactase bewirkt werden 
kann. Die Rolle der Lactase bei den Verdauungsvorgangen im 
menschlicben Organismus ist nicht klar gestellt. 

Eine Wirkung auf echte EiweiBkorper besitzt der Darmsaft 
nicht. Hingegen wurde in der Darmschleimhaut und im Darmsaft 
ein besonderes Ferment "Erepsin" nachgewiesen, das vom Trypsin 
ganz verschieden, die echten EiweiBkorper nicht angreift, aber die 
durch das Pepsin und Trypsin eingeleitete Verdauung des EiwejB 
zu Ende fiihrt. Das Erepsin des Darmsaftes ist mit dem Erepsin 
des Pankreas identisch, es wirkt am besten bei schwach alkalischer 
Reaktion. Milch (Casein) wird durch den Darmsaft zur Gerinnung 
gebracht. 1m Diinndarmsaft und in der Diinndarmschleimhaut 
findet sich die Enterokinase, durch welche der Pankreassaft ak­
tiviert wird. 

Die Fette werden durch den alkalischen Darmsaft emulgiert. 
Es findet sich aber im Darmsaft auch eine Lipase, die Fette spaltet. 

Wenn wir festzustellen suchen, wodurch sich die Vorgange bei 
der Verdauung im Darmkanale des gesunden Sauglings von denen 
des Erwachsenen unterscheiden, so ist einmal auf die Anwesenheit 
der spezifischen Fermente (Lactase und bis zu einem gewissen 
Grade Labferment), andererseHs auf das Fehlen der Faulnis und der 
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Redukt.ionsprozesse im Darmkanale des Kindes hinzuweisen. Diese 
Unterschiede sind aber lediglich durch die Art der Nahrung und 
nicht durch Besonderheiten des Verdauungsapparates an und fiir 
sich bedingt. 

Die Resorption aus dem Darm. 
Die Stoffe, welche im Magen nicht resorbiert wurden und nun 

in den Darm gelangen, sind die Cellulose, ferner ailes was von 
Starke nicht in Zucker verwandelt worden ist, aile Peptone und 
Proteinstoffe (spezieIl das Casein der Milch), aIle Butter und einige 
Salze. 

Die relative Stickstoffresorption wird nur in geringem Grade 
durch das Alter der betreffenden Kinder und durch die absolut.e 
Menge des in der Nahrung eingefiihrten Stickstoffs beeinfluBt. Es 
faUt vielmehr bei diesbeziiglichen Untersuchungen auf, daB selbst 
bei Zufuhr von groBen Nahrungsmengen doch noch iiber 90% des 
ein gefiihrten Stickstoffes selbst vom kranken Kinde resorbiert 
werden (CZERNY-KELLER). 

Vom StickstoH des Mehles scheint wenigstens in den ersten 
Lebensmonaten ein geringerer 'reil zur Resorption zu gelangen, als 
von dem der Kuhmilch. Wie pflanzliches EiweiB vom alteren 
Kinde ausgeniitzt wird, daruber liegen keine exakten Untersu­
chungen vor. 

Werden der Nahrung leicht resorbierbare Zucker zugesetzt, so 
wird die Resorption des StickstoHs - hauptsachlich wohl durch 
Beschleunigung der Peristaltik - vermindert, in demselben Sinne 
diirften Losungen diffusibler Salze wirken. Der EinfluB des Fettes 
auf die Stickstoffresorption ist beim Saugling bisher nicht gepriift, 
es ist aber auf Grund der klinischen Erfahrungen anzunehmen, daB 
auch durch Zusatz von Fett zur Nahrung die Resorption der stick­
stoffhaltigen Bestandteile vermindert wird. 1m ubrigen ist die 
Herabsetzung der Stickstoffresorption eine geringe, so daB eine 
Schadigung des Kindes durch den Verlust an Nahrmaterial aus­
geschlossen ist. 

Die Behauptung, daB das Casein der Kuhmilch schwerer resor­
bierbar sei als das der :Frauenmilch, liiBt sich nach CZERNY und 
KELLER fiir das gesunde und auch fur das kranke Kind nicht 
aufrecht erhalten. 

Das EiweiB der Frauenmilch hat eine groBere Resistenz gegen-
19* 
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iiber der tryptischen Verdauung als das EiweiB der Kuhmilch. 
Diese Resistenz scheint durch den Albumingehalt der Frauen­
milch bedingt. Wahrscheinlich wird das Frauenmilchalbumin in 
nicht vollig abgebautem Zustand resorbiert (BUDDE und FREUDEN­
BERG). 

EiweiB kann nach der Meinung mancher Autoren auch in un­
verdautem Zustand als unverandertes EiweiB zur Resorption kom­
men; so sollen in kleinen Mengen resorbiert werden konnen: Blut­
serum, fliissiges Casein und die iibrigen EiweiBstoffe der Milch, 
ihre Resorption soli sogar teilweise von der Dickdarmschleimhaut 
aus erfolgen. Aber unter gewohnlichen Verhaltnissen findet eine 
Resorption von unverdautem EiweiB in irgendwie nennenswertem 
Grade nicht statt, sondern nur dann, wenn entweder die Zufuhr 
von EiweiB iibermaBig groB, oder die Darmwand besonders leicht 
durchgangig ist, wie das fiir den Neugeborenen angegeben worden 
ist (s. S. 76), oder bei Erkrankungen der Darmwand. Bei der Er­
nahrung mit artfremdem EiweiB (Kuhmilch, EiereiweiB) tritt daher 
auch niemals eine Bildung von Antikorpern gegen diese EiweiB­
arten im Blute auf, weil eberi das artfremde EiweiB nicht als 
aoiches in die Blutbahn gelangt, sondern nur in Form der Ver­
dauungsprodukte. 

Wasser und in Wasser geloste Saize gelangen im Darm sehr 
leicht zur Resorption, am schnellsten im Diinndarm, aber auch in 
betrachtlichem MaBe im Dickdarm; sie gelangen bei der Resorp­
tion in die BlutgefaBe; nur bei sehr reichlicher Aufnahme tritt ein 
geringer Bruchteil in die ChyhisgefaBe iiber. 

Beim gesunden Kinde im 1. Lebensjahre kommen bei der Er­
nahrung mit Frauenmilch aowohl wie mit Kuhmilch alle Nahrungs­
bestandteile fast vollstandig zur Resorption, namentlich gilt dies 
fiir die stickstoffhaltigen Bestandteile und den Zucker der Milch. 
Von den Salzen werden die alkalischen Erden in betrachtlicher 
Menge im Stuhle ausgeschieden, stets mehr als im Harne, dessen 
Kalk- und Magnesiagehalt minimal iat. 

Die in der Frauenmilch enthaltenen reichlichen Fettmengen 
kommen ebenfalls fast voUstandig zur Resorption, nur eine ge­
ringe Menge erscheint im Kot. Dieses Fett und seine Spaltungs­
produkte kommen bei der Kotbildung in Verwendung. 

Die Fettsauren werden im Diinndarm nicht in ihrer ganzen 
Menge in Seifen iiberfiihrt, sie gelangen auch in unverandertem 
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Zustande zur Resorption. Die L6slichkeit der Fettsauren in Galle 
erleichtert ihre Aufsaugung. Die Galle ist fiir die Resorption des 
Fettes vielleicht nocb. wichtiger als fiir seine Spaltung. Wichtig ist 
das Vorhandensein leicht saurer Reaktion im Diinndarm. Diese 
wird herabgesetzt durch starke Sekretion, wie sie eiweiBreiche Nah· 
rung und auch das Fett seIber auslOsen. 

Schwerere Storungen als der Galleausfall macht das Versagen 
des Pankreas, und zwar ",ird dadurch die Fettspaltung schwer 
heeintrachtigt und ebenso die Resorption. Es entsteht der so· 
genannte "Butterstuhl". Auch der Kalkgehalt des Stuhles ist be· 
deutungsvoll, denn Kalk wirkt hemmend auf die Fettresorption. 

Uber die Resorption des Fettes gibt nicht nur die Bestimmung 
des Stuhlfettes, sondern auch die Untersuchung der Verdauungs· 
lipamie AufschluB. Diese wurde frUher mehr qualitativ verfolgt, 
indem man Auftreten und Verschwinden der Triibung des Serums 
beobachtete, neuerdings wurde auch eine quantitative Methode 
benutzt, indem die Fettpartikelchen bei Dunkelfeldbeleuchtung in 
einem Zahlnetz mikroskopisch ausgezahlt wurden (SCHRODER. 
HOLT). Die Chylomikronen haben einen Durchmesi3er von 0,5 bis 
I fl. Der Zyklus ihres Allftretens und Verschwindens beginnt 
2-4 Stunden nach der Mahlzeit und dauert bis zu 6 Stunden. Le· 
diglich der Fettgehalt der Nahrung ist fiir die Zahl der Chylomi. 
kronen bestimmend. 

Die Beziehungen des Darmlymphapparates, der Plaques und 
Follikel zur Fettverdauung sind noch nicht geklart. Die bekannte 
Tatsache, daB Mast, besonders Fettmast das Lymphsystem zur 
Hypertrophie zwingt, ist auch in neuerer Zeit wieder bestatigt 
worden (ROTHWELL-LEFHOLZ, SETTLES). Mit der Hyperplasie des 
Lymphapparates kann auch Lymphocytose auftreten. 

Spaltung und Resorption sind voneinander abhangige Vor· 
gange; St6rung des einen Vorgangs beeintrachtigt auch den ande· 
ren (W. FREUND). Solche Veranderungen kommen z. B. bei einer 
beschleunigten Peristaltik vor, die der Resorption keine Zeit laBt 
und die fermentative Spaltullg vorzeitig unterbricht, indem sie das 
Fett aus dem Diinndarm entfUhrt und in den Dickdarm hinab· 
reiBt. Der zweite Gesichtspullkt, der hier beriicksichtigt werden 
muB, ist verschlechterte Fermentbildung und Fermentwirkung bei 
den Darmst6rungen. Gestorte Spaltung hat gest6rte Resorption 
im Gefolge, weil nur gespaltenes Fett resorl,>iert wird. Bei Durch· 
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Hillen kommt es daher zu einer Vermindcrung der Fettausniitzung, 
die bis zu 58,4% sinkt, wie HOLT-COURTNEy-FALES angeben, wah­
rend in der Norm 91,3% aufgenommen werden. 

Die Frage der Darmdurchlassigkeit des Neugeborenen ist von 
praktischer Bedeutung. Es ist durch sie einerseits die Gelegenheit 
zu Schadigungen gegeben, gegen welche der altere Saugling durch 
das Bollwerk seiner Darmwand geschiitzt ist, andererseits kann sie 
fiir den Organismus auch von Vorteil sein. So konnen auf der 
einen Seite toxisch wirkende Substanzen des Darminhaltes in die 
Blutbahn gelangen; der Ubertritt von artfremdem EiweiB bei 
kiinstlicher Nahrung kann den Organismus des Kindes sensibili­
sieren und iiberempfindlich machen. Die Vorleile der Darmdurch­
lassigkeit liegen andererseits in der Moglichkeit des Ubertrittes von 
Schutzstoffen und £ermentartig wirkenden Substanzen, wie solche 
ja besonders in der kolostralen Friihmilch vorhanden zu sein 
scheinen. Nach LEWIT und WILLS sind die schiitzenden Antikorper 
des miitterlichen Elutes an das Euglobulin gebunden, welches in 
reichlicher Menge in die Kolostralmilch iibergeht. 

Die Resorption und Assimilation der Nahrungsstoffe geht beim 
gesunden Saugling auch nach ungewohnlich reichlicher Nahrungs­
zufuhr eine Zeit lang in normaler Weise vor sich, so lange die zu­
gefiihrte Calorienmenge nicht eine bestimmte Grenze iibersteigt. 
1st aber diese "Toleranzgrenze" iiberschritten, so verlieren die Zellen 
des Korpers die Fahigkeit, die zugefiihrte N ahrung zu assimilieren, 
die Nahrung wirkt danngewissermaBengiftig und es kommt zu den 
Erscheinungen der "Ernahrungsstorung". Durch Infektionen und 
andere Schadigungen z. B. qualitativ ungeeignete Nahrung, Hitze 
usw. kann die Toleranzgrenze betrachtlich herabgesetzt werden. 

Die Leber. 
Die Leber des Kindes ist verhaltnismaBig viel groBer als die 

des Erwachsenen, d. h. sie macht einen groBerenAnteil des Kor­
pergewichtes aus. Das groBe AusmaB hangt zum Teil mit der 
groBeren Nahrullgsmenge zusammen, welche vom Kind ver­
arbeitet werden muB. 

Das Gewicht der Leber verhalt sich zum Korpergewicht: 
Beim N eugeborenen wie 1: 18 
In der Kindheit 1 : 20 
In der Puberlat 1 : 30 
Beim Erwachsenen 1 :35 bis 1 : 40 
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Nach GUNDOBIN betragt das relati.ve Gewieht del' Leber beim 
Neugeborenen 4,33%, beim Erwaehsenen (in mittlerem Ernahrungs­
zustand) 2,85% des Korpergewiehtes. Beim Neugeborenen ist die 
Leber naeh dem Gehirn das sehwerste Organ (OPPENHEIMER). 

Naeh SAHLI ist dieobere Lebergrenze ungefahr dieselbewie beirn 
Erwaehsenen (etwa an der 4.--5. Rippe). Naeh DAUCHEZ befindet 
sieh bei der Perkussion del' obere Rand der Leber (relative 
Leberda.mpfung) in den meisten Fallen im 5. Intereostalraum. Del' 
untere Leberrand tritt bei Kindern in den ersten Lebensjahren 
in der reehten Mamillarlinie um 1--2 em unter dem Rippenrand 
hervor. Diese Lage soIl die Leber bis zu 6-8 Jahren beibehalten 
(nach BIRCH-HIRSCHFELD bis zu 4 Jahren), wo del' untere Leber­
rand unter den Rippenbogen zuruektritt. 

Bei Sauglingen his zu einem Jahr beriihrt del' linke Leberrand 
die mediale Fliiehe del' Milz und bedeekt in del' Halfte del' Faile 
den oberen Rand derselben. 

Die Zellen del' Leber von Kindern bis zum Alter von 2 Monaten 
unterseheiden sieh von denen Erwaehsener dureh ihre etwas 
geringere GroBe und dadureh, daB sie of tel'S 2 Kerne enthalten. 
Die Lappehenbildung del' Leber entwiekelt sieh am Ende des 
1. Lebensjahres. Bei 2-4jahrigen Kindern ist die radHi,re Lage­
rung del' Leberzellen ziemlieh deutlieh ausgesproehen. Von 8 J ahren 
ab sind unter demMikroskop Priiparate del' Kinderleber von d~nen 
del' Leber des Erwaehsenen nieht zu unterseheiden. Parallel mit del' 
Entwicklung del' Liippehenbildung veriindert sich aueh das GefiiB­
system: Die Capillaren geben die fUr die Leber des Neugeborenen 
eharakteristisehe kreisfOrmige Riehtung auf, vereinigen sieh zu 
kleinen Venen und nehmen eine mehr radiare Riehtung an. 

Die Galle steUt zum Teil ein Exeret da,r: sie enthalt Stoffe, 
die als Endprodukte des Stoffweehsels anzusehen sind, gleiehsam 
das Abwasser des ehemischen Laboratoriums, als das man die Leber 
bezeiehnen kann, Stoffe, die also keine weitere Aufgabe im Korper 
zu erfiillen haben und in den Darm und weiterhin naeh auBen 
ausgesehieden werden sollen. Zum Teil aber muB die Galle als 
ein Sekret angesehen werden, das ebenso wie die anderen Ver­
dauungssekrete noeh wiehtige Aufgaben bei del' Verarbeitung del' 
Nahrungsstoffe im Dann zu erfiillen hat. Doeh ist fUr die einzel­
nen Gallenbestandteile die Bedeutung als Exeret odeI' Sekret 
nicht immer War zu trennen. 
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Die Galle des Kindes weist folgende Besonderheiten auf: 
1. Die relativ geringe Menge von Gallensauren. 
2. Das relative Vorwiegen der Taurocholsaure vor der Gly-

kocholsaure, deren Menge mit dem Alter zunimmt. 
3. Den bedeutenderen Gehalt an Mucin .. 
4. Den groBeren Wassergehalt. 
Es ist bekannt, daB Taurin als ein Derivat der Aminosaure 

Cystin beim EiweiBzerfall auftritt. Die Aminosaure Glykochol, 
die ebenfalls als ein Produkt der EiweiBspaltlmg erscheint, ist in 
bedeutender Menge auch beim Zerfall von Bindegewebe, von Leim­
stoffen und von PflanzeneiweiB gefunden worden. Diese beiden 
Stoffe werden im Darmkanal aufgesogen, geraten bestandig in 
die Leber und gehen wiederum in die Galle iiber. Wenn man be­
denkt, daB bereits 12-18 Monate alte Kinder in ihrer Nahrung 
die oben genannten Stoffe, aus denen Taurochol und Glykochol 
gebildet werden, erhalten und daB das Quantum der resorbierten 
Stoffe auf ihren Gehalt in der Galle von EinfluB ist, so wird es be­
greiflich, warum von diasem Alter an die Menge dieser Sauren in 
der Galle steigt. 

Die Differenz im Verhaltnis der Gallensauren zueinander im 
Siiuglingsalter bildet eine ffu den Verdauungsakt zweckmaBige Er­
scheinung. Die Taurocholsaure hemmt die verdauende Wirkuug 
des Pepsins, wahrend die Glykocholsaure auf dieselbe ganz ohne 
EinfluB ist (MALy). Es muB demnach die kindliche Galle die Ver­
dauungstatigkeit des Magens starker unterdriicken und die Ver­
dauungstatigkeit des ·Pankreas steigern. Solch eine Vorrichtung 
erscheint aber fUr den Siiugling recht vorteilliaft, da die Pankreas­
fermente beim Reichtum der Frauenmilch an ]'ett und Zucker 
fUr die Yerdauung derselben besonders wichtig sind. 

Bekanntlich verhindert die Galle die Entwicklung von Fii.ulnis­
prozessen im Darm, hemmt die alkoholische und die milchsaure 
Garung und halt sogar zum Teil die Entwicklung vOll Mikroorganis­
men auf. Nach allen diesen Richtungen hin wirkt die Taurochol­
saure bedeutend starker als die Glykocholsii.ure. So erscheint der 
relativ groBe Taurocholsauregehalt in der Galle der Sauglinge, die 
groBe Quantitaten vonMilchzuckerverbrauchen, sehr zweckmaBig. 

Der allmahlich steigende Mineralsalzgehalt in der kindlichen 
Galle laBt sich leicht dadurch erklaren, daB Salze in groBeren 
Mengen aufgenommen werden. 
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Der relativ groBe Mucingehalt der Kindergalle ist auf die groBe 
Anzahl der Schleimdriisen im HaIsteil der Gallenblase Neuge­
borener zuriickzufUhren. 

Die Galle des Neugeborenen unterscheidet sich von der Galle 
des Erwachsenen auch dadurch, daB sie nur 2 Pigmente enthiilt, 
namlich Bilirubin und Biliverdin, wahrend Hydrobilirubin fehlt. 

Die Gallenfarbstoffe stammen unzweifelhaft vom Hamoglobin 
ab; werden die roten Blutk6rperchen aufgel6st, so wird ihr Hamo­
globin unter Abspaltung des Eisens in Gallenfarbstoff umge­
wandelt. Uber die Frage, welche Organe oder Zellen bei der Um­
wandlung des Hamoglobins in di.e Gallenfarbstoffe beteiligt sind, 
gehen die Ansichten weit auseinander. Nach ASCHOFF sind dies 
nicht die Leberzellen, sondern die Zellen des sogenannten Reticulq­
endothelialen Systems. Unter dieser Bezeichnung werden ge­
wisse Zellen zusammengefaBt, die durch die Fahigkeit, saure 
Farbstoffe und gewisse andere K6rper zu speichern, ausgezeichnet 
sind: die Reticulumzellen und Endothelien der Milz, det Lymph. 
knoten und des Knochenmarks, sowie die Capillarendotheliell der 
Leber (KUPFFERSche Sternzellen), der Nebellllierenrinde und der 
Hypophyse. Diese reticuloendothelialen Zellen in der MHz, im 
Knochenmark und in der Leber nehmen nach ASCHOFFS Auf 
fassung die einzuschmelzenden roten Blutk6rperchen in sich auf 
und wandeln den Blutfarbstoff jn Gallenfarbstoff urn; der so ent­
standene Gallenfarbstoff wird dann den Leberzellen zugefiihrt, 
welche nur die Ausscheidung in die Galle zu besorgen haben. 

Die spezifischen Bestandteile der Galle werden somit zum 
iiberwiegenden Teil erst in der Leber gebildet. Dies gilt auch 
fUr die Gallensauren. Das Blut liefert der Leber nur die Rohstoffe 
fUr die Bildung der Gallen bestand teile. Da die Stoffwechselvorgange 
in der Leber ununterbrochen ablaufen, so wird auch andauernd 
Galle gebildet, wahrend die Sekrete der anderen Verdauungsdriisen, 
z. B. Speichel, Magensaft, Pankreassaft, immer erst bei Bedarf er­
zeugt werden. Da aber die Galle in der Gallenblase zeitweilig an­
gesammelt werden kann, so erfolgt die Ausscheidung in den Darm 
gleichwohl nur zu bestimmten Zeiten. 

Die Bildung der Galle wird beeinfluBt durch die Nahrung. Die 
reichste Absonderung findet statt nach starkem FleichgenuB; nach 
Beigabe von Fett oder Kohlehydraten wird kaum mehr ge­
bildet. Wassertrinken vermehrt die Menge unter gleichzeitiger 
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Verminderungder festen Bestandteile. AuBerdem wird die Bil­
dung der Galle durch die Blutversorgung beeinfluBt. Die P£ort­
ader liefert vorzugsweise die Rohstoffe fur die Gallenbildung, 
wiihrend die Leberarterie vor allem das ErniihrungsgefaB fur die 
Gewebe der Leber ist. Drittens wird die Bildung der Galle be­
einfluBt von dem Umsatz der roten Blutkorperchen, weil diese, 
wie erwahnt, die Rohstoffe liefern. Der EinfluB des Nerven­
systems auf die Gallenabsonderung ist unter normalen VerhaIt­
nissen nur als sehr gering zu veranschlagen. 

Galle und gallensaure Salze wirken anregend auf die Gallen­
bildung in der Leber. 

Der Austritt der Galle in den Darm steht im Zusammenhang 
~t dem psychischen Reiz der Nahrungsaufnahme, ferner ganz be­
sonders mit dem Ubertritt der Speisen in den Darm. Fiillung des 
Magena wirkt schlieBend, Entleerung offnend auf den Sphincter 
des Ducbus choledochus. Als Erreger des Galleaustritts sind nach­
gewiesen die Produkte der EiweiBverdauung und die Fette, 
wahrend Wasser, Salzsaure und Starke in dieser Beziehung wir­
kungslos sind. 

Die Austreibung der Blaaengalle wird vor allem bewirkt durch 
ktive tonische Zusammenziehungen der Blasenmuskulatur; auBer­

dem hilft die Bauchpresse und die Drucksteigerung im ableitenden 
Gallengangsystem infolge kraft-iger Einatmung mit. 

1m Darm werden von den Gallenbestandteilen einige wieder 
resorbiert, andere mit dem Kot entleert. Die Gallensauren werden 
zum groBten Teil von den Wandell des Jejunums und Ileums 
wieder resorbiert und zur Gallenbildung aufs neue verwendet 
(Gallenkreislauf). Nur ein geringer Teil Glykocholsaure erscheint 
unverwandelt im Kot. Die Taurocholsaure wird im Darm, soweit 
sie nicht resorbiert wird, durch Faulnisprozesse leicht in Cholal­
saure und Taarin zerlegt. Die CholaIsaure wird im Kote ange­
troffen, das Taurin ebenfalls, jedoch nicht regelmaBig. Die Cholal­
saure wird aber zum Teil wieder resorbiert und kann sich in der 
Leber wieder mit Glykokoll oder Tanrin paaren. 

Die Gallenfarbstoffe werden meist im Dickdarm durch die 
Faulnis zu Hydrobilirubin reduziert mId zum Teil mit dem Kote 
entleert, ein anderer Teil wird resorbiert und zwar ausschlieBlich 
in die BlutgefaBe, dann der Leber zugefiihrt und vielleicht, wieder 
in Bilirubin verwandelt, aufs neue durch die Galle ausgeschieden. 
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Die Gallenblase ist bei ganz jungen Sauglingen relativ klein. 
Der Rauminhalt der Gallenblase nimmt jedoch im 1. Lebensjahre 
starker zu als das Lebergewicht; vom 2. Jahre ab wachsen beide 
parallel. Die absolute Kapazitat der Gallenblase betriigt nach 
GUNDOBIN: 

Bei 1- 3 monatlichen Kindern 3,2 ccm 
" 1-3 jahrigen 8,5 " 
" 6-9 " 33,6 " 
" Erwachsenen . 50 - 65 ccm 

Aus diesen Zahlen kann man schlieBen, daB die Leber unge­
achtet ihrer relativ bedeutenden GroBe in den ·ersten Lebens­
monaten relativ wenig Galle produziert. 

Die Dimensionen und die Kapazitat der Gallenblase unter­
Hegen indessen bedeutenden individuellen Schwankungen. 

AuBer der Gallenproduktion hat die Leber im Organismus 
noch andere wichtige Funktionen zu erfiillen. 

Sie wandelt Starkesubstanzen, Albuminoide und selbst Fett­
stoffe in Glykogen um. 

Die Zellelemente der Leber spielen eine wichtige Rolle bei der 
Bildung von Harnstoff aus kohlensaurem Ammoniak. 

Die Leber besitzt die Fiihigkeit, aus dem Blute des Organismus 
fremde Stoffe aufzunehmen und zuriickzubehalten. Dies bezieht 
sich nicht nur auf metallische SaIze, sondern auch auf Alkaloide. 

Die Leber neutralisiert und zerstort aus dem Darm stammende 
Gifte, die sich infolge einer abnormen oder ungeniigenden Tatig­
keit der Verdauungsfermente bilden. 

Die Leber bekampft auch di.rekt die Mikroorganismen, die aus 
der Pfortader in dieselbe eindringen. 

In der Leber gehen vielleicht die roten Blutkorperchen zu­
grunde; jedenfalls wird dort der Hauptbestandteil derselben, das 
Hiimoglobin zur Bildung der Galle verwendet. 

Wahrend des intrauterinen Lebens dient die Leber als blut­
bildendes Organ. 

Die Leber dient als Vorratskammer zur zeitweiligen Aufbe­
wahrung von Nahrungsstoffen, hauptsachlich von Kohlehydrat 
in Form von Glykogen, aber auch von Fett und EiweiB; je nach 
dem Bedarf des Korpers werden in der Leber Nahrungsstoffe ab­
gelagert oder an das durchstromende Blut abgegeben und den 
Organen zugefiihrt. Infolgedessen schwankt der C..ehalt der Leber 
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an Glykogen und }1'ett innerhalb sehr weiter Grenzen, diese Be­
standteile konnen je nach den Umstanden in fast jedem prozen­
tischen Verhaltnis in der Leherzelle auftreten, wahrend sonst 
jeder Bestandteil einer Zelle einen bestimmten, nur wenig ver­
anderlichen Prozentanteil ausmacht; sie konnen daher auch so 
schnell und so bedeutend zu oder abnehmen, wie kei anderer Be­
standteil der Zelle. Daher kommt es auch, daB das Gewicht der' 
Leber nicht einen bestimmten Prozentsatz des Korpergewichtes 
betragt, sondern in viel hoherem MaBe schwankt, als da'! Ge­
wicht irgend eines anderen Organes. Immerhin hat das Speicher­
vermogen seine Grenzen, und reichliche Fettablagerung hindert 
rein mechanisch schon die Anlegung groBerer Glykogenreserven. 

Die Assimilationsgrenze fUr Traubenzucker schwankt beim 
Erwachsenen zwischen 100 und 250 g, durchschnittlich 2,8 gpro 
Kilogramm Korpergewicht. Der Saugling kalill offen bar viel 
groBere Zuckermengen assimilieren, erhiilt er doch taglich bei 
reiner Milc4kost 8,6 g Laktose pro Kilogramm Korpergewicht. 
Nach KELLER werden die verschiedenen Zuckerarten nicht gleich­
maBig assimiliert. So vermag ein Saugling groBe Mengen Glykose 
und Maltose und etwas geringere Quantitaten Laktose zu assimi­
Heren; umgekehrt ruft nach CZERNY die selbst von Diabetikern 
leicht assiInilierbare Lavulose beim Saugling eher als andere 
Zuckerarten das Auftreten von Zucker im Harn hervor. GREEN­
FIELD kam zu dem SchluB, daB die Assjmilationsfahigkeit vor 
allem vom Alter des Kindes abhangt. Korpergewicht und Er­
nahrungszustand des Kindes seien in dieser Beziehung belanglos. 
Zweijahrige Kinder sollen nach GREENFIELD nur 0,4 g pro Kilo­
gramm assiInilieren, 9jahrige 2,8 g, d. h. bei letzteren kommt das­
selbe Quantum wie bei Erwachsenen in Frage. 

Der Harnstoff wird in der Leber aus kohlensaurem Ammoniak 
gebildet. Die Ammoniakmenge im Harne Neugeborener ist ver­
groBert, und zwar nimmt die Ammoniakausscheidung ungefahr 
am 3. Lebenstage zu, was folgende Ursachen hat: Da die Ham­
menge urn diesen Zeitpunkt steigt, werden die in den Geweben 
des Neugeborenen zuriickgehaltenen unvollstandigen Stoffwechsel­
produkte ausgeschieden, da ferner am 3. Lebenstage in den Briisten 
der Mutter Milch in vermehrter Quantitat auf tritt, erhalt das Kind 
in seiner Nahrung mehr Stickstoffsubstanzen und bildet infolge­
dessen eine groBere Harnstoff- bzw. Ammoniakmenge. Ferner 
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liiBt sich der gesteigerte Ammoniakgehalt im Harn des Neuge­
borenen eben so wie die Zunahme der Harnsaure dureh den Zerfall 
nucleinreicher Substanzen erklaren. Endlich diirfte der gesteigerte 
Ammoniakgehalt sich durch die Unvollkommenheit des Stoff­
wechsels des Neugeborenen erklaren lassen. Jedenfalls sind die 
oxydierenden Funktionen der Leber in den ersten Lebenstagen 
unvollkommen. 

Von groBer Bedeutung ist aueh die Fahigkeit der Leber, einige 
Produkte der Darmfaulnis (wie z. B. die Phenole), durch einen 
synthetisehen ProzeB in Atherschwefelsauren iiberzufiihren. Man 
beurteilt den Grad der Fauinis der EiweiBstoffe im Darmkanal 
nach der Menge des mit dem Harn ausgesehiedenen Indikans. 
Klinisehe Beobaehtungen haben es bestatigt, daB bei der Leber­
cirrhose die Indikanausseheidung im Harn bedeutend zunimmt. 
Andererseits vermindert bekanntlieh Milchnahrung die Faulnis­
prozesse im Darmkanal und deshalb enthalt der Harn von Saug­
lingen kein Indikan. Bei kiinstlieh genahrten Kindern kann man 
hingegen gar nieht selten aueh normalerweise das Vorhandensein 
von Faulnisprodukten beobaehten. Dies weist darauf hin, daB im 
Sauglingsalter die Fahigkeit der Leber, giftige Substanzen zu neu­
tralisieren, noeh sehwaeh ausgebildet ist. 

Alles in allem ergibt sieh, daB beim Neugeborenen die wiehtig­
sten Funktionen der Leber zwar qualitativ dieselben sind wie beim 
Erwaehsenen, daB sie aber in der ersten Lebenszeit unvollkommen 
ausgebildet sind. 

Der Icterus ueonatorum. 
Der Icterus neonatorum ist auf Grund seiner Haufigkeit und 

seines gutartigen Verlaufes als physiologisehes Gesehehen anzu­
sehen. Er wird erst 2-3 Tage naeh der Geburt siehtbar und ver­
sehwindet binnen wenigen Tagen. Bei starkerer Ausbildung sind 
alle Korpersafte und Organe gefarbt (z. B. ist blennorrhoisehes 
Augensekret ikterisch), der Stuhl jedoeh ist nieht aeholiseh und der 
Harn ist nieht ikteriseh, doeh finden sieh Gallensauren im Ham und 
in den Geweben. Bei Anwendung empfindlieher Reaktionen findet 
man im Ham konstant Spuren von ge16stem Gallenfarbstoff, die 
Hauptmasse ist aber in Form ungeloster Bilirubinkomehen frei 
oder in Zellen und Zylindern (masses jaunes) vorhanden. Das 
sehleehte Losungsvermogen des Neugeborenenharns fiir Gallen-
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farbstoff wird von KNOEPFELM.A.CHER durch seinen geringen Ge­
halt an einfachen sauren Phosphaten und von YLPPO durch die 
geringe Menge von Gallensauren erklart. 

Der Ikterus wird bei 4/5 aller ausgetragenen Neugeborenen 
beobachtet; bei Friihgeburten ist nicht nur Grad und Dauer, son­
dern auch die Haufigkeit des Ikterus groBer als bei reifen Kindern, 
sie betragt fast 100%. 

Da im Serum nur die indirekte Diazoreaktion positiv ausfiillt, 
wiirde sich nach HIJMANS VAN DEN BEItG der Farbstoff als "an­
hepatisches" Bilirubin darstellen, welches das Gallengangsystem 
nicht passiert hat. 

Fiir die Beurteilung der Atiologie ist es bemerkenswert, daB der 
Icterus neonatorum nach einem einzigen Hohepunkt kein Rezi­
divieren zeigt; dies spricht nach SemeK dafiir, daB es sich nur um 
einen einmaligen AnlaB handelt. 

SemcK hat darauf aufmerksam gemacht, daB die Verbreitung 
der Gelbfarbung iiber die Korperhauthin ahnlichen Gesetzen folgt 
wie etwa die Lokalisation des Masernexanthems. PmQUET hat 
diese mit der GefaBversorgung in Zusammenhang gebracht, und 
darauf hingewiesen, daB die Effloreszenzenfriiher und reichlicher 
in den herznahen und an groBen GefaBen reichen Gebieten er­
scheinen, wahrend die herzfernen und gefaBal'men Bezirke spater 
und sparlicher erkranken. Bei der Verteilung des Ikterus diirfte 
auch die Lymphversorgung im Spiele sein, da das Bilirubin im 
Capillargebiet aus den GefaBen diffundiert, in die Lymphspalten 
iibertritt und nun in den LymphgefaBen weitergefiihrt wird. 

Die Entstehungdes Icterus neonatorum ist noch nicht auf­
geklart. Jedenfalls hande!t es sich nicht darum, daB Gallenfarb­
stoff des zirkulierenden miitterlichen Blutes auf den Fetus iiber­
geht, da das Nabelschnurblut vielmals (4-12 mal) hohere Wer'te an 
Bilirubin aufweist als das Blut del' Mutter. 

Del' Bilirubingehalt des Blutserums steigt nach der Geburt 
noch an und erreicht gewohnlich nach 3 oder 4 Tagen, selten spateI' 
sein Maximum. Von der Hohe des Bilirubingehaltes hangt es ab, 
ob und wie intensiv das Kind ikterisch wird. 

YLPPO konnte nachweisen, daB die Gallenfarbstoffsekretion 
bis zum 8. Fetalmonat sehr klein ist; dann beginnt eine deut­
liche Vermehrung, die sich nach del' Geburt mit gesteigerter Inten­
sitat durch einige Tage noch fortsetzt. Ein Unterschied in del' 
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Gallenfarbstoffprod1tktion zwischen ikterischen und nicht ikteri. 
schenNeugeborenen ist nicht nachzuweisen. Entsprechend derver. 
mehrten Bilirubinbildung ist beim Neugeborenen auch der Galien· 
farbstoffgehalt des Blutes erhOL.t; er liegt bedeutend iiber dem des 
Erwachsenen. Diese Tatsache will YLPPO damit erkliiren, daB die 
Leber des Neugeborenen noch einige Zeit nach der Geburt einen 
merkbaren Teil von Gallenfarbstoff ins Blut iibergehen laBt, wie 
dies jede fetaJe Leber tut. 

SCHICK hat eine iiberaus ansprechende Theorie fiir die Ent· 
stehung des Icterus neonatorum gegeben, welche diese Erscheinung 
tatsachlich zu einem "physiologischen" Vorgang stempeln wiirde. 
Es handelt sich seiner Meinung nach um Vorgange, durch welche 
sich der Embryo das zu seiner eigenen Blutbildung notige Eisen 
von der Mutter verschafft. Die Chorionzotten der kindlichen bzw. 
fetalen Placenta tauchen in das miitterliche Blut der interviliosen 
Riiume und Placentarhamatome und bauen miitterliche rote Blut· 
korperchen abo Unter Mitwirkung der Leber wird das eigene Ha· 
rnoglobin fertiggesteiit. Urter den eisenfreien Bestandteilen be· 
findet sich als natiirIiche Schlacke das Bilirubin, das nun in den 
Kreislauf des Fetus iibertritt. Ein Teil wird vielieicht auf den Reiz 
des das Duodenum passierenden verschluckten Vernixfettes hin 
von der Leber in den Darm entleert und ist im Meconium zu finden. 
Ein anderer Teil wird mit den Nabelarterien zur Placenta gefiihrt 
und gelangt moglicherweise hier zur Ausscheidung. Die Friih· 
geburten werden deswegen fast immer ikterisch, weil die Geburt 
in eine Fetalperiode falit, in der ein besonders intensiver Ubergang 
von Umwandlungsprodukten miitterlicher Blutbestandteile er· 
folgt. Wegen der zu friih erfolgten Unterbrechung der Eisen· 
zufuhr werden Friihgeburtenleicht anamisch. Bei reifen Kindem 
ist der vermeintliche ProzeB mehr oder weniger abgeschlossen. 
Ob die Umwandlung des miiUerlichen Blutfarbstoffes ausschlleB· 
Hch von der Leber des Kindes durchgefiihrt wird, oder ob die 
Chorionzotten zum mindesten im Sinne einer rnilzahnlichen Funk· 
tion mit beteiligt sind, ist bei dieser Theorie eine Frage von se· 
kundarer Bedeutung. 

DaB die Haut des Neugeborenen nicht schon bei der Geburt ik. 
terisch ist, fiihrt SCHICK darauf zuriick, daB die Raut zu dieser Zeit 
ihre Funktion noch nicht recht aufgenommen hat. Ein klinisches 
Analogon ist vielleicht darin zu sehen, daB auch bei kongenitaler 
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Lues sehr haufig bei der Geburt die Raut noch unversehrt ist 
und daB die luetischen Rauterscheinungen erst nach einigen Tagen 
in Erscheinung treten, obwohl die Eingeweide von Spirochaten 
langst durchsetzt sind. 

YLPro fand, daB im Meconium von Friihgeburten (4--6 Wo­
chen zu friih geboren) unerwartet wenig Gallenfarbstoff (3,S7 bzw. 
3,91 mg im Gesa.mtmeconium) vorhanden war; bei ausgetragenen 
Kindern ist der Gehalt an Gallenfarbstoff rund 33 mg im Durch­
schnitt. Ein groBer Teil davon ist Biliverdin. Da nach ZWEIFEL 
die Gallenfarbstoffsekretion schon im 3. Mona.t beginnt, ist in der 
ganzen Zeit vom 3. bis zum S. Monat (d. i. in 5 Monaten) nur rund 
4 mg Gallenfarbstoff gebildet worden, bei ausgetragenen Kindern 
in dem einen langer im Uterus verbrachten Monat rund 30 mg, 
also Sma! mehr. Die Gallenfarbstoffbildung ist also bis zum 
8. Monat des Fetal1ebens minimal, erst im letzten Monat beginnt 
sie besonders rasch anzusteigen. 

Urobilinbildung fehIt im Darm des Neugeborenen. 
Es ist ein naheliegender Gedanke, den Icterus neonatorum auch 

mit dem Abbau der iiberschiissigen Erythrocyten in Zusammen­
hang zu bringen, welche naclrder Geburt aus der Placenta-in den 
kindlichen Korper gelangt sind. Beirn t'bergang von der Plethora 
vera des Neugeborenen zu der normalell Blutzusammensetzung 
wird ein groBer Teil der Erythrocyten zerstort; das Eisen wird in 
der Leber retiniert und der eisenfreie Farbstoff, der nun in groBer 
Menge frei wird, iiberschwemmt den ganzen Organismus. Beweise 
fur eine solche Theorie sind bisher nicht erbracht worden. 

Das Pankreas. 
Die Struktur des Pankreas ist bei Sauglingen durch folgende 

Besonderheiten charakterisiert: 
Das Bindegewebe weist eine starkere Entwicklung auf. Es trennt 

nicht nur die einzelnen Lappen durch breitere Zwischensepten, 
sondern es dringt auch zwischen die Lappchen ein und separiert 
die Driisenblaschen. In der fruhen Kindheit ist die Bauchspeichel­
driise auch blutreicher. Bei Neugeborenen und bei Sauglingen im 
1. Monat sind gewohnlich nicht nur die Kapillaren zwischen den 
Driisenblaschen, sondern auch die groBeren GefaBe blutgefiillt und 
treten deutlicher hervor. Je jiinger das Kind ist, desto kleiner ist 
die Ausdehnung der einzelnen Lappen, Lappchen und Endblaschen. 



Das Pankreas. 305 

1m 5. Lebensmonat verwischen sich diese Besonderheiten der 
Bauchspeicheldriise. Das Pankreas des Kindes unterscheidet sich 
dann nur durch seine Dimensionen von dem des Erwachsenen. 

Das Wachstum des Pankreas geht der Entwicklung der all­
gemeinen K6rpermasse annahernd parallel. Das Pankreas eines 
1 Monat alten Kindes wiegt 2,6 g, eines 12jahrigen 29,3 g. 

Der Pankreassaft enthalt die 3 wichtigsten Verdauungs­
fermente und zwar: das auf die EiweiBsubstanzen wirkende Tryp­
sin, das Starke in Zucker verwandelnde Pankreasptyalin oder die 
Pankreasdiastase und das die Neutralfette in Fettsauren und 
Glycerin zerlegende Steapsin. Beim Neugeborenen ist die Menge 
des Trypsins und des Steapsins geringer als beim Erwachsenen. 
Das Ptyalin ist zwar konstant zu finden, jedoch nur in geringen 
Quantitaten; seine Menge ist annahernd 4mal kleiner als beim 
Erwachsenen. 

Das Pankreas ist auch beziiglich seiner innersekretorischen 
Funktion zur Zeit der Geburt vollstandig ausgebildet. Man findet 
schon in den letzten Fetalmonaten gut entwickelte LANGERHANS­
sche Zellinseln. 

Die Absonderung des Pankreassaftes findet nur nach Nah­
rungsaufnahme statt, und zwar wird sie veranlaBt durch den 
Ubertritt des sauren Mageninhaltes in den Darm. Dabei ist die 
Blutversorgung des Pankreas auf mehr als das Doppelte erh6ht. 
Uber die Art und Weise, wie diese Anregung des Pankreas zur 
Tatigkeit zustande kommt, gehen die Ansichten noch auseinander. 
Entweder handelt es sich um eine "humorale Erregung" durch 
das im oberen Darm produzierte und durch die Sauren aktivierte 
Prosekretin, welches durch die BlutgefaBe dem Pankreas zuge­
fiihrt wird, oder um einen Reflex durch das Nervensystem, oder 
aber es ist die Absonderung das Ergebnis beider Arten von An­
regung. 

AuBer durch Sauren wird die Absonderung des Pankreas auch 
durch die Einfiihrung von Fett angeregt; dabei ist besonders der 
Gehalt des Saftes an fettspaltendem Ferment erh6ht. 

Das Pankreasptyalin oder die Pankreasdiastase ist dem Ptyalin 
des Speichels ahnlich, doch wirkt es viel kraftiger als dieses, so­
wohl auf rohe als auch auf gekochte Starke und Glykogen. Es 
verwandelt die Polysaccharide in Dextrine und weiterhin in 
Maltose. 

Helmreich, Physiologie I. 20 
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Das Trypsin verwandelt bei schwach alkalischer Reaktion die 
EiweiBkorper zunachst in .A1bumosen und Peptone. Wahrend 
aber die Pepsinverdauung mit der Bildung der Peptone ihren Ab­
schluB findet, macht die Trypsinverdauung mit der Bildung der 
Peptone nicht halt. Die Peptone werden durch das Trypsin 
weiter gespalten bis zu den einfachsten Spaltprodukten des Ei­
weiBes, den Aminosauren. 

Der frische Pankreassaft enthalt noch kein wirksames Ferment, 
sondern nur Trypsinogen, das erst durch die Enterokinase, welche 
im Darmsaft und in der Diinndarmwand enthalten ist, aktiviert 
werden muB. Aber auch das Pankreas selbst enthalt eine Kinase. 

Die Fette werden zuerst durch den Pankreassaft (auBerdem 
durch die Galle und den Darmsaft) in eine Emulsion verwandelt; 
dann werden die Neutralfette durch das Steapsin oder die Lipase 
in Glycerin und Fettsauren gespalten. Die Wirkung des Fermentes 
wird durch Zusatz von Galle stark erhOht. Das Glycerin ist 
wasserloslich und ohne weiteres resorptionsfahig, die Fettsauren 
miissen erst durch die Galle in Verbindung mit dem Alkali des 
Pankreas- und Darmsaftes verseift werden, um wasserloslich 
zu werden. 

Die kindlichen Faeces. 
Die normalen Darmentleerungen des Brustkindes sind von 

gelber Farbe, saurer Reaktion und von leicht sauerlichem Geruch. 
Bei Kuhmilchnahrung werden die Faeces hellgelb, zuweilen grau­
lehmig; die Reaktion ist dann sauer oder neutral. Die Konsistenz 
ist bei Brustfiitterung salbenartig breiig, bei kiinstlicher Ernah­
rung kittahnlich. Die breiige Konsistenz ist durch den groBen 
Wassergehalt verursacht; die gewohnlich dottergelbe Farbe riihrt 
von dem roten Gallenfarbstoff (Bilirubin) her. Die hellere Farbe 
der Kuhmilchstiihle wird dadurch verursacht, daB die tragere 
Peristaltik und andere Momente das Hervortreten von FauInis­
und Reduktionserscheinungen erlauben, so daB der Gallenfarbstoff 
teilweise oder ganz zu Urobilin und Urobilinogen reduziert wird. 
Aus diesem Grunde findet sich auch die Griinfarbung bei Kuh­
milchstiihlen viel seltener als bei Bruststiihlen. Die Faeces der 
Erwachsenen und der alteren Kinder enthalten unter normalen 
Verhaltnissen keine unveranderten Gallenfarbstoffe; ihre braune 
Farbung ist hauptsachlich bedingt durch den Gehalt an Hydro-
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bilirubin; dieses Reduktionsprodukt findet sich nicht in den 
Faeces des Sauglings. 

Die Farbe des Stuhles ist teilweise auch von der Nahrungs. 
menge abhangig. Wenn der Saugling bei normalem Magen. 
darmkanal zu wenig Nahrung aufnimmt, so erfolgt eine sehr 
komplette Verdauung und nur wenig Fett kommt in die tiefen 
Darmabschnitte. Dadurch iiberwiegen dort die durch die Galle 
dunkel gefarbten Darmsekrete und der Dickdarminhalt erinnert 
in seiner Farbe an das milchlose Meconium. Dieser substanzarme, 
dunkel gefarbte Stuhl kann nun entweder im Dickdarm wasser· 
arm gemacht werden, er wii'd dann nur in langen Intervallen in 
Form von dunklen Kiigelchen abgesetzt (Hungerobstipation) oder 
aber was haufiger ist, er wird nicht eingedickt und passiert den 
Anus in Form von haufigen dunklen, substanzarmen diarrhoischen 
Entleerungen. 

Die Reaktion der Faeces wurde von BLAUBERG untersucht, 
welcher fand, daB 100 g Frauenmilchkot 25 cm 3 Normallauge 
verbrauchten, 100 g Kuhmilchkot dagegen nur 11,33 cm 3 • Aus 
seinen Untersuchungen geht weiter hervor, daB die Aciditat so· 
wohl beim Frauenmilch· wie beim Kuhmilchstuhl zum groBten 
Teil durch nicht fliichtige Substanzen bedingt ist. 

MATTHES untersuchte die Reaktion des Darminhaltes im Tier. 
versuch und fand bei Fettnahrung in den oberen Darmabschnitten 
saure und in den unteren alkalische Reaktion. Die alkalische 
Reaktion ist durch Carbonate und Phosphate bedingt; durch die 
Sattigung mit freier CO2 erscheinen jedoch die auf CO2 empfind. 
lichen Indicatoren sauer. Die Fettsauren sind ohne EinfluB auf 
die Reaktion. Es handelt sich also um ein alkalisches Milieu mit 
Kohlensauresattigung, wodurch fiir die EiweiB· und fettspaltenden 
Fermente ein Optimum der Wirkung moglich ist. 

Nach SCHLOSSMANN kommt es bei der Reaktion llicht darauf 
an, ob die Erniihrung in Frauen- oder Kuhmilch besteht, sondern 
es ist lediglich das Verhaltllis zwischen EiweiB und Fett aus· 
schlaggebend. Kommen auf 1 Teil EiweiB 3 oder mehr Teile 
Fett, dann ist die Reaktion sauer, wie gemeiniglich im Frauenmilch· 
stuhl. Kommt auf 1 Teil EiweiB nur 1 Teil Fett, dann ist die 
Reaktion alkalisch, wie meist bei Kuhmilchernahrung. Man kann 
diese Reaktion durch Zentrifugieren oder Fettzugabe auch will· 
kiirlich regulieren. 

20* 
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Die Menge der Faeces betragt bei Brustkindern zwischen dem 
5. und 15. Tage nach MICHEL pro Tag und Kilogramm Korper­
gewicht 2,0--4,02 g absolut, oder 1,56-2,17% der zugefiihrten 
Nahrung. Nach den ersten 14 Tagen fand CAMERER bei Mutter­
milchernahrung auf 100g aufgenommene Nahrung ebenfalls durch­
schnittlich 1-3 g Faeces; fiir die ersten 2 Wochen liegen seine 
Werte allerdings etwas bOher. 

Bei kiinstlicher Ernahrung scheidet der Saugling auf 100 g 
Kuhmilch etwa 4 g Faeces (UFFELMANN) aus, nach Untersuchungen 
CAMERERS betragt die Faecesmenge beim Kuhmilchkinde 4-6 mal, 
nach ESCHERICH gelegentlich sogar lOmal soviel als bei Brust­
nahrung. 

Jedenfalls ist das Gewicht der normalen Darmentleerungen 
des Sauglings im Verhiiltnis zum Korpergewicht viel groBer als 
beim Erwachsenen, nicht nur, weil die relative Menge der Zu­
fuhren viel groBer ist, sondern auch weil deren Aufenthalt im 
Nahrungsschlauch erheblich kiirzer ist und somit der Aufsaugung 
des Wassers weniger Zeit gelassen wird. 

Uber die GroBe der Faecesausscheidung jenseits des Sauglings­
alters liegen nur wenige Untersuchungen vor. 1m allgemeinen 
findet CAMMERER die Kotausscheidung des Kindes der des Er­
wachsenen entsprechend und auch die Ausniitzung fiir gemischte 
Kost recht gut. Bei seinen Untersuchungen nahm in dem einen 
Falle die absolute AusscheidungsgroBe, bei dem anderen Falle die 
relative, auf das Kilogramm Korpergewicht berechnete Menge im 
spateren Kindesalter abo woraus er auf eine bessere Ausniitzung 
mit zunehmendem Alter schlieBt. 

Seine bei einem Knaben und einem Madchen vom Kleinkindes­
alter bis zur Reifezeit durchgefiihrten Untersuchungen der tag­
lichen Stuhlausscheidung ergaben folgende Werte: 

Madchen 2- 4 Jahre 72 g Knabe 5- 6 Jahre 134 g 
5- 7 " 67" 7-10 " 113" 
8-10 " 70" 11-14.. 98 " 

11-14 " 84" 15-16 79" 
15-18 " 71" 17-18" 73" 
21-24 " 91 " 

Aus den Untersuchungen SCHABANOW AS berechnet CAMERER 
folgende Mittelwerte fiir die 24stiindige Stuhlmenge: 

2-4 Jahre 38 g 8-10 Jahre 107 g 
5-7 " 55" 11-13" 92" 
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1m allgemeinen hat der gesunde Saugling an der Brust in den 
ersten Wochen 4-5, spaterhin 2-4 und gegen das Absetzen zu, wenn 
ihm bereits Kuhmilch zugefiittert wird, nur 1-2 Stiihle taglich; 
nach dem Absetzen meist nur I Stuhl im Tage. Das mit Kuhmilch 
ernahrte Kind hingegen hat von Anfang an 1-2 Stiihle im Tag. 

Die Verweildauer der aufgenommenen Nahrung im Darm hat 
mit der Haufigkeit der StuhJentleerungen nichts zu tun. Die Ver­
weildauer, die durch Zugabe einer stark farbenden Substanz zur 
Nahrung untersucht werden kann, ist beim Saugling eine ge­
ringere als beim Erwachsenen; sie betragt bisweilen den 3. oder 
4. Teil von der des Erwachsenen. Aus dieser raschen Passage 
erklart es sich auch, daB gewisse Erscheinungen, z. B. Reduktions­
vorgange an den SaugJingsfaeces nicht in derselben Intensitat 
zur Beobachtung gelangen konnen wie beim Erwachsenen. 

Die Faeces der Kinder bestehen hauptsachlich aus den Resten 
der Verdauungssekrete, sowie aus Darmepithelien und Bakterien, 
aus Zellulose und Starke, ferner aus Fett, freien und gebundenen 
Fettsauren und endlich aus Salzen, insbesondere Kalk- und 
Magnesiumsalzen. Die Bestandteile sowohl der Frauen- als auch 
der Kuhmilch werden vom Saugling ziemlich vollstandig resor­
bied; besonders ist dies mit den Stickstoffsubstanzen und dem 
Milchzucker der Fall. 

Bei gesunden Sauglingen betragt der Trockengehalt der Faeces 
bei Brusternahrung ungefahr 13-16%, nach CAMERER bis 21,6% 
des frischen Kotgewichtes. Bei Kuhmilchernahrung scheinen die 
Werte hOher zu liegen (z. B. nach CAMERER 28,3% gegen 21,3% bei 
demselben Kinde bei Brustnahrung). 

Der Trockengehalt der Faeces, im Verhaltnis zum Trocken­
gehalt der Nahrung, ist bei Kuhmilchernahrung bedeutend groBer 
als bei Brustmilchernahrung: nach BIEDERT 1-1,3% beim Brust­
kind gegen 2-3,1% beim kiinstlich genahrten Kind, nach ESCHE­
RICH (bei einem 10 Wochen alten Kinde) 3% gegen 6,96%. 1m 
Kleinkindesalter betragt nach CAMERER die Menge des Kot­
trockengehaltes im Verhaltnis zum Nahrungstrockengehalt, un­
gefahr 6% und sinkt bis zum 15. Jahre allmahlich auf 4% abo Es 
ist also auch beim Vergleiche der Trockengehalte eine Besserung 
der Nahrungsausniitzung mit zunehmendem Alter zu ersehen. 

Uber das spezifische Gewicht der Faeces im Sauglings- und 
Kindesalter stehen Untersuchungen noch aus. 
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Der Schleim erscheint im Stuhl in verschiedenen Formen. 
AKERLUND unterscheidet 3 Formen: 1. den eiweiBartigen und 
froschschleimartigen, 2. den membranartigen, 3. den lederartig 
tubu16sen Schleim. Nicht jedes schleimige Gebilde enthalt wirk­
lich Mucin. Jedenfal1s ist der Schleim der Darmepithelien und 
des Magens echtes Mucin, wahrend das Gallenmucin nach P AIJ­

KULL ein Nucleoalbumin ist. Der Schleim wird bei Brutschrank­
temperatur und bei Faulnis so rasch verandert, daB man nur bei 
schnel1ster Passage Diinndarmschleim im Stuhle finden kann. 

Die Sticlcstoffmenge in den Faeces betragt sowohl bei Brustmilch 
als bei Kuhmilchernahrung 41/ 2-6% des Trockenriickstandes. 

Bei Kindern mit Dyspepsie ist der Prozentgehalt des N im 
Kote geringer, die absolute N-Ausscheidung aber ist in Anbetracht 
der vermehrten Faecesmenge groBer (ebenso die Menge der 
Trockensubstanzen). Je jiinger das Kind ist, desto mehr besitzt 
es die Fahigkeit, im Organismus N-Substanzen zuriickzubehalten. 

Der Fettgehalt der Faeces nimmt selbst bei ganz leichten Er­
krankungen des Kindes bedeutend zu. Der Fettgehalt der Faeces 
ist in der 1. Lebenswoche hoch; der Grund soll darin liegen, daB 
die Sauglingsgal1e sehr wenig Gallensaure enthalt und daB dadurch 
die Verwandlung der Fettsubstanzen der Nahrung in Seifen sehr 
beschrankt und infolgedessen die Resorption der Fette nur eine 
geringe ist, was auch mit der schwachen Funktion des Pankreas 
in Zusammenhang steht (BLAUBERG). Dies diirfte jedoch nur fiir 
Neugeborene Geltung haben. Nach MICHEL betragt die Menge 
des resorbierten Nahrungsfettes beim Saugling 95-98% der ein­
gefiihrten Fettmenge. 

Die Menge der im Kote gefundenen Fette und Fettsauren 
diirfte fast ausschlieBlich alimentaren Ursprungs sein. Unter­
schiede in der ResorptionsgroBe (ausgedriickt in % des Nahrungs­
fettes), abhangig yom Fettgehalte der Nahrung und von der tag­
lich zugefiihrten Fettmenge scheinen nicht vorhanden zu sein, 
wenn der Fettgehalt der Nahrung ein maBiger ist. Wir wissen 
jedoch, daB haufig der Fettgehalt der Frauenmilch erheblich 
groBer sein kann. Ob unter diesen Umstanden Fett schlechtel" 
ausgeniitzt wird, ist bisher nicht bekannt. Es liegt nur eine An­
gabe von BUDIN und MICHEL vor, daB bei neugeborenen Kindern 
bei sehr fettreicher Nahrung iiberschiissiges Fett teilweise un­
ausgeniitzt in den Faeces erscheint. 
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Die Untersuchungen iiber den Gehalt der Faeces an Zucker 
zeigen, daB derselbe unter normalen Verhaltnissen, wenn nicht 
abnorm groBe Zuckermengen in der Nahrung eingefiihrt werden, 
bis auf kleinste Reste zur Resorption gelangt. 

Nach den iiber den Mineralstoffwechsel vorliegenden Unter­
suchungen resorbiert das Brustkind 70-80% der in der Nahrung 
enthaltenen Salze (MICHEL, RUBNER), bei Kuhmilchnahrung 60% 
(RuBNER und HEuBNER). 

Zusammensetzung der Faeces von Kindern mit Milchnahrung 
(nach LEWIN-GUNDOBIN). 

Frauenmilch Kuhmilch 
in Prozent in Prozent 

Durchschnitt { Wasser 81,22 78,82 
aller Autoren Feste Substanzen 18,78 21,18 

I 
Asche 11,0 15,0 

Auf Wasserlosliche Salze 1,5 1,8 
100 Teile WasserunlOsliche Salze 9,5 13,2 
Trocken- GesamtN 4,5 5,9 
riickstand Stickstoffgehalt der EiweiJ3substanz. 3,3 4,9 
des Kotes Fett und Fettsaureseifen (Choleste-

rin, Cholsaure usw.) 40,6 40,0 

Die Darmentleerungen der Sauglinge weisen unter normalen 
Verhaltnissen niemals emen Fakalgeruch auf. SENATOR konnte 
im Harn von Brustkindern kein Indican finden. KORSHEFF fand 
keme Faulnisprodukte in den Darmentleerungen von Brust­
kindern. Dagegen wurde in 50% der Kinder mit Kuhmilch­
nahrung Phenol und Indol gefunden. 1m Harn von Brustkindern 
mit Enteritis HeBen sich Phenol und Indol ebenfalls hin und 
wieder nachweisen. Das Vorkommen von Skatol bei Kindern 
zwischen 2 und 10 Monaten wurde kein einziges Mal konstatiert. 
Die Erklarung fiir diese Tatsache liegt zunachst in der schnellen 
Ausscheidung der Faeces und dann darin, daB im Darm nur sehr 
wenig oder fast gar kein Sauerstoff vorhanden ist. Ferner ver­
hindert, wie erwahnt, die Tatigkeit der gewohnlichen Darm­
bakterien die Entwicklung von Faulnisprozessen. Endlich sind 
die EiweiBsubstanzen. der Milch an sich, besonders in Gegenwart 
von Milchzucker, Faulnisprozessen schwer zuganglich. 

Die ersten Faeces nach der Geburt bilden eine dunkelgriine, 
klebrige, geruchlose Masse, das Meconium oder das Kindspech, 
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welches der Zersetzung und der FauInis Widerstand leistet; es 
halt sich nach SCHMIDT an der Luft monatelang unverandert. Das 
Meconium enthalt Epithelien der Darmschleimhaut, Epidermis­
plattchen, Harchen und Fettkiigelchen des Hauttalgs (Vernix 
caseosa), welche Substanzen samt Fruchtwasser vom Fetus von 
Zeit zu Zeit verschluckt werden, auBerdem Gallenbestandteile. 
Die stickstoffhaltigen Substanzen bilden 2,33% des Trockenriick­
standes. 1m atherischen Erlrakt findet sich auBer Fetten und 
Fettsauren eine bedeutende Menge von Farbstoffen und unbe­
kannten Korpern. 

Die Menge des Meconiums betragt nach CAMERER 60-90 g 
und wird gewohnlich innerhalb 36 Stunden ausgeschieden, nach 
BERSTER dauert die Ausscheidung 48-96 Stunden. 

Der Trockengehalt des Meconiums betragt nach den ver­
schiedenen Autoren zwischen 20 und 37%. Das Meconium enthalt 
also bisweilen auffallend wenig Wasser. Was die Asche des Meco­
niums anlangt, so betragt dieselbe nach ZWEIFEL 4,83 bzw. 4,5% 
der Trockensubstanz und beilaufig 1% vom frischen Meconium. 
Nach FRIEDRICH MULLER ist die Zusammensetzung der Meconium­
asche folgende: 

Unloslich in HOI 0,67 % 
Fe20 a . 0,87 " 
OaO ...••. 8,00" 
MgO .....• 4,32" 

P20S' . 10,66% 
SOa . • 47,05" 
Alkalien 24,42 " 
01. .. 

Vergleicht man die Aschenanalyse von MULLER mit der Kot­
asche erwachsener Organismen, so falit die groBe Menge der 
wasserlOslichen Bestandteile auf, vor aHem die groBe Menge der 
Alkalien, die groBtenteils an H2S04 gebunden sind. Aus dergroBen 
Menge der wasserlOslichen Aschenbestandteile kann man den 
SchluB ziehen, daB der fetale Darmkanal nur sehr wenig resorbiert. 

Die Darmbakterien. 
Die Zahl der regelmaBig im Sauglingsdarm sich findenden 

Bakterienarten ist nicht groB. Sie lassen sich in einige wenige 
Gruppen zusammenfassen, innerhalb deren aHerdings noch weitere 
Differenzierungen m6gJich sind. Die Tatigkeit der den Einzel­
gruppen zugeteilten Arten stimmt im groBen und ganzen iiberein. 

Das aerobe Bacterium coli commune (ESCHERICH) beteiligt sich 
sowohl an Faulnis wie an Garungsprozessen; es zersetzt aber nur 
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bereits abgebautes EiweiB (Peptone). Milch· und Traubenzucker 
werden regelmaBig vergoren. Vielleicht kommt ihm auch fett. 
spaltende Wirkung zu. Starke wird von verschiedenen Stammen 
verschieden angegriffen. Die Garung ist keine reine Milchsaure­
garung, oft ist die Essigsaure Hauptprodukt der Garung; aber 
auch andere Sauren (Bernsteinsaure usw.) konnen gebildet werden; 
daneben Kohlensaure und Wasserstoff. Das Bact. coli ist vor 
allem im Dickdarm heimisch. 

Das aerobe Bacterium lactis aerogenes (ESCHERICH) verhalt 
sich zur Faulnis und Garung wie das Bact. coli. Es ist in saurer 
Milch stets vorhanden, wenn auch nicht so reichHch wie der Entero­
coccus. Es erzeugt inaktive Milchsaure. Nach KOHLER zersetzt 
das Bact.lactis Milchzucker, wahrend das Bact. coli nur auf den 
Darmsaft einwirke und das Mucin zerlege. Das Bact. lactis iiber­
wiegt im Gegensatz zum Bact. coli im oberen Darmabschnitt. 

Der Enterococcus (THIERCELIN) hat starke Garungswirkung. 
Er produziert fast ausschlieBlich (Rechts).Milchsaure; er zersetzt 
Milch-, Trauben· und Fruchtzucker, weniger regelmaBig Maltose 
und Saccharose. Der Streptococcus coli gracilis hat nach ESCHE. 
RICH auch fettverseifende Wirkung. Die Enterococcusgruppe be­
herrscht die Flora von Duodenum und Diinndarm. 

Der anaerobe Bacillus bitidus communis (TISSIER) ist ein vor­
wiegender Milchsauregarer, der alle Zuckerarten zersetzt. EiweiB 
wird nur wenig von ihm angegriffen. Er beherrscht das Stuhlbild 
bei Frauenmilchernahrung. 

Der Bacillus acidophilus (MORO) ist ebenfalls ein Milchsaure. 
garer; er soIl sogar Milchsaure aus EiweiB zu bilden vermogen. 
Er veranlaBt durch Abbau von hoheren Fettsauren und durch 
starke Zuckerzersetzung erhebliche Saureproduktion. Der B. aci. 
dophilus wird in Frauen· und Kuhmilch, im Speichel und im Magen 
von Sauglingen, sowie an den Warzen der Mutter vorgefunden. 

Die Gruppe der Buttersiiurebazillen (Bacillus perfringens usw.) 
sind stiirmische Garer. Sie vergaren Kohlehydrate unter Bildung 
von Buttersaure, Kohlensaure und Wasserstoff; aus einigen Kohle. 
hydraten bilden sie daneben auch Milchsaure. Sie scheinen im 
Sauglingsdarm weniger haufig vorzukommen. Von SIT'l'LER wurden 
sie nur vereinzelt bei mit Mehlmischungen ernahrten Kindern 
gefunden, von PASSIN! aber auch ofters bei Brustkindern nach­
gewiesen. Der hierhergehorige Bacillus putrificus coli ist haupt-
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sachlich EiweiBspalter; seine garenden Fahigkeiten sind viel­
fach sehr gering. Er falit das Casein der Milch feinflockig aus und 
peptonisiert es dann. 1m Gegensatz zum Bact. coli findet beim 
EiweiBabbau durch den B. putrificus keine Indolbildung statt. 

In den ersten Stunden nach der Geburt ist das Meconium noch 
keimfrei. Beim Durchtritt durch die miitterlichen Geburtswege 
nimmt die Frucht die ersten Bakterien in sich auf; die spateren In­
fek tionsmoglichkeiten sind weniger wich tig. Bei dieser Erstinfektion 
dienen Mund wie Anus als Eintrittspforten. Die Schnelligkeit, mit 
der das Meconium keimhaltig wird, weist mehr auf den Anus hin, 
wahrscheinlich bevorzugen bestimmte Bakterien die eine oder die 
andere Eingangspforte (z. B. B.lactis aerogenes den Mund, B. bi­
fidus den Anus [MORO]). Bereits das 2. oder 3. Kindspech erlaubt 
gewohnlich den Nachweis von Bakterien. Ganz friihzeitig finden 
sich schon Enterokokken, bald auch B. coli. Vom 2. Tag an 
nimmt die Infektion des Meconiums qualitativ wie quantitativ zu. 
1m ganzen zeichnet sich die Flora des Meconiums durch eine zwar 
artenreiche aber an Zahl keimarme Vegetation aus, sowie durch 
die konstante Gegenwart sporentragender Bakterien, welche nach 
SITTLER zur Gruppe der Buttersaurebazillen gehoren. Das Meco­
nium steUt, besonders durch seinen Reichtum an Gallensauren, 
einen schlechten Nahrboden dar, der direkt keimwidrige Eigen­
schaften hat. Die einzelnen Arten sind nicht passager fiir den 
Darm, sondern miissen als Stammeltern der nachkommenden 
Bakteriengenerationen betrachtet werden. Der B. perfringens be­
herrscht am 3. Lebenstag das ganze mikroskopische Stuhlbild. 
Von da ab beginnt die Umwandlung in die bleibende Frauenmilch­
flora. Gerade in der Zeit, in welcher die Umwandlungder Meconium­
flora in die eigentliche Frauenmilchflora erfolgt, wird ofters das 
sogenannte transitorische Fieber beobachtet. Man hat fiir die Ent­
stehung dieser Erscheinung auch bakterielle Vorgange verantwort­
lich gemacht. REUSS denkt dabei weniger an eine Infektion mit 
korperfremden pathogenen Keimen als an die Folgen der Tatig­
keit der normalen Darmbakterien. Nach solchen Vorsteliungen 
wiirde in dem Augenblick, in welchem die ausgebildete Milchflora 
das Feld behauptet, das Fieber schwinden (s. auch S.61). 

Mit dem Normalwerden von Konsistenz und Farbe des Frauen­
milchstuhles tritt eine vollige Umwandlung in der Art der Bakterien­
vegetation ein. Der B. bifidus beginnt aufzutreten und im Stuhl-
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bild souveran zu werden. Am 4.-6. Tage ist diese Umwandlung 
der Stuhlflora in der Regel vollendet. 

Nachstehend sei eine kurze topographische Ubersicht tiber 
die Flora des Verdauungstraktes gegeben. 

Schon im Munde des Neugeborenen und auch der alteren Saug­
linge halt sich eine "Stammflora" auf, in der sich einige der wich­
tigsten Arten der Darmflora vorfinden (Enterococcus, B. bifidus, 
B. perfringens, B. coli, B.lactis aerogenes). Mit dem Auftreten 
der Zahne bilden die Zahntaschen Schlupfwinkel zur Ansiedlung 
neuer Arten (B. fusiformis, Spirochaten), die ffir die Pathologie 
der Mundhohle von Wichtigkeit sind. 

Die Bakteriologie des Oesophagus ist unwichtig und daher 
nicht untersucht. 

Der Magen des Sauglings ist bakterienreich. Seine Flora ist 
stets nur vortibergehend und eine "rein zufallige", da sie von 
auBen her mit der Nahrung eingebracht wird. Die desinfizierende 
Wirkung der Salzsaure, die in der Regel tiberschatzt wird, hangt 
im wesentlichen von dem Erhaltensein der motorischen Magen­
funktion abo Eine physiologische Rolle haben die Magenbakterien 
nicht. 

Die Darmflora wird im Gegensatz zur Magenflora nicht immer 
wieder mit der Nahrung in den Korper hineingebracht, sondern 
wachst in diesem selbst. 

Der Diinndarm ist sehr bakterienarm. 1m gesamten Diinndarm 
tiberwiegt nach SITTLER der Enterococcus. 

Die Dickdarmflora wird beherrscht yom B. bifidus communis, 
neben dem noch regelmaBig der Enterococcus, das B. coli und der 
B. aerogenes, B. acidophilus, B. perfringens und vereinzelt der B. 
putrificus und andere Sorten vorkommen. Die Stuhlflora gibt 
lediglich ein Bild der Dickdarmflora wieder. Die "physiologische" 
Stuhlflora, d. h. die Frauenmilch-Stuhlflora wird fast nur yom 
Grampositiven B. bifidus communis gebildet, wahrend die Kuh­
milch-Stuhlflora ein buntes Gemisch von Bakterien darstellt, die 
aber meist Gramnegativ sind und der Coli-aerogenes-Gruppe und 
den intestinalen Kokken angehoren. Ein prinzipieller Unterschied 
zwischen den beiden Floren besteht aber nicht, sondern lediglich 
ein gradueller. 

Vor aHem beeinflussen bei kiinstlicher Ernahrung die Kohle­
hydrate die Stuhlflora wesentlich. In erster Linie muB der Milch-
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zucker als "Bifiduswecker" angesehen werden, auch der Malz­
extrakt hat ahnliche Wirkung. 

Die Aufdeckung der erwahnten GesetzmaBigkeiten in der Ver­
teilung der Darmbakterien legt die Frage nach ihrer eigentlichen 
Bedeutung nahe. Wahrend verschiedene Autoren (MORO u. a.) 
die Anwesenheit der Darmbakterien fiir ein normales Gedeihen 
junger Tiere als notig erklaren, fiihrten neuere Versuche (KOSTER 
usw.) zur entgegengesetzten Anschauung. Keinesfalls sprechen 
die Versuche fiir eine unbedingte Notwendigkeit der Bakterien. 

Sicherlich tragen die Bakterien nur unwesentlich zum Abbau 
der Nahrung beL An den Stellen, wo die Spaltungs- und Auf­
saugetatigkeit im Verdauungstrakt am bedeutendsten ist, im 
Magen und Diinndarm, treten sie ganz zuriick. 1m Dickdarm 
findet sich Gelegenheit zu langerem Verweilen der Inhaltsmassen 
und damit zu hochgradiger Vermehrung der Bakterien. Rier 
arbeiten dieselben auch "physiologischerweise" an der Zersetzung 
des Inhaltes mit. BAGINSKY und MORO haben gezeigt, daB die 
Darm- bzw. Faecesbakterien auf Starke keinen fermentativen 
EinfluB in dem Sinne ausiiben, daB dabei Zucker chemisch nach­
weisbar wird. Die im SaugIingsdarme hauptsachlich vorhan­
denen Bakterien haben also zwar die Fahigkeit Mehl zu zer­
setzen, es entstehen aber dabei keine Korper, welche Kupfersulfat 
reduzieren . 

. Die bakterieIlen Zersetzungsvorgange im Darm liegen zwischen 
den beiden Polen der Faulnis und der Garung, deren Antagonismus 
bereits ESCHERICH festgestellt hat. Die Faulnis stellt die bak­
terieIle Zersetzung des EiweiBes, die Garung die bakterielle Auf­
spaltung der Kohlehydrate dar. 1m groBen und ganzen schIieBt 
der eine Vorgang den anderen aus. MaBgebend fiir die Art der 
Zersetzung ist die Korrelation der Nahrungsbestandteile. A1s 
faulnisfordernde Substanzen miissen das EiweiB, die Fette (als 
Anreger starkerer Diinndarmsekretion) und die Erdalkalien an­
gesprochen werden, wahrend die Garung durch die Kohlehydrate, 
vor allem die Zucker hervorgerufen und durch die Natrium- und 
Kaliumsalze (MoIke!) unterstiitzt wird. Solange neben den Ei­
weiBkorpern der Milch garungsfahiger Milchzucker auch nur in 
kleinster Menge vorhanden ist, ist eine EiweiBfaulnis vollkommen 
ausgeschlossen. Dieselbe Wirkung, die der Milchzucker auf 'die 
EiweiBfaulnis ausiibt, wird auch den iibrigen, im Darme garungs-
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fahigen Zuckerarten zugeschrieben. Weder das Bact.lactis aero­
genes oder das Bact. coli noch der Milchzucker an sich ist es, der 
die Milch vor Faulnis schiitzt, sondern die Garungsprozesse und 
ihre Produkte. Die Rolle des Fettes gegeniiber den bakteriellen 
Zersetzungen ist noch nicht einwandfrei aufgeklart. Bei allen 
diesen Vorgangen handelt es sich auf jeden Fall um auBerordent­
Hch komplizierte Verhaltnisse. 

Da die Bakterienflora im Darm hauptsachlich aus Garungs­
erregern besteht, deren Wachstum durch die Art der Nahrung 
beim jungen Kind auBerordentlich begiinstigt wird, werden die 
Faulnisbakterien von denselben iiberwuchert. Dazu kommt, daB, 
wie oben erwahnt, die bei der Garung entstehenden Zersetzungs­
produkte der Kohlehydrate faulnishemmend wirken. Es fehlen 
also im Darmkanal des gesunden Sauglings die Faulnis und deren 
Produkte fast vollstandig. 

Das Vorbild fiir die Forderung des giinstigsten Bakterien­
wachstums ist die Ernahrung mit Frauenmilch. Hierbei findet 
sich in der Regel nur Garung, eine stark saure Reaktion und die 
beschriebene "physiologische" Bifidus£lora. 

Die durch die - physiologische - Garung entstehenden 
Sauren sollen einen giinstigen EinfluB auf den Stoffwechsel aus­
iiben (KLOTZ) und sie konnen in entsprechender Konzentration 
die Peristaltik anregen. Die Anwesenheit der Sauren erklart 
wohl auch im wesentlichen die elektiv antagonistische Wirkung 
(MORO) der habituellen Darmflora gegeniiber den dem Darm 
fremden Arten. Eine solche Wirkung gegeniiber echten Infektions­
erregern kommt jedoch kaum in Betracht. Indessen haben Mu­
RATH und MORO gezeigt, daB der Sauglingsstuhl immerhin bak­
terielle Hemmungsstof£e enthalt, die mit den Antitoxinen manches 
Gemeinsame besitzen. Eine Emulsion eines normalen Brustmilch­
stuhles hemmt z. B. vollstandig die Entwicklung von Typhus­
bazillen. 

Nach ESCHERICH kommt unter den samtlichen Bakterienarten, 
welche sich konstant oder haufig im Milchkote finden, nur dem 
Bact.lactis aerogenes eine spezifische Garwirkung auf Milchzucker 
zu; die Garung der Milch beruht nach ESCHERICH ausschlieBlich 
auf Zersetzung des Milchzuckers, deren Intensitat durch den im 
Darm herrschenden Sauerstoffmangel abgeschwacht wird. Nach 
BAGINSKY wird Milchzucker durch Bact. lactis aerogenes unter 
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Bildung kleiner Mengen von Aceton zu Essigsaure und weiter zu 
Kohlensaure, Methan und Wasserstoff vergoren, wobei nur sehr 
geringe Mengen von Milchsaure entstehen. Es werden also Sauren 
gebildet, die auf die Darmschleimhaut einen stimulierenden Reiz 
ausiiben und die gleichzeitig die Faulnis der EiweiBstoffe ver­
hindern. Es entwickelt sich gleichzeitig eine maBige Gasmenge, 
die den Darmen eine gewisse Elastizitat verleiht. Nach STRASS­
BURGER tritt bei der typischen Milchsauregarung keine Gasbildung 
auf, sondern erst beim weiteren Zerfalle von Milchsaure, wenn 
fliichtige Fettsauren entstehen. Das Bact. lactis aerogenes ist so­
mit nach ESCHERICH der spezifische gasbildende Mikroorganismus 
im Sauglingsdarme, und ESCHERICH beweist dies dadurch, daB er 
mit diesem Spalzpilze durch Vergarung des Milchzuckers in der 
Milch dieselben Gase, namlich CO2 und H2 entwickeln konnte, 
welche bei gesunden mit Milch ernahrten Kindern die Flatus aus­
machen. 

Die Darmgase, die fast ausschlieBlich auf die Tatigkeit der 
Bakterien zuriickzufiihren sind, regen die Peristaltik an, beein­
flussen die Topographie der Eingeweide und iiben damit auch 
einen regulatorischen EinfluB auf die intestinale Statik aus 
(MORO), Wirkungen, welche insbesondere die Resorption und 
Blutzirkulation im Darm giinstig beeinflussen mogen. 

Die Zahl der Bakterien im Stuhl kann man nicht, wie z. B. bei 
der Untersuchung des Wassers, durch Kultivieren bestimmen, da 
im Stuhl 90% und mehr der Bakterien bereits abgestorben sind. 
Die Ergebnisse der verschiedenen Untersucher sind je nach den 
angewendeten Methoden sehr verschieden, die Angaben iiber die 
Bakterienmengen bewegen sich zwischen 8,67% (LIS SAUER) und 
42% (SCHITTENHELM und TOLLENS) des Trockengehaltes der Faeces. 



Der Harnapparat. 
Die Entwicklnng und Anatomie der Nieren. 

Die Nieren wachsen im ailgemeinen ziemlich gieichmaI3ig und 
entsprechend dem Massenanwuchs des Gesamtkorpers. 1mmerhin 
ist ihr relatives Gewicht nach GUNDOBIN in den ersten Lebens­
jahren etwas gro.Ber als beim Erwachsenen. Die linke Niere ist 
meistens etwas schwerer als die rechte. 

Das Nierengewicht im Kindel:lalter. (Nach GUNDOBIN.) 

Beim Neugeborenen 
Mit 3 Monaten 
" 1 Jahr 
" 15 Jahren 

Korpergewicht 

3000g 
4000 " 
9820" 

37500 " 

Nierengewicht 

11- 12 g 
16- 18" 
36- 37" 

115-120" 

Nierengew. zu 
Korpergewicht 

1: 261 
1 :235 
1 :269 
1 :320 

Eine Gewichtsdifferenz zwischen mannlichen und weiblichen 
Nieren kann man nach VIERORDT yom 9. Jahre ab konstatieren, 
wo die weiblichen Nieren etwas schwerer zu werden beginnen. 

Die wachsenden Nieren liegen weiter caudalwarts als die des 
Erwachsenen, und zwar um sO tiefer, je jiinger das Kind ist. Nach 
BANCHI liegt beim Neugeborenen der untere Nierenpol am 4. oder 
5. Lumbalwirbel. Nach ALGLAVE befindet sich der untere Nieren­
pol vor dem 6. Lebensmonat in der Halfte der FaIle unterhalb 
der Crista iliaca, in etwas mehr als einem Viertel der Faile in der 
Rohe der Crista und bei dem Rest oberhalb der Crista. 1m 2. Jahr 
ist der untere Nierenpol bei einem Drittel der Kinder in der Hohe 
der Crista, bei zwei Dritteln oberhalb derCrista. Bei allen Kindern 
tiber 2 Jahren liegt der untere Nierenpol oberhalb der Crista. 

Der obere Nierenpol liegt beim Neugeborenen nach BANCHI 
gewohnlich in der Hohe des 12. Brustwirbels oder des nachst­
hoheren oder tieferen Wirbels. In zwei Drittel aller Faile liegt 
beim Neugeborenen die linke Niere hoher als die rechte. Der 
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Grund fiir das Aufwartsriicken des unteren Nierenpols ist nicht 
in einem aktiven Hoherwandern der Niere zu sehen, sondern 
in dem mit der Geburt einsetzenden starken Wachstum der hin­
teren Bauchwand, insonderheit der Regio lumbalis. Hiedurch 
wird zwischen der 12. Rippe und der Crista iliaca Platz zur Ein­
lagerung der Nieren gewonnen. 

Fiir den Arzt ist die Kenntnis dieser physiologischen Tieflage 
der Nieren im Kindesalter von Wichtigkeit; denn die Palpation 
der gesunden Nieren ist durch das ganze 1. Lebensjahr moglich 
(LEINER). Sie konnen auch im 2. Lebensjahr nicht ganz selten 
noch getastet werden. 

Die Nerven der Niere stammen aus dem autonomen System. 
Die parasympathischen Nerven verlaufen durch den Vagus, die 
sympathischen durch den Splanchnicus, in den Verlauf der Fasern 
ist das Ganglion coeliacum eingeschaltet. AuBerdem kommen 
noch vom Bauchsympathicus Fasern zur Niere. Die Nierennerven 
enthalten sowohl Vasomotoren als auch sekretorische Nerven, 
welche die Diurese anregen oder hemmen konnen. 

Bei der Niere des Neugeborenen falit die Lappenbildung, die 
relativ schwache Entwicklung der gewundenen Harnkaniilchen 
und das Fehlen einer peripheren Schicht auf. Die Nieren beenden 
ihre Entwicklung relativ spat. 

Das intensivste Wachstum nach der Geburt zeigen die ge­
wundenen Harnkanalchen, deren Durchmesser sich in den ersten 
3 oder 4 Jahren rasch vergroBert, wahrend sie nach dieser Zeit 
bis zur Pubertat an Lange zunehmen. 

Bekanntlich werden die Tubuli der Niere in Serien von 14-18 
Generationen gebildet. Die Glomeruli dieser einzelnen Genera­
tionen sind bei der jungen Niere in ungefahr konzentrischen 
Reihen angeordnet, die innerste Reihe enthalt die altesten, die 
periphere Reihe die jiiugsten Glomeruli. Uber die genaue Zeit­
angabe, wann die letzten peripheren Generationen gebildet wer­
den, herrscht groBe Meinungsverschiedenheit. Der Zeitpnnkt be­
findet sich zwischen dem 9. oder 10. Fetalmonat und dem Ende 
des 1. Lebensmonates. 

Wenn die Neubildung von TubuIis aufhOrt, haben die Nieren 
ungefahr 1/10 ihres endgiiltigen Gewichtes erreicht. Es folgt 
daraus, daB volle 90% von dem Wachstum des Nierenparenchyms 
auf Grund der GroBenzunahme der Tubuli erfolgt. 
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Die MALPIGHIschen Korperchen sind beim Neugeborenen teil­
weise von langlicherGestalt. Das auBere Blatt der BOWMANNschen 
Membran ist in der Rohe der Abgangsstelle des abfiihrenden 
Kanalchens mit einem kubischen Epithel bedeckt, das in das 
Zylinderepithel des Kanalchens iibergeht; eine Erscheinung, die 
man am Erwachsenen nicht beobachtet. Die Knauel des MAL­
PIGmschen Korperchens sind mit kubischem und nicht mit Platten­
epithel bedeckt. 

Bald nach der Geburt nimmt die Niere die Eigenschaften des 
Organs beim Erwachsenen an. Bei einem 7 Wochen alten Kinde z. B. 
haben die Nieren eine groBe Randschichte, runde fast gleichgroBe 
MALpIGHIsche Korperchen mit Plattenepithel auf den Glomerulis 
und der Kapsel. Endlich verschwindet fast immer die Lappen­
bildung der Sauglingsnieren im 1. oder zu Beginn des 2. Lebens­
jahres. 

Beim Neugeborenen sind die Nieren relativ dicker als beim 
Erwachsenen. Das Verhaltnis von Nierenrinde und Mark ist ver­
schoben. Beim Neugeborenen betragt die Dicke der Nierenrinde 
I/5 oder 1/4 von der Dicke des Marks, wahrend sie beim Erwachse­
nen 1/2_2/3 ausmacht. Es scheint, daB das starkste Dicken­
wachstum der Rinde sich in den ersten 8 Lebensjahren vollzieht. 
Die Bestimmungen der Dicke von Rinde und Mark sind jedoch 
sehr ungenau und die eben erwahnten Verhiiltniszahlen nur an­
naherungsweise richtig. 

Die Ureteren. 
Die Ureteren des Neugeborenen sind 6,5-7 cm lang, d. i. etwas 

weniger als 1/4 der Lange der Ureteren des Erwachsenen. Der 
linke Ureter ist gewohnlich das ganze Leben hindurch um einige 
Millimeter langer als der rechte. Die Ureteren verdoppeln ihre 
Lange wahrend der ersten 2 Jahre zugleich mit dem raschen Wachs­
tum der Lumbalregion; spater wird ihr Wachstun bedeutend lang­
samer. Der Durchmesser des kindlichen Ureters ist relativ und 
manchmal auch absolut groBer als beim Erwachsenen. 

Was den Bau der Ureteren beim Neugeborenen betrifft, so ist 
das elastische Gewebe ungeniigend entwickelt, und es besteht eine 
relative Schwache der Muskelschichten. 

Die Bewegungen der Ureteren werden durch den im Nieren­
becken sich sammelnden Urin ausgelOst. Abgesehen von der 

He\mreich, Physio\ogie 1. 21 
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Automatie der ganglienfreien Ureterenstiickchen (ENGELMANN), 
ist auch die Beeinflussung durch Ganglien, sowie durch den Nervus 
hypogastricus sichergestellt. Die Fortbewegung des Harns durch 
den Harnleiter geschieht durch peristaltische Bewegungen der 
Muskelwande, welche reflektorisch durch den eintretenden Harn 
ausgelost werden. Ein Zuriicktreten von Harn aus der Blase in 
den Harnleiter wird dadurch verhindert, daB bei starker Spannung 
der Blasenwand der Harnleiter, soweit er innerhalb der Wand 
liegt, zusammengepreBt wird, da er die Blasenwand schlef durch­
setzt. 

Die Blase. 
Beim Neugeborenen und jungen Saugling ist die kontrahierte 

Blase ein spindelformiges oder birnformiges Organ, unten breiter 
und nach oben zu sich allmahlich verjiingend, das sich an seiner 
Spitze in den obliterierten Urachus fortsetzt. Die Form der volI­
kommen ausgedehnten Blase ist beim Neugeborenen ungefahr die 
gleiche wie beim Erwachsenen. 

Die Harnblase des Kindes liegt hoher als die des Erwachsenen. 
Die Spitze der kontrahlerten Blase liegt beim Neugeborenen in 
der Mitte zwischen der Symphyse und dem Nabel. Die Langs­
achse der Blase ist beim jungen Kind oft fast vertikal und falIt 
zusammen mit der Richtung des oberen Anteils der Urethra oder 
schlieBt einen sehr weiten Winkel mit ihr ein. 

Die maBig ausgedehnte Blase des jungen Kindes ist eiformig, 
mit dem breiteren Ende nach oben und vorne gerichtet. Nach 
den Messungen BIRMINGHAMs liegt die Blase in diesem Zustande 
zur Halfte in der Bauchhohle und zur anderen Halfte im Becken. 
Die vollkommen ausgedehnte Blase liegt in der Kindheit meist 
zur Ganze in der Bauchhohle und kann sich nach oben bis zum 
Nabel erstrecken. 

Das Tiefertreten der Blase wahrend der Kindheit wurde von 
DISSE untersucht. Er unterscheidet bei diesem ProzeB 4 Stadien. 
Zuerst eine Periode raschen Tiefertretens, die von der Geburt bis 
zum Beginn des 4. Lebensjahres reicht; dann kommt eine Zeit, 
in welcher der Descensus langsam aber kontinuierlich weiter­
schreitet; vom 9. Jahre bis zur Pubertat bleibt die Lage der Blase 
stationar, nach der Pubertat bis zum Ende des 2. Dezenniums 
wird der Descensus der Blase vollendet. 
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Beim Neugeborenen befindet sich die innere Offnung der 
Urethra in der Rohe des oberen Randes der Symphyse. In dem 
MaBe, als die Blase in das Becken eintritt, riickt die Offnung 
der Urethra immer weiter von der Symphyse weg nach riick­
warts. Gleichzeitig tritt die Spitze der Blase rasch langs der 
vorderen Bauchwand tiefer und kommt bei der vollkommen kon­
trahierten Blase in dasselbe Niveau wie die Urethra zu liegen. In 
dieser Weise wandert die Achse der Blase aus der vertikalen Kor­
perebene in die horizontale. Diese Anderung der Achse ist ge­
wohnllch am Ende des 3.oder 4. Jahres vollendet. 

Die vordere Wand der Blase liegt beim Neugeborenen hart der 
Bauchwand an, wobei die Bauchfellfalte stets hoher gelegen ist, 
als beim Erwachsenen (LANGER, MANHEIM); auch bei gedehnter 
Blase liegt die vordere Blasenwand fast immer bis zum Ende des 
1. Lebensjahres dicht an der Bauchwand und erst zu Beginn des 
2. Lebensjahres findet man sie hinter der Symphyse. 

Die hintere Blasenwand ist beim neugeborenen Madchen und 
im Laufe der beiden ersten Lebensjahre nur mit der Gebarmutter, 
nicht aber mit der Scheide im Kontakt (DrssE). Ebenso steht die 
hintere Blasenwand auch mit dem Rectum in keinerlei Verbindung 
infolge des Umstandes, daB das Rectum beim Saugling einen ge­
raden Verlauf hat. Infolgedessen iibt der gefiillte Darm auf die 
Lage der Blase keinen so deutlichen EinfluB aus, wie beim Er. 
wachsenen (DrssE, TSCffiTSCHURIN). 

Ungefahr im 2. Lebensjahr verlieren die Prostata und der 
hintere Blasenabschnitt ihre Peritonealbedeckung. Um dieselbe 
Zeit vereinigt sich beim Knaben der untere Abschnitt der hinteren 
Blasenwand mit der vorderen Wand des Rectums, d. h. es bildet 
sich der Blasengrund. 

Der Urachus des jungen Kindes unterscheidet sich, auBer in 
der Lange, nicht viel von dem des Erwachsenen. Sem Lumen ist 
normalerweise im 4. oder 5. Fetalmonat obliteriert und wenn auch 
Teile des Kanales in Form von Cysten oder Divertikeln bestehen 
bleiben konnen, so diirften diese beim Neugeborenen und Kinde 
nicht haufiger sein als beirn Erwachsenen. 

Nach GUNDOBIN ist beim Neugeborenen der mikroskopische 
Bau der Blase schon abgeschlossen. Es HeBe sich nur hervor­
heben, daB die Schleimhaut im Vergleich zur Muscularis starker 
entwickelt ist als beim Erwachsenen, wahrend das elastische Ge-

21* 
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webe eine nur schwache Ausbildung zeigt. Das Wachstum der 
Blasenwand vollzieht sich hauptsachlich durch Verdickung der 
Muskelschichten. 

Dber den Rauminhalt der Blase in den verschiedenen Alters­
stufen gibt folgende Tabelle von GUNDOBIN Auskunft. Daraus ist 
ersichtlich, daB die anatomische Kapazitat verhaltnismaBig um so 
kleiner ist, je jiinger und kleiner das Kind ist. 

Alter 
I 

Rauminhalt der Blase bei Korpergewicht Kapazitlit zu 
Knaben I Mlidchen Gewicht 

Neugeborenes 50 emS 3000g 1: 60 
1 Monat 62 

" 
74 em3 

3 Monate 110 
" 

115 
" 4500 " 1 :40 

7 " 
126 

" 
196 

" 1 Jahr 195 
" 

283 
" 9000" 1 :46 

2- 3Jahre 248 
" 

409 
" 7- 8 

" 
841 

" 
505 

" 9-10 
" 

936 
" 

575 
" 30000 " 1: 32 

12-13 
" 

1240 
" 

840 
" 20-25 

" 
2800 

" 
1900 

" 60000" 1: 21 

Das Volumen der Blase in vivo hangt in weitem MaBe vom 
Tonus ihrer Wandmuskulatur abo 

Die glatte Muskulatur der Blasenwand kann sich in sehr 
wechaelnden Zustanden tonischer Zusammenziehung befinden; 
dementsprechend wechselt auch der Widerstand, den die Blasen­
wand ihrer Dehnung entgegensetzt. 1st die Blasenwand tonisch 
zusammengezogen, so wird eine um vieles geringere Fliissigkeits­
menge als im Erschlaffungszustand, und diese nur unter starker 
Spannung der Blasenwand in der Blase Platz finden. Diese 
Spannung der Blasenwand vermittelt aber auf dem Wege der 
"tiefen Sensibilitat" das Gefiihl der Blasenfiillung und ruft so den 
Harndrang hervor; das Gefiihl des Harndrangs kann, ohne daB 
die Blase entleert wird, wieder zuriickgehen, wenn der Tonus der 
Blasenmuskulatur herabgesetzt wird. Da der Tonus ganz un­
abhangig von der Blasenfiillung wechseln kann, wird es auch ver­
standlich, daB der Harndrang keine GesetzmaBigkeiten in Bezug 
auf die Blasenfiillung zeigt, was bei der Enuresis bedeutungsvoll 
iat. Der Tonus der Blasenmuskulatur kann reflektorisch beeinfluBt 
werden und zwar von allen zentripetalen Nerven aus und durch 
seelische Einwirkungen. Wahrend des Schla£es sinkt der Blasen­
tonus, wodurch eine groBere Fiillung ohne Entleerung ermoglicht 
wird, nach dem Erwachen steigt er rasch an. 
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Die Nervenversorgung der Blase erfolgt vom autonomen 
Nervensystem aus. 

Die Zuriiekhaltung des Harns wird unter gewohnliehen Ver­
haltnissen dureh eine tonisehe Zusammenziehung des glatten 
Sphincter vesicae internus bedingt. Wie diese zustande kommt, 
steht nicht fest. Steigt die Fliissigkeitsmenge in der Blase und 
kommt es zu groBerer Spannung der Blasenwande, so werden die 
sensiblen Nerven der Blase gereizt und lOsen durch die im Saeral­
tell und Lumbalteil des Riickenmarks gelegenen Zentren Zu­
sammenziehungen der Blase aus, die so stark werden konnen, daB 
sie den Sphinetertonus iiberwinden und daB der Harn abflieBt. 
Unter normalen Verhaltnissen wird jedoeh der Sphinctertonus 
nicht meehaniseh dureh die Kraft der Blasenzusammenziehungen 
gesprengt, sondern diese bewirken reflektoriseh eine Hemmung 
des Sphinctertonus. In dieser Weise spielt sich der Vorgang der 
Entleerung des Harns beim Saugling abo Nach dem Kontinent­
werden stehen die Zentralapparate im unteren Riickenmark­
abschnitt unter dem Einflusse von Bahnen, die vom GroBhirn 
herkommen, welche also Einfliisse des BewuBtseins und Willens 
vermitteln. Die willkiirliche Harnentleerung tritt erst bei will­
kiirlicher Erschlaffung des auBeren quergestreiften Sphincters und 
bei gleichzeitiger Hemmung des inneren glatten SehlieBmuskels ein. 
Dabei findet ebenfalls eine Kontraktion der Blase statt, auBerdem 
wird der Urin, namentlich in seinen Endportionen, dureh die Kon­
traktionen des M. Bulbocavernosus aus der Harnrohre gepreBt. 

Die nervosen Grundlagen fiir aIle diese Vorgange, insbesondere 
fiir die Harnentleerung, sind teils willkiirlich motorisch, also mit 
Beteiligung des GroBhirns, namentlich soweit sie die Hemmungen 
betreffen, zum Teil rein reflektorisch vom Lumbal- und Sacral­
mark aus. AuBerdem spielen aueh noeh reflektorische Einfliisse vom 
GroBhirn aus eine Rolle, so namentlich erlernte bedingte Reflexe 
im Sinne PA WLOWs. Mit zunehmender Entwieklung des Gehirns 
wird normalerweise die Harnentleerung willkiirlich geregelt. 

Mit der willkiirlichen Regelung der Harnentleerung nimmt 
deren Zahl gegeniiber der Sauglingsperiode abo 

Die Urethra. 
Die Urethra ist beim neugeborenen Knaben 5-6 em lang; sie 

verdreifacht ihre Lange zwischen der Geburt und der Reifezeit; 
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ihr Wachstum geht dabei mit Ausnahme einer geringen Beschleu­
nigung wahrend der Pubertat ziemlich gleichmaBig vor sich. 

Die Urethra des neugeborenen Madchens ist ungefahr 1,3 cm 
lang; sie erreicht in der Pubertat eine Lange von 3,5 cm. Ihr 
Durchmesser verdoppelt sich" in dieser Zeit (von 4 mm auf 
8-IOmm). 

Die Schleimhautfalten der Urethra sind im Kindesalter schwach 
ausgebildet. In den tieferen Schlchten der Mucosa gibt es nach 
ZWINEFF weniger Bindegewebe und mehr zellulare Elemente ala 
beim Erwachsenen. Die Venengeflechte sowohl imsubmukosen 
Gewebe als auch in den Muskelschichten sind beim Kinde schwach 
entwickelt. 

Die schwache Ausbildung der Falten und Lacunen in der 
Schleimhaut der Urethra bietet fiir die Vermehrung von Mikro­
organismen keine giinstigen Verhaltnisse. 

Die tiigliche Harnmenge. 
Die Harnsekretion beginnt schon intrauterin. Nach der Ge­

burt ist sie vom Zeitpunkt und von der Menge der aufgenommenen 
Nahrung in weitem MaBe abhangig. Reichliche Milch- bzw. 
Fliissigkeitszufuhr laBt bald reichliche Harnmengen produzieren; 
insbesondere bei kiinstlicher Ernahrung hat man es in der Hand, 
durch maBige Konzentration der Nahrung die Harnmenge und 
die Zahl der Entleerungen herabzusetzen und ein dauerndes Ein­
nassen und konsekutives Wundsein der Sauglinge zu vermeiden. 
Beirn Neugeborenen in den ersten Lebenstagen entspricht die 
Harnmenge nicht der allgemeinen von CAMERER fiir die alteren 
Sauglinge aufgestellten Regel, daB etwa 2/S der in der Nahrung 
aufgenommenen Fliissigkeit als Harn erscheinen. In den aller­
ersten Tagen nach der Geburt ist die Harnmenge viel geringer, 
was wohl mit Wasserretentionen zusammenhangen muB, die nach 
der Durstperiode im AnschluB an die Geburt zum Ersatz ver­
lorenen Korperwassers notig sind. Bei Brustkindern, bei welchen 
die Fliissigkeitszufuhr selten so schnell die gewiinschte Hohe er­
reicht wie bei kiinstlich ernahrten Kindern, ist demgemaB im 
Durchschnitt die Retention groBer, bzw. die Harnmenge geringer 
als bei Kuhmilchkindern. Die durchschnittliche Harnmenge des 
Neugeborenen betragt am 1. Lebenstage ungefahr 15 cm S und 
steigt bis zum 6. Tage auf ungefahr 1/41. Die Harnmenge Friih-



Die Haufigkeit der Harnentleerungen. 327 

geborener ist im Verhiiltnis zur Nahrungsmenge und zum Korper­
gewicht relativ groBer als beim normalgewichtigen Neugeborenen. 
Am Ende des 1. Lebensmonats betragt die durchschnittliche Harn­
menge etwa 1/3 1, am Ende des 1. Le bensjahres ungefahr 3/4 1. 
Von da ab steigt dieHarnmengeweiter bis zu etwa 11 mit 4 Jahren, 
bis zu 11/21 mit 10 Jahren und gegen die Pubertat werden fast 21 
Harn taglich entleert. Vom Schulalter an entspricht die Harn­
menge der durchschnittlichen Urinmenge des Erwachsenen (1300 
bis 2000 cm3). Diese relativ groBe Menge diirfte wohl durch den 
in diesem Alter verhiiltnismaBig groBen Fliissgikeits- und Kohle­
hydratanteil der Nahru~ bedingt sein. Die noch nicht vollig aus­
gewachsene Niere erfahrt also schon friili eine starke Belastung. 

Die Harnmenge pro Kilogramm Korpergewicht steigt in den 
ersten Lebenstagen von etwa 5 g auf etwa 60 gam 6. Lebenstage. 
Nach REUSING entleeren Kinder, die spater abgenabelt wurden, 
in den ersten 3-4 Tagen mehr Urin. Die vom 1. Lebensmonat 
bis zur 2. Halfte des 1. Jahres pro Gewichtseinheit abgeschiedene 
Harnmenge nimmt standig zu und erreicht ihre maximale GroBe 
mit 88 cm 3 pro Kilogramm; dann sinkt sie konstant von Jahr zu 
Jahr und betragt im 12. Jahre 53 cm3. 

Abgesehen von den starken Einfliissen von seiten des Stoff­
wechsels, wird von NIEMANN auch die Abhangigkeit der Harn­
menge von der Temperatur und der Feuchtigkeit der Luft betont. 

Die Harnausscheidung ist reflektorisch von der Haut aus be­
einfluBbar, z. B. kann durch Warme Urinsekretion angeregt wer­
den (warmes Bad), durch Kalte dagegen Anurie hervorgerufen 
werden. Ferner ist die reflektorische Hemmung durch Nieren­
steine vom Ureter aus bekannt. Endlich sei an den Wasserstich, 
Salzstich und Zuckerstich erinnert im Gebiet des 4. Ventrikels. 
Der EinfluB des N. Splanchnicus und des N. Vagus ist noch nicht 
geklart. Psychische BeeinfluBbarkeit (Angst usw.) sprechen fiir 
einen direkten SekretionseinfluB des Vagus. 

Die Haufigkeit der Harnentleerungen. 
In der Haufigkeit der Miktionen, in der Menge und Beschaffen­

heit des Urins, zeigt der Saugling Eigenheiten, die mit seinem be­
sonderen Stoffwechsel zusammenhangen und die mit zunehmendem 
Alter verschwinden. Das altere Kleinkind und das Schulkind ver­
halt sich im wesentlichen wie der Erwachsene; doch spielt natiir-
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lich auch bier die Art der Ernahrung und Umgebung sowie die 
Erziehung eine wesentliche Rolle. 

Beim gesunden Kind hangt die Harnentleerung in weitem 
MaBe von der Menge und Art der zugefiihrten Fliissigkeit abo Die 
Harnentleerungen des Sauglings gruppieren sich im allgemeinen 
um die Mahlzeiten. Auch im Schlaf sind Miktionen zu beob. 
achten. 

Die Zahl der Harnentleerungen nimmt im Gegensatz zu der 
Steigerung der Harnmenge mit zunehmendem Alter ab: im 1. Halb­
jahr finden 15-20 Harnentleerungen im Verlauf von 24 Stunden 
statt, im 2. Halbjahr durchschnittlich 16, mit 2-3 Jahren 10, mit 
4-8 Jahren 7. 

SCHANJA WSKI macht folgende Angaben iiber die Zahl und die 
Ausgiebigkeit der taglichen Harnentleerungen: 

Alter Zahl der Einzelne Menge 
Miktionen 

14-30 Tage 13 340m3 

1- 3 Monate 14 31 " 
3- 6 

" 
20 31 " 

6-12 
" 

16 44 " 
1- 2 Jahre 12 60" 
2- 3 10 88 " 
3- 4 

" 
9 92 " 

4- 5 7,5 90 
" 5- 6 9,3 104 
" 6- 7 7,1 154 
" 7- 8 

" 
7,8 146 

" 8- 9 
" 7 191 

" 9-10 
" 

7,3 262 
" 10-11 7 248 
" 11-12 

" 
7,5 224 

" 12-13 8,3 262 " 

GUNDOBIN gibt jedoch viel niedrigere Zahlen an, wie folgende 
kleine Tabelle zeigt: 

Die Zahl der Harnentleerungen betriigt in 24 Stunden: 
Von 2- 4 Jahren 6 

" 5- 7 " 5 
" 7-10 " 4 (-5) 
,,11-14 " 3 

Reaktion, Farbe uod spezifiscbes Gewicbt des Harns. 
Die Reaktion des frischen Harns ist in den ersten Lebenstagen 

meist sauer, spater je nach der Ernahrung schwankend. Ist doch 



Reaktion, Farbe und spezifisches Gewicht des Harns. 329 

die Niere eines der wichtigsten Hilfsorgane fUr die Erhaltung der 
normalen Reakt10n der Gewebssafte und des Blutes. 

Die Farbe des kindlichen Urins ist wie beim Erwachsenen 
strohgelb bis dunkelgelb. Die Farbe des Hams riihrt zum Tell 
von Urochrom her, das durch Oxydation aus dem Urochromogen 
entsteht. Das Urochrom stammt weder vom Gallen- noch vom 
Blutfarb'ltoff, sondem vom EiweiB abo In den ersten Lebens­
tagen ist der Ham meist getriibt durch die reichliche Anwesenheit 
von Uraten, die Farbe ist braunlich-gelb. Yom Ende der 1. Le­
benswoche an wird, vorausgesetzt, daB dasKind geniigendFliissig­
keit erhalt, die Harnfarbe meist lichter, die Urattriibung ver­
schwindet. Mit steigenden Trinkmengen nimmt der Urin all­
mahlich die fast farblose, waBrige Beschaffenheit an, welche fiir 
den Ham des normalen Brustkindes charakteristisch ist. 

Unter pathologischen Verhaltnissen finden sich dieselben Farb­
beimischungen wie beim Erwachsenen. Gallenfarbstoffe fehlen zu­
nachst im Urin des Neugeborenen, auch beim Icterus neonatorum. 
Allerdings findet man in solchen Fallen, wie schon erwahnt, ge­
legentlich den ungelosten Farbstoff als "masses jaunes". Wahrend 
bei gesunden Brustkindem kein Urobilinogen nachweisbar ist, 
fand es L.ANGSTEIN bei Magendarmaffektionen der Sauglinge, oe­
sonders bei weiBen Stiihlen. BOOKMAN fand im Ham von kiinstlich 
genahrten Kindem auch ohne Verdauungsstorung Urobilinogen. 

Unmittelbar nach der Geburt ist das mittlere spezifische Ge­
wicht des Hams 1,006-1,018. Beim gesunden Saugling nach der 
Neugeborenenzeit betragt es bei normaler Wasserregulierung des 
Organismus etwa 1,003 bis 1,004. 1m Vergleich zum Erwachsenen 
(1,012-1,024) sind die Werte im Sauglingsalter sehr niedrig. Es 
besteht daher die Frage, ob die Sauglingsniere vieUeicht iiberhaupt 
nicht in der Lage ist, einen konzentrierten Ham zu liefem. N OEGGE­
BATH fand bei 2 Pylorospastikem mit starkem Erbrechen und be­
hinderter Fliissigkeitsaufnahme ein spezifisches Gewicht bis zu 
1,027. BESSAU, ROSENBAUM und LEICHTENTBITT fanden bei stark 
oligurischen Brechdurchfallen Werte bis 1,043. Es besteht also 
auch im Sauglingsalter die Fahigkeit der voUen Konzentrations­
arbeit der Niere, wenn sie auch nur ausnahmsweise in Tatigkeit 
tritt. 

Wenn man die Menge der mit dem Ham ausgeschiedenen Sub­
stanzen zum Korpergewicht in Beziehung setzt, so kann man nach 
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GUNDOBIN 3 Perioden unterscheiden. Die 1. Periode, wo die 
Quantitat der Harnbestandteile langsam anwachst, entspricht 
dem Sauglingsalter. Die 2. Periode bringt eine bedeutende Ver­
mehrung der Harnbestandteile im 2. Lebensjahre und ein all­
mahliches weiteres Steigen im Alter von 6-7 Jahren. Die 3. Pe­
riode zeichnet sich durch eine allmiihliche Verringerung des Quan­
turns der Harnbestandteile aus, bis ihre Mengen den beim Er­
wachsenen gefundenen Quantitaten gleichkommen. 

Die Viscositiit des Harns ist nach MAYERHOFER im Kindes­
alter hoher als die des destillierten Wassers, aber niedriger als 
beim Erwachsenen. 

Eiwei8ansscheidnng im Harn. 
Der Harn des Menschen ist im Verhaltnis zum Blut meist 

stark hypertonisch ; beim Ubergang der Harnbestandteile aus dem 
Plasma in den Harn muB demnach von den Zellen eine starke 
osmotische Arbeit verrichtet werden. Diese Arbeit ist es auch, 
wozu dieNieren bei ihrer unausgesetzten Tatigkeit sehr vielSauer­
stoff verbrauchen, und zwar um so mehr, je starker sie sezernieren, 
obwohl fiir die Bildung der Harnbestandteile, weil sie aIle schon 
ini Blute praeformiert sind, gar keine chemische Arbeit zu leisten 
ist. Der Sauerstoffverbrauch der Niere betragt nach BARCROFT 
und BRODIE ungefahr das lOfache von dem Kraftwechsel, welcher 
auf die Niere entsprechend ihrem Gewicht vom durchschnitt­
lichen Energieurnsatz des ganzen Korpers entfallen wiirde. Dieser 
starke Sauerstoffbedarf erklart auch, daB funktionelle Schadi­
gungen bei selbst geringfiigigen Storungen des Nierenkreislaufes, 
wie sie z. B. fiir die lordotische Albuminurie angenommen werden, 
leicht entstehen konnen. 

Die ortlwstatische oder lordotischeAlbuminurie trittnur bei verti­
kaler Korperhaltung auf, wahrend sie beim Liegen wieder ver­
schwindet. In den ersten Lebensjahren wird sie so gut wie nie 
beobachtet; erst vom 5. Jahre ab findet man sie haufiger; ihren 
Hohepunkt erreicht sie wahrend der Pubertat, um nach dem 
20. Jahre nur noch selten aufzutreten. Die Haufigkeit zwischen 
dem 11. und 20. Jahre schwankt nach den verschiedenen Autoren 
zwischen 38 und 94%. Madchen sollen pradisponiert sein. Nach 
NOEGGERATH und ECKSTEIN handelt es sich um eine Vasoneurose 
der NierengefaBe. JEHLE sieht die Ursache in der lordotischen 
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Korperstellung bzw. in der dadurch bedingten Abknickung der 
Vena cava inferior, wobei es sich um eine Wachstumsanomalie, 
ein entwicklungsgeschichtlich bedingtes MiBverhiiltnis zwischen 
Wirbelsaure und Korperlange handeln konnte. ERLANGER und 
HOOKER haben wieder angenommen, daB nicht die Statik des 
Aufgerichtetseins, sondern die Dynamik des sich Aufrichtens fUr 
die Aus16sung dieser Albuminurie das wesentliche ist. 

Die Albuminurie der N eugeborenen, die normalerweise in den 
ersten Lebenstagen zu beobachten ist, verschwindet bald wieder. 
Die Ursachen ihrer Entstehung sind noch nicht geklart. Weder 
die Annahme einer indirekten Schadigung (Zirkulationsstorungen 
wahrend der Geburt), noch die von direkten Schadigungen (Stoff­
wechselstorungen, Toxine) geben eine vollige Losung der Frage. 
Vielleicht handelt es sich um eine Teilerscheinung der allgemeinen 
Wasserverarmung und Austrocknung, welche wahrend der Zeit 
der physiologischen Korpergewichtsabnahme fur mancherlei Symp­
tome verantwortlich zu machen sind. 

Zucker uud Fermeute im Harn. 
Alimentar bedingte Zuckerausscheidung tritt nach Uber­

schreiten der jeweiligen Toleranzgrenze auf Verfutterung jeglicher 
Zuckerart ein. 1m allgemeinen ist die Zuckertoleranz des Saug­
lings hoher als die des Erwachsenen, um erst gegen das 2. Lebens­
jahr hin zu sinken (s. S. 300). Friihgeborene und Ekzemkinder 
neigen zu niedriger Toleranz, was vielleicht mit der bei letzteren 
gelegentlich beobachteten niedrigeren Hohe der alimentaren Blut­
zuckerkurve zusammenhangen mag. 

BeiNeugeborenen fandRosENBAUM ziemlich haufig Lactosurie. 
Pathologische Zuckerausscheidung findet sich auBer beim 

Diabetes mellitus namentlich bei den schweren Ernahrungs­
storungen der Sauglinge. Dann konnen die verschiedensten 
Zuckerarten zur Ausscheidung kommen. 

Glykuronsauren kommen bei Brustkindern nur im Fieber und 
bei schweren Ernahrungsstorungen vor und sind dann nach 
MAYERHOFER ein Symptom einer bestehenden Darmfaulnis. lhr 
Auftreten bedingt die haufige intensive Nachreduktion bei der 
Zuckerpriifung des Harns dyspeptischer Brustkinder. 1m Harn 
Neugeborener und bei kiinstlich ernahrten Sauglingen findet man 
auch bei gutem Gedeihen oft eine starke Glykuronsaurereaktion. 



332 Der Harnapparat. 

Die Acetonkorper finden sich im Urin bei Inanition und jeder 
schweren Beeintrachtigung des Kohlehydratstoffwechseh!. 

Die Ausscheidung von Albumosen und Pepton ist noch nicht 
geklart. 

Von Fermenten wurden bisher Pepsin, Diastase und Lab beob­
achtet. BORRINO wies im Harn von Kindern ein dem Pep sin 
analoges Ferment nach, das Fibrin zu verdauen vermag und das 
er Uropepsin nannte. Ebenso fand BENFEY regelmaI3ig Pepsin, 
oft sogar in erheblichen Quantitaten, manchmal auch Trypsin. 
STEINITZ fand im Urin ganz junger Kinder manchmal Diastase 
und Maltase. 

Die anorganischen Harnsalze. 
Die Ol-Ausscheidung ist unter physiologischen Bedingungen 

abhangig von der CI-Aufnahme, sie ist daher beim Saugling sehr 
gering. Nach SCHIFF findet in den ersten Lebenstagen eine NaC!­
Retention statt. An der Regulation der NaCI-Ausscheidung hat 
die Vorflutniere einen wesentlichen Anteil. Die 24stfindige NaC!­
Ausscheidung steigt mit dem Alter und wird vom 2. Lebensjahre 
an deutlich. 1m 1. Lebensmonate werden nach GUNDOBIN taglich 
ungefiihr 0,25g NaCI ausgeschieden, im 2. Jahre bereits 4,18 g, im 
7. Jahre etwa 12 g; mit 13 Jahren entspricht die taglich ausge­
schiedene NaCI-Menge den Werten beim Erwachsenen (10-15 g). 
Die NaCI-Menge pro Kilogramm Korpergewicht, die auch mit dem 
Alter zunimmt, erreicht im 6. Jahre ihr Maximum: 0,67 g, sinkt 
dann allmahlich und betragt im 12. Jahre 0,5 g. 

Die Phosphorausscheidung ist bei gesunden Sauglingen nur 
sehr gering. Brustkinder scheiden weniger P20 6 im Harn aus, als 
Kuhmilchkinder. Die verschwindend kleine Phosphorsaure­
ausscheidung in den ersten 2 Lebensjahren (taglich 0,06-0,4 g) 
laBt sich, abgesehen von Unterschieden in der Erniihrung, noch 
dadurch erklaren, daB in dieser Periode nicht nur das Gehirn ein 
gesteigertes Wachstum (von 350 auf 1013 g) aufweist, sondern 
daB auch das gesamte Skelett in sehr bedeutendem MaBe wachst. 
1m 6. Jahre werden taglich etwa 1,7 g ausgeschieden, mit 10 Jahren 
2,5-3,0 g, mit 13 Jahren 2,9, beim Erwachsenen 3,5 g. 

Darreichung von NaCI, sowie eine Steigerung des Fettgehaltes 
der Nahrung kann zu Phosphatausscheidung fiihren. 1m letzteren 
Faile findet namlich eine vermehrte Kalkseifenbildung im Darm 
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statt, so daB an Stelle des schwer resorbierbaren Calciumphos­
phates, das sonst entsteht, nunmehr P20 5 resorbiert und dann an 
NH3 gebunden ausgeschieden wird. Die verhaltnismaBig hohe 
Phosphatzahl im Harn Neugeborener riihrt nach LANG STEIN und 
NIEMANN von dem abnormen Gewebszerfall her. Der P-Gehalt 
steigt vom 2.-7. Tage an, um dann bald wieder zu sinken. 

Die Ausscheidung von Kalk, Magnesia und Eisen im Harn 
spielt infolge ihrer minimalen Mengen bei gesunden Kindern prak­
tisch keine Rolle. 

Schwefel wird im Harn als Sulfat, Athersulfat, neutraler und 
basischer Schwefel ausgeschieden. 

Schwefelsaure ist im Harn zum Teil an Alkalien (Sulfat­
schwefelsaure), zum Teil an Indol, Phenol, Kresol und andere 
Faulnisprodukte des EiweiBes gebunden (Atherschwefelsaure). Die 
Verteilung der im Stoffwechsel gebildeten Schwefelsaure auf Sul­
fatschwefelsaure und Atherschwefelsaure wird bestimmt durch 
die Menge der aus dem Darm resorbierten Faulnisprodukte. Je 
mehr Faulnisprodukte, desto mehr Atherschwefelsaure auf Kosten 
der Sulfatschwefelsaure. Die gesamte Schwefelsaure des Harns 
stammt aus der Verbrennung des Schwefels der EiweiBstoffe und 
ist somit in direktem MaBe abhangig von der GraBe der EiweiB­
zufuhr (FREUND). 

Die 24stiindige Schwefelsauremenge steigt ziemlich gleich­
miWig mit zunehmendem Alter und zeigt eine schnelle Steigerung 
nur im 1.-3. Jahre. Sie betragt nach GUNDOBIN jm 1. Lebens­
halbjahre etwa 0,1 g; NOEGGERATH-EcKSTEIN geben mit 0,12 bis 
0,21 g etwas hahere Werte an. 1m Alter von 1-3 Jahren wird 
nach GUNDOBIN 0,4-1,1 g taglich ausgeschieden, mit 10 Jahren 
etwa 1,7 g; beim Erwachsenen betragt die Schwefelsaureausschei­
dung 1,5-3,0 g. Der mittlere Prozentgehalt steigt bis zum 
2. Jahre und bleibt dann konstant. 

Die 24stiindige Menge der Atherschwefelsauren nimmt mit 
dem Alter zu, wenn auch nicht gleichmaBig. 1m 2.-3. Jahre 
nimmt sie stark zu, da die Nahrung mannigfaltiger und weniger 
steril wird. Besonders stark sind die Garungsprozesse im Darm­
kanalim4.-5.Lebensjahr(0,043gAtherschwefelsaurein24Stunden). 

Die Neutralschwefelmengen sind normalerweise bei Brust­
kindern sehr klein, kannen aber bei schweren Ernahrungsstorungen 
sehr stark vermehrt sein (TOBLER). 
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Die organischen Harnbestandteile. 
Die Stickstoffausscheidung durch den Harn wurde beim EiweiB­

abbau genauer besprochen. Sie ist abhangig von der mit der 
Nahrung zugefiihrten Stickstoffmenge, ferner von der GroBe der 
Stickstoffretention in den Geweben und endlich von der Aus­
scheidung durch Kot und SchweiB; alle diese Funktionen sind 
aufeinander eingestellt und konnen daher kompensatorisch in 
ziemlich weiten Grenzen schwanken. Der Saugling scheidet nur 
40-60% des Nahrungsstickstoffes im Harn aus. Die Stickstoffaus­
scheidung im Harn pro Kilogramm Korpergewicht steigt von 0,09 
im 1. Lebensmonate auf 0,16 mit 1 Jahre und erreicht im 6. Lebens­
jahre den Wert von 0,45 g, um bis zum 10. Jahre wieder auf 0,32 
abzusinken; mit 13 Jahren betragt sie 0,31 g (GUNDOBI,N). 

Der absolute Wert fUr die 24stiindige Gesamtstickstoff­
ausscheidung durch den Harn betragt im 1. Monate durchschnitt­
lich 0,45 g, im 2. Halbjahre steigt er auf 1,40 g, im 6. Jahre 
werden taglich etwa 7 g ausgeschieden, mit 10 Jahren 9,2 g und 
mit 13 Jahren 9,96 g. 

1m Sauglings- und Kinderharn wird der groBte Teil des Stick­
stoffs in der Form von Harnsto// ausgeschieden. Die 24stiindige 
Harnstoffmenge nimmt bis zum 4. Lebensjahre ziemlich schnell 
zu, besonders wahrend der ersten 2 Jahre; sie steigt von 0,77 g 
(= 0,36 Harnstoff-N) im 1. Monat auf 5,1 g im 2. Lebensjahre. 
Vom 4. Jahre ab, wo die tagliche Ausscheidung bereits 11 g be­
tragt, geht die Steigerung langsamer vor sich. Bis zum 13. Jahre 
steigt die tagliche Harnstoffausscheidung auf etwa 20,0 g an. 

Der prozentuelle Anteil des Harnstoffs im Harn steigt bei 
Brustkindern vom 1. Lebenstage bis zum 3. Tage an, um dann 
allmahlich wieder abzusinken, wahrend bei dem mit Kuhmilch 
oder mit Ammenmilch genahrten Kinde der Prozentanteil des 
Harnstoffs am 1. Tage den hOchsten Wert zeigt, um von da an 
abzusinken. Die Erklarung hlefiir ist nach REUSING in der schon 
erwahnten Differenz der ausgeschiedenen Harnmengen zu finden. 

Die verhaltnismaBig hohen Werte fiir die Harnstoffausschei­
dung beim Neugeborenen im Verhaltnis zur Gesamtstickstoff­
ausscheidung beruhen auf der geringen Gesamtstickstoffausschei­
dung des neugeborenen Kindes. Sobald die Niere ihre volle 
Funktion aufgenommen hat, kann der ausgeschiedene Harn­
stoff-N in manchen Fallen bis auf 60% des Gesamt-N herabgehen. 
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Yom 2. Monat ab nimmt der Prozentgehalt des Harnstoff-N 
wieder zu bis zum 4. Jahre und zwar von 64% bis auf 85%. Yom 
4. Jahre ab bleibt das Verhaltnis Harnstoff-N zu Gesamtstickstoff 
konstant auf etwa 85%. 

Die Harnstoffmenge pro Kilogramm Korpergewicht steigt von 
der Geburt bis zum 5. oder 6. Jahre von 0,17 g auf 0,81 g an, von 
diesem Zeitpunkt ab beginnt sie sich wieder zu vermindern, um 
mit 13 Jahren etwa 0,64 g zu betragen. 

Die 24stiindige Harnsiiuremenge nimmt ziemlich gleichmiiBig 
mit dem Ansteigen des Alters zu. Nur wahrend der 1. Lebens­
tage kommt es zu einer starkeren Harnsaureausscheidung, be­
sonders zu der Zeit, wenn die Harnsekretion in Gang kommt, also 
am 3.-5. Tage. Nach 1, 2-3 Wochen ist diese vermehrte Harn­
saureausscheidung beendet. 1m 2. Lebensjahre ist die 24stiindige 
Harnsauremenge mit 0,26 g 3mal, im 10. Jahre mit 0,56 g 7mal 
und im 12. Jahre mit 0,70 g etwa IOmal so groB als am Ende des 
1. Lebensmonats. Der Erwachsene scheidet durchschnittlich 0,8 g 
aus. Die Grenzen innerhalb derer das 24stiindige Harnsaure­
quantum schwankt, sind sehr bedeutend. Der durchschnittliche 
prozentuelle Gehalt des Harns an Harnsaure nimmt wohl im all­
gemeinen mit dem Alter etwas zu, jedoch nur unbedeutend. Diese 
GroBe betragt im 1. Lebensmonat 0,0296 und erreicht im 4. Jahre 
den Wert von 0,0417. Das prozentuelle Verhaltnis zum ausge­
schiedenen Gesamtstickstoff nimmt hingegen mit zunehmendem 
Alter immer mehr abo Wahrend im 1. Monat 5,8% des Gesamt-N 
als Harnsaure-N ausgeschieden werden, betragt dieser Wert im 
13. Jahre nur mehr 2%. Aus den Zahlen, die das Verhaltnis delil 
Harnstoff-N zum Harnsaure-N angeben, ersehen wir, daB mit zu­
nehmendem Alter ein und derselben Menge Harnsaure immer 
groBere Mengen Harnstoff entsprechen, walil besonderlil in den 
ersten 2 Jahren wahrzunehmen ist. Wahrend das Verhaltnilil 
Harnsaure: Harnstoff im 1. Lebensmonate gleich 1 :9,9 ist, be­
tragt es mit 2 Jahren bereits 1 :28,1. Mit 13 Jahren 1 :32. Diese 
Verschiebung des VerhaItnililses zwischen Harnsaure und Harn­
stoffaulilscheidung spricht fUr eine zunehmende Vervollkommnung 
delil Stoffwechse Is. 

Als anatomililcher Ausdruck fiir die vermehrte Harnsaure­
ausscheidung des Neugeborenen kann der Harnsaureinfarkt 
aufgefaBt werden, der fiir den Neugeborenen als "physiologisch" 
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anzusehen ist, und der nur sehr selten bei iilteren Kindern auftritt. 
Bei der Sektion junger Sauglinge in den ersten 3 Wochen findet 
man haufig in den Nieren goldgelbe Konkrementausscheidungen, 
die strahlenformig von der Papille aus sich in das Mark erstrecken. 
Auch bei alteren Sauglingen kann man gelegentlich nach schwerem 
Zellzerfall derartige Bilder antreffen. Mikroskopisch findet man 
Einlagerungen in die Sammelrohren und Ductus papiUares, die 
sich als kristallinische doppelbrechende Ammoniumverbindungen 
der Harnsaure erweisen. Nicht selten findet man im Nieren­
becken feinen Gries, ja sogar vereinzelt auch grobere Konkremente, 
die gewissermaBen einen Ubergang zu den Nierensteinen bilden. 

Die in den Harnkanalchen in Form von Zylindem oder Stab­
chen abgelagerten Uratmassen werden in den ersten 2 Lebens­
wochen in das Nierenbecken und in die Hamblase ausgeschwemmt. 
Der Urin des Neugeborenen enthalt ein charakteristisches Sedi­
ment, welches hauptsachlich aus freien oder mit Uratsalzen in­
krustierten Zylindem, aus Uratkiigelchen und Uratstabchen, aus 
Epithelien der Harnwege und aus Leukocyten, dann Kristallen 
von Harnsaure, harnsaurem Natron und oxalsaurem Kalk be­
steht. Die rostbraunen Plecke in den Windeln der Neugeborenen 
sind die Konkremente des ausgeschwemmten Harnsaureinfarktes. 
Die Haufigkeit des Infarkts wird verschieden angegeben, zwischen 
83% und 100%. 

AuBer der verstarkten Harnsaureausschiittung in den ersten 
Lebenstagen, welche jedenfalls die Grundlage fiir den Hamsaure­
infarkt bildet, wird von PFAUNDLER auch die herabgesetzte Los­
lichkeit der Harnsaure infolge der Albuminurie und Ham­
eindickung zur ErkIarung herangezogen. CZERNY und KELLER 
halten einen erhohten Leukocytenzerfall in den ersten Lebens­
tagen fiir atiologisch bedeutungsvoU. 

Gelegentlich findet man bei Neugeborenen auch einen Bill­
rubininfarkt. 

Das der Harnsaure nahe verwandte Allantoin findet sich im 
Ham der Neugeborenen (wie der Erwachsenen) nur sehr selten 
und nur in Spuren. 

Die Ammonialcausscheidung ist normalerweise in den ersten 
Lebenstagen ziemlich gering, sie steigt aber bald und erreicht 
gegen Ende der ]. Woche verhaltnismaBig hohe Werte. In den 
ersten Monaten betragt der Anteil des Ammoniaks am Gesamt-
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sticksto££ etwa 20%, im spateren Kindesalter ungefahr 7-10%, 
um bis zur Reifezeit auf 2-5% abzusinken. Bei Emahrungs­
storungen kann die Ammoniakausscheidung wesentlich gesteigert 
sein und gibt dann einen Hinweis auf eine Ubersauerung des 
Organismus. 

Seit PFAUNDLER ist es bekannt, daB der Saugling einen groBe­
ren Teil seines Hamsticksto££es als Aminos£turenstickstoff aus­
scheidet als das altere Kind und die Erwachsenen. Friihgeborene 
haben manchmal noch monatelang eine hohere derartige Amino­
saurenausscheidung. Das Verhaltnis des Aminosaurenstickstoffs 
zum Gesamtharnsticksto££ betragt bei gesunden Sauglingen durch­
schnittlich 4,63%, zwischen dem 6. und 11. Jahre nur mehr 1,85%, 
mit 14 Jahren 1,68% (beim Erwachsenen 1,5-2,2%). SIMON 
fand im Ham Neugeborener wesentlich hOhere Werte (12%). Die 
erhOhte Aminosaurenausscheidung der Sauglinge und Friihge­
burten beruht nach GOBEL nicht auf einer verminderten Zer­
storung (also geringerer Oxydation bzw. Desamidierung) in der 
Vorfiutniere, sondem auf einer spezifisch erhohten Durchlassigkeit 
der Sauglingsniere fUr den Rest-N, die mit ihrer groBeren Durch­
spiilung in Zusammenhang stehen solI. 

Die ausgeschiedene Aminosaure ist nach NOEGGERATH sowie 
nach LANGSTEIN und RIETSCHEL meist nicht GlykokoU oder eine 
der bekannten Aminosauren, sondern wahrscheinlich eine bisher 
noch nicht beschriebene, vielleicht fUr dieses jugendliche Alter 
charakteristische Verbindung, deren Konstitution im iibrigen noch 
nicht geklart ist. 

Uber die Ausscheidung anderer Aminokorper im kindlichen 
Harn, d. h. Polypeptide, Oxyproteins£ture, Hippurs£ture, ist wenig 
bekannt. SIMON fand, daB im Ham Neugeborener 12% des Ge­
samtstickstoffes in Form von Polypeptiden vorhanden sind und 
daB Oxyproteinsaure in geringer Menge darin vorkommt. Er 
glaubt, daB ihr Auftreten mit der geringen Menge von Enzymen 
zusammenhangen konnte, iiber die der Neugeborene verfiigt und 
die ihn zwingen sich im Verdauungstrakt oder im intermediaren 
Sto££wechsel mit einer unvollstandigen Spaltung der EiweiBkorper 
zu begniigen. 

Hippursaure findet sich nach AMBERG und HELMHOLZ konstant 
im Ham sowohl von Brustkindern als auch von kiinstlich genahrten 
Sauglingen, doch iibersteigt ihre Menge nicht 1% des Gesamt-N. 

Helmreich, Phrsioiogie I. 22 
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Die Kreatininausscheidung im Harn ist beim Neugeborenen 
im Verhaltnis zur Gesamt-N -Ausscheidung etwas hoher als 
beim alteren Kind. Kreatinin-N findet sich im Alter von 7 bis 
14 Tagen in Mengen von 2,65-3,6% des Gesamt-N (.AMBERG 
und MORILL). 

Kreatin kommt im Harn normaler Kinder regelmaBig vor, be­
sonders im Nachtharn. Bei "kreatinfreier" Milchdiat betragt die 
tagliche Kreatinausscheidung 150-160 mg, bei gemischter Kost 
etwa 250 mg (MURLIN). 

Nitrate und Nitrite kommen nach MAYERHOFER im Harn nor­
maIer Brustkinder nicht vor, dagegen schon bei leichten Ver­
dauungsstorungen. Als Ursache nimmt er einen abnormen Abbau 
von EiweiBkorpern bzw. direkten Zerfall von KorpereiweiB an. 

Gesunde Brustkinder scheiden kein Indican im Urin aus, ge­
sunde Kinder bis zu 18 Monaten bei kiinstlicher Ernahrung nur 
selten. Der physiologische Indicanspiegel im Harn von Kindern 
unter 12 Jahren iibersteigt nicht 0,00075-0,0008 g in lOO cm 3 

Harn. Zwischen Alter und Indicanausscheidung besteht kein 
Parallelismus. 

Nicht bei jeder Darmerkrankung ist die Indicanausscheidung 
erhOht. Bei Tuberkulose ist die Indicanausscheidung nach HAL­
FER regelmaBig stark erhOht (iiber I mg). Bei Infektionskrank­
heiten ist der Indicanspiegel des Urins immer etwas erhOht, er­
heblich aber nur bei Diphtherie. 

Der Bakteriengehalt des Harm~. 
Bact. coli oder andere fiir das uropoetische System des Saug-. 

lings pathogene Bakterien kommen im Harn des gesunden Saug­
lings (sowohl beim Brustkinde als auch beim kiinstlich genahrten 
Kinde) nicht vor. Bei kranken weiblichen Sauglingen kann ofters 
Bact. coli aus dem Blaseninneren geziichtet werden, ohne daB der 
Harn weitere pathologische Befunde bietet. Bei rascher Erholung 
verschwindet das Bact. coli bald wieder aus dem Harn. Die Be­
siedlung mit Bact. coli wird durch die gesteigerte Aciditat des 
Harns des fiebernden oder ernahrungsgestorten Sauglings he­
giinstigt. Daneben spielen noch andere, die Resistenz bzw. Immu­
nitat herabsetzende Momente eine Rolle. 

Manche Untersucher glauben jedoch, daB auch beim ganz ge­
sunden Saugling Bakteriurie auftreten kann. 
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Die Harnbestandteile im BIut. 
Durch eine Anzahl von Ventilen ist das Blut befahigt, seine Zu­

sammensetzung durchAusscheidung von Stoffen (Wasser ,Gase, KoI­
Ioide, Kristalloide) aufrecht zu erhalten. In der Reihe jener Auss'chei­
dungsorgane, von denen einige, z. B. die Lunge und der Darm auch 
der Resorptiondienen, steht nebender Raut an erster Stelle dieNiere. 
Ihr ist im wesentlichen die Ausscheidung fliissiger bzw. geloster Stoff­
wechselschlacken und korperfremderStoffe zugefallen,dieihr aufdem 
Blutwege aus denGeweben undOrganEminfertigemZustand zugefiihrt 
werden. AlledieseFunktionenerfiilitschondieNieredesSauglingsim 
wesentlichen fehlerlos. Dies ist umso erstaunlicher, als es sich um 
ein in starkstem Anwuchs befindliches Organ handelt, das dazu noch 
unter 3-4inalgroBererWasserbelastungstehtals beimErwachsenen. 

Die Rarnbestandteile finden sich im Blut in folgenden Mengen­
verhaltnissen: Der Galciumgehalt im Serum des Erwachsenen be­
tragt 10,5-12,0 mg%; ahnIiche Werte findet man auch im Saug­
Iingsaiter (10,5-11,5 mg%); der Neugeborene hingegen weist 
einen etwas hoheren BIutkaik auf; das Serum des Nabelschnur­
blutes ist mit 12,65 mg% jedenfalls calciumreicher als das der 
Mutter. Der Serumkalk unterliegt auch bei gesunden Kindern -
z. B. jahreszeitlichen - Schwankungen. 

Der Phosphorspiegel des Serums betragt beim Kind wie beim 
Erwachsenen ungefahr 5mg%, wobei die Brustkinder etwas hohere 
Werte aufweisen als die kiinstlich genahrten Kinder. Der Phosphor­
gehalt des Serums liegt weit unter dem der Blutkorperchen, die 
4 mal soviel Phosphor enthalten als die Blutfliissigkeit. 

Der Kochsalzgehalt im Blutserum normaler (niichterner) Saug­
linge verhalt sich ebenfalls ahnlich wie beim Erwachsenen; er be­
tragt nach SCHEER 500-590 mg%, nach STOLTENBERG und OPITZ 
550-650 mg%, nach SLAVIK 600-680 mg%. 1m Gesamtblut 
ist der prozentuelle Kochsalzgehalt beim niichternen Saugling 
ungefahr 480-490 mg%. 

Der N atriumgehalt des kindlichen Serums betragt nach BIRR 
303 mg%, nach KRANNER und TISDALL 336 mg% ; der Ghlorgehalt 
nach SCHEER 505-595 mg%. Der Chiorspiegel ist abhangig von der 
Magensaftsekretion. Nach der Nahrungsaufnahme sinkt der ChIor­
spiegel im Blute um 5-10% ab, urn sich im weiteren Verlaufe der 
Verdauung mit zunehmender Entleerung des Magens allmahlich 
wieder herzustellen. 

22* 
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Der Kaliumgehalt des Serums betragt nach ZAMORANI 
24,34 mg%, nach KRAUS-ZONDEK 21 mg%. 

Akute Gewichtsverluste; die im wesentlichen durch Gewebs­
zerfalI (z. B. der Muskeln) herbeigefiihrt werden, gehen mit ver­
mehrter Kaliumausscheidung im Urin einher, wahrend bei iiber­
wiegender Mobilisierung extrazelluIaren Wassers die Natrium­
ausscheidung zunimmt. 1m Muskelwasser ist reicblich Kalium 
und nur wenig Natrium vorhanden, im Plasmawasser herrscht 
das Natrium vor, wahrend das Kalium an Menge stark zuriicktritt. 

Auch der Reststickstoflgehalt des Serums zeigt beim Kind 
normalerweise ahnliche Werte wie beirn Erwachsenen, namlich 
20-40 mg% (NOEGGERATH-EcKSTEIN), wobei die niederen Werte 
innerhalb der ersten 2 Lebensjahre gefunden werden. In den ersten 
Lebenstagen fanden BALINT und STRANSKYWesentlich erhohte Rest­
N-Werte im Blute undzwar80-120mg% undnochmehr. DieNiere 
scheidet in den Harn, auf den Gesamtreststickstoff bezogen, mehr 
Harnstoff aus, als dem gleichen Verhaltnis imBIute entspricht. Die 
Werte fiir den Harnstoffanteil am Reststickstoff im Blute sind bei 
Brustkindern nur ungefahr 49,5%, bei Flaschenkindern 79-86,3%. 

Das Blut besitzt zur Erhaltung seines Saure-Basengleichge­
wichtes verschiedene Regulationen, unter denen die Ausscheidung 
durch die Niere eine wichtige Rolle spielt. Die erste Regulation 
geschieht durch die Kohlensaureausscheidung in der Lunge; als 
zweites Hilfsmittel tritt dann die Niere in Aktion, indem sie ent­
weder saures oder basisches Phosphat ausscheidet. Wenn auch 
diese Regulation den erhOhten Anspriichen noch nicht geniigt, so 
bedient sich der Organismus eines dritten Hilfsmittels, das ebenfalls 
die Niere betrifft: es wird statt Harnstoff Ammoniak ausgeschieden. 

Die Basen im BIute sind die Kationen Na, K, Ca und Mg; die 
sauren Bestandteile im Blute bestehen aus den Anionen HCOs, 
CI und HP04 sowie dem Protein. Mehr als die Halfte der Kationen 
im Blute ist dabei an CI gebunden. 

Beim normalen Saugling zeigt sich eine Erniedrigung der 
organischen Sii.uren gegeniiber dem Werte des Erwachsenen. Das 
Anionendefizit, d. h. die Differenz zwischen der Summe der Ge­
samtbasen und der Summe der gesamten anorganischen Sauren 
wird durch bisher nicht naher definierte Sauren (EiweiB und andere 
organische Sauren) gedeckt. Beim Kind ist dieses Anionendefizit 
und daher auch die Menge organischer Sii.uren deutlich geringer 
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als beim Erwachsenen. Diese Erniedrigung organischer Sauren 
diirfte die Grundlage fiir die von GYORGY, KAPPES und KRUSE 
beobachtete leicht alkalische Reaktion des Sauglingsblutes geben. 
Vermutlich handelt es sich dabei nicht urn eine verminderte Bil­
dung organischer Sauren, sondern urn eine vermehrte (dem 
groBen Energiebedarf entsprechende) Verbrennung. 

Bei pathologischer Saurevermehrung (Acidose) kann die Re­
gulation durch Vermehrung der Gesamtbasen erfolgen (GOLL­
wrrZER-MEYER); sie kann auch in einer Verminderung der Bi­
carbonate zum Ausdruck kommen, dem bekannten Absinken der 
Alkalireserve. Die Menge der Bicarbonate allein gibt somit nur 
einen unvollstandigen Einblick in die Verhaltnisse des Saure­
Basengleichgewich tes. 

Bei Verminderung der Sauren wird die Regulation durch die­
selben Faktoren erreicht. 

Harnapparat und Wasserstoffwechsel. 
Die Hohe des kindlichen Stoffwechsels pro Kilogramm Korper­

gewicht bringt es mit sich, daB der Wasserstoffwechsel pro Kilo­
gramm vier mal so groB ist, wie beim Erwachsenen, was andererseits 
den hohen kindlichen Stoffwechsel vielleicht iiberhaupt erst ermog­
licht. Entsprechend dem gesteigerten Wasserstoffwechsel muB die 
Niere des Kindes mehr Arbeit leisten als die Niere des Erwachsenen. 

Der Wasserstoffwechsel ist beim Saugling in hoherem Grade 
als beim Erwachsenen abhangig von den verschiedenen peripheren 
Faktoren der Wasserabgabe und Wasserretention. Anderungen 
in der Beniitzung der 4 Ausscheidungswege: Niere, Darm, Haut 
und Lungen sind viel haufiger. 

Fur die Wasserausscheidung durch die Niere ist das Verhalten 
des Blutplasmas mit seinem wechselnden Angebot an Wasser und 
harnfahigen Substanzen an die Niere von Wichtigkeit. Der Blut­
wasserspiegel ist wahrend des ganzen Sauglingsalters auch beim 
gesunden Kind selbst im Laufe eines Tages ohne auBeren Grund 
regellos den lebhaftesten Schwankungen unterworfen (ROMINGER 
und GRUNEWALD). Das aus dem Blut von den Geweben - beim 
Saugling nach ROMINGER besonders rasch - aufgesaugte Wasser 
wird erst harnfahig, wenn es dort, und zwar wesentlich in der 
Leber, durch Aufnahme von Kristalloiden und Kolloiden harn­
bildend geworden ist. Zu erwahnen ist hier die Bedeutung des ge-
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samten der Niere in funktionellem Sinne vorgelagerten Gewebes, 
dessen Bindungsvermogen ffir Wasser und ge16ste Substanzen, be­
sonders der Elektrolyten, mitbestimmend ist, sowohl ffir den dis­
poniblen Wassergehalt des Blutes bzw. seiner harnfahigen Sub­
stanzen, als auch ffir die Ausfuhr namentlich des Wassers unter 
Umgehung der Niere durch Haut und Lungen. Diese seit langem 
bekannte Tatsache (RUBNER und HEUBNER berechneten 33% der­
artiger extrarenaler Abgabe) ist fiir den Saugling und das Kind 
mehrfach betont und untersucht worden, wobei von STRANSKY 
und WEBER bei Sauglingen Unterschiede von 52-75% prarenaler 
Wasserabgabe gefunden wurden. Damit wird dann auch das Ange­
bot aller Harnbestandteile dieser Stoffe ffir die Niere bestimmt. Die 
Summe dieser der Niere vorgelagerten Gewebssysteme hat VOLHARD 
Vorniere genannt, NOEGGERATH-EcKSTEIN dagegen Vorflutniere. 

Die Niere ist also beziiglich der Wasserausscheidung ein Er­
folgsorgan der Vorflutniere; wird in der Vorflutniere Wasser 
mobilisiert, so kommt es zur Hydramie, welche als endogener 
WasserstoB zur vermehrten Diurese fiihrt. 

Der junge, standig unter Wasseraufnahme wachsende Zell­
staat des Sauglings (der tagliche Wasseransatz betragt unge£ahr 
17 g) ist noch nicht geniigend ge£estigt und aktionsbereit, um 
einer Uberschwemmung durch Offnen seiner AblaBventile ent­
gegenzutreten, vielmehr kann infolge der schon physiologischen 
Hydrolabilitat seines Gesamtgewebes sehr wohl eine Insuffizienz 
der Nieren vorgetauscht werden. Dies gilt in erhOhtem MaBe von 
konstitutionell (bei 80genannter Hydrophilie) oder krankhaft (durch 
Ernahrungsstorungen oder Infektionskrankheiten) Abgearteten. In 
dieser £riihen Altersstufe wiirde daher eine einfache Ubertragung 
der im Erwachsenenalter iiblichen Methoden, auch bei quantita­
tiven Einschrankungen, natiirlich zu Fehlschliissen fiihren. Mit 
zunehmendem Alter verschwinden diese Unterschiede gegeniiber 
dem Erwach- senen immer mehr und mehr. 

Auch beimgesunden Kind scheinen die Capillaren dem vermehr­
ten hydrostatischen Druck bei aufrechter Korperhaltung nicht voll­
kommenstandzuhalten,danachFliissigkeitszufuhrbeiBettruhemehr 
Harn ausgeschieden wird als beimHerumgehen (110% gegen 75% der 
zuge£iihrten Menge). Bei der Beobachtung der Harnausscheidung 
im Verlauf von 24 Stunden zeigt sich auch bei normalen Kindern eine 
Verschiebung der Harnentleerungen vom Tage zur Nacht. 
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Die Haut als Ausscheidungsorgan. 

Als Ausscheidungsorgan spielt die Raut hauptsachlich fUr den 
WasserhaushalteineRolle. DieAusscheidung erfolgt durch den sicht­
baren SchweiB und durch die Perspiratio insensibilis. AuBerdern 
findet eine Kohlensaureabgabe durch die Raut statt, die aber nur 
ungefahr 1% der durch die Lunge abgegebenen Menge ausrnacht. 
Sie. betragt beirn Erwachsenen fur 24 Stunden 8-10 g. Steigerung 
der Urngebungsternperatur verrnehrt die CO2-Abgabe. 

Die SchweiBsekretion geschieht unter der Kontrolle des Zentral­
nervensysterns, die SchweiBdriisennerven gehoren ganzlich dern 
sympathischen System an. 

Auf die SchweiBsekretion haben EinfluB: Ternperatur, Luft­
druck und Feuchtigkeit der Luft, dazu Korperregion, Alter und 
Gewicht des Individuurns, seine Korperoberflache, der Wasser­
gehalt seines Blutes und die Tageszeit. 

Es ist eine noch ungeklarte Frage, ob die schwache SchweiB­
absonderung bei jungen Sauglingen von einern unvollkornrnenen 
Bau der SchweiBdriisen abhangt, oder ob sie durch eine unge­
nugende Funktion der schweiBabsondemden Zentren bedingt ist. 
Die Entwicklung der SchweiBdrusen ist beirn Kinde noch nicht 
abgeschlossen, doch ware unter solchen Verhaltnissen eine 
SchweiBabsonderung, wenn auch in beschrankten Grenzen wohl 
denkbar. Wenn sie aber bei Kindem unter 4 Monaten nicht beob­
achtet wird, so liegt dern wohl eine ungenugende Entwicklung der 
betreffenden Himzentren zugrunde. 

Der SchweiB besteht nach CAMERER aus 98% Wasser und etwa 
2% Trockensubstanzen; von diesen entfallen auf den Gesarntstick­
stoff 0,14-0,19g%, auf den Rarnstoff 0,051g%, auf Arnrnoniak 
O,Olg%, auf die Asche 0,87-1,Og%, auf NaCI 0,7 g%. 

Bei der Perspiratio insensibilis handelt es sich nach der einen 
Auffassung urn eine rein physikalische Wasserdarnpfabgabe, urn 



344 Anhang. 

eine Wasserdampfdiffusion durch die Epidermis hindurch, bei der 
die SchweiBdriisen nicht beteiligt sind, nach der anderen Auf­
fassung ist diese Wasserdampfabgabe ein aktiver physiologischer 
Vorgang, an dem die SchweiBdriisen hervorragenden Anteil haben. 
Nach dieser Anschauung findet die Absonderung des SchweiBes 
kontinuierlich statt, wenn sie jedoch nicht exzessiv ist, so ver­
dampft der SchweiB so schnell wie er gebildet wurde. Die Raut­
perspiration nimmt mit dem Alter des Kindes abo 

Nach BOUCHARD verliert der Neugeborene durch die Raut bis 
60 g Wasser in 24 Stunden. Nach REUBNER schied ein 9wochiges 
Brustkind stiindlich 13,5 g CO2 und 22,86 g Wasser pro Quadrat­
meter Korperoberflache aus. 

Die Perspiratio insensibilis betragt nach CAMERER pro Kilo­
gramm Korpergewicht beim Neugeborenen 29,5g, mit I Jahr 52g, 
beim Erwachsenen 18 g. 

Wenn wir die Raut in ihrer Funktion als Ausscheidungsorgan 
betrachten, miissen wir in erster Linie im Auge behalten, daB die 
Oberflache des Kindes relativ viel groBer ist als beim Erwachsenen 
und damit giinstigere Bedingungen fUr die Eliminierung bietet. 
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Acetonausscheidung 
102 f., 332. 

Acetonbereitschaft 36. 
Acidalbumin 274, 279. 
Acidose 102, 341. 
Aequum 45. 
Albumin 279. 
Albumosen im Harn 

332. 
Albuminurie der Neu-

geborenen 331. 
-, orthostatische 330. 
Alimentares Fieber 60. 
- Odem 128. 
Alkalireserve 219, 220, 

341. 

Sachverzeichnis. 
Arrhythmie, respirato- I Blut, Reaktion 219f., 

rische 188. 341. 
Arterien 194, 196. -, Sauerstoff u. Koh-
Atemfrequenz 249, 252. lensaure im Blut, 
Atemgerausch 247. 218,220,248,250, 
Atemvolumen 135,249, 287. 

251. -, Sauerstoffkapazitat 
Xtherschwefel 80, 158, 211, 218. 

333. -, Senkungsreaktion 
Atmung 224 ff. 222. 
-, Atemtypen 237, Spezifisches Ge-

245, 253. wicht 222. 
- beim Fetus 200. -, Trockensubstanzen 
-, Reiz durch H. des 222. 

Blutes 221. -, Wassergehalt 131, 
, Mechanismus 245. 221 f., 341. 

- beim Neugeborenen 
244. 

-, Allantoin 336. 
Alveolarluft 250. 
Alveolen 233. 
Aminosauren 81, 

Avitaminosen 163. 
86, Azetessigsaure 102. 

Zirkulierendes und 
deponiertes Blut 
204. 

Blutbildung 203, 205. 
Blutdruck 187, 194, 

204. 
274, 306. 

- im Harn 337. 
Ammoniak im Harn 80, 

83, 300, 336. 
- und Saure-Basen­

gleichgewicht 146, 
220, 340. 

- im SchweiB 343. 
Amylase 99, 101, 262. 
Anamie der Friihgebur-

ten 214. 
- in den ersten Le-

bensjahren 215. 
- im Schulalter 216. 
Aorta 175, 194. 
Appendix 282, 284. 
Arbeitskosten, energe-

tische 9, 38, 42. 

Betaoxybuttersaure 
102. 

BICHATsches Fettpol­
ster lll, 114. . 

Bilirubin 206, 297, 303, 
306, 336. 

Bilirubininfarkt 336. 
Biliverdin 297, 304. 
Blut 205 ff. 
-, 

-, 

Cholesteringehal t 
120. 

Erneuerung 206. 
Gallenfarbstoff 303. 
Harn oestand teile 

339. 
-, Milchsaure 107. 
-, Phosphor 141, 153. 

BlutgefaBe 194. 
Blutkorperchen, rote 

212 ff. 
-, Abbau 203, 206, 

-, 

-, 

297, 299. 
Bildung 203, 205. 
Lebensdauer 207. 
osmotische Resi-

stenz 217. 
Polyglobulie des 

Neugeborenen 
208,213,218, 304. 

Sa uerstoffver­
brauch 6. 

Volumen 214. 
Zahl 213. 



Blutk6rperchen, wei.Be 
203, 206, 226. 

Blutmenge 204, 209. 
Blutzucker 93 f. 
Bohnsche Milien 255. 
Brunnersche 

284, 289. 
Driisen 

Calcium 140, 151. 
- und Fettresorption 

293. 
- im Harn 333. 
-, Ionenwirkung 142, 

143. 
- im Knochen 

153. 
151, 

-, Saure -Basengleich-
gewicht 146 f. 

- im Serum 152, 339. 
Carotinamie 121. 
Casein, Ausfallung im 

Magen 272, 275. 
-, Ausfallungim Darm 

290 f. 
-, bakterielleSpaltung 

314. 
Cellulose 291. 
Chlor-Ausscheidung im 

Harn 332. 
- u. Magensaftabson­

derung 277 f. 
-, Saure-Basengleich-

gewicht 146. 
- im Serum 339. 
Cholesterin 119, 167. 
- u. Wasserhaushalt 

126. 
Cholin 119. 
Chylomikronen 293. 
Chymosin. s. Labfer-

ment. 
Coecum 281, 282. 
Colon ascendens 282. 
- transversum 283. 
Continentia alvi 289. 

Helmreich, Physiologie 1. 

Sachverzeichnis. 357 

D arm bakterien 
296, 312. 

106, I Diin.n.darm - Bewegun­
gen 285f. 

Darmbewegungen 285. 
-, Anregung durch 

Garung 107, 317. 
-, Anregung durch 

Milchzucker 107. 
- u. Kraftwechsel 26. 
-, EinfluB d. Zwerch-

fells 243. 
Darmdriisen 152, 284. 
Darmdurchlassigkeit d. 

Neugeborenen 76. 
292, 294. 

Darmfaulnis 290, 311. 
- u. Atherschwefel­

saure 301. 
Faulnis u. Garung 

316. 
Hemmung 

Galle 296. 
durch 

-, Hemmung durch 
Salzsaure 217. 

Darmgase 318. 
Darmpassage, Dauer 

287, 309. 
Darmsaft 289. 
Darmtrakt 280 ff. 
-, Innervation 286. 
-, Gewicht 281. 
-, I,ange 280 f. 
-, Lymphapparat285. 
-, Oberflache 281. 
-, Schleimhaut 283. 
Defaecation 288. 
Desaminierung 81. 
Diastase 100. 
- im Harn 332. 
Dickdarm 282. 
- -Bakterien 315. 
- -Bewegung 285. 
Dotterkreislauf 198. 
Ductus (venosus) Aran-

tii 198, 201. 
- Botalli 199, 200. 
Diinndarm (s. a. Darm­

trakt): 
-, Bakterien 315. 

- -Lange 281. 
Duodenum 281. 
Durstfieber 60. 
Dyspnoe bereitschaft 

246f. 

Eisen 141, 145, 154. 
- -Beschaffung d. Fe­

tus 208. 
- -Bilanz bei Friihge­

burten 209. 
- -Depot d. Sauglings 

208. ' 
- im Harn 333. 
Eiwei.B-Abbau 47, 296. 
- -Ansatz 14. 
- -Bedarf 72. 
-, biologische Wertig-

keit 73. 
- im Blut 131, 221. 
- u. Darmfaulnis 316. 
- u. Fieber 63. 
- im Harn 330. 
- u. Kohlehydrat-

stoffwechsel 92. 
- u. Kraftwcchsel 13, 

27, 31, 63, 81. 
- u. Mineralretention 

148, 150. 
- -Minimum 70. 
- -Resorption 75, 279, 

291 f. 
u. Schwefelsaure­

ausscheidung 
157f., 333. 

- -Speicherung 13,299. 
- -Verdauung273,290, 

306. . 
Elektrokardiogramm 

191. 
Em bryonalkreislauf 

198. 
Energiequotient 1, 43. 
- von Friihgeburten 

45. 
23b 



358 Sachverzeichnis. 

Energieumsatz 1. I Fett u. Darmfaulnis316. Flexura lienalis 283. 
- von Blutkorperchen - in den Faeces 310, Foramen ovale 176, 

6. 312. 201. 
-, fetaler 3. - u. Kohlehydrat- Frauenmilch, Casein-
Enterokinase 290, 306. stoffwechsel 92. Resorption 291. 
Erbrechen 247, 271. - u. Kraftwechsel -, Eisengehalt 154. 
Erepsin 274, 290. 13 f., 27, 31 t, 35, -, EiweiBgehalt71,74. 
Ergosterin 167, 169. 47. -, EiweiBverdauung 
Ernahrungsflache 43, -, Korperfett,Bildung 292. 

45. 28, 115. -, Faecesmenge 308. 
Ernahrungszustand, - _, Menge 80. -, Faecesbakterien 

EinfluB auf Korper- __ , Verteilung 110, 315, 317. 
oberflache 17. 181. -, Glykiimiekurve bei 

- - - Kraftwech- _ u. Mineralbilanz F.-Ernahrung 99. 
sel 33. 148, 156 f., 332. -, Koagulierbarkeit 

Erythroblasten 206, _ u. Pankreassaft 272. 
212, 215. 305. -, Lactosegehalt 104, 

Erythrocyten s. Blut- _, pastoses Fett 112. 106. 
korperchen. _ u. Warmehaushalt - -Lipase 275 f. 

Exsiccose 129. 49. - u. Salzsaure des Ma-
u. Albuminurie der . 279 292 gens 277, 279. -, ResorptIon , , 

Neugeborenen 310. -, Salzretention beiF.-
331. _, Speicherung 13 t, Ernahrung 148, 

Exspirationsluft 250. 299. 152, 154. 
Extrasystolen 190. _ u. Stickstoffresorp- -, Schutzstoffe 294. 

tion 291. -, Verweildauer im 
Faeces 306 ff. 
-, Eisengehalt 156. 
-, Farbe 306. 

Fett 310. 
Gallen bestand teile 

298, 306. 
- bei Hunger 307. 
- bei Icterus neona-

torum 301. 
-, Indol 311. 

Kalium 157. 
Menge 30S. 
Phenol 3ll. 
Phosphorgehalt 

154. 
Reaktion 307. 
Schleim 310. 

, Stickstoff 310. 
-, Skatol 3ll. 
-, Trockengehalt 309. 
Fett, Abbau 47, ll7. 
- u. Acidose 103. 

-, Verdauung275,279, 
290, 293, 306. 

-, Vitaminspeicherung 
162. 

- u. Wasserhaushalt 
126. 

Fettsklerem 111. 
Fieber, alimentares 60. 
-, Ammoniakaus-

scheidung 84. 
Atemfrequenz 253. 

-, Durstfieber 60. 
-, Kochsalzhaushalt 

150. 
-, transitorisches 60. 
-, Vitaminbedarf 164. 
Flachenregel, energeti­

sche 1. 
- u. Atmung 249. 
- u. Lungenober-

nache 234. 

Magen 270. 
-, Vitamingehalt 

166f., 169. 

Galaktose-Toleranz­
grenze 9S. 

Galle 295. 
-, Bedeutung fiir Fett-

resorption 293. 
Gallenblase 299. 
Gallenfarbstoff 297. 
- beim Fetus 302, 304. 
- u. Hamoglobin-

abbau 207. 
- im Harn 329. 
Gallensauren 275, 296, 

29S. 
Garung 313. 
- u. Faulnis 316. 
-, Hemmung durch 

Galle 296. 



Sachverzeichnis. 

Gaswechsel s. Kraft- Hamoglobin u. Sauer-
wechsel und Grund- stoffkapazitat d. 
umsatz. Blutes 211. 

Gaumen 255. Harn, Bakterien 338. 
Geschlecht, EinfluB auf -, Eisen 156, 333. 

Kraftwechsel 8. -, EiweiB 330. 
Geschmacksknospen -, Farbe 329. 

255. - bei Icterus neonato-
Gewichtszunahme und 

Ernahrungszustand 
35. 

Glykocholsaure 296. 
- in den Faeces 298. 
Glykolyse lO7. 
Glykosurie bei Milch-

ernahrung 98. 
-, renale 97. 
-, transitorische 97. 
Glykuronsiiuren i. Harn 

331. 
Grundumsatz u. Ernah­

rungszustand 33. 
---'-, "Konstanz des G." 

11. 
- u. Korpertempera­

tur 53. 
- u. Nahrungsmini­

mum 44. 
-, Normalwerte 20 ff. 
- beim Schreiweinen 

56 f. 
-, Schwankungsbreite 

12, 22. 
- u. Tagesumsatz 42. 

u. Warmeregulation 
52. 

Hamatin 206. 
Hamoglobin-Abbau 

155, 297, 299. 
- -Bildung beimFetus 

208, 303. 
- u. Blutreaktion 220. 

-Gehalt des Blutes 
209, 212. 

-Menge, absolute 
213. 

rum 301. 
-, Kalium 157. 
-, Kochsalz 332. 
-, Milchsaure 108. 
-, Milchzucker lO4. 
-, Phosphor 332. 

Reaktion 221, 328. 
-, Schwefel 157, 333. 

Spezifisches Ge-
wicht 329. 

-, Viskositat 330. 
-, Zucker lO4, 331. 
Harnblase 322. 
-, Kapazitat 324. 
Harndrang 324. 
Harnentleerung 325. 
-, Haufigkeit 327. 
Harnmenge 326. 
- bei Bettruhe u. Be-

wegung 342. 
Harnsaure 80, 84, 335. 
Harnsaureinfarkt 335. 
Harnstoff 69, 80, 299 £. 
- 1m Blut 340. 
- im Harn 80, 334. 
- im SchweiB 343. 
Haut als Ausschei­

dungsorgan 343. 
- u. Wasserstoffwech­

sel 123 f., 343. 
Hauttemperatur 60. 
Herz-Dampfung 175. 

-Gerausche,akziden-
teIle 192. 

-Gewicht 178. 
-GroBe 179. 
-Lage 172. 
-Muskel 180. 
-Orthodiagramm 
176 f. 

359 

Herz-Ostien 175. 
-Schlagvolumen 39, 

172, 183. 
-SpitzenstoB 173. 

- -Tone 192. 
-Leistung bei Mus-
kelarbeit 39, 172; 
s. a. Pulzfrequenz. 

Hilus· 240 f. 
Hippursaure 337. 
Hitzeschiidigung 65. 
Husten 247. 
Hydrobilirubin 297 f., 

307. 
Hydropische Konstitu­

tion u. Wasserstoff­
wechsel 128, 129, 
342. 

Hyperthermie 61. 
- u. Perspiratioinsen­

sibilis 137. 
Hypervitaminosen 169. 

Icterus neonatorum 
155, 208, 243, 301. 

Indican 301, 338. 
Insulin 94. 
Interlobiirspalten der 

Lunge, Funktion 
244. 

-, Lage 239. 
Invertin 290. 
Ionenwirkung d. Mine-

ralien 141 f., 221. 
Isodynamiegesetz 69. 

Jugendlichkeit, energe­
tischer EinfluB 5. 

Kalium 139, 140, 157. 
- u. Darmgarung 316. 
-, Ionenwirkung 142, 

143. 
-, Saure- Basengleich­

gewicht 146. 
- im Serum 1m, 340. 
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Kardia 268, 270. 
Kehlkopf 229. 
Ketonurie 103. 
Knochenkalk 151, 153. 
Knochenmark 203, 205, 

215. 

Sachverzeichnis. 

Kraftwechsel 1 ff. ; s. a. 
Grundumsatz. 

-, EinfluB auf At­
mung 248. 

-, -- auf HerzgroBe 
179. 

-, Erythrocytenabbau -, - auf Kreislauf 
297. 182. 

Leber, Cholesterinkreis­
Iauf 119. 

-, 

Eisenstoffwechsel 
155, 156, 208. 

Funktionen der Le­
ber 299. 

Kochsalz 140, 149. -, - aufPulsfrequenz -, 

Gallenbildung 297. 
GroBe u. Gewicht 

294, 300. 
- im Harn 332. 183f. 
- im SchweiB 343. - u. Lungenober-
- im Serum 149, 339. flache 234. 
- u. Wasserhaushalt - der Niere 330. 

KIa ppenmechanis­
mus 204. 

Lebervenen, Sperre 
125. 

127. Kreatin im Harn 87, 
Kohlehydrate, EinfluB 89, 338. -, Vitaminspeicherung 

auf Darmbakterien Kreatinin 80. 162. 
3]5. -Zellen 295. - im Harn 87, 338. 

-, Garung 313, 316. __ , Koeffizient 88. u. Zuckerstoffwech­
sel 93 f. - u. Kraftwechsel 13, Kreislauf 171 ff. 

27. _, Rolle des Zwerch- Lecithin 119. 
- u. Mineralretention 

148, 156, 157. 
fells 242 f. Leistungszuwachs 26. 

-, Resorption 101,292. 
-, Speicherung 13,299. 
- u. Stickstoffreten-

tion 78. 

Lieberkuhnsche Drusen 
284, 289. 

Ligamentum arterio­
sum magnum 200. 

-, K.-Stoffwechsel 
91ff. 

Labferment 271 f., 290. 
- im Harn 332. 
Lactase 99 f., 105. 
Lactose (s. a. Milch-

zucker): Lipase im Magensaft 
_, Assimilationsgrenze 275 f., 290. 

-, Verdauung 269, f - im Pankreassekret 
305. 1·m98Ha·'rn30100·4 331 306. 

- u. Wasserhaushalt - ,. 
-, Resorption 279. Lipochrom 121. 

108, 126. 
Kohlensaure _ Ausschei- Lactosurie 104, 331. Lipoide U8. 

dung 250, 343. Langerhanssche Zell- Lipokinase 275. 
- im Blut 218 t, 248. inseln 305. Lipophilie U5. 
Korpergewicht, Ab- Lavulose-Toleranz 98, Lippen des Sauglings 

nahme beim Neuge- 300. 254. 
borenen 51, 331. Leber 294 ff. Lunge, Ausdehnung 

Zunahme durch -, Blutbildung beim nach der Geburt 
Wasserretention Fetus 203. 244. 
132. Blutkorperchen- Hili 240. 

Korperoberflache 2, 14. abbau 206. 
- und WarmeverIust· -, B]utstromunginder 

49. Leber u. Zwerch-
Korpertemperatur 48, fell 242 f. -, 

57. Blutversorgung der -, 
-, EinfluB a. d. Kraft- Leber beim Fetus 

wechsel 53. 199 f. -, 

In terlo barspalten 
239, 244. 

Rontgenbild 240. 
Topographie 238. 
Volumen 233. 
Wachstum 232. 
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Lungenventilation und Malpighische Karper- Mineralstoffe u. Kraft-
Kohlensaure i. Blut chen 321. wechsel 14. 
219, 248. Maltase 100 t, 262, 290. - im Meconium 312. 

- bei Muskelarbeit 39. - im Harn 332. -, Menge der 139. 
- u. Sauerstoffbedarf Maltose 100, 262, 290, -, Retention 148. 

172. I 305. - u. Wasserhaushalt 
-, Uberventilation _, Assimilationsgrenze 127. 

249 f. 300. Mineralstoffwechsel 
Luxuskonsum 29, 36. Meconium 311. 138 ff. 
Lymphapparat d. Dar- _, Bakteriengehalt314. Minimumgesetz 69,139. 

mes 285, 293. _, Gallenfarbstoff 304. Minutenvolumen des 
Lymphatische Diathese Mediastinum 238. Herzens 172, 182. 

227. Meehsche Formel 15. - der Lunge 249, 251. 
Lymphatischer Ra- Mesenterium 285. Mitralostium 175. 

chenring 225 f. Milch, s. Frauenmilch. MundhOhle 254. 
l\lilchsaure im Blut --, Bakterien 315. 

Magen, Bakteriengehalt 
278, 315. 

107, 220. -, Reaktion 262. 
- -garung 313. Muskelarbeit u. Blut-

-Bewegungen 268, - im Harn 108. 
271. - im Liquor 108. 

-Driisen 268. 
-Form 265. 

-, Hungerkontraktio­
nen 271. 

- -Inhalt: Aciditat 
276, 277. 

- -, Verweildauer 
270. 

-, Innervation 270. 
-, Kapazitat 267. 
--, Lage 266. 
--, Resorption 279. 
-, Verdauung 278. 
-, Wachstum 265. 
Magenlipase 271, 275. 
Magensaft u. Chlorspie-

gel des Blutes 150; 
s. auch Salzsaure. 

-, Fermente 271. 
Magitotsche Falte 256. 
Magnesium 140. 
- im Harn 333. 

- im Magen 276. 
Milchzucker 104; s. a. 

Lactose. 
- in der Colostral­

milch 99. 
- u. Darmbakterien 

315 f. 
- u. Darmfaulnis 316. 
- u. EiweiBresorption 

106. 
- -garung 317. 
-- im Harn 98. 
-, Spaltung u. Resorp-

tion 100, 290. 
- im Stuhl 100. 
Milz 202. 
-, Depotfunktion 203. 
- u. Eisenstoffwechsel 

155. 
-, Gallenfarbstoffbil­

dung 297. 
Mineralstoffe in den 

-, Ionenwirkung 142, Faeces 311. 
144. ; - im Harn 332. 

-, Saurebasengleich- I -- u. Kohlehydratzu-
gewicht 146. I fuhr 109. 

menge 204. 
und Kohlehydrat­

stoffwechsel 91, 
93. 

- n. Milchsaure 108. 
- u. Perspiratio in· 

sensibilis 134. 
- und Pulsfrequenz 

185. 
- -entwicklung und 

Herzkraft 193. 
--, Kalium 340. 
-, Kreatin 87. 
-, Natrium 143. 
-, Phosphor 141. 
- u. Wasserstoffwech-

sel 123f., 134. 

Nabelarterien 199. 
Nahrung, Baustoffe 68. 
-, Brennstoffe 68. 
-, Bedarf 43. 
- u. Gewebe 116. 
- u. Kraftwechsel 26. 
- u. Perspiratio insen-

sibilis 137. 
Nase 224. 
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Natrium 139. 
-, Ein£luB auf Garung 

316. 
-, Ionenwirkung 142, 

143. 
-, Saurebasengleich­

gewicht 146. 
- im Serum 339. 
Nebenhohlen der Nase 

225. 
N eugeborenenerythem 

210. 
Neutralschwefel80, 158, 

333. 
Niere 319. 
-, Aufgabe im Stoff­

wechsel 339. 
-, Durchlassigkeit fiir 

Aminosauren 86. 
-, Durchlassigkeit fiir 

ReststickstoU 
337. 

-, Harnsaureinfarkt 
336. 

-, Sauersto£fver­
brauch 330. 

-, Wasserausschei-
dung 133. 

Nitrate im Harn 338. 
Nitrite im Harn 338. 
Nonnensausen 193. 
Nucleinstoffe 85. 
Nucleoproteide 141. 

o berflachengesetz,ener­
getisches 2; s. auch 
Korpero berflache. 

Odem, alimentares 128. 
Osophagus 263. 
Oxyproteinsauren im 

Harn 86, 337. 

Sachverzeichnis. 

Paraplasma, Energie-
umsatz des 13. 

Parotisspeichel 261. 
Pepsin 271, 273, 296. 
- im Harn 332. 
Peptone 274, 306-
-, Bildung durch Bak­

terien 278. 
- im Harn 332. 

PuIsfrequenz u. Kohlen­
saure 250. 

-, kritische Frequenz 
186. 

- u.· Sauerstoffbedarf 
172. 

Purinbasen 85. 
Pylorus 266. 
Pylorusreflex 269. 

Perspiratio insensibilis 
50, 126, 134, 343. Quaddelzeit 124. 

Peyersche Plaques 
284. 

Phosphor 80, 85, 
153. 

Rectum 283, 323. 
Resorption aus 

141, Dafm 291. 
dem 

-, Bedarf 147. 
- u. Blutreaktion 146, 

220, 340. 
- im Harn 332. 
-, Ionenwirkung 144. 
- im Serum 153, 339. 
Placentarkreislauf 198. 
Plethopyrose 37. 
Plethora des Neugebo-

renen 208,210,217, 
304. 

Pleura 238. 

- u. Darmbewegun­
gen 285. 

- und Darmgase 318. 
- von EiweiB 75, 279, 

291 f. 
- von Fett 279, 292, 

310. 
- von Gallenbestand­

teilen 298. 
- von Kohlehydraten 

101, 292. 
- aus dem Magen 279. 
- von Stickstoff 291. 

Polypeptide 
337. 

86, 274, _ von Zucker 311. 
Reststickstoff 75, 337, 

Protoplasma, atmendes 340. 
12. 

ptyalin 
262 f. 

im Speichel 

- im Pankreassekret 
305. 

Pubertat, Albuminurie, 
orthostatische 330. 

Reticulo· endotheliales 
System 297. 

Rippenmechanismus 
235£. 

Ruhe-Niichternumsatz, 
s. Grundumsatz. 

-, Arrhythmie 190. Saccharase 99, 100. 
HerzgroBe 179. Saccharose,' Toleranz-

-, Herzstorungen 190, grenze beim Sjiug-
194. ling 98. 

, Kraftwechsel8, 31. Salzsaure 271 f., 274, 
Pankreas 304. Pulmonalostium 175. . 276, 279. 
Pankreasdiastase 101, Pulsdruck 187. - und Pepsinwirkung 

305. Pulsfrequenz 183. 273. 
Pankreasptyalin 305. - u. Arrhythmie 188 f. - und Wasserzufuhr 
Pankreassaft 290, 305. -, Beschleunigung 194. 275. 



Saugakt 254, 256. 
Saure - Basen - Gleichge­

wicht des Blutes 103. 
- u. Mineralstoffe 146. 
- u. Nierenfunktion 

340. 
Scheinanamie 216. 
Sehl uck bewegungen 

264. 

Schreiweinen, Atemvo­
lumen 21)1. 
Blutwasserspiegel 

131. 
Grundumsatz 57. 
ICarpertemperatur 

59. 
-, Wasserdampfab-

gabe 135. 
Schwefel 141, 157. 
- u. Blutreaktion 220. 
- im Harn 333. 
SchweiB 51, 56, 343. 
Senkungsreaktion 222. 
Serum, Calciumgehalt 

152, 339. 
Chlor 339. 
EiweiB 131, 221. 
Ionengleichgewicht 

142. 
ICalium 157, 340. 
ICochsalz 149. 
Natrium 339. 
Phosphor 141, 153. 

Sigmoid 283. 
SitzhOhe u. Nahrungs­

bedarf 43, 45. 
-, Pulsfrequenz 185. 
Sklerem 111. 
Skleradem 112. 
Speichel 261 ff. 
- u. Magenverdauung 

269, 278. 
-, Maltase 101. 
-, Salivation, physio-

logische 260, 262. 

Sachverzeichnis. 

Speichel, starkespal­
tende Kraft 263. 

Speicherung (s. auch 
bei den einzelnen 
N ahrungsstoffen): 

- cler Brennstoffe 32. 
-, Fahigkeit zur Sp. 

28. 
u. Kraftwechsel 13, 

33. 
in der Leber 299. 
der Vitamine 161. 

- des Wassers 123. 
- des Zuckers 93. 
Spezifisch dynamisehe 

Wirkung9,26ff.,81. 
-, Anteil am Tages­

umsatz 42. 
EinfluB auf Karper­

temperatur 59. 
EinfluB auf Puls-

frequenz 185. 
Sphygmogramm 191. 
Sputum 248. 
Steapsin 275, 305. 
Sterine 119. 
Stickstoff-Ausschei-

dung 74. 
- in den Faeces 

310 f. 
- im Harn 80, 334. 
- im SchweiB 343. 
-Minimum 72. 
-Resorption 291. 
-Retention 74, 77, 

106, 145, 157. 
Sublingualisspeichel 

261. 
Submaxillarisspeichel 

261. 
Systolendauer 190, 194. 
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Trachea 230 ff. 
Tranennasenkanal 225. 
Transitorisches Fieber 

der Neugeborenen 
61. 

Transitorische Glykos-
urie 97, 314. 

Tricuspidalklappe 176. 
Trypsin 305 f., 332. 
Trypsinogen 306. 

Uberleitungszeit 186. 
Uberventilation (phy­

siologische) 249 £. 
Umlaufsdauer des Blu-

tes 188. 
Urachus 323. 
Ureteren 321. 
Urethra 323, 325. 
Urobilinogen in 

Faeces 207, 
306. 

- im Harn 329. 
Uropepsin 332. 

den 
304, 

Venensystem 197. 
Ventrikelquotient 192. 
Verdauungslipamie293. 
Verdauungssekrete (s. a. 

die einzelnen Fer­
mente u. Verdau­
ungsorgane) : 
u. EiweiBbedarf 71. 

-- bpi Hitzeschadigung 
65. 

Verdauungstrakt 254f£. 
Vitalkapazitat 253. 
Vitamine 154, 159 ff. 
Vorflutniere 123, 342. 
Vorhofquotient 192. 
Vorniere 123, 342. 

Tagesumsatz 41. 
Ta urocholsa ure 

298. 
Thorax 235 ff. 

296, Wachstum u. Blutver­
sorgung 195, 196, 

Toleranzgrenze 294. 
Tonsillen 225 ff. 

200. 
Bedeutung des Cy­

stins 157. 
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Wachstum, Einflul3 auf 
Kraftwechsel 6, 30, 

42. 
-, Glykolyse bei W. 

107. 
-, Knochenwachstum 

151. 
- u. Minimumgesetz 

69. 
- u. Nahrungsbedarf 

45. 
- u. Tonsillektomie 

229. 
- u. Vita mine 

163. 
160, 

- u. Wasserbestand 
122. 

Wachstumstrieb 77. 
Warmebildung u. Stoff-

wechsel 47. 
Warmeregulation 50. 
- im Fieber 54. 
-- im Schla! 55. 
-, . Unreife der 56. 
Warmeverlust 4S. 
-, Schutz gegen 49. 
Wasserbestand d. Kor-

pers 14. 

Sachverzeichnis 

Wasser-Gehalt im Blut 
221 f. 

- -Gehalt in den Fae­
ces 311. 

Zahnentwicklung, 
-, Ein£lul3 auf Wachs­

tum der N asen­
hOhle 225. 

- -Resorption aus lVIa- Zucker, Assimilations-
gen-Darmtrakt grenze 300, 331. 
279, 292. _ -Fieber 62. 

- -Retention bei Spei- ,_ -Gehalt im Blut 93f. 
cherung 33, lOS. ' _ _ in den Faeces 

- -Verschiebung und 311. 
Warmeregulie- _ _ im Harn 331. 
rung 50. 

- -Verweilda uer im 
lVIagen 270. 

- -Zufuhr u. Pepsin­
wirkung 247. 

Wasserstoffwechsel122. 
- u. Harnapparat341. 
- u. Salzretentionl4S. 
- -Speicher 123, 130. 
- s. auch Harn, Per-

spiratio insensibi­
lis u. SchweiB. 

Xanthose 121. 
Xerophthalmie Hi2, 

163, 165. 

- - im Liquor cere­
brospin. 97. 

- -Speicherung 34. 
- -Bedeutung im 

Stoffwechsel 93. 
- - fUr Wasserhaus-

halt 126. 
-, Zustandsformen 33. 
Zunge 255 f. 

Saugwirkung 254. 
Frenulum 256. 

Zwerchfell 241. 
-, 

-, 

Stand der Zwerch­
fellkuppel 173, 
174, 243. 

- -Ausscheidung 
344. 

133, Zahnentwicklung 25S. 
- -Durchbruch 259 f. -, 

Wirkung auf Tho­
raxform 236. 

Zugwirkung bei der 
Atmung 244. - u. Fieber 61. - -Wechsel 260. 
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