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Vorwort znr ersten Auflage. 

Dieser erste Versuch einer Zusammenstellung unserer Kenntnisse uber 
Vitamine und A vitamin os en enthalt neben Tatsachen personliche Ausblicke 
des Autors, neue Fragestellungen, ldeen und Arbeitsplane. Vieles in diesen 
Ausfiihrungen ist fragmentarisch, vieles rein hypothetisch. Es ist dieses 
kleine Buch als der erste Schritt in einer neuen Richtung der Physiologie 
und Pathologie anzusehen. Tatsachen fehlen noch vielfach auf diesem 
Arbeitsgebiete, und so mussen vorIaufig Hypothesen die Lucken ausfullen. 
Und wenn das Gebaude noch lose zusammengerugt ist, so sind doch die 
Fundamente fest und sicher. 

Es ist mir eine angenehme Pflicht an dieser Stelle den Herren 
Dr. Fraser und Stanton, Prof. Axel Holst, Dr. Mott, Dr. Roberts, 
Dr. Sandwith und Dr. Zeller, sowie der Londoner Society of Tropioal 
Medicine fUr gutige Uberlassung von Zeichnungen bestens zu danken. 
Ferner danke ich Dr. Donald Macaulay aus Cape Town, der mich auf 
eine sudafrikanische Rinderkrankheit aufmerksam machte. Ganz besonders 
aber bin ich meinem Vater Dr. med. J. Funk rur seine bereitwillige und 
unermudliche Hilfe zum groBten Dank verpflichtet. 

Die Herren Autoren, die sich mit in diesem Buch behandelten Problemen 
befassen, werden hoflichst aufgefordel,'t mir Separatabdrucke ibrer Arb eiten , 
die oft schwer zuganglich sind, einsenden zu wollen. 

Cancer Hospital Research Institute. Brompton. London. S. W. 
Oktober 1913. 

Der Verfasser. 

Vorwort znr zweiten Auflage. 

Sieben Jahre nach der ersten Auflage erscheint, durch den Krieg ver­
zogert, diese neue Auflage, die in ihrer Gesamtheit umgearbeitet und fast 
ganzlich neugeschrieben worden jst. In der Zwischen zeit erhielten wir viele 
Zuschriften von Fachgenossen, die uns mitgeteilt haben, daB unser Werk 
ihnen aine willkommene Anregung zu Arbeiten gab. Tatsachlich sahen wir 
seit dem Erscheinen der "Vitamine" eine machtige Entwickelung dieses 
Gebietes, und es gewiihrt uns groBe Freude, daB unser Werk dazu viel 
beigetragen bat. Die Ideen, die damals ausgesprochen wurden, sind jetzt 
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zum groBen Teil ausgearbeitet und als richtig befunden worden. Wahrend 
die erste Auflage noch zu einer Zeit veroffentlicht wurde, in der noch starke 
Meinungsverschiedenheiten herrschten, fuhlen wir uns jetzt berechtigt, nur 
die Arbeiten zu berucksichtigen, die von den unserigen nicht zu weit ent­
fernt sind. Dadurch gestaltet sich jetzt das Buch viel ubersichtlicher. Denn 
die Vitaminlehre, die schon jetzt das Stadium der Hypothese verlassen hat, 
steht auf einer festen Grundlage und hat allgemeine Anerkennung gefunden. 
Trotzdem sind wir uns bewuBt, daB noch gro.Be Lucken in unseren Kennt­
nissen vorhanden sind und wir wollen das Kapitel keineswegs als abgeschlossen 
betrachten. 

Diese Lucken sind durch den Umstand zu erklaren, da.B das Kapitel der 
Vitamine vielen Fachleuten die Gelegenheit gab, sich durch recht oberfiachliche 
Arbeiten einen Namen zu erobern. Es geschah nur selten, daB die Forscher 
ernstlich versuchten auf den Grund der von ihnen beobachteten Erscheinungen 
einzugehen. Um zu Fortschritten auf dem Gebiet der Vitamine zu gelangen, 
ware es sehr wunschenswert, da.B wenigstens ein Teil der auf diesem Gebiete 
tiitigen Forscher den schon zu oft betretenen pfad der ausschlie.Blichen Tier· 
versuche verlassen und sich mehr der Chemie, Physiologie, Pharmakologie der 
Vitamine sowie der Anatomo-Pathologie der Avitaminosen zuwenden wurde. 

Bei der Bearbeitung dieser neuen Auflage erfreuten wir uns der Hilfe 
einer Anzahl von Fachgenossen, insbesondere sind wir fUr die Uberlassung 
von Abbildungen zum Dank verpfiichtet. Vor allem mochten wir hier dem 
Vorstand yom Medical Research Committee (London) sowie Dr. Alfred F. 
Hess (New York) herzlich danken. Zu besonders groBem Dank sind wir 
Dr. Richard Hamburger, Assistent der Universitatskinderklinik in Berlin, 
verpfiichtet, der die Muhe auf sich genommen hat, die Korrekturen durch­
zusehen und die sprachlichen Fehler zu beseitigen. Seine sehr willkommene 
Kritik konnte mangels mundlichen Meinungsaustausches nicht immer voll 
beriicksichtigt werden. 

Ganz besonders aber mochten wir die Hilfe hervorheben, die wir von 
Hon. Hermann A. Metz (New York) erhielten, der, obwohl kein Fachmann, 
die Bedeutung der von uns bearbeiteten Fragen gewurdigt hat und der uns 
Gelegenheit gab, nach einer erzwungenen Unterbrechung, die einige Jahre 
andauerte, uns wieder der experimentellen Arbeit zu widmen. Auch an 
dieser Stelle wollen wir nicht versaumen, ihm unseren Dank auszusprechen. 

Das vorliegende Werk wird nicht nur dem Ernahrungsforscher und dem 
Kinderarzt, sondern auch jedem Arzt nutzlich sein, der mit ernahrungs­
physiologischen Fragen in Beruhrung kommt. Es behandelt viele Fragen, 
die auf den Grenzgebieten stehen und die den Pfianzenphysiologen, Bakterio­
logen und Tierzuchter interessieren werden. 

Department of Biochemistry, College of Physicians and Surgeons, Columbia 
University, New-York City. 

Fruhjahr 1922. 
Der Verfasser. 
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Vorwort zur dritten Auflage. 
Auch in dieser Auflage hat sich das Tatsachenmaterial stark vergro.6ert. 

Dasselbe wurde mit wenigen Ausnahmen bis zum August 1923 gefiihrt und 
umfa.6t iiber tausend Literaturangaben. reh mochte an dieser Stelle den 
Herreu DDr. Pappenheimer, Howe, Osborne und Geyelin fiir die 
freundliehe Uberlassung von Illustrationen bestens danken. 

Auch moehte ieh den Herren, die durch Zusendung von Separatabdriicken 
meine Aufgabe wesentlich erleichtert haben, meinen besonderen Dank aus­
sprechen. 

Staatliehe Hygienesehule, Warsehau. 

Juni 1924. 

Der Verfasser. 
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Einleitung. 

Die erste Auflage meines Werkes uber die Vitamine hatte die Aufgabe, 
die Aufmerksamkeit der naturwissensehaftliehen und medizinisehen Faeh­
gelehrten auf das neue und besteehende Gebiet zu lenken. Die Tatsachen, 
auf die ieh mich im Jahre 1913 gesttitzt habe, waren weit davon entfernt, 
als unanfeehtbar angesehen werden zu durfen. Ich wollte nur einen Leitfaden 
geben, urn alles, was mit den Vitaminen in Verbindung gebraeht werden konnte, 
zusammenzufassen, und ieh wartete 7 Jahre, urn herauszufinden, was nach 
dem jetzigen Stan de der Forsehung als irrig und was als riehtig betrachtet 
werden kann. Ieh kann mit groBer Freude sagen, daB im groBen und ganzen 
meine Ideen nieht sehr weit von der Wahrheit entfernt waren. Ieh habe 
damals Beriberi, Skorbut, Barlowsehe Krankheit als siehere Avitaminosen 
betrachtet, und ieh habe Pellagra, Sprue, Rachitis und einige tierisehe Stoff­
wechselkrankheiten als hypothetische Avitaminosen mitaufgenommen_ Die 
Jahre, die seit meiner Klassifikation verflossell sind, haben klar bewiesen, 
daB die oben als sieher betraehteten A vitaminosen allgemein als solche 
akzeptiert worden sind, Rachitis fast allgemein; Pellagra und Sprue dagegen 
sind atiologiseh noeh nieht klar gewordell. Auch fur die Pellagra kommt in 
der neuesten Zeit eigentlieh nur die diatetisebe Hypothese in Betraeht, die 
wir spater darlegell werden. 

Was die Chemie der Vitamine allbelallgt, wurde, die. wissensehaftliche 
Literatur allein betraehtet, kein groLler Fortsehritt gemaeht. Allerdings muB 
eingestanden werden, daB der Kriegszustand die ernstliehe und muhsame 
Forschung, derer das Kapitel immer noeh zu einer vollstandigen Aufklarung 
bedarf, nieht besonders begunstigte. Von Zeit zu Zeit 10rt man, daB in 
diesem oder jenem Laboratorium das Ratsel aufgeklurt worden ist, ja sogar, 
daB man auf dem Wege ist, das Vitamin synthetisch darzustellen; doeh ein 
wei teres geduldiges Warten laBt niehts mehr von der Entdeekung horen. 
Da jedoch ein groBer Teil der experimentellen Arbeiten, besonders in den 
letzten Jahren, in ehemisehen Fabriken vor sieh geht, so ist es moglieh, daB 
Fortschritte gemaeht worden sind, von denen wir bis jetzt noeh nichts weiter 
erfahren haben. 

Dagegen hat der Krieg leider in einer anderen Riehtung die Vitamin­
forschung sehr gefordert. Die Vitamine sind jetzt nicht nur von rein wissen­
schaftlich-medizinisehem Interesse, sondern sie sind aueh in okonomischer 
und staatswissensehaftlieher Hinsieht von groBer Bedeutung geworden, was 
ich iibrigens in der ersten Auflage meines Buehes vorausgesehen habe. Der 
Krieg hat nieht nur den normalen Austauseh der Nahrungsmittel zwischen 

Fun k, Die Vitamine. Dritte Auflage. 1 



2 Einleitul)g. 

vielen Landern behindert, sondern auch. durch allgemeine Verwirrung, durch 
die Verwendung von landwirtsehaftlichen Arbeitskraiten fur andere Zweeke 
und Mangel von Transportmitteln, die landwirtsehaftliche Eigenproduktion 
gestort. Obwohl der Krieg, wahrend ieh diese Zeilen sehreibe, schon beinahe 
seit 5 Jahren beendigt ist, sind die Zustande naeh den mir zugangliehen 
Beriehten nieht viel besser geworden, und obwohl die meisten Lander 
wahrend und nach dem Kriege eine staatliche N ahrungskontrolle eingefuhrt 
haben, leiden die Einwohner noeh immer unter dem Produktionsdefizit, das 
wahrend des Krieges begann. Infolge der hohen Preise, allgemeiner Unruhe 
und Unwilligkeit, sieh wieder ernstlieh produktiver Arbeit zu widmen, werden 
die abnormen Zustande noeh einige Jahre fortbestehen. Wir haben nicht 
die geringste Absieht, die Kenntnis der Vitamine als Losung der jetzigen 
Schwierigkeiten zu empfehlen, doeh werden wir in diesem Buche Tatsachen 
und Ideen vorfiihren, die jetzt von allgemein-menschliehem Interesse ge­
worden sind, Tatsaehen, die dazu beitragen konnen, in jedem Lande des 
erkrankten Europa (denn als solches muB es jetzt betrachtet werden) das, 
Elend zu verringern. 

Wenn man in verschiedenen WeltteHen die Ernahrungsweise der Volker 
naher betraehtet, speziell die der landlichen Bevolkerung und die der Arbeiter, 
so wird man leicht erkennen, daB man keiner Vitaminlehre bedarf, urn die 
Einwohnersehaft in gutem Gesundheitszustand zu erhalten. Von Generation 
zu. Generation wurde die Ernahrung dem Klima, okonomischer Lage und 
Erforderuugen der Arbeitsleistung angepaBt. Mit Ausnahme einiger ost­
licher Lander, in welchen aus mirubrigens unbekannten Griinden der 
Instinkt manchmal nicht die riehtige Nahrung wahlt und daher Beriberi­
ausbriiche bedingt, sehen wir bei der weiBen Rasae ein vollkommenes Ver­
standnis fUr die Nahrungsbediirfnisse, was nur natiirlich ist. In einjgen 
Gebieten habeu wir aueh schon vor dem Kriege eine au£erst monotone und 
einfache Ernahrungsweise beobachten konnen, so daB wir uns eigentlieh 
wundern mussen, daB keine pathologischen Zustande in groBerer Zahl auf­
traten. Wir konnen aber sieher sein, daB, da wahrseheinlich dieselben Rassen 
seit Jahrhunderten von ungefahr derselben Nahrung lebten, die Wahl der 
verschiedenen Nahrungsbestandteile die richtige war, sonst konnte die Rasse 
eben llieht erhalten bleiben. 

Anders liegt es, wenn das Gleiehgewicht aus auBerlichen Griinden, wie 
Krieg, finanzielle Krisis und andere Katastrophen gestort wird. Die jahr­
hundertelange Erfahrung lliBt die Einwohner plotzlieh im Stiche und die 
Bevolkerung ist genotigt, neue Ausgleiehe zu suchen, und bis solche wieder 
durch Erfahrung gefunden worden sind, funktionieren sie wie die Experi­
mentaltiere, die wir fiir die Eroberung neuer Ernahrungstatsaehen benutzen. 
Rier kann die Ernahrungslehre erfolgreich eingreifen und die experimentelle 
Periode bedeutend abkiirzen. Das reiche Tatsaehenmaterial, das vor und 
aueh wahrend des Krieges, insbesondere in den Vereinigten Staaten und 
England gesammelt worden ist, kann eine unmittelbare Anwendung finden. 
Wohl die meisten Nahrungsmittel sind in den letzten Jahren auf ihren Nahr-
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wert und Vitamingehalt untersucht worden. Obwohl die meisteu Data an 
Tieren gewonnen wurden, lassen sie sich mit einiger Kritik und Vorbehalt 
direkt auf den Menschen iibertragen, insbesondere als auch hier die groBe 
Erfahrung zeigte, daB zwischen den Ergebnissen an Menschen und Tieren 
keine prinzipiellen Unterschiede bestehen. 

1m allgemeinen kann man sagen, daB sowohl wahrend als auch nach dem 
Kriege eine Verschiebung der Nahrungsbestandteile zuungunsten der EiweiB­
korper und Fette und zugunsten von Kohlehydraten mit einer Verminderung 
der Vitamine stattfand. Die wertvolleren Bestandteile der Nahrung, im Ver­
gleich zu den physiologisch minderwertigen, haben eine groBere Teuerung 
erfahren, so daB wir zwei Gefahren begegnen, namlich einem Mangel, und 
damit einer Teuerung der edleren Nahrungsbestandteile. Wenn wir einen 
Fiitterungsversuch beim Tiere gut durchfuhren wollen, so gehen wir so vor, 
daB n8.ch Moglichkeit aIle Bestandteile der Nahrung, soweit unsere Kenntnisse 
es erlauben, beriicksichtigt werden, mit Ausnahme des einzigen, dessen EinfluB 
auf den Organismus wir eben studieren wollen. In den jetzigen Ernahrungs­
verhaltnissen bei den Menschen ist es anders geworden; wir begegnen Zustanden, 
die im Tierversuch nur selten vorkommen. Mangelt es an einem Bestandteile, 
so konnen wir fast sicher sein, daB die ganze N ahrungswahl unrichtig ist. 
1st z. B. der EiweiBgehalt der Nahrung zu niedrig bemessen, so ist gleich­
zeitig wahrscheinlich, daB die Kohlenhydratmenge zu hoch ist, daB der Vitamin­
gehalt zu niedrig und daB eine unrichtige Zusammensetzung der anorganischen 
Bestandteile vorhanden ist. Es ist leicht moglich, daB darin der Grund zu 
suchen ist, daB in der menschlichen Pathologie vorkommende A vitaminosen 
so schwer atiologisch aufzuklaren warer). Setzt man in diesen Fallen den 
fehlenden Bestandteil hinzu, so bleibt der Erfolg aus, da noch andere Faktoren 
unbeachtet geblieben sind. 

Unter Umstanden kann eine an und fur sich vollkommen richtigge­
wahlte Nahrung sich ais faisch erweisen, wenn besondere Anforderuugen, wie 
schwere Arbeit, Wachstum, Geburt und Stillen, an den Organismus gestellt 
werden. AIle diese Umstande mussen beriicksichtigt werden, wenn wir die 
Erkrankungen besprechen, die uns hier besonders interessieren. Die unge­
nugende Bewertung solcher Bedingungen hat uns die Einsicht in die Ursachen 
und Entstehungsweisen der merkwiirdigen und ratselhaften Zustande wie 
Hungerodem und Pellagra so erschwert. Selbst ein gut gebildeter Arzt kann 
leicht von der Wahrheit abgelenkt werden, wenn er seine Patienten iiber 
deren Ernahruugsweise ausfragt und daraufhin eine lange Liste von Nahrungs­
mitteln erfahrt, an welch en eigentlich nichts auszusetzen ist. Doch wird seine 
Aufmerksamkeit bald auf scheinbare Nebenbedingungen wie die Lebensweise, 
Art der Arbeitsleistung, Koch- und Zubereitungsweise der Speisen, gelenkt, 
Bedingungeu, die aIle von atiologischer Bedeutung sind. 

Trotzdem eine Anzahl der von mir zuerst ausgesprochenen Ideen jetzt 
unter dem Namen auderer Forscher gebt, bin ich doch glucklich, daB die 
Vitaminforschung schou so viele praktische Erfolge erzielt hat. Zu der Ver­
breitung dieser Ideen hat nach meiner Meinung (die vielleicht unrichtig ist) 

1* 
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nicht zum geringen Teile die von mir im Jahre 1912 eingefiihrte Bezeich­
nung "Vitamin" beigetragen. Die Pragung des Wortes "Vitamin" diente als 
Schlagwort, das selbst dem Laien etwas Bestimmtes ubermittelte, und es ist 
nicht nur Zufall, daB gerade zu jener Zeit die Forschung in dieser Richtung 
sich so sehr entwickelte. 

Meine Meinung von der gliicklichen Wahl dieser Bezeichnung ist bestarkt 
einerseits dadurch, dass sie popular geworden ist (denn ein ungliicklich ge­
wahltes Schlagwort kann nie popular werden wie ein Volkslied ohne Seele), 
andererseits dadurch, daB andere Forscher sich unerniiidlich bemiiht haben, 
eine andere Nomenklatur einzufuhren wie: akzessorische Nahrungsbestand­
teile, N ahrungshormone, wasserloslicher Faktor B und fettloslicher Faktor A, 
Nutramine, Auximone (fUr Pflanzen). Manche von diesen Bezeichnungen sind 
nicht besser, viele schlechter gewahlt. 



Historische Ubersicht. 
Trotzdem die Vitaminlehre in ihrer gesamten Ausdehnung nicht alter 

als 12 Jahre ist und obwohl bis vor kurzer Zeit aHgemein die Meinung 
herrschte, daB zu einer voHstandigen Erniihrung eines tierischen Organismus 
EiweiBkorper, Fette, Kohlenhydrate, Salze und Wasser genugten, fehIt es in 
der alteren Literatur nicht an Angaben, die eigentlieh schon lange zum 
eifrigen Suehen von weiteren lebenswiehtigen Nahrungsbestandteilen hatten 
veranlassen sollen. Die Fortschritte, die die Vitaminlehre bereits gemacht 
hat, lassen die Existenz solcher Substanzen nicht mehr leugnen und jedes 
Jahr bringt uns Tatsachen, die die Bedeutung der Vitamine fur das Leben 
erweitern. 

Die wissensehaftliehe Forschung, die zu dem Begriff der Vitamine fUhrte, 
wandelte dureh viele Zwischenstufen, die wir hier kurz behandeln wollen. 
Einen starken Ansporn zu der modernen Entwicklung der Ernahrungslehre 
gaben die Resultate der EiweiBchemie, die wir in erster Linie den klassischen 
Arbeiten von Emil Eischer und Kossel verdanken. Diese Arbeiten haben 
nicht nur die Kenntnisse fiber die Zusammensetzung der EiweiBkorper ge­
fordert, sondern sie gaben auch AnlaB, die Beziehungen zwischen den einzelnen 
Nahrungsbestandteilen zu studieren. Vor aHem haben sie gezeigt, daa die 
verschiedenen Proteine qualitativ wie aueh quantitativ versehiedene Zusammen­
setzung aufweisen. Die in der Natur vorkolllmenden EiweiBkorper sind 
physiologiseh nieht gleiehwertig. Ohne hier auf Einzelheiten einzugehen, die 
in allen Lehrbuehern behandelt werden, wollen wir nur die Tatsachen be­
sprechen, die mit der Vitaminlehre in Beziehung stehen. Dureh zahlreiche 
Versuche ist gezeigt worden, daB einige Aminosauren, wie das Tyrosin, 
Tryptophan, Arginin, Cystin und Lysin fur den tierischen Organismus mehr 
oder weniger unentbehrlieh sind. Dieses Kapitel ist aueh jetzt noch nicht 
ganz abgesehlossen, doeh wissen wir, daB einige EiweiBkorper wie Zein (dem 
Tryptophan und Lysin fehIt) oder Gelatine (der einige wichtige Aminosauren 
fehlen) nicht als die einzige Proteinquelle fur den tierisehen Organismus 
dienen konnen. Aueh wurde in der neuesten Zeit wieder oft behauptet, daB 
yom Tier eine Nahrung, die als Bestandteil tierische Proteine enthaIt, besser 
ausgenutzt wurde als eine, die aus pftanzlichen Proteinen besteht. Diese 
Auffassung stutzt sich vorzugsweise auf die Vermutung, daB die tierischen 
EiweiBkorper eine Zusammensetzung besitzen, die dem OrganeiweiB naher 
steht als die pftanzlichen Produkte. Das heiBt, der tierisehe Organismus 
braucht eine geringere Zufuhr davon, um sieh dauernd im Stickstoffgleich­
gewicht zu befinden. Dieser Ideenga.ng wurde von Thomas (1) dazu benutzt, 
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um die verschiedenen EiweiBe tierischell und pflanzlichen Ursprungs, je nach 
ihrer biologischen Wertigkeit hin, zu gruppieren. AIle diese Fragen haben 
in der Entwicklung der Vitaminlehre ihre Bedeutung gehabt und sind noch 
jetzt in enger Beziehung zn man chen von unseren Problemen, die wir noch 
spater bespreohen werden. 

Ein weiteres Problem, welches uns interessiert, ist die Frage nach den 
synthetischen Fahigkeiten des tierischen Organismus. Die merkwurdigen 
Ausfallerscheinungen, die wir in dies em Werke behandeln, wurden oft darauf 
zuriickgefiihrt, daB den Tieren die Fahigkeit abgehen sollte, einige der 
Korperbestandteile synthetisch aufzubauen. Die Substanzen, die hier in erster 
Linie in Betracht kommen, sind die Nukleine und die Lipoide oder Phospha­
tide. Ware dies wirklich der Fall, so miiBten diese Substallzen auch als 
Vitamine betrachtet werden, eine Allschauung, die auch jetzt noch von 
manchen Autoren verfochten wird. Schon die alteren Arbeiten, in denen den 
damaligen Anschauungen nach mit gereinigten N ahrungsbestandteilen Ver­
suche am Tierkorper angestellt wurden, !laben nahezu bewiesen, daB die 
Nukleine und Lipoide synthetisiert werden konnen. Trotzdem begegnen wir 
in Arbeiten, die in den letzten .Tahrzehnten ausgefuhrt wurden und in denen 
dies en Substanzen eine wichtige, heilende und nahrende Eigenschaft zuge· 
schrieben wird, einer Anschauung, die ihren Gipfel in der Aufstellung der 
Phosphor-Insuffizienztheorie fiir die Erklarung der Beriheri und ahnlicher 
Krankheiten von H. S c h a u m an n (2) gefunden hat. Diese Auffassullg wurde 
von mir energisch angegriffen, um den Vitaminen Eingang in die Wissenschaft 
zu verschaffen. Die Beziehungen zwischen den beiden Korperklassen wollen 
wir noch in einem besonderen Kapitel besprechen und daher die Frage an 
dieser Stelle nur streifen. 

Schon vor der Einfiihrung der Vitaminlehre begegnen wir Arbeiten, die 
sich mit der Synthese der Lipoide im Tierkorper befaBten. M cO 0 II u m , 
Halpin und Drescher (3) zeigten an Hennen, die mit lipoidfreierNahrung 
ernahrt wurden, daB die gelegten Eier einen normalen Lezithingehalt auf­
weisen. Fingerling (4) und auch Abderhalden (5) haben zeigen konnen, 
daB die Tiere ihren Bedarf an organischen Phosphorverbindungen aus 
anorganischen Phosphaten zu decken imstande sind. Doch finden wir in der 
Beschreibung des Gesundheitszustandes manche Eigentiimlichkeiten, die doch 
auf eine gewisse Bedeutung der Lipoide fiir das Leben hindeuteten; und es 
blieb cier Vitaminforschung vorbehalten, die Sachlage vollig zu klaren. 

In diesem Zusammenhange wollen wir vor aHem die wichtigen, aus dem 
Jahre 1909 stammenden Arbeiten von Stepp (6) besprechen. Er machte die 
wichtige Beobachtung, daB man Mause, die mit alkoholerschOpftem Brot und 
Milch ernahrt werden, nieht am Leben erhalten konne. Wird dagegen der 
Auszug mit der extrahierten N ahrung wieder vereinigt, so erholen sich die 
Tiere wieder. In einer zweiten Arbeit iiberzeugte sieh Step p (7), daB es 
sich nicht um etwa durch Extraktion verlorene Salze handelte und zahlte die 
lebenswichtigen Substanzen der Gruppe der Lipoide zu. Trotzdem der letzte 
SchluB nicht ganz bereehtigt war, verdienten die Arbeiten Stepps tatsachlich 
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mehr Anfmerksamkeit, als sie zur Zeit ihrer Veroffentlichung gefunden hahen. 
Dies war leider nicht der Fall, da die Verlegung der lebenswichtigen Sub­
stanzen in die Lipoidklasse, die bereits als lebellswichtig gaIten, keinen 
wichtigen Fortschritt bedeutete. 

AuCer den Forschungen von Stepp konnten die Vitaminideen bereits 
aus den Arbeiten abgeleitet werden, die die Bedeutung der Salze fiir die 
Ernahrung studierten. Hier hat sich besonders die Schule vou Bunge groBe 
Verdienste erworben. Eine andere Reihe von Versuchen bescMftigte sich mit 
dem Studium iiber die Verwertung von gereinigten Nahruugsbestandteilen, 
besonders bei der Maus, der Ratte und beim Hunde. 

1m Jahre 1873 untersuchte Forster (8), ob Hunde bei aschefreier Nahrung 
am Leben erhaIten werden konnten. Und zwar verfiitterte er die Fleisch­
ruckstande, die nach der Bereitung von Liebigs Fleischextrakt iibrig blieben. 
Diese Ruckstande wurden wiederholt mit destilliertem Wasser erschOpft und 
enthielten zum SchluB nur 0,8 % Asche. Sie wurden den Hunden zusammen 
mit Fett, Zucker und Starke verabreicht mit dem Resultat, daB die Tiere 
fruher eingingen als die Hungertiere. Untersuchungen an Tauben, die mit 
Kasein und Starke (und manchmal etwas Fett) gefuttert wurden, ergaben 
dasselbe Resultat und vor allem waren die Symptome hochst interessant, die 
Forster bei den Tauben beobachtete. Sie verweigerten die Nahrung, buBten 
stark an Gewicht ein, zeigten Schwache, Opistothonus und merkwurdige 
Kreisbewegungen. Wie wir spater sehen werden, waren diese Symptome, 
die For s t e r auf Salzman gel zuriickfiihrte, wahrscheinlich identisch mit del' 
Polyneuritis gallinarum, einer Krankheit, die von Eij kman 1897 bei Huhnern 
beschrieben wurde. In dieser Meinung werden wir noch bestarkt, wenn man 
die Lebensnauer dieser Tauben naher ins Auge faCt, welche 13, 26 resp. 
31 Tage betrug. Bei Hunden wurde Tremor, eigentumlicher Gang und paresis­
ahnliche Schwache festgestellt. 

Die. Arbeiten aus Bun g e s Laboratorium, auf welche dieser Forscher in 
seinem Lehrbuch der physiologischen und pathologischen Chemie (9) Hin­
weise machte, verdienen ebenfalls unser Interesse. Lllnin (10) beschrieb Ver­
suche an Mausen, die mit Kasein, Fett und Rohrzucker gefiittert wurden. Von 
5 Tieren lebte eines 11, resp. 13, 14, 15 und 21 Tage, wahrend hungernde 
Tiere 3 bis 4 Tage Iebten. Der Zusatz von Sqda, die die Aufgabe hatte, 
die aus dem EiweiB hervorgehende Schwefelsaure zu neutralisieren, ver­
langerte das Leben der Tiere etwas, und Milchasche zeigte ebenfaIls die­
selbe Wirkung. Lunin erklarte die ResuItate durch Fehlen der organischen 
Phosphorverbindungen (Lezithin) und durch das gestorte GIeichgewicht 
zwischen den anorganischen und organischen Nahrungsbestandteilen. Nun 
hatte Lunin die auBerordentlich wichtige Beobachtung gemacht, daB Mause 
mit Milchpulverfiitterung noch sehr gut nach 21/2 Monaten leben konnen 
und schioB daraus, daB Milch autier den bekannten Bestandteilen noell 
andere unbekannte lebenswichtige Substanzen enthiilt. DaB dieser SehiuB 
bereits 1881 gemacht worden ist, muB uns wirklich in Erstaunen versetzen. 
Zu ahnlichen Endresultaten kam auch Socin (11) 1891 in demselben Labora-
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torium. In seinem FaIle lautete das Problem, zu untersuchen, ob anorganisch 
oder organisch gE'bundenes Eisen im Tierk6rper besser ausgenutzt wird. 
Hier wurden Mause mit einem Gemisch von Blutserum, Fett, Zucker, Starke, 
Zellulose und Asche (der Milch entsprechend)· gefuttert. Das darin fehlende 
Eisen wurde in Form von Hamoglobin, Hamatin oder Eisenchlorid zugefiihrt, 
ohne daB der geringste EinfluB auf die Lebensdauer beobachtet werden konnte. 
Die Tiere starben aIle nach 32 Tagen, wahrend die Kontrollen auf Eigelb, 
Starke und Zellulose noch nach 99 Tagen am, Leben waren. Zu denselben 
Resultaten gelangte auch Bunge (12) selbst. Hausermann (13), der an 
Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen, Katzen und Hunden arbeitete, die mit 
WeiBbrot und Reis ernahrt wurden, konnte wohl eine Besserung nach Eisen­
zusatz erlangen, doch vermochte er einen normalen Ernahrungszustand nicht 
herbeizufuhren. Die Versuche von Socin wurden von Hall (14) und von 
Coppola (15) bestatigt. 

Wenn wir nun zu den einfachen Fiitterungsversuchen ubergehen, so find en 
wir eine Arbeit von Pasqualis (16), der Huhner mit einem Nahrungs­
gemisch aus 14% EiereiweiB, 65 % Maisstarke, 4% Zucker, 9% Olivenol, 
2% Holzspane, 10t0 Kochsalz und 10/0 Salzgemisch (der Maisasche ent­
sprechend) fiitterte. Zu seinem Erstaunen sah er, daB die Tiere an Gewicht 
verloren und starben und dies trotz der groBen Nahrungseinnahrue. Die 
ersten exaktenFiitterungsversuche an Ratten wurden wohl von Henriques 
und Hansen (17) gemacht. Die Versuche waren allerdings meistens kurz­
fristig una dauerten nur 3-4 W ochen. Wahrend dieser Zeit nahmen die 
Ratten an Gewicht zu und zeigten Stickstoifretention. Die Versnchszeit war 
eben zu kurz bemessen, urn Nahrungsmangel zu entdecken. Anders erging es 
Falta und N oeggera th (18), die diese Versuche wiederholten. Sie ftitterten 
verschiedene EiweiBarten tierischen Ursprungs zusammen mit Fett, Zucker, 
Starke, Salzen, Lezithin und Cholesterin. Trotzdem keine der obigen Kombi­
nationen auf die Dauer genugte, war es moglich, Vergleichswerte verschie­
dener Proteine zu erhalten, da die Ernahrungsfehler nach verschiedenen Zeit­
abstanden eintraten. Die Mangel der Diat kamen nur nach langer Fiitte­
rungszeit zum Vorschein. Hatte man die Versuche nach 4 Wochen unter­
brochen, so konnte man zu dem falschen Schlu13 gelangen, daB die .Nahrung 
vollwertig sei. Die Nahrungaufnahme verringerte sich namlich und es wurde 
die interessante Beobachtung gemacht, daB die Augen der Ratten pathologische 
Veranderungen aufwiesen, auf die wir noch zu sprechen kommen. J a cob (19) 
berichtete aus dem Laboratorium von O. Frank uber Fiitterungversuche 
an Tauben und Ratten mit einem Nahrungsgemisch, das zur damaligen Zeit 
als voUstandig galt. Die Tauben starben nach einem Maximum von 4 W ochen 
mit Symptomen einer heftigen Verdauungsstorung. lebten aber etwas langer, 
wenn das Kasein durch Fleischpulver ersetzt wurde. Ratten dagegen lebten 
langer mit Kaseingemisch und starben nach 43, 73 und 125 Tagen. Als 
Todesursache wurde unzweckmaBige Zusammensetzung der Nahrung, ihre 
Gleichformigkeit und Mangel an stimulierenden Bestandteilen betrachtet. 
Denselben SchluBfolgerungen begegnen wir ziemlich oft in der alteren wie 
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auch in der neueren Literatur. So z. B. betrachtete McCollum (20) die 
ErnahrungsmiBerfolge, die bei synthetischen Nahrungsgemischen entstanden 
als durch Mangel an Riech· und Reizstoffen aufgetreten, obwohl er jetzt selbst 
einer der eifrigsten Verfechter der neuen Ideen ist. Durch Zusatz von diesen 
Riech- und Reizstoffen konnte er allerdings eine Besserung des Ernahrungs­
zustandes nicht erzielen. Eine sehr interessante Arbeit wurde von Wa t son (21) 
ausgefiihrt. Er fiitterte Ratten mit verschiedenen Fleischsorten und zwar 
wahlte er junge und erwachsene Tiere. Die jungen Tiere starben sehr schnell 
oder sie zeigten Wachstumshemmung, erwachsene Tiere dagegen litten an 
Paresen und Sterilitat. Dieses letzte Symptom war nicht auf Tryptophanmangel 
zuriickzufiihren. Tiere mit Wachstumshemmung wuchsen wieder normal bei 
gemischter Kost. 

Urn das Jahr 1906 erschienen die klassischen Arheiten von Hopkins 
und seinen Schiilern, die sich in ihren SchluBfolgerungen durch groBe Klar­
heit auszeichneten. Hop kin s fiitterte Mause mit einem Gemisch, das als 
Protein Zein (eins der Maisproteine) enthielt, welches sich durch Fehlen des 
Tryptophans auszeichnet. Die jungen Tiere vermochten bei dieser Nahrung 
nur 16 Tage zu leben, wahrend ein Zusatz dieser Aminosaure die Lebens­
dauer um 14 Tage verlangerte. Das Tyrosin war ohne EinfluB. Schon aus 
diesen Resultaten, namlich aus der kurzen Lebensdauer, schien es wahrschein­
lich, daB in der obigen Nahrung au13er Tryptophan noch andere Substanzen 
fehlten. Der Zustand der so ernahrten Tiere war nach der Beschreibung 
von Wilcock und Hopkins (22) nicht glallzend. Die Tiere waren torpid, 
batten kalte Extremitaten, balbgeschlossene Augen und schleimigen Pelz: Zu 
jener Zeit dachte Hopkins, daB das Tryptophan als die Muttersubstanz des 
Adrenalins aufzufassen sei. Die cbemische Natur der fehlenden Bestandteile 
(auch nach Tryptophanzusatz) wurde damals nicbt erkannt, doch veranla.Bten 
die Versuche Hopkins (23) zu geradezu prophetiscben AuBerungen, die hier 
wortlich wiedergegeben werden sollen: "But further no animal can live upon 
a mixture of pure protein, fat, and carbohydrate, and even when the necessary 
inorganic material is carefully supplied, the animal still cannot flourish. The 
animal body is adjusted to live either upon plant tissues or other animals 
and these contain countless substances other than the proteins, carbohydrates 
and fats. Physiological evolution, I believe, has made some of these well 
nigh as essential as are the basal constituents of diet; lecithin for instance, 
has been repeatedly shown to have a marked influence upon nutrition, and 
this just happens to be something familiar, and a substance that happens to 
have been tried. The field is almost unexplored, only it is certain that there are 
many minor factors in all diets, of which the body takes account. In diseases, 
such as rickets, and particularly in scurvy, we have had for long years 
knowledge of dietetic factor, but though we know how to benefit these 
conditions empirically, the real errors in the diet are to this day quite obscure. 
They are, however, certainly of the kina which comprises these minimal 
qualitative factors that I am considering. Scurvy and rickets are conditions 
so severe that they force themselves upon our attention, but many other 
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nutritive errors affect the health of individuals to a degree most important 
to themselves, and some of them depend upon unsuspected dietetic factors". 

Alles was Hopkins in diesem kurzen Paragraph sagte, trifft bis heute 
zu, obwohl er auf dem damals herrschenden Standpunkt fuBte, daB z. B. das 
Lezithin lebenswichtig sei. Diese Ansichten von Hopkins blieben bis auf 
die jungste Zeit unbekannt, was wohl damit zusammenhangt, daB er experi­
mentelle Belege erst im Jahre 1912 veroffentlichte 1). 

Bis vor kurzem mangelte es nicht an Stimmen, die die Existenz dieser 
lebenswichtigen Subst!lJnzen in Abrede stellten. Ich brauche nur an die Arbeit 
von Abderhalden und Lampe (26) aus dem Jahre 1913 zu erinnern, 
wahrend in der neuesten Zeit Abderhalden seine Meinung daruber geandert 
hat. Abderhalden (27) fiihrte zahlreiche Futterungsversuche mit verschie­
denen EiweiBkorpern und abgebautem Fleisch usw. aus, ohne jemals zu er­
kennen, daB diesen Nahrungsgemischen etwas Wichtiges mangelte 2). 

Tatsachlich aber haben die Versuche nicht sehr lange gedauert; die ver­
schiedenen Bestandteile waren nicht sorgfiiltig gereinigt. Dabei muB bemerkt 
werden, daB in dies en Versuchen oft kurze Perioden mit einer Nahrnng in 
mehr naturlichem Zustande eingeschaltet wurden, wodurch den drohenden 
Insuffizienzsymptomen zeitweise abgeholfen wurde. Vor allen Dingen mussen 
wir erkennen, daB beim Hunde die Symptome, die durch mangelhafte 
Nahrung verursacht werden, nicht so ausgesprochen sind als bei Tauben 
und Ratten, wir wir noch spater sehen werden. In einer Zeitperiode, in 
welcher die Vitamintheorie schon bekannt war, fand allerdings A b d e r­
h a Ide n (30), daB das verdaute Kasein fur erwachsene Tiere weniger Wert 
besitzt als verdautes Fleisch. Augenscheinlich nahm er an, daB das Glyzin 
den Unterschied machen konne, da er besondere Versuche unter Zusatz dieser 
Aminosaure, naturlich ohne Erfolg, anstellte. Ahnliche Vorwurfe konnen wir 
den Versuchen von Grafe (31) machen, der die eiweiBsparende Wirkung 

') So z. B. irrt sich Rohmann (24), wenn er behauptet, daB die von mir ausgesproehenen 
Ideen von Hopkins stammten. Ais ieh im Jahre 1911 das Gebiet betrat, waren mir die 
Ansiehten von Hopkins vollstandig unbekannt. Hopkins (25) in einem Vortrage, den er 
in New York im Jahre 1921 gehalten hat, betont, dass seine ersten Versuehe sieh wider­
spraehen und nicht entseheidend waren. Es ware von historisehem Interesse, zu wissen, in 
welchen J ahren die einzelnen Versuche gemacht worden sind. 

2) Ais ich im Jahre 1908 im Stadtisehen KrankenhBus in Wiesbaden arbeitete, filhrte ieh 
auf A b de r h a Ide n s Veranlassung einige Fiitterungsversuehe an Hunden aus. Die Tiere 
wurden mit Edestin, Gliadin, Milchpulver und Fleisch neben den anderen iiblichen Bestand­
teilen gefiittert und da die Versuehe nicht sehr erfolgreich waren, wurde nur ein kleiner Teil 
von A b d e r h a Ide n und mir (28) verOffentlicht. Zu jener Zeit starben mehrere meiner Hunde, 
so daB der Stoffweehselversuch immer von neuem angefaugen werden muBte uud ieh maehte 
schon damals die Beobachtung, daB die mit Gliadin oder Edestin gefiitterten Tiere sieh auBer­
ordentlich rasch erholten, sobald ihnen entweder Milchpulver oder Fleisch verabreieht wurden. 
Mehrere Male sehrieb ieh damals an Abderhalden, daB die Edestin- und Gliadiumisehung 
nicht ausreiehend war, urn die Tiere am Leben zu erhalten. Die Symptome, die ieh damals 
gesehen habe, erinnerten sehr an den Zustand, den Chi t ten den und Un d e r hill (29) bei 
erbsenernahrten Hunden beobachteten. 
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von Ammoniumsalzen untersucht hat, und auch vielen anderen Autoren auf 
dem Gebiete der tierischen Ernahrung. 

Als einer der letzten focht der verstorbene Rohmann (32 u. 1. c. 24) 
die Vitaminlehre an. Er sprach die Meinung aus, daB die Existenz der 
Vitamine nur deswegen angenommen wiirde, weildie einzelnen Untersucher 
kein Gluck mit ihren Versuchstieren hatten. Die dieses Thema behandelnde 
Monographie von Rohmann ist nicht sehr logisch aufgebaut, da er zum 
SchluB doch die Existenz der Vitamine, allerdings unter einem anderen Namen, 
annimmt. Seine Ansichten sind iibrigens von so vielen Autoren widerlegt 
worden, daB wir auf sie nicht mehr eingehen wollen. 

Trotz der groBen Beobachtungsgabe von 1<'orschern wie Bung e undH 0 p k ins, 
konnte meiner Meinung nach die Vitaminlehre niemals die heutige Bedeutung 
erlangt haben, wenn nicht von anderer, namlich von klinischer Seite ein 
machtiger Ansporn gegeben worden ware. Die Tierexperimente, die wir oben 
besprochen haben, fal,1den keine Anwendung in der menschlichen Pathologie, 
da die meisten Kliniker nicht mehr geneigt sind, die Resultate der Tierversuche 
auf den Menschen zu iibertragen. AuBerdem war berechtigterweise das gro.13e 
Interesse an den Vitaminen erst dann erweckt, als auf die Anwendung der 
Resultate fiir die menschliche Pathologie und Physiologie hingewiesen wurde. 
Seit langer Zeit, lange vor den erlangten Laboratoriumsresultaten, begegnen 
wir Meinungen in der Literatur, die die Atiologie des Skorbuts, der Rachitis 
und der Pellagra in einem nahezu richtigen Licht erblickten. Die Entstehungs­
bedingungen dieser Krankheiten waren aber viel zu kompliziert, urn sich fUr 
eine unmittelbare experimentelle Untersuchung zu eignen. Grundverschieden 
dagegen war die Sachlage mit Beriberi. Hier hatten wir mit einem Problem 
zu tun, das atiologisch verhaltnismiiBig einfach war, da die Krankheit logischer­
weise mit dem kontinuierlichen Ronsum von Reis in kausalen Zusammenhang 
gebracht werden konnte. Trotzdem war ein langjahriger Kampf notig, urn 
dieser Auffassung Eingang in die Literatur zu erzwingen. Als ich die erste 
Auflage dieses Werkes im Jahre 1913 niederschrieb, war ich noch genotigt, 
einen harten Kampf darum zu fUhren. Dies ist jetzt allerdings nicht mehr 
notig, da die SteHung der Beriberi als einer Avitaminose allgemeine Anerken­
nung gefunden hat. Wir wollen die Geschichte der Beriberiforschung an den 
SchluB dieses Kapitels verlegen, da sie logisch als Einleitung fiir die Erken­
nung der Vitamine dienen kann. 

Wir wollen hier mit der Besprechung des Skorbuts anfangen, obwohl 
diese Rrankheit eigentlich keinen direkten AnlaB zur Vitaminforschung gegeben 
hat. Skorbut aber ist die erste Rrankheit, die atiologisch mit einer gewissen 
Ernahrungsweise in Beziehung gebracht worden ist. Die Ursache dafur, daB 
der Skorbut keinen unmittelbaren AnstoB zur weiteren Forschung gab, war 
in der Mannigfaltigkeit der Ernahrung zu suchen, die als krankheitserzeugend 
zu betrachten ware. Die Ursache der Erkrankung lieB sich scheinbar nur 
schwer durch Mangel eines und desselben Stoffes erklaren. 

Es war wohl Kramer (33), ein osterreichischer Militararzt, der das Wesen 
des Skorbuts zum erstenmal erkannte. 1m Jahre 1720 mit einer Feldarmee 
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in Ungarn, hatte er mit einer schweren Skorhutepidemie zu tun. Er schrieb 
damals an seine BehOrden und Kollegen, urn Hilfe zu bekommen. Von da 
aus wurde ihm eine Sendung trockener antiskorbutischer- Kril.uter gesandt, 
mit dem Resultat, daB Tausende an dieser Krankheit starben. Er schrieb, 
dariiber in seinem Bucbe wie folgt. 

"Skorbut ist eine schreckliche Krankheit, fUr welche eine Kur in der 
besten Apotheke nicht zu finden ist. Pharmazie hilft nicbt, ebensowenig 
Cbirurgie. Nehme acht vor einer Blutung, schene Quecksilber wie Gift. 
Man kann versuchen, das Zahnfleisch zu reiben, die steifen Gelenke mit Fett 
einzureiben, alles vergeblich. Kann man aber griine Gemiise erhalten, kann 
man eine gerlligende Menge der edlen, antiskorbntischen Safte herstellen, 
stehen Apfelsinen, Limonen oder Zitronen zur Verfiigung oder deren praservierte 
Pulpe oder Saft, so daB man daraus eine Limonade herstellen kann, oder in 
Mengen von 3-4 Dnzen selbst verabreicben, dann ist man imstande, das 
schrecklicbe Dnbeil ohne Hilfe von auBen zu kU:rieren." Wie wir sehen, 
empfahl Kramer eine Therapie, wie sie auch heute nicbt besser gewahlt 
sein konnte. 

Bachstrom (34) erkannte schon im Jabre 1734, daB die Entstehung des 
Skorbnts- nicbt in kaltem Wetter, nicbt in Seeluft und Salzfleisch ibre Ursache 
bat, sand ern durch Mangel an friscbem Gemiise bedingt ist. Diesen letzten 
Grund hater als die primare Ursache der Erkrankung aufgefaBt. Lin d (35), 
in seinem Werke iiber den Skorbut, bat uber zahlreiche Falle berichtet, die 
durch Apfelsinen- oder Zitronendarreichung geheilt wurden. Apfelwein (Cider) 
war nachst den Apfelsinen wirksam. Er machte schon damals die wichtige 
Beoba:chtung, daB sogar sehr schwere FaIle in etwa 6 Tagen zur Heilung 
gebracht werden konnten und erkannte auch, daE mubsame Arbeit die 
Skorbutsymptome bescbleunigte. Wenn wir jetzt zu der modernen Skorbut­
geschichte kommen, so miissen wir vor aHem den Namen von Barlow (36) 
erwiihnen, der das Entstehen des infantilen Skorbuts (aucb Moll e r -B arlo w sche 
Krankheit genannt) auf das Verabreicben von langerbitzter Milch zuriick­
fiihrte. Doch war es erst in der neuesten Zeit, namlich 1907, daB die Ent­
deckung des experimentellen Skorbuts der Meerschweincben gemacht wurde, 
eine Entdeckung, die von groBer Bedeutung fur die Vitaminforschung geworden 
iet. Die Arbeit von Holst und Frolicb (37) dariiber wurde von vieler 
Seite einer Nacbprufung unterzogen und ganzlich bestatigt. 

Die Rachitisforschung ist eigentlich erst in den letzten Jahren experimentell 
in Angriff genommen worden, obwohl z. B. Miller (38) schon in der Pra­
Vitaminperiode die Racbitis mit einer besonderen Ernahrungsweise in Beziehung 
brachte. Er betrachtete viele seiner FaIle durch Mangel an Butter entstanden 
und empfahl als Heilmittel: Milch, Sahne, Butter, Eigelb und Lebertran. 
S c h a bad (39) sah einen deutlichen Dnterschied zwischen Olivenoi, Sesamol 
und Lebertran in ihre.r Wirkung auf Rachitis und in einer weiteren Arbeit 
(40) wirft er die Frage iiber die Natur der rachitisheilenden Substanz auf. 
Er iiberzeugte sich, daB dieselbe kein Ferment ist und daB ihre Wirksamkeit 
durch einstiindiges Erhitzen auf 1000 nicht vernichtet wird. In unseren 
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Kenntnissen liber Skorbut und Rachitis sind wahrend des groBen Krieges 
groBe Fortschritte gemacht worden, liber welche wir in den spliteren Kapiteln 
berichten werden. 

Beriberi ist eine A vitaminose, uber welche wir am besten unterrichtet sind. 
Obwohl Beriberi Hunderte und vielleicht Tausende von Jahren bekannt ist, 
sind erst in den letzten 25 Jahren tatsachliche Fortschritte in bezug auf ihre 
Entstehung und Verhutung gemacht worden. Doch muB auch zugegeben 
werden, daB die Zahl der Beriberifalle ohne Zweifel mit der EinfUhrung der 
modernen Maschinen zur Reisreinigung urns Vielfache gestiegen ist. Es 

Abb. 1. AbfaH der Zahl der 
Beriberiflmein derjapanischen 
Marine infolge der Fleischzu-

lage: (nach Takaki). 

Abb.2. Der Kalorienwert der 
Nahrung sank (vgl. Abb. 1). 

Abb. 3. Das Korpergewicht 
stieg an (vgl. Abb. 1 u. 2). 

ist wohl zuerst von Wernich (41) und van Leent (42) vermutet worden, 
daB zwischen dem Reiskonsum und Beriberi ein kausaler Zusammenhang 
existiere. 1m Jahre 1882 fuhrte Takaki (43) eine Anderung der Reis­
diat in der japanischen Marine ein, die durch Fleisch, Brot, Obst und Gemuse 
ersetzt wurde und seit dieser Zeit ist die friiher so schwere Beriberi so gut 
wie verschwunden. 

Die Tabellen von Takaki sind auBerordentlich lehrreich. So zeigt die 
Abb. 1, daB gleichzeitig mit der Abschaffung der Relsdiat im Jahre 1882 in 
der japanischen Marine ein jaher Absturz der Zahl der Beriberiflille erfolgte, 
die darauf dauernd gering blieb. Aus der Abb. 2 und 3 sehen wir ferner, 
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daB, obwohl der Kalorienwert der neuen Diat im Vergleieh zur frliheren 
(beriberiauslosenden) Diat geringer war, das durchsehnittliehe Korpergewieht 
der Mannschaft bedeutend an stieg. 

Noeh viel wiehtigere Fortschritte wurden auf Java vou hollandischen 
Forschern erzielt. Auf Grund von sehr reiehem statistisehem Material, das 
auf Eijkmans Veranlassung in 101 javanisehen Gefangnissen in den Jahren 
1895-1896 gesammelt wurde, gelang es Vorderm a nn (44) naehzuweisen, 
daB die Krankheit mit dauerndem Konsum von weiBem (poliertem) Reis in 
Beziehung gebraeht werden kann. Die Sehwankungen der Zahl der Beriberi­
faHe bei versehiedenen Reissorten wird in ausgezeiehneter Weise in V 0 r d e r­
man n s Tabelle illustriert: 

Reissorte 

WeiBer Rejs . . . . . . . . 
Rejs mit partiellem Silberhltutchen 
Unpolierter Reis. . . . . . . 

I Zahl der I Zahl der I F kt Beriberifalle 
Gefangenen Beriberifalle a or Zahl der Gefangenen 

150266 
35082 
96530 

: 

4201 
85 

9 

1 :39 
1: 416 
1: 10 725 

Die von Vordermann veroffentliehten Tatsaehen wurden von Braddon 
(45) auf der malayischen Halbinsel an einem gro.6en Material bestatigt. Er 
konnte zeigen, daB die Eingeborenen wie die Stamme der 'familen, welehe 
sieh von Reis nahren, der als "cured" odar als "parboiled" bezeiehnet wird, 
frei von dieser Krankheit bleiben. Dieser Reis zeichnet sieh dadurch aus, 
daB er vor dem Gebrauch gedampft wird, wodurch die Spelzenleieht abgehen 
und das Polieren liberfllissig machen. Auf die Beobachtung Braddons sich 
stutzend, unternahm Fletcher (46) in Kuala·Lumpur-Irrenhaus 1905 Versuehe 
an Geisteskranken, die ein Jahr dauerten mit dem Zweeke, einen Untersehied 
zwischen gedampftem und vollstandig gesehaltem Reis zu entdeeken. Dureh 
die ganze Periode war die Nahrung nur in der Qualitat versehieden; von 
120 Patienten mit geschultem Reis erkrankten 36 an Beriberi, wovon 18 
gestorben sind, wahrend bei 123 Patienten mit gedumpftem Reis nur 2 Beriberi­
faIle vorkamen. Die 2 FaIle waren librigens schon als :::olehe in das Kranken­
haus aufgenommen. Ell is (47) beriehtet 1909 iiber ahnliehe Versuche aus 
dern Irrenhaus in Singapore, die sieh bis zurn Jahre 1901 erstreckten. In 
seiner sehr lehrreiehen Statistik zeigte er deutlich, daB die Anzahl der Beriberi­
fane dort standig von Jahr zu Jahr abnahm, wenn der weiBe Reis durch die 
gedampfte Sorte allmahlich ersetzt wurde. Al1aloge Resultate wurden auch 
von F r as e r (48) an gesunden Arbeitern erhalten_ 

1m Jahre 1897 fand Eijkman (49) (vgl. Vordermann), daB Beriberi dureh 
einen dauernden Konsum vonweiBem Reis verursacht wird, d. h. daB durch 
den PolierprozeB ein Bestandteil des Reises verloren gebt, der vor dem Aus­
bruch der Krankheit schlitzt. Als der wiehtigste Teil des Reiskorns wurde 
von den hollandischen Autoren das sogen. "Silberhautehen" (silvervlissen) 
betrachtet, das die aus dem weiBen Reis entstehenden Toxine neutralisieren 
sollte. Daraufhin gelang es F r a s e r und S tall ton (50) an der Hand von 
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Reisschnitten klarzumachen, daB beim Polieren des Reises Substanzverluste 
eintreten, die weitgehender sind als das Silberhautchen allein. 

Einen groBen Fortschritt bedeutet die Entdeckung der experimentellen 
Beriberi durch Eijkman (51). Diese Entdeckung wurde zufallig gemacht, 
indem Eijkman beobachtete, daB Huhner, die sich von Speiseresten eines 
Beriberikrankenhauses emahrten, an einer Krankheit eingingen, die er mit 
groBen Scharfsinn als analog zu der menschlichen Beriberi erkannte. Diese 
Entdeckung, die im Jahre 1896 gemacht wurde (die Krankheit wurde Poly­
neuritis gallinarum genannt), erlaubte es, von den Versuchen an Menschen 
abzukommen und gestattete ein viel reicheres experimentelles Material in 
kurzerer Zeit zu sammeln. 

Nach der Entdeckung der experimentellen Beriberi ging Eijkman einen 
Schritt weiter. Er fand, daB der Zusatz von Perikarp der Reiskornes oder 
aueh der Reiskleie zum weiBen Reis den Ausbruch der Krankheit bei den 
Tieren zu verhiiten imstande war. Fur diese Tatsache fand er allerdings 
nicht die richtige Erklarung. Er glaubte namlich, daB sich aus der Starke 
des Kornes Toxine entwickeln, die auf das Nervensystem deletar wirken und 
die in ihrer Schiidlichkeit durch den Zusatz von Perikarp verhindert werden. 
Dies ist ja weiter nicht merkwurdig, da in damaligen Zeiten das Wesen der 
Krankheit recht ratselhaft war. Eijkman (52) machte auBerdem die wichtige 
Beoba.ehtung, daB der wasserige Extrakt der Reiskleie -heilende Eigenschaften 
besitzt. Phytin wurde darin entdeckt und gezeigt, daB es unwirksam ist. Er 
land auch, daB die heilende Substanz dialysierbar ist und durch Zusatz von 
Alkohol nicht ausfallt. Die im Jahre 1897 gemachten Beobachtungen waren 
ubrigens die einzigen, auf die sich die modeme Beriberiforschung stutzen 
konnte. Es gebuhrt Eijkman das Verdienst, die Grundlagen fur die in 
dieser Zusammenfassung aufgefuhrten Untersuchungen gescbaffen zu haben. 

Die Untersuchungen wurden darautbin auch von G ri j n s (53) aufgenommen. 
Er konnte die Angaben von Eijkman vollig bestatigen. Er war ubrigens 
der erste Forscher, der sich klar fUr die aucb jetzt gultige Auffassung der 
Beriberi ausgesprochen hat. Gri j n s sagte namlich, daB die Krankbeit aus­
bricht, wenn in der N ahrung Stoffe fehlen, die fur den Stoffwechsel des 
peripheren Nervensystems von Bedeutung sind 1). 

Ahnliche heilende Stoffe wie in der Reiskleie konnte Grijns in einer 
Bohnenart, in Katjang·idjoe (Phaseolus radiatus) und in Fleisch nachweisen 
und konnte zeigen, daB die Nahrungsmittel ihre heilende Kraft verlieren, 
wenn sie auf 120 0 erhitzt werden. Diese Experimente waren von groBer 
Bedeutung fiir die weitere Entwicklung der Frage und sie wurde auch von 
Eijkman (1. c. 52) bestatigt. Breaudat (55) benutzte mit gutem Erfolge 
Reiskleie zur Reilung der menschlichen Beriberi. Fras er und Stan ton (56) 
versuchten die Substanz aus der Reiskleie naher zu charakterisieren. Sie 
fan den , daB dieselbe in starkem Alkohol loslich ist und nach der Trennung 

1) E j j k m an hat fiber diesen Punkt eine langdauernde Polemik gefiihrt, doch gibt er 
jetzt zu (54), daB Grijns recht hatte. 
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von alkoholloslichen Protein en ihre Aktivitat behalt. Sie fiihrten Analysen 
von vielen Reissorten aus und glaubten, daB ein phosphorarmer Reis den 
Ausbruch der Beriberi auszulosen vermag. Daraufhin empfahlen sie den 
Phosphorgehalt als einen praktischen Indikator fUr den Nahrwert des Reises. 
So sollte z. B. Reis, del' mindestens 0,46 % P 20 5 enthiilt, als unschadlich 
betrachtet werden. Man darf abel' nicht vergessen, daB Schiiffner und 
K u e n en (57) gezeigt haben, daB auch die Zubereitung del' Reisnahrung 
ebenfalls von Wichtigkeit ist. Es muB namlich del' Reis mitsamt del' Briihe 
genossen werden, was natiirlich speziell fUr die ungeschalte Reissorte gilt. 
Wird die Briihe regelmaBig weggegossen, so kann auch in diefilem Fane leicht 
Beriberi entstehen. Auf die Zahlen von F I' a s e l' und S tan ton gestiitzt, 
betrachtete Schaumann (58) Beriberi als eine durch Mangel an organisch 
gebundenem Phosphor verursachte Storung des Stoffwechsels. Diese Theorie 
wurde daraufhin von S c h a u man n auf andere A vitaminosen, wie auf Skorbut 
und Schiffsberiberi erweitert. Sie fand Anhanger [Simpson und Edie (59)] 
und beherrschte dieses Gebiet del' Pathologie bis zu del' Vitaminperiode. Zu 
jener Zeit war wohl diese Hypothese am plausibelsten wegen des groBen 
Unterschiedes im P·Gehalt von weiBem Reis gegeniiber der Reiskleie und 
wegen des unverdienten Rufes del' organischen Phosphorverbindungen als 
Heilfaktor in der Medizin. 

In den nachsten Jahren erschien in rascher Reihenfolge eine ganze Anzahl 
von Arbeiten, die sicb. mit del' chemischen Natur der heilenden Substanz 
befaBten. Zu ihrer Darstellung wurden verschiedene Nahrungsmittel ver­
wendet. Hulshoff Pol (60) konnte nachweisen, daB ein wasseriger Extrakt 
von Ratjang-idjoe-Bohnen die heilende Kraft behalt, nachdem man die Losung 
mit Bleiazetat gereinigt hat. Aus in dieser Weise gereinigtem Filtrat erhielt 
diesel' Autor eine kristallinische Substanz, die er X-Saure nennt; ob diesel' 
Substanz irgendwelche physiologischen Eigenschaften zukommen, dariiber 
fehlen weitere Angaben. 

Schaumann (1. c. 2), del' die Reihe del' heilenden Nahrungsstoffe urn 
einen neuen bereichterte, namlich Hefe (worauf Tho m p son und S imp son 
(61) sie zur Behandlung del' menschlichen Beriberl anwandten), untersuchte 
die Wirkung der schon bekannten Hefebestandteile. Dnter anderem wurde 
die Wirkung von Hefenukleinsaure und Hefelezithin gepriift, ohne daB Ill-an 
eindeutige Resultate erhielt. Den Grund dafUr werden wir spateI' sehen. 
E i j k man (62) konnte zeigen, daB man den akti ven Bestandteil del' Hefe 
mit 88 0/0 Alkohol ausziehen kann. Verfasser (63) konnte schon fruher diese 
Beobachtung machen, doch lieB sich in diesel' Weise nul' ein geringer Teil 
daraus extrahieren. Tel' u u chi (64) zog Reiskleie mitschwacher Salzsaure 
aus, neutralisierte die Losung, wobei Phytin ausfiel, dann dampfte er das Filtrat 
ein und extrahierte den Riickstand mit Alkohol. Die so erhaltene Losung 
erwies sich als aktiv und enthielt nur einen geringen Teil des urspriinglichen 
P·Gehalts. AhnlicheResultate wurden auch von Chamberlain und Vedder 
(65) erhalten. Sie fanden, daB die heilende Substanz durch Tierkohle absorbiert 
wird und wollten darauf ein Darstellungsverfahren grunden, das abel' fehl-
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schlug. Shiga und Kusama (66) fanden, daB das a.ktive Prinzip der Reis­
kleie dureh Erhitzen auf 1300 in 1/2 % Salzsaurelosung oder in 1 % Soda­
Iosung verniehtet wird, nieht aber bei 100°. 

Darstellungsversuche aus der Reiskleie wurden aueh von T s u z u k i (67) 
mit wenig Erfolg versueht. Wegen des enormen Reiehtums der Reiskleie an 
Phytin wurde diese Substanz von Ar 0 n und Hoc son (68) als die heilende 
betrachtet; die guten Resultate, die von diesen Autoren erhaltell wurden, 
konnen dadureh erklart werden, da.6 das Phytin etwas von der wirksamen 
Substanz mitgerissen hatte. Die Versuehe mit Phytin wurden schon fruher 
von E i j k man ausgefiihrt und ais resultatlos bezeichnet; sie konnten auch 
von Cooper und Casimir Funk (69) widerlegt werden. 

Wollen wir unsere Kenntnisse uber die chemische Natur des aktiven 
Priuzips vor der Einfiihrung der Vitaminlehre (bis 1911) kurz resumieren, 
so war.en folgende Tatsaehen mit Sieherheit bewiesen: 

1. Die Substanz ist loslich in Wasser, Aikohol und saurehaltigem Alkohol. 
2. Die Substanz ist dialysierbar. 
3. Dureh Erhitzen auf 1300 wird sie zerstort. 
Ais ich die Frage 1911 aufnahm, war es nicht bekannt, ob die aktive 

Substanz anorganisch oder organisch sei, ob es sich urn einen Eiwei.6bestandteil, 
Nukleine oder Phosphatide handle. Es war nieht entschieden, ob wir es nicht 
mit einem Ferment zu tun hatten und es war uberhaupt unbekannt, ob die 
Substanz in den schon bekannten chemischen Gruppen zu suehen oder ein 
Reprasentant einer neuen unbekannten Korperklasse sei. Eine ganze Anzahl 
dieser Fragestellungen werden wir schon im Laufe unserer Ausfiihrungen zu 
beantworten imstande sein. 

Funk, Die Vitamine. Dritte Auflage. 2 



Der Vitaminbedarf der Pflanzen 
und Tiere. 



1m historischen Teil haben wir bereits gesehen, daB der tierisehe Organismus 
bei einem kunstlieh zusammengesetzten Nahrungsgemiseh auf die Dauer nieht 
existieren kann. Da systematisehe Untersuchungen fiber den Vitaminbedarf 
aller Pflanzen- und Tierklassen noeh nieht vorliegen, lliBt sieh nieht mit aller 
Sicherheit behaupten, .daB diesem Satz eine unbegrenzte Bedeutung zukommt. 
Die hisher schon festgestellte Notwendigkeit der Vitamine fiir das Leben 
gewisser Tiere und sogar Pflanzen, von Organism en, die genetiseh voneinander 
weit entfernt sind, maeht es wahrscheinlieh, daB diese Substanzen fur das 
Leben von allgemeiner Bedeutung sind. 

Allerdings laBt sich schon jetzt behaupten, daB der Bedarf qualitativ und 
quantitativ versehieden ist, und es mag sich sptLter herausstellen, daB ver­
schiedene Organismen verschiedener Mengen und vielleieht auch versehiedener 
Vitamine bedurfen. Wir wollen hier kurz die Tatsache besprechen, die uns 
zu diesem SehiuB gefiihrt haben und wir wollen auch anfiihren, wie viele 
Vitamintypen bis jetzt erkannt sind. Wir ziehen es vor, in diesem FaIle von 
Vitamintypen und nicht von definierten Vitaminen zu sprechen, da wir, so 
lange diese Substanzen nicht genau identifiziert und miteinander in reinem 
Zustande verglichen worden sind, naturlich nieht von ihrer Identitat oder 
Verschiedenheit sprechen konnen. Wir wollen hier gleieh vorausschicken, 
daB wir zur Zeit die Existenz von sechs versehiedenen Vitaminen wahrscheinlich 
machten, die bis jetzt drei Typen angehOren. Ob mit diesen drei Typen die 
mogliche Zahl bereits erschopft ist, dariiber laBt sieh niehts Sieheres anssagen, 
doeh erseheint es a priori unwahrseheinlieh, daB die Natur, bei der Mannig­
faltigkeit ihrer Formen, Lebensbedingungen und 1ntensitat des Stoffweehseis 
der versehiedenen Organismen, sieh nur auf drei Typen beschrlinken sollte. 
Andererseits ist es moglieh, daB nach erfogter Reindarstellung das, was wir 
als eine Substanz ansehen, sieh als ein Gemisch heransstellen wird. Es mag 
sieh aueh um Komplexe handeln, die dieselbe ehemisehe Gruppe gemeinsam 
enthalten und auBerdem noeh andere chemische Gruppen enthalten, fiber 
deren Bedeutung wir noch nicht unterrichtet sind. 

Es ware total verfruht mit McCollum (70) anzunehmen, daB nur zwei 
(wie er zu jener Zeit annahm) oder drei Vitamine in der Natur exi8tieren. 
Dieser Forscher gelangte zu dieser Auffassung auf Grund seiner zahlreichen 
Rattenversuche, die gezeigt haben, daB fur diese Tierart zwei Vitamintypen 
geniigen und er zog daraus Sehlusse, die auf das ganze Pflanzen- und Tierreich 
ubertragen werden 801116n. Obwohl wir uber die Nahrungsbediirfnisse der 
Ratten im Vergleich zu anderen Organismen sehr gut un16rriehtet sind, konnen 
wir, solange nicht alle Nahrungsbestand16ile (aueh Vitamine) in chemisch 
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reiner Form verabreicht werden, nicht behaupten, daB wir alle fur diese 
Spezies notigen N ahrungsbestandteile kennen. Das gilt naturlich noch viel 
mehr fur andere Tiere, iiber deren Stoffwechsel wir noch weniger unterrichtet 
sind. Es ist deshalb von gro.6er Wichtigkeit, in dem Stadium, indem wir 
uns jetzt befinden, Verallgemeinerungen dieser Art zu vermeiden, da sie auf 
die Entwicklung der uns hier interessierenden Fragen hemmend wirken konnen. 

Jetzt wollen wir betrachten, wie die Forschung zu der bisherigen Annahme 
von drei verschiedenen Vitamintypen gelangte. Als ich im Jahre H112 
(1. c. 63) erkannt habe 1), da.6 der tierische Organismus derVitamine zu einer 
vollstandigen Ernahrung bedarf, war die Bezeichnung Vitamine nur von sehr 
allgemeiner Natur. Ich differenzierte wohl schon damals zwischen dem Anti­
beriberi, antiskorbutischen und antirachitischen Vitamin, doch war diese 
Klassifikation nur auf die physikalischen Eigenschaften, Vorkommensweise 
und die Wirkung im Stoffwechsel der Tiera gegrundet. Neue Tatsachen 
kamen hinzu, doch blieb bis jetzt die Klassifikation ungeandert. Wir wu.6ten 
schon 1912, daB Getreidekorner an der Peripherie eine Substanz enthalten, 
die fur den Stoffwechsel des Menschen und gewisser Vogelarten benotigt 
wird. Dann wurde von Schaumann (1. c. 2) erkannt, daB eine Substanz 
mit derselben Wirkung auch in del' Hefe und man chen tierischen Extrakten 
enthalten ist. Ferner war es bekannt, daB del' Mensch wie auch das Meer­
schweinchen eines Vitamins zur Verhutung des Skorbuts bedad, das schon 
damals von mir als verschieden von dem Antiberiberivitamin erkannt worden 
ist. Trotz der oben genannten Tatsachen und del' schon von nns l?esprochenen 
Arbeiten von S t e p p (1. c. 6, 7) und trotz der Resultate der Vitaminforschung 
aus dem Jahre 1911, sind die neuen !dean nicht unmittelbar auf die allgemeine 
Ernahrungslehre iibertragen worden. Die einzige Arbeit, die aich damit 
beschaftigte, war die klassische Arbeit von Hopkins (71), die 1912 erschien 
und ill welcher dieser Forscher zeigen konnte, da.6 ein geringer Milchzusatz 
zu einem kunstlichen Nahrungsgemisch das Wachstum der Ratten moglich 
macht. Das Milchquantum war so klein gewahlt, daB es als Energiequelle 
nicht in Betracht kam. In diesen Versuchen kam es nicht zur Differenzierung 
der verl:!chiedenen Vitamine, da gute Milch begreiflicberweise alles zum Leben 
Notige enthalten muB. Wahrend der Vitaminbegriff in England zu jener 

1) Ieh betrachte es prinzipiell alB Behr wichtig, daB der damals herrschende Begriff der 
Unentbehrlichkeit der Lipoide oder der Nukleinsubstanzen durch den davon grundBli.tzlieh 
versehiedenen Vitaminbegriff ersetzt worden ist. Zugleieh moehte ich betonen, daB, als ieh 
den Namen "Vitamin" angab, mir wohl bewuJit war, daB diese Substanzen spltter vielleieht 
als nieht aminartig erkannt werden konnten. Doch es lag mir daran, eine Bezeiehnung zu 
finden, die wohlklingend war und in jedes Idiom paBte, da ieh schon damals an der Riehtig­
keit und kiinftigen Poplliaritltt des neuen Gebietes keinen Zweifel hatte. Wie wir aus 
dem historischen Teil gesehen hatten, mangelte es nieht an Stimmen, die die Notwendigkeit 
noeh anderer Nahrungsbestandteile filr die Ernlthrung der Tiere, auBer den damals bekannten, 
vermuteten. Diese Meinungen waren mir 1912 leider unbekannt, da sie durch keine experi­
mentellen Belltge erhltrtet waren. Ieh gab aber ale erster zu erkennen, daB es sieh urn eine 
neue Klasse von chemischen Substanzen handeite, eine Meinung, die ich auch jetzt, naehdem 
12 Jahre verflossen sind, nieht zu li.ndem branche. 
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Zeit schon eine gewisse Anerkennung (nicht ohne ernsten Kampf) erlangt 
hatte, hat die Verbreitung dieser Ideen in anderen Landern eine geringe 
Verzogerung erlitten. So z. B. verneinten Abder halden und Lampe die 
Existenz der Vitamine noch im Jahre 1913, Ro hmann sogar 1916. In den 
Vereinigten Staaten erschienen gleichzeitig mit dem Anfang der Vitamin­
forschung die sehr wichtigen Studien uber kunstliche Ernahrung bei Ratten 
von 0 s born e und Men del (72), die unsere Kenntnisse uber den Nahrwert 
verschiedener EiweiBarten ganz erheblich erweiterten. Diese Versuche waren 
eigentlich die ersten, die mit sorgfaltig gereinigten EiweiBpraparaten ausgeftihrt 
und lange Zeit (uber ein Jahr, l/S der Lebenszeit der Ratten) ausgedehnt 
wurden. Diese Arbeiten dienten zwei Zwecken, erstens dem den Nahrwert 
verschiedener Proteine zu bestimmen, zweitens dem zu untersuchen, wie lange 
Ratten bei kunstlicher Nahrung am Leben erhalten werden konnen. Ich habe 
schon damals darauf aufmerksam gemacbt, daB es fur solche Versuche 
durchaus notig ist, den Tieren Vitamine zu verabreichen, wenn man klare 
Resultate erhalten will. AuBerdem habe ieh darauf hingewiesen, daB bei 
vielen Ernahrungsversuchen die Nahrung unbewuBterweise mit Vitaminen 
verunreinigt war, die fur die lange Lebensdauer der Tiere verantwortlich war. 
Dies erwies sich spater als richtig, so z. B. konnte ich im Milchzucker eine 
stickstoffhaltige Verunreinigung nachweisen; dasselbe gilt auch fiir andere 
aus der Milch dargestellten Prodnkte. In den Versuchen von Osborne und 
Mendel war offenbar die Nahrung als ein Ganzesbetrachtet ziemlich vitamin_ 
frei; viele der Versuchstiere gingen plotzlich ein oder sie wurden eingegangen 
sein, wenn nicht schnell eine Diatanderung vorgenommen worden ware. Junge 
Tiere Iebten zwar eine Zeitlang, doch stellten sie meistens das Wachstum ein. 

In einer weiteren Arbeit von 0 s b 0 r n e und Men del (73) wurden Versuche 
beschrieben, in welchen den Ratten ein Futtergemisch vorgelegt wurde, das 
als vollstandig fettfrei betrachtet werden konnte. Es entbielt u. a. eiweiBfreie 
Milch in Pulverform, die mit Ather ausgezogen wurde. Auch in diesem 
Fane wurde norm ales Wachstum erlangt. Darauf wurde von denselben Autoren 
die eiweiBfreie Milch auf ihre anorganiscben Bestandteile analysiert und eine 
kiinstliche eiweiBfreie Milch den erhaltenen Analysenresultaten gemaB bereitet, 
die auch gunstiges Wachstum gestattete. In einer etwas spater erschienenen 
Arbeit geben dieselben Autoren (74) allerdings zu, daB mit dem kunstlichen 
Praparat die Resultate doch nicht so gunstig verliefen. Es gelang ihnen, 
Tiere 114 resp. 277 Tage am Leben zu erhalten, doch gingen sie nach dieser 
Zeit ein ohue daB die Sektion einen plausiblen Grund dafUr erkennen lieB. 
In einem Falle konnte sogar ein Zusatz des natiirlichen Praparats das Tier 
nicht mehr vom Tode retten. 

Hopkins und Neville (75) geben an, daB sie ebenfalls versucht haben, 
die Milch durch ein Praparat zu ersetzen, welches nach den Angaben del' 
amerikanischen Autoren hergestellt war. Sie teilen mit, daB, wenn sie die 
Handelslaktose, die aus Milch dargestellt wird, durch wiederholtes Umkristal­
lisieren gereinigt hatten, die Tiere das Wachstum ganzlich einstellten. Me CoIl u m 
und Davis (76) gaben an, daB junge Ratten von 40-50 g Gewicht bei der 
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Osborne-Mendelschen Difit drei und melfr Monate normal wachsen konnen_ 
Nach dieser Zeit stellen die Ratten bei sonst gutem Allgemeinzustand das 
Wachstum ein. Die Autoren kommen in Anbetracht meiner Vitaminarbeiten 
zum SchluB, daB der Wachstumstillstand nicht auf Salz-, Fett- und Phosphatid­
mangel, sondern auf Vitaminmangel zuriickzufiihren ist. Sie fanden die 
notigen Substanzen in Ei~elb und Butter, und zwar im Mherloslichen Anteil. 
Sie fan den auBerdem, daB trachtige Ratten bei obiger Diitt wenig Milch 
produzierten und die Jungen ein kummerliches Wachstum zeigten. Normales 
Waehstum wurde erst erzieIt, wenn atherische Extrakte aus Butter oder Eier 
zugesetzt wurden. 

Fast gleichzeitig mit der Arbeit von McCollum und Davis erschien 
eine Arbeit von Osborne und Mendel (77), in welcher sie ihre fruheren 
Ergebnisse nachpriiften. Ais Resultat dieser Studien gaben sie an, daB kunst­
liche wie auch natiirliche eiweiBfreie Milch auf die Dauer den Ratten nicht 
geniigt. Urn vollstandiges Wachstum zu erlangen muB dazu entweder Milch­
pulver oder Butter zugesetzt werden. 

In spateren Arbeiten sind McCollum wie auch Osborne und Mendel 
immer mehr von der Wichtigkeit des Beriberivitamins fiir das Wachstum 
abgekommen und die Existenz der spezifischen Wachstumsubstanz wurde in 
gewisse Fette wie Butter,- Eigelb usw. verlegt. Allmahlich gelangte das ganze 
Vitamingerust ins Wanken, nachdem Osborne und Mendel (78) eine 
Fraktionierung von Butter vorgenommen haben. Durch Zentrifugieren von 
Butter zerlegten sie sie in drei Fraktionen. Sie behaupteten, daB das reine 
Butterfett, das keinen Stickstoff und Phosphor mehr enthalten sollte, noch 
vollstfindig wirksam war. Insbesondere wurde dadurch die bei Ratten (bei 
kiinstlich zusammengesetzter N ahrung) oft vorkommende Xerophthalmie, 
eine Krankheit, von der wir 110eh sprechen werden, geheilt. Diese Ver­
suche soUten als Beweis geIten, daB die Wachstumsubstanz kein Vitamin 
sein kann. Wir wissen auch jetzt noch nichts uber die chemische Natur 
der Substanz in der Butter, doch stehen keine Tatsachen im Wege, diese 
Substanz als stickstoffhaltig und zu der Vitaminklasse gehorend anzu­
nehmen, besonders wenn man annimmt, daB sie in sehr geringen Mengen 
wirksam ist 1). 

') SplLter haben McGoll um und Kennedy (79) die Bezeichnung "wasserlosliches B" 
flir das Beriberi-Vitamin, "fettlOsliches A" flir das Rachitis·Vitamin und vor kurzem 
Dr u m m 0 n d (80) • wasserl6sliches C" ffir das antiskorbutische Vitamin einfiihren wollen. lch 
habe darauf (81) zu zeigen versucht, daB diese Bezeichnungen in chemischer wie auch 
logischer Weise nicht korrekt sind. Es witre total falsch, Substanzen, die aus groBen 
Gemischen durch Ausziehen hergestellt werden, durch ihre Loslichkeit in L6sungsmitteln zu 
unterscheiden. Doch scheint es empfehlenswert, gewisse in der englischen Literatur vor­
kommenden Ausdrlicke wie z. B.: ,Growth promoting water soluble accessory "B factor" 
dnrch etwas Einfacheres zu ersetzen. lch schlage deshalb vor, die folgende Nomenklatur 
wenigstens vorlitnfig Itnzunehmen: 

Vitamin B flir das Antiberiberi- Vitamin 
Vitamin A " 
Vitamin C " 

~ An tirachi ti s -Vi tltmin 
" Antiskorbutisches Vitamin. 
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lch konnte jedenfalls durch Fraktioniernng der Butter gemeinsam mit 
Macallum (83) zeigen, daB, wenn man nach den Angaben von Osborne 
und Mendel groBere Mengen von Butterfett (etwa 12 kg) in Azeton lost und 
diese Lasung mit verdunnter Salzsaure schiittelt, noch 23,4 mg Stiekstoff in 
dem Extrakt nachweisbar waren, naeh der Hydrolyse des Fettes mit ver­
diinnter Salzsaure noeh weitere 22 mg. Es ist sehr wahrseheinlieh, daB man 
mit der obigen Prozedur nicht die ganze Stickstoffmenge aus der Butter 
ausziehen kann. lmmerhin -scheint die Butter sehr stickstoffarm zu sein und 
daher muB sie eine Substanz enthalten, die in millimalen Mengen wirksam 
ist. McCollum und Davis (84) schlossen sich damals meiner Meinung an, 
indem sie ebenfalls an der Stickstofffreiheit der Butter zweifelten. Damit 
jedoch war die Frage nieht erledigt. Osborne und Wakeman (85) unter­
suchten von neuem die Butter und fanden darin nur Spnren von Stick stoff 
und Phosphor. Die Frage nach dem Stiekstoffgehalt der Butter ist seit einigen 
Jahren nicht mehr beruhrt worden, da die Losung der Frage nur durch Rein­
darstellung des Vitamins A herbeigefiihrt werden kann. Inzwisehen jedoeh 
wurde von Wrampelmeyer (86) der Lezithingehalt der Butter aus dem 
Phosphorgehalt auf 0,017 0/0 und von Supplee (87) auf 0,04-0,07 % berechnet; 
von diesem letzten Autor wurde darin die Gegenwart von Cholin, Trimethyl­
amin und Ammoniak festgestellt. 

Wabrend Osborne und Mendel wie aueh McCollum die Butter resp. 
andere Fette als die einzige Wachstumssubstanz betrachteten, ging ich mit 
Macallum (88) ins andere Extrem, indem wir behaupteten, daB das Vitamin B 
als die einzige Waehstumsubstanz funktioniert. Aus den neueren Arbeiten 
scheint hervorzugehen, wie ich das schon immer vermutete, daB daB Vitamin B 
fur das Leben viel wiehtiger ist und aueh in weit groileren Mengen vom 
Organismus benotigt wird, wie das Vitamin A. Doch sind beide Substanzen 
fur das Waehstum notig, was aus der oben besprochenen Kontroverse zur 
festen Tatsaehe geworden ist. Die Funk-Maeallumsehen Versuche haben 
klar dargetan, daB der alleinige Zusatz von Butter zu einer kunstliehen N ahrung 
das Wacbstum der Tiere nicht ermoglieht und es zeigte sieh, daB ein Zusatz 
von Hefe unentbehrlieb ist. Allerdings lieB sicb damals kein Unterscbied 
zwischen dem Wert von Speck und Butter erkennen. Doeh muB bier gleieh 
gesagt werden, daB in unseren Versuehen eine groBe Hefemenge zugesetzt 
werden muBte, um gute Resultate zu erhalten; feuchte Hefe wirkte besser als 
die getrocknete. Es ist nicht unmaglich, daB Refe in frisehem Zustande 
etwas Vitamin A enthalt, andererseits ist im Lichte der neuen Resultate von 
Daniels und Loughlin (89) maglich, daB mancbe Fette, die bis jetzt als 
vitaminfrei betraehtet wurden, genug von diesem Vitamin enthalten, urn das 
Wachstum der Ratten zu gestatten. 

Diese ersten Buehstaben werden schon in der englisehen Literatur oft benutzt und besitzen 
wenigstens den Vorteil der Einfaehheit und Zeitersparnis. Diese Nomenklatur wird in diesem 
Werke benutzt. Seitdem wir dies niederschrieben, erschien aine Notiz yon Drummond (82), 
der eine damit identische Nomenklatur yorsehlltgt. 
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In dieser Weise wurde die Existenz von zwei Vitaminen, A und B, end­
giiltig bewiesen. AuBerdem ist es wahrseheinlich geworden, daB die Substanz, 
die bei dem Wachstum der Ratten die Hauptrolle spielt, identisch mit dem 
Antiberiberi-Vitamin ist oder jedenfalls demselben Typus angehort. Wenn 
wir jetzt bei dem Vitamin C anlangen, so ist die Bestimmung seiner Indivi­
dualitat und Differenzierung von den 2 oben beschriebenen Vitamin en auf 
folgende· Weise erreieht worden. 

Wenn wir aueh das Vitamin emit dem Vitamin B in der Natur sehr oft 
vergesellschaftet finden, so kennen wir doch Ausgangsmaterialien wie das 
Eigelb und auch die trockenen Getreidekorner, worin das erste Vitamin voll­
standig fehlt, wahrend sie an dem zweiteu besonders reich sind. Der Beweis 
ihrer Verschiedenheit konnte noch starker gefiihrt werden, nachdem Seidell (90) 
zeigen konnte, daB das Vitamin B aus seinen Losungen quantitativ mit Hilfe 
des Reagens von Lloyd (Fullers Erde) adsorbiert werden kann. Harden. 
und Z i I va (91) konnten dann den Beweis iiihren, daB aus einem Gemisch 
von autolysierter Hefe und Apfelsinensaft, beide als Quellen der obigen 
Vitamine haufig benutzt, durch Adsorption mit Fullers Erde das Vitamin B 
vollstandig entfernt werden kann, worauf das Vitamin C im Filtrat nach­
gewiesen werden kann. Diese Tatsache ist in Versuchen, die zu anderen 
Zwecken unternommen wurden, von Byfield, Daniels und Loughlin (92) 
bestatigt worden. Das Vitamin C ist von den bekannten Vitamin en am 
empfindlichsten gegen auBere Faktoren und scheint besonders bestandig zu 
sein in Saften, die schwachsaure Reaktion zeigen. 1m Zusammenhang mit 
diesen Tatsachen wollen wir die Entdeckung von Fiirst (93) erwahnen, der 
als erster zeigen konnte, daB, wenn man Getreidekorner keimen laBt, eine 
Neubildung des Vitamins C stattfindet, das durch Eintrocknen wieder zum 
Verschwinden gebraeht werden kann, urn nach Wasserzufuhr wieder zu 
erscheinen. leh habe gedacht (I. c. 63), daB darin ein genetischer Zusammen_ 
hang zwischen Vitamin C und Vitamin B gesucht werden hnn. Durch die 
Fortschritte in den MethQden zum Nachweis des Vitamins B wird es vielleicht 
moglich sein, die Frage zu unterliluchen, ob mit dem Auftreten des Vitamins C 
nicht eine gleichzeitige Verminderung des Vitamins B stattfindet. Die Beziehungen 
der beiden Vita mine zueinander ist noeh interessanter geworden, nachdem 
Osborne und Mendel zeigen konnten (94), daB bekannte Antiskorbutika 
wie Fruchte immer eine ganz bedeutende Menge von B-Vitamin enthalten. 
Wahrend wir wissen, daB das Vitamin B keine Wirkung auf den Skorbut 
ausiibt, ist umgekehrt die Frage nach der Wirkung von Vitamin C auf die 
Beriberi nicht endgiiltig erledigt. Es ware z. B. moglich, daB zur Therapie 
des Skorbuts sehr kleine Mengen des Vitamins C geniigen, wahrend zur 
Beeinflussung der Beriberi im Vergleich dazu viel groBere Dosen notwendig 
sind. Die Frage jedoch muss en wir weiterer Forschung iiberlassen. 

Hier miissen wir auch die Frage aruwerfen, ob mit den drei Vitaminen 
die Zahl dieser Substanzen bereits erschOpft ist? Wir wollen hier gleich 
vorausschicken, daB wir jetzt im Besitze \Ton Tatsachen sind, die diese Frage 
unbedingt verneinen. Dieses Thema wird in den neuesten Arbeiten oft bertihrt 



Vitaminbedarf der Pflanzen und Tiere. 27 

und die Frage kam in FluB durch das Sammelreferat von Mitchell (95), 
der zu del' Ansicht neigte, daB das Vitamin B von dem Wachstumvitamin 
verschieden sei. Dochmussen wir gleich bemerken, daB die Schltisse Mitch ells 
nicht einwandfrei sind. Er verglich altere mit wenig vorgeschrittener Technik 
gemachte Arbeiten mit neuen, die viel einwandfreier sind. DaB er dabei 
Unterschiede findet, ist weiter nicht verwunderlich. Er verglich auch Extrakte, 
die aus verschiedenen Ausgangsmaterialien stammten. Etwas spater kam die 
erste experimentelle Arbeit daruber von Emmett und Luros (96), die 
wenigstens den Vorteil hatte, daB das Ausgangsmaterial (unpolierter Reis) 
beim Vergleich der beiden Eigenschaften dasselbe war. Wir wollen die 
betreffenden Fragen ausfuhrlich bei den Vitamin en besprechen, wollen abel' 
hier nur erwahnen, daB die Funktion des Wachstums und del' Heilung del' 
Beriberi an zwei verschiedenen Tieren, namlich an Tauben und Ratten, gemacht 
wurde. Der erhitzte, unpolierte Reis zeigte noch etwas abgeschwachte Wachstums­
wirkung, wahrend die Wirkung auf 'l'aubenberiberi volIstandig ausblieb. Wir 
konnen viele Grtinde finden, die diese Tatsache ohne weiteres erklaren konnen. 
Vor aHem wissen wir nichts uber den Vital1linbedarf der beiden Tierarten. 
Wir werden weiter sehen, daB aIle bekannten Tatsachen darauf hindeuten, 
daB, wenn es sich herausstellen sollte, daB beide Substanzen verschieden sind, 
sie doch chemisch nicht weit voneinander entfernt sein konnen. Durch den 
Nachweis des Vitamins D in der Hefe und anderen Ausgangsmaterialien, 
worauf wir noch zu sprechen kommen, hat diese Frage eine neue Anregung 
erhalten. Funk und Dubin (97) konnten nachweisen, daB die Vitamine B 
und D sich durch Ads0rption an Fullerserde zum grossen Teil trennen lassen. 
Das adsorbierte B Vitamin genugt in diesem Falle fur die Tauben, die Ratten 
dagegen bedtirfen aueh einer oder mehrerer Substanzen (Vitamin D), die 
sich im Filtrate befinden. Heaton (98) in einer Arbeit, die in ihrem Gedanken­
gang von del' obigen abweicht, gelangt zu demselben Schlusse, daB die Ratten 
neben dem Vitamin B des Vitamins D bedtirfen. Bei einem Vergleich del' 
Loslichkeit der verschiedenen Vitamine del' Hefe und del' Reiskleie in organi­
schen Losungsmitteln wurde von Funk, Harrow und Paton gefunden (99), 
daB die Extrakte und Rtickstande nicht immer gleichwertig fUr Tauben und 
Ratten sind. Besonders wurde dies bei der Reiskleie beobachtet, wo die 
Extrakte sich viel besser fur Ratten erweisen. Alle diese Tatsachen sprechen 
dafur, dass die Ratten einer Kombination del' wasserloslichen Vitamine bedurfen 
und daB wir tiber ihre Vitaminbedtirfnisse noch wenig unterriehtet sind. 
DaB dies zutrifft, werden wir noch in diesem Kapitel sehen. 

Die obigen Versuche, zusammen mit den Studien uber das Wachstum 
der Refe, haben die Existenz des vierten Vitamins, des Vitamins D, ohne 
jeden Zweifel bewiesen. Dieses neue Vitamin, das als Hefewachstum­
Vitamin oder als das Vitamin D von Funk bezeichnet (100) wurde, begleitet 
das Vitamin B in allen Produkten, die zur Untersuchung kamen. Mit dieser 
Substanz scheint die Zahl der analogen Stoffe nicht erschopft zu sein. Als 
vitaminartige Substanz wird wohl auch das Ko·enzym der alkoholisehen Garung 
zu bezeichnen sein und VOl' allen Dingen, die antidiabetische Substanz des 
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Pankreas, der Hefe usw., uber welche so viel Arbeiteu in der letzten Zeit 
erschienen sind. Eine ahnliche Frage ist im Zusammenhang mit dem Vitamin A 
(Rachitisvitamin) aufgeworfen worden. MelIan b y (101) vertritt die Ansicbt, 
daB bei der Atiologie der Rachitis dasjenige Vitamin in Frage kommt, das 
an Anlehnung an meine N omenklatur als das antirachitische Vitamin bezeicbnet 
werden muB (Vitamin A). Dasselbe finden wir in gewissen Fetten wie Butter, 
Eigelb und Lebertran. Wahrend Mellan by an jungen Hunden arbeitete, 
glaubte Hess (102) bei Kindern zeigen zu konnen, daB das Milchfett auf die 
menschliche Rachitis von keinem EinfluB ist, wahrend Lebertran wirksam 
war. Damus zieht Hess den SchluB, daB das sich in der Butter befindende 
Wachstumvitamin von dem Racbitisvitamin verschieden sei. Nach neueren 
FOrl!chungen von How 1 an d (103) scheint es doch, daB groBere Buttermengen 
antiracbitisch wirken konnen. Das Vitamin A des Lebertranes zeigt docb 
gewisse Eigenschaften, die es von dem antiraehitiscbem Vitamin differenzieren. 
So fanden McCollum, Becker und Shipley (104), daB das erste Vitamin 
dUTch Oxydation vernichtet wird, wahrend die antirachitische Wirkung erhalten 
bleibt. Trotz dies em Unterschied gehoren die beiden Substanzen zu dem 
gleichen Typus und wir werden noch spater hervorheben, daB die Moglicbkeit 
besteht, daB die spezifische Wirkung durch die Gegenwart einer labilen Gruppe 
vE\rursacht sein kann. Sollte es sich herausstellen, daB die beiden Substanzen 
ehemisch verschieden sind, so wiirde es sich empfehlen, das antirachitische 
Vitamin als Vitamin E zu bezeichnen. 

In diesem Zusammenhange interessieren uns die Arbeiten, die die besondere 
Rolle der Milch und der Milchprodukte hervorheben. Man ware manchmal 
fast geneigt anzunehmen, daB die Milch auBer den Vitaminen, die wir schon 
besprochen baben, noch andere geheimnisvolle Substanzen in sich birgt. Das 
Gesagte gilt nicht nur fUr Milch, sondern auch fiir Produkte, die aus der 
Milch dargestellt werden wie das Kasein, Laktalbumin und teilweise aucb 
Laktose. Selbstverstandlich ist hier eine andere SchluBfolgerung moglich, 
namlich, daB die Milch die gunstigste Zusammensetzung an Aminosauren 
fiir den Tierkorper besitzt. Es ist von McCollum und Davis (105) behauptet 
worden, daB das Erhitzen yon Kasein wahrend einer Stunde im Autoklaven 
(bei 1 Atm.) seinen Nabrwert bedeutend heruntersetzt. Diese Angabe wurde 
von mir und MacaU um (106) einer Nachpriifung unterzogen. Wir fanden, 
daB die Tatsaehe an und fur sich stimmt, doch lieB sieh in Unseren Versuchen 
der Ubelstand durch Verabreichen von frischem Apfelsinensaft beseitigen 1). 
lch glaubte zu jener Zeit, daB das Erhitzen des Kaseins das darin adsorbierte 
Vitamin C zerstort und meine Meinung daruber wurde durch die spateren 
Arbeiten von Harden und Zilva (108) und Drummond (1. c. 80) noeh 
erhartet. lch habe schon ITuher zeigen konnen (109). daB man Tauben durch 
Zusatz der Vitaminfraktion aus Limonensaft tLime juice) von Beriberi heilen 
kann, doch war ich damals nicht sicher~ ob diese Wirkung nicht auf der 

') Hogan (107) fand ebeafa1Js, daB das Erhit.zen der EiweiBk1lrper und speziell des 
Kaseins ihlen NAhrwert nieht beeintrllchtigt. 
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Gegenwart des Vitamins C beruhte. Doch konnten spater Osborne und 
Mendel (1. c. 94) zeigen, daB die giinstige Wirkung des Apfelsinensaftes auf 
das Wachstum der Ratten auf seinem Geha.lt an Vitamin B beruht. Diese 
Ansicht wurde dutch die Versuche von Byfield, Daniels und Loughlin 
(1. c. 92) noch weiter gesichert, indem diese Autoren zeigen konnten, daB der 
Apfelsinensaft, mit Fullers Erde behandelt, keinen wachstumfordernden 
EinfluB auf Sauglinge und Ratten mehr ausiibt, trotzdem er noch das Vitamin 
C enthalt. Es ist bis jetzt keine Erklarung vorhanden, warum, wenn die 
Diat scheinbar genugend Vitamin B enthalt, auf eine neuerliche Zugabe 
derselben Substanz der Organismus mit einer Wachstumbeschleunigung 
antworten soUte. Es liegt hier eine Moglichkeit vor, daB der Apfelsinensaft 
ein neues Vitamin enthalt, das zusammen mit dem B -Vitamin durch Behand­
lung mit Fullers Erde mitadsorbiert wird. 

Osborne, Wakeman und Ferry (110) zeigten, daB gewisse EiweiLl­
arten wie z. B. das Edestin eine viel groBere Adsorptionsfahigkeit fUr das 
Vitamin B besitzen als andere Proteine, die durch einfaches Waschen davon 
befreit werden konnen. Es ware plausibel anzunehmen, daB das Kasein 
sowie Laktalbumin ein partielles elekti ves Adsorptionsvermogen gegenuber 
einem neuen Vitamin besitzen. Wie wir am Ende dieses Werkes sehen 
werden, ist die Annahme von fur die Tiernahrung besonders wichtigen 
Aminosauren oder eines neuen Vitamins fur die Erklarung mancher krank­
haften Zustande sowie flir die Erklarung der Dllterschiede zwischen dem 
Nahrwert von Tier- und PflanzeneiweiB, sehr verlockend. AIle diese Angaben 
schein en durch die Arbeit von Freedman und Funk (111) eine einfache 
Erklarung zu erhalten. Diese Aut0ren haben zeigen konnen, daB viele EiweiB­
korper, die aus vitaminreichem Ausgangsmaterial bereitet werden, als Ver­
unreinigung eine vitaminartige Substanz enthalten, die das Wachstum gewisser 
Bakterien fordert. Diese Substanz laBt sich durch die iiblichen Reinigungs­
method en nicht entfernen und bestimmt vielleicht den Niihrwert gewisser 
Proteine, die uns iIll Tierversuch als vollwertig erscheinen. In einer ganzen 
Anzahl von Arbeiten zeigten Os born e und Mendel (112), daB dasLaktalbumin 
in seinem Nahrwert sogar dem Kasein bedeutend uberlegen ist und sie 
schreiben diese Eigenschaft der besonders gtinstigen Aminosaurenzusammen­
setzung dieses EiweiBkorpers zullo Edelstein und Langstein (113) kamen 
vor kurzem zu dem Ergebnis, daB die Uberlegenheit der Frauenmilch gegen­
tiber der Kuhmilch fur den Saugling darin zu suchen ist, daB die Frauen­
milch mehr Laktalbumin enthalt. 

In einer Reihe von Arbeiten, die sich tibrigens nicht durch allzugroBe 
Klarheit auszeichnen, suchten Emmett und Luros (114) zu beweisen, daB, 
obwohl das Laktalbumin an und fUr sich ein vollstandiges EiweiB ftir das 
Wachstum darstellt, die besonders giinstigen Resultate, die damit erhalten 
wurden, auf die Wirkung der zugleich verabreichten proteinfreien Milch 

1) Spater wurde von diesen Autoren gezeigt, daB dies nur dann zutrifft, wenn ala Quelle 
des B -Vitamins proteinfreie Milch benutzt wurde. Sie wirkte scheinbar ergltnzend. 
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zuriickzufiihren sein sollen. Darin schlossen sich .liese Autoren der gleich­
lautenden Meinung von McCollum, Simmonds und Parsons (115) an. 
In anderen Worten ausgedrtickt soIl sich die gtinstige Wirkung des Lakt­
albumins fUr das Wachstum der Ratten nur in Gegenwart eines aus der 
Milch stammen den Vitamins entfalten. Ais solches kann die eiweiBfreie Milch 
oder auch Laktose fungieren. Dieses Vitamin soIl von dem Vitamin B und A 
verschieden sein. 

Sugiura und Benedict (116) geben an, daB gewisse Nahrungsgemische 
mit Hefezusatz ,wohl imstande sind das Wachstum der jungen Ratte zu gestatten, 
doch zeichnen sich die Weibchen durch mangelhafte Milchabsonderung aus. 
Sie nehmen daher an, daB zu diesem Zwecke ein besonderes Vitamin erforderlich 
ist. Ais Illustration dazu wird das Beispiel angefUhrt, daB ein Kaseinzusatz 
eine viel wichtigere Wirkung entfaltete als einem einfachen Zusatz von Extra­
EiweiB entsprechen konnte. So lieB sich in diesem FaIle das gereinigte 
Kasein nicht durch gereinigtes Fleisch ersetzen. In einer zweiten Arbeit 
verringerten sie die Menge der verabreichten Hefe auf ein halbes Prozent 
der Gesamtnahrung und es erscheint daher nicht unmoglich, daB das FehIen 
der Milchabsonderung auf eine ungentigende Menge des B-Vitamins zurtiek­
zufiihren war. Offenbar haben diese Autoren versaumt, sich durch Zusatz 
von B-Vitamin zu tiberzeugen, daB dadurch eine Milchsekretion nieht erregt 
werden kann. Immerhin zeigen alIe die oben genannten Arbeiten, daB eine 
Mogliehkeit der Anffindnng neuer noch nnbekannter Vitamine, besonders in 
der Milch, wohl besteht. Obwohl Milch fUr das junge wachsende Tier 
die ideale Nahrung darstellt, scheint dies nach den Angaben von Ma t till 
nnd C a rm a n (117) fur die erwaehsenen Tiere nicht der Fall zn sein. Es ist 
denn moglich, daB fiir solche Tiere ein besonderes Fortpfianznngsvitamin 
notig ist, das in der Milch logischerweise fehlen kann. Zu einer ahnlichen 
Auffassung gelangten auch Evans nnd Bish op (118), die zeigen konnten, 
daB an einer ktinstlichen Nahrung, die uns bis jetzt als vollstandig erschien, 
die Ratten zwar normal wachsen, aber keine N achkommenschaft anfweisen. 
Diese letzten Autoren nehmen demnach die Existenz eines besonderen Fort­
pfianznngsvitamins an. 

Znm SchlnB wollen wir noch erwahnen, daB unter anderen Moglichkeiten 
fiir die Erklarnng der Pellagraatiologie schon frtiher von mir (1. C. 63) und 
in nenester Zeit aneh von Go I db erg e r (119), die Existenz eines besonderen 
Antipellagravitamins, theoretiseh wenigstens, vermutet wurde. Dieses Vitamin 
konnte Z. B. die Substanz darstellen, die leicht von tierischem EiweiB 
adsorbiert wird und von welcher wir schon Seite 29 gesprochen haben. Doeh 
sind fUr diese oder eine andere Auffassung der Atiologie del' Pellagra znr 
Zeit strenge experimentelle Belege noeh nicht vorhanden. Wenn wir hier 
un sere bisherige Kenntnisse tiber die Moglichkeit nener Vitamine knrz 
zusammenfassen wollen, so sind vier Vitamine mit Sieherheit differenziert 
worden, weitere zwei (das antirachitische nnd das Fortpfianzungsvitamin) 
sehr wahrscheinlich geworden. Es ist zu erwarten, daB nene Vitamine in 
der nachsten Znknnft sich dazn gesellen werden. 
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Nachdem wir die einzelnen Vitamintypen besprochen haben, wollell wir 
auf die Vitaminanforderungen der verschiedenen Organismen naher eingehen. 

Die Rolle der Vitamine im Pflanzenreich. 
Schon in den Anfangen der Vitaminforschung war es klar, daB die Bedeutung 

dieser Substanzen uber das Tierreich hinausragt und daB ihnen eine allgemeine 
biologische Wichtigkeit zukommt. Zu dieser Zeit nahm man an, daB dem 
tierischen Organismus die Fahigkeit abgeht, sie synthetisch herzustellen und 
daB er darauf angewiesen ist, in dieser Hinsicht yom Pflanzenreich in direkter 
oder indirekter Weise abhangig zu sein. Wir mussen aber die Frage auf­
werfen, welche Pflanzen uberhaupt und welche Pflanzenteile die Fahigkeit 
besitzen, die Vitamine aus einfacheren Verbindungen aufzubauen. Ferner 
wollen wir wissen, welche Rolle diesen Substanzen in der Pflanzenphysiologie 
zukommt. Wir konnen hier gleich betonen, obwohl sich die Forschung auf 
diesem Gebiete erst im Anfangsstadium befindet, daB scheinbar nicht aHe 
Pflanzen die Vitamine (dies gilt vielleicht nicht fur aIle Vitamin e) zu bereiten 
vermogen. 

Bei naherer Betrachtung einer hoheren Pflanze finden wir die Vitamine 
hauptsachlich in zwei Organ en lokalisiert, namlich im Samen und in den 
grunen Blattern, Organen, die sich wenigstens zeitweise in regem Stoffwechsel 
befinden. 1m Samen finden wir ohne Ausnahme eine groBere Menge von 
B-Vitamin neben wechselnden Mengen von A-Vitamin. Es ist hochstwahr­
scheinlich, daB im Samen, analog der Milch und den Eiern des Tierreichs, 
alle Substanzen vorhanden sind, die dazu notig sind, der neuen Pflanze das 
Fortleben zu gestatten. Fur diese Funktion kommt wohl den Vitaminen eine 
groBe Rolle zu, doch sind wir hier nur auf Vermutungen angewiesen. Sobald 
im Samen die richtige Feuchtigkeit und Temperaturbedingungen vorherrschen, 
beginnen die Fermente zu funktionieren, die sich bis dahin im Ruhestadium 
befanden. Diese Fermente greifen die aufgespeicherten Reservestoffe an. 
In dieser Beziehung konnen wir auch die Vitamine zu den Reservestoffen 
hinzuzahlen und wir konnen uns denken, daB in ihnen durch Fermentwirkung 
ebenfalls eine chemische Anderung vorgeht. Als Beispiel fUr diesen Vorgang 
kennen wir schon die Entstehungsweise des Vitamins C bei der Keimung 
der Sam en. Jede weitere Entwickelung, wie die Teilung der Keimzelle usw., 
bleibt fur uns in Dunkel gehullt, bis wir den ersten grunen SproB erscheinen 
sehen. Welche Rolle die Vitamine bei dies em Vorgang spielen, ist uns nicht 
bekannt. Vielleicht sind sie fUr die erste Stoffwechselmanifestation von 
Bedeutung, vieHeicht sind sie fur die so plotzlich eintretende Zellteilung ver· 
antwortlich. Bei Organismen, die sich durch Konjugierung oder Kopulation 
fortpfianzen, spielen die Vitamine oder auch analoge Substanzen vielleicht 
eine Rolle bei spater eintretender Kern- und Protoplasmateilung. Wenn wir 
den ruhenden und keimenden Sam en vergleichen, so sehen wir hier den 
ganzen Unterschied zwischen dem lebenden und toten Gewebe, obwohl die 
grobe chemische Zusammensetzung in den beiden Stadien wohl nicht sehr 
weit voneinander entfernt ist. Der ganze Unterschied konnte hauptsachlich 
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in dem Auftreten einer aktiven Vitaminform bestehen. Wir sind bewuBt, 
daB es keinen besonderen Fortschritt bedeutet, wenn man eine unbekannte 
GroBe durch eine andere Unbekannte ersetzt. Immerhin mag es niitzlich 
sein, fiir die kunftige biologische Forschung anzudeuten, in welcher Korper­
klasse die Substanzen zu such en sind, die fUr die Lebenserscheinungen von 
Bedeutung sind. 

Cl ark (120) heschrieb die Wirkung und Eigenschaften einer Substanz, 
der er den Namen Oocytin beilegte und die die Fahigkeit besitzen soIl, die 
Bildung der Befruchtungs-Membran bei Seeigeleiern, die mit Strontiumchlorid 
vorbehandelt wurden, anzuregen. Diese Substanz wurde aus defibriniertem 
und zentrifugiertem Ochsenblut bereitet und in Pulverform gebracht. Das 
Pulver gab die Reaktionen auf EiweiB, Purine und Pentose und enthielt nur 
wenig Phosphor. Es wurde durch Erhitzen auf 73-80° oder durch langer­
dauernden Kontakt mit Alkohol inaktiviert. Ahnliche Substanzen wurden 
von Ro bertson (121) in dem Sperma der Seeigel naehgewiesen. Diese oder 
ahnlich wirksame Substanzen spielen naturlich im Pflanzenreich ein analoge 
Rolle, doch sind sie vorlaufig noch dem physiologisch-chemischen Studium 
wenig zuganglich. 

Die Frage nach der Fahigkeit gewisser Pflanzenarten und Pflanzenteile, 
Vitamine aufzubauen, ist noch weit VOll der Losung entfernt. Bei hoheren 
Pflanzen z. B. sind drei Moglichkeiten vorhanden: 1. Das im Sarnell abgelagerte 
Vitamin genugt vollkommen, urn weitere Synthesen dieser Substanzen in den 
wachsenden Teilen der Pflanze zu gestatten. 2. Es ist moglich, daB die 
geringe Menge der Vitamine im Samen genugt, urn die junge Pfla.nze iiber 
ein gewisses Stadium zu bringen, von da ab tritt eine Symbiose mit gewissen 
Mikroorganismen ein, die die Pflanze mit Vitaminen versorgen. 3. Es ist 
moglich, daB einigen Pflanzenorganen, wie z. B. den Blattern, die Fiihigkeit 
zukommt, wenigstens gewisse Vita mine zu bereiten. 

Die Aufgabe dieses Kapitels soIl nur ein Hinweis auf die wichtige Rolle 
der Vitamine im Pflanzenreiche sein, ohne deren Kenntnis die Vitaminlehre 
nie vollstandig sein kann. Die hier zusammengestellten, sehr sparlichen 
Tatsachen sollen nur als Anregung zu weiteren Arbeiten dienen. 

Hefearten. 
Die Hefe stellt seit der Entdeckung ihrer heilenden Wirkung fur Beriberi 

durch Schaumann (1. c. 2) eines der besten Ausgangsmaterialien dar, die 
fiir die chern is chen Vitaminstudien benutzt wurden. Die Hefe scheint von 
allen Naturstoffen am reichsten an B-Vitamin zu sein und verdient daher 
unser besonderes Interesse. Man konnte geneigt sein, von vornherein anzu­
nehmen, daB die Hefezelle so vitaminreich und durch einen so regen Stoff­
wechsel ausgezeichnet, imstande sein muB sich selbst das Vitamin zu bereiten. 
Doeh ist dies merkwurdigerweise nicht der Fall, wie einige schon in Ver­
gessenheit geratene altere Arbeiten gezeigt haben. Diese Arbeiten wurden in 
jungster Zeit einer Nachpriifung unterzogen und als richtig befunden. Schon 
Pasteur (122) hat im Jahre 1871 die Beobachtung gemacht, daB die Uppigkeit 
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des Hefezellenwachstums sehr davon abhangt, wie viele Zellen gleichzeitig 
zur Impfung benutzt wurden. Er fand auch, daB ein Zusatz gewisser organischer 
Substanzen die Garung einiger Hefearten beschleunigt. W ildi ers (123) war 
es, del' die Pasteursche Beobachtung richtig verstanden und weiterentwickelt 
hat. Man kann auch ruhig gestehen, daB Wildiers schon im Jahre 1901 
die Existenz der Vitamine vorausgesehen hat. Seine wichtigen Studien haben 
gezeigt, daB bei einer Nahrfiussigkeit, die ein Ammoniaksalz als die einzige 
Stickstoffquelle enthalt, auch eine geringe Impfung genugt, wenn man zu 
der Flussigkeit eine kieine Menge sterilen Hefeextrakt zusetzt. Das Wachs­
tum der Zellen wurde in dies em FaIle durch die Kohlensaureentwicklung 
kontrolliert. Er erkannte wohl, daB dieser Wachstumsimpuls nicht auf die 
Gegenwart von gewolmlichen und schon bekannten Stoffen zuruckgefiihrt 
werden kann und nannte die neue Substanz "Bios". Die Eigenschaften del' 
neuen Substanz unterschieden sich nicht sehr von denen, die wir bei dem 
D-Vitamin kennen lernen werden. Sie war in Wasser und auch in 80 % igem 
Alkohol lOslich, unloslich in Ather. Sie war dialysabel und sollte durch die 
bekannten Fallungsreagenzien, Phosphorwo}framsaure mitinbegriffen, nicht 
fallbar sein. Die Substanz wurde in saurer Reaktion stabil gefunden, doch 
wurde sie durch kurzdauerndes Erhitzen in Gegenwart von Alkali zerstort. 
Die Priifung der Widerstandsfahigkeit dieser Substanz ergab keine eindeutigen 
Resultate. Das "Bios" wurde niemals unter den durch Saure erhaltenen 
Spaltungsprodukten des Eieralbumins und auch niemals in del' Hefenasche 
gefunden. Die Versuche von Wildiers wurden daraufhin von Amand (124) 
nachgepriift, der nachgewiesen hat, daB die erfolglosen Versuche, die Hefe 
durch Uberimpfung einer geringen Menge zu zuchten, nicht auf der 'Toxizitat 
der Nahrfiussigkeit beruhten. Devloo (125) behauptete, reines Bios aus dem 
Lezithin dargestellt zu haben. Aus seiner eigenen Darstellung ist allerdings 
zu e1'sehen, da13 sein Praparat nicht sehr wirksam war, und heute konnen 
wir mit Sicherheit sagen, daB die von ihm besch1'iebene Wirkung auf Ver­
unreinigung des Lezithins mit dem Vitamin zuruckzufuhren war. Es ist 
schon fruher behauptet worden, daB dem Lezithin die Eigenschaft zukommt, 
Beriberi zu heilen. Auf dieses Thema kommen wir noch zuruck. 

Man muB abel' nicht denken, daB die wichtigen SchluBfolgerungen 
Wi I die r s ohne wei teres Eingang in die Literatur gefundell haben. So hat 
z. B. H. H. Pringsheim (126) zu dieser Ansicht Stellung genommen, indem 
er behauptete, daB das Bios von Wildiers nichts anderes vorstelle als EiweiB­
material, das am besten in del' Form ausgenutzt wurde, wie es sich in der 
Hefezelle selbst vorfinde. Diese Erklarung Pringsheims wurde in die 
Literatur aufgenommell und den Schlussen von Wildiers wurde keine Auf­
merksamkeit mehr geschenkt. So z. B. erklart Rub n e l' (127), daB das Wachs­
tum der Hefe nur dann beginnt, wenn eine gewisse Beziehung zwischen der 
Nahrungsmenge und der Zahl der Hefezellen existiert; dabei sollte die Nahr­
stoffspannung als Wachstnmsreiz wirken. Doch von Zeit zu Zeit sehen wir 
in del' Literatur Angaben, die sich mit denen von Wild i e r s vollkoilllOen 
decken. So hat Vlah u ta (128) ein Pepton aus Bierhefe durch kalte Schwefel-
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saure dargestellt, das imstande war, die Garung auszulosen. Brill und 
Th ur low (129) haben dagegen keine Beschleunigung des Wachstums der 
Refezellen durch Reiskleie beobachten konnen. Die garungsbeschleunigende 
Wirkung gewisser Destillations- und Brauereiruckstande kann eben falls auf 
die Gegenwart des Vitamins zuruckgeftihrt werden. Moufang (130) hat die 
Beobaehtung gemacht, daB die abgetotete Bier- odeI' Baekereihefe eine starke 
katalytische Wirkung auf die Garung entfaltet. Saito (131) war del' Meinung, 
daB gewisse ehemisehe Substanzen notweridig sind, urn die reproduktiven 
Elemente del' Hefe zu einer vollen Entwieklung zu bringen. Bokorny (132) 
hat eine Gewiehtsvermehrung der Hefe beobaehten konnen, wenn dieselbe 
auf zuekerhaltigem Harn gezuehtet wnrde (wir werden spater sehen, daB 
del' Ham vitaminhaltig ist). Vansteenberge (133) studierte die Wirkung 
der Hefeautolysate auf das Waehstum del' Hefe und Milehsaurebakterien 
hin und fand die fUr unsere AusfUhrungen sehr wiehtige Tatsache, daB 
uber eine gewisse Optimumkonzentration hinaus diese Autolysate nicht: mehr 
gunstig wirken, sondern sogar das Waehstum del' Zellen verzogern. Er 
fand ferner, daB die hemmende Wirkung gewissen Spaltungsprodukten zu­
kommt und daB das Autolysat verdunnt werden muB, urn die beste Wirkung 
zu entfalten. So hatte z. B. Leuzin, Tyrosin und Asparagin eine hemmende 
Wirkung fiir Hefezellen, aber nieht fiir Milchsaurebakterien. In der neuesten 
Zeit wurde von Lampitt (134) ebenfalls gezeigt, daB die Zahl der hervor­
gegangenen Hefezellen von der Zahl del' primaren Impfzellen abhangig 
ist. Diese Erseheinung ist wahrseheinlieh in del' Weise zu erklaren, daB 
bei u.ppiger Impfung eine Anzahl von toten Zellen mitgeimpft werden und 
das daraus freigemaehte Vitamin daun von den lebenden Zellen ausgenutzt 
werden kann. 

Dber die Substanz, die das Hefewachstum anregt, herrsehten bis zur 
kurzesten Zeit vier versehiedene Ansiehten: 1. Die Substanz ist mit dem 
Vitamin B identiseh, 2. die Hefewaehstumssubstanz ist nieht absolut not­
wendig, abel' vorteilhaft, 3. Hefe braucht kein Vitamin zum Waehstum und 
4. sie kann nieht ohne Vitamin D waehsen. 

Die erste Ansieht wurde zuerst von K uron 0 (135) im Jahre 1915 vertreten, 
indem er zeigte, daB ein aus der Reiskleie dargestellter Auszug das Waehs­
tum der Hefe wie aueh die Garung viel starker anregte als ein Asparagin­
odeI' Peptonzusatz. In Abwesenheit dieses Vitamins ging das Waehstum 
kaum VOl' sieh. Kuronos Methode bestand in Ziihlung der Zellen. Etwa 
18 verschiedene Hefearten wurden untersucht, von welchen 14 ohne Vitamin 
nieht zu waehsen vermochten. Vier Arten dagegen, Willia anomala, Pichi a 
farinosa und Pichia rosea, wuehsen ohne Vitaminzusatz. Wie diese Aus­
nahmen zu erklaren sind, werden wir weiter unten sehen. J. R. Williams 
(136) benutzte in 1919 diese Methode, die dahin umgeandert wurde, daB 
moglichst wenige Zellen zur Impfung angewandt worden sind, aus welchen 
unter U mstanden einige Tausende Hefezellen in 24 Stunden hervorgehen 
konnen. Williams bemuhte sieh, das Wesen del' aktiven Substanz naher 
zu charakterisieren, so untersuchte er z. B. die sehutzende Wirkung des Fettes 
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auf die Zerstorbarkeit des Vitamins durch Alkali. Vitaminextrakte, die der 
Saure- oder Alkaliwirkung ausgesetzt wurden, schienen von der Hefe besser 
ausgenutzt zu werden. Die starkste Wirkung wurde mit eineJll Praparat 
erhalten, das mit Hilfe der Adsorptionsmethode mit F u 11 e r s Erde aus der 
Hefe dargestellt worden ist. Die aktive Substanz wurde auBerdem im alko­
holischen Extrakt der proteinfreien Milch, des Weizenembryos, des Pan­
kreatins und im zerlegten Phosphorwolframsaure -Niederschlag aus Hefe 
nachgewiesen. Kasein und auch Laktose waren ebenfalls aktiv, doch im 
ersten Falle war die Aktivitat nicht auf Aminosauren, sondern auf Vitamin­
verunreinigungen zuriickzufiihren. Die aktive Substanz wurde durch Erhitzen 
bei einer Atmosphare im Autoklaven wahrend einer halben Stunde zum Teil 
inaktiviert. Ein alkoholischer Extrakt aus Eigelb war wirksaml wahrend der 
atherische Extrakt, das Vitamin A enthaltend, sich als unwirksam erwies. 
Das C-Vitamin ist ebenfalls ohne EinfluB auf das Hefewachstum. Abder­
halden und Kohler (137) beschreiben ebenfalls die wachstumbeschleuni­
gende Wirkung der aus Hefe erhaltenen Fraktionen auf Hefezellen. Die­
selben Autoren untersuchten auch die Wirkung von Hefeextrakten auf das 
Wachstum von Flagellaten (Colpoda) und Algen (Ulothrix) mit positiven 
Resultaten. 

Williams war nicht allein, urn diese Wirkung dem B-Vitamin zuzu­
schreiben. Eddy und Stevenson (138) und andere Autoren benutzten die 
Methode, um den Gehalt an Vitamin B in verschiedenen Nahrungsprodukten 
zu bestimmen. Wir brauchen hier kaum hervorzuheben, daB diese Methode 
zu diesem Zwecke nur einen partiellen Wert besitzt, da das Vitamin D nur 
ein unabhangiger Begleiter des B-Vitamins darstellt. Noch weniger Wert 
besitzt die Methode, die das Garungsvermogen der Hefe statt des Zellwachs­
tums bestimmt. leh habe selbst im Jahre 1912 Versuche ang~stellt, um zu 
priifen, ob das B-Vitamin bei dem Garungsvorgang nicht aIs Koferment 
fungieren kann, doch geIang mir zu damaliger Zeit der Beweis nicht. Wie 
wir sehen werden, ist diese Substanz mit dem Vitamin B nicht identisch, 
und da ich gereinigte Fraktionen untersucht habe, so ist dies Verhalten ohne 
weiteres zu verstehen. Abderhalden und Schaumann (139) beschrieben 
eine phosphorfreie Substanz aus Hefe, die die Garung einiger Zuckerarten 
giinstig zu beeinflussen vermochte. 

Bachmann (140) untersuchte mit derselben Methode das Verhalten von 
zwei Hefearten, einer Hefeart, wahrscheinlich Saccharomyces cerevisiae und 
einer anderen, die aus vergorenen Birnen isoliert wurde. Diese zwei Arten 
zeigten ein abweichendes Verhalten gegeniiber. den Vitaminlosungen. Die 
eine Hefe wuchs an der Oberflache und war weniger von der Vitaminzufuhr 
abhangig (es wurde hier auf die Analogie mit griinen Blattern und die Mog­
lichkeit der Oxydation hingewiesen). Die Bachmannsche Methode war wie 
folgt: Eine Hefesuspension wurde steril in eine Nahrfliissigkeit in Garungs­
rohren eingefiillt, die Kohlensaurebildung nach einer gewissen Zeit gemessen 
und mit Kontrollen ohne Vitaminzusatz verglichen. Ais Vitaminquellen wurden 
Apfelsinenschalen, Hefewasser, Pepton, Liebigs Fleischextrakt, Honig, ver-
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schiedene Gemiiseextrakte und Milch untersucht; die Resultate waren meistens 
dieselben, wie sie mit Hilfe von Tierversuchen erhalten worden sind. Anders­
lautende Versuche waren wohl auf die groBere Empfindlichkeit diesel' Methode 
zuriickzufiihren. Pasteurisierung und Sterilisieren del' Milch verminderten die 
Aktivitat. 

Die Methoden, die die Garung statt des Hefewachstums bestimmen, leiden 
an dem gemeinsamen Dbel, daB sie moglicherweise eine Substanz bestimmell, 
die nichts mit den Vitaminen B und D zu tun hat. v. Euler und seine 
Schule haben sich speziell mit diesel' Frage befaBt. Zur Bestimmung d~s 
Garvermogens bedienten sie sich einer Methode, die von Hal' den, Tho m p son 
und Young (14l) vorgeschlagen worden ist. Das Verfahren wurde dahin 
modifiziert, daB Trockenhefe benutzt wurde, die aus einem groBeren Vorrat 
mit bekanntem Garvermogen stammte. Dieselbe wurde zur Entfernung des 
Koenzyms. grundlich mit Wasser ausgewaschen. Dnter Zusatz einer 4 % igen 
NaH2 PO,-Losung, die auf eine optimale Wasserstoffionenkonzentration ein­
gestellt war, wurden die Kolbchen beschickt, von denen eines zur Kontrolle, 
ohne Vitaminzusatz, diente. Das Volumen der Kohlensaure wurde in gewissen 
Zeitabstanden uber Quecksilber abgelesen. Es muB unbedingt darauf geachtet 
werden, daB aHe Losungen steril benutzt werden. Wahrend Son, San tes~on 
und v. Euler (142) und v. Euler und Pettersson (143) dazu neigten, die 
Kofermentwirkung mit dem Vitamin B zu identifizieren, kam Tholin (144) 
auf Grund der verschiedenen Inaktivierungstemperatur zum. SchluB, daB die 
beiden Substanzen versehieden sind. Interessant ist Tholins Beobachtung, 
daB eine kontaminierte Losung aine Zerstorung des Koenzyms herbeifiihrt. 

Noch viel deutlicher waren die Versuche vonv. Euler und Karlsson 
(145), die gefunden haben, daB dem Vitamin B in Abwesenheit des Ko­
fermentes keine Wirkung auf die Garung zukommt. In Gegenwart des 
letzteren wirkte der Zusatz von Harn am starksten (2000/0 Beschleunigung). 
Es scheint moglich, daB dem Vitamin D, aber nicht dem Vitamin B, eine 
Rolle bei dem Garungsvorgang zukommt. Aus meinen eigenen Versuchen 
scheint es hervorzugehen, daB das Ko-ferment weder mit dem Vitamin B noch 
mit dem Vitamin D identisch ist. Dagegen ist es moglich, daB das Ko-fermellt 
mit der antidiabetischen Substanz in Beziehung steht. Die Versuche von 
Harrow, Paton und dem Autor (1. C. 99) zeigten, daB man durch gewisse 
Losungsmittel das Ko-ferment nebst wenig Vitamin B und D ausziehen kann 
und umgekehrt. 

Bald nacn dem Erscheinen der Arbeiten, die die Hefemethode zur Be­
stimmung des B-vitamins empfohlen haben, wurde vom Verfasser und Dubin 
(146) eine Methode ausgearbeitet, die auf schnelle und einfache Weise das 
Hefewachstum bestimmt. Die Prozedur, die unter dem Vitamin D ihre Be­
schreibung finden wird, ergab Resultate, die zwar im aHgemeinen die An­
gaben der fruheren Autoren bestatigten, doch Anhaltspunkte lieferte, urn die 
Hefewachstumssubstanz von dem B-vitamin zu differenzieren. Zu demselben 
Ergebnis kamen auch Emmett und Stockholm (147), wie auch Hoet (148'. 
DaB dies wirklich der Fall ist, wurde besonders deutlich durch die Arbeit 
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von Funk und Dubin (149) bewiesen. Die beiden Vitamine konnten durch 
fraktionierte Adsorption fast quantitativ getrennt werden. Das Vitamin D 
wurde als absolut notwendig fiir das Hefewaehstum angesproehen. 

Von anderen Autoren hingegen wurde die Notwendigkeit eines Vitamin­
zusatzes, um Hefewaehstum zu erzielen, iiberhaupt in Zweifel gezogen. So 
behaupteten Souza und McCollum (150), daB ein Zusatz von Glukose 
oder Aminosauren einen wachstumbesehleunigenden EinfluB ausiibte. Unter 
Aminosauren meinten sie ein Produkt der Fleischhydrolyse. In beiden Fallen 
lag ohne Zweifel eine Verunreinigung mit D·vitamin vor. Aueh Fulmer, 
Nels on und Sherwood (151) fanden, daB Hefe auf einem vitaminfreien 
Nahrboden zu wachsen vermag. Sie benutzten zu diesem Zwecke ein Gemisch 
einiger Salze, Rohrzucker und Dextrin. Fulmer und Nelson (152) geben 
an, daB sie auf dem obigen Nahrboden, den sie Nahrboden F nennen, 
2 Jahre hindurch mit BOO Uberimpfungen die Hefe geziiehtet haben. Mac­
Donald und McCollum (153) ziichteten ebenfalls Hefe auf einem Nahr­
boden, der angeblieh aus ehemisch-reinen Substanzen bestand. Die Zusammen­
setzung der Losung war wie folgt: 

50 g Rohrzucker, 
2,0 KH2 P04 , 

2,35 g (NH4)S04' 
0,25 g CaCl2 , 

0,25 MgS04 in einem Liter von desti1liertem Wasser. 
Die Angaben von Fulmer, Nelson und Sherwood wurden von Eddy, 
Heft und Stevenson (154) einer Kritik unterzogen, ohne daB sie die wahren 
Griinde dieser merkwiirdigen Resultate zu finden vermoehten, was nur spater 
geschah. Ide (155), der Vorl:!tand des Laboratoriums, wo Wildiers, Amand 
und De v I 0 0 arbeiteten, wandte sieh gegen die Schlussfolgerungen von M a c­
Don aId und M eC 0 11 u m. Er behauptete, daB Hefe auf zweierlei Weise 
wachsen kann. Langsames Waehsen ohne Bios und ein viel schnelleres unter 
dem Zusatz dieses Stoffes. Die Waehstumsgeschwindigkeit in den beiden 
Fallen ist eine sehr verschiedene. Ide gIaubte, daB Bios ohne jeden Zweifel 
eine neue Substanz darstellt, welche mit dem Vitamin B groBe Analogie be­
sitzt. Ide war in diesem FaIle zu vorsiehtig, Hefe kann ahne Vitamin D 
gar nicht wachsen. Williams (156) dagegen dachte eine Zeitlang, daB die 
Hefe vielleicht des Vitamins C zum Wachstum bedarf. 

Die Frage nach dem Vitaminbediirfnis der Hefezell€ ist auBerordentlich 
wichtig, da sie uns die Entstehung des Vitamins B in der Hefe, die von 
allen N aturprodukten am reichsten an diesem Vitamin gefunden worden ist, 
offen bart. Das Problem ist deswegen von vielen Seiteu bearbeitet worden. 
N elson, Fulmer und Cessna (157) gaben an, daB Hefe, in der Losung F 
gezuchtet, mit Erfolg als QueUe des B-vitamins fUr Ratten benutzt werden 
kann. Dies aber wurde vom Verfasser und Dub in, von Ed d y, H eft, 
Stevenson uud Johnson (158), wie aueh von Darrah (159) bestritten. 
Dieser letztere Autor fand zwar, daB Hefe auf vitaminfreien Nahrboden 
durch viele Generationen wachsen kann, aber nur einen geringen Gehalt an 
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B-vitamin aufweist. Harden und Zilva (160) fanden, daB S. cerevisiae 
nur schwach ohne Vitamin wuchs, wahrend S. ellipsoideus besseres Wachs­
tum zeigte. In diesem letzten FaIle wurde auch mehr Vitamin B gefunden. 
Die Hefe wurde zentrifugiert und Tauben verabreicht. Aus den Versuchen 
wurde der vorlaufige SehluD gezogen, daB Hefe B-vitamin zu synthetisieren 
vermag. Eijkman, van Hoogenhuize und Derks (161) kamen zu dem 
SehluB, daB Hefe nicht imstande ist, Vitamin B aufzubauen. Sie fanden, 
daB die Hefezelle, im Wachstum begriffen, das Vitamin B aus der Lasung 
an sich reiBt, was, wie wir sehen werden, nicht der Fall ist. Eine ohne 
Vitamin gezuchtete Hefe erwies sieh als ohne Wert als Quelle des B·vitamins 
fiir Hiihner. Die Resultate von Fulm er und Mitarbeitern wurden dahin 
erkliirt, daB die Vitamine fUr Huhner und Ratten versehieden seien. Mac­
Donald (162) fiitterte Ratten mit Hefe als Zusatz von B-vitamin; die Hefe 
wurde in der M a cD 0 n a I d -M cC 011 u m schen Lasung gezuchtet. Diese Hefe 
erwies sich als vitaminarmer, wenn mit gewohnlicher Hefe verglichen. Hell e r 
(163) berichtet ebenfalls iiber iihnliche Versuche. Er ziiehtete ebenfalls Hefe auf 
dem Nahrboden Fund verfutterte dieselbe an Ratten und Tauben. Die Hefe 
erwies sich als nicht vollwertig, aber war doch als Vitaminquelle fur beide 
Tierarten tauglich (vgl. 161). 

AIle diese Angaben lassen sich durch die neueren Arbeiten ohne wei teres 
erklaren. Als die Versuche von MacDonald vom Verfasser und Freed­
man (164) aufgenommen wurden, lieB sich zwar die Hefe zu einem geringen 
Grade ziichten, aber die Ausbeute war so gering, daB nicht genug Hefe zu 
Fiitterungszwecken gesammelt werden konnte. Das Wachstum der Zellen 
ging nur langsam vor sich, bei Zimmertemperatur aber gar nicht. Es wurde 
nun beobaehtet, daB die Ausbeute naeh jeder Uberimpfung ziemlieh konstant 
ausfiel, woraus der SchluB gezogen wurde, daB die Nahrlosung Vitamin D 
enthaltell muB, eine Annahme, die sich als riehtig herausgestellt hat. N ach 
AusschluB von anderen Bestandteilen (Salze, Wasser) wurde die Aufmerksam­
keit auf den Rohrzucker gelenkt. MacDonald nnd McCollum reinigten 
zwar den Rohrzucker, aber durch Fallung einer konzentrierten wasserigen 
Losung mit absolutem Alkohol. Als der Rohrzucker durch Umkristallisieren 
aus Alkohol, oder dureh Schiitteln mit Fullerserde und Umkristallisieren von 
uns gereinigt wurde, wuchs die Hefe kaum. Unsere Versuehe ergaben, daB 

Niihrlasung mit gewohnlichem Rohrzucker 69,5 mg Hefe in 14 Tagen, 
" " gereinigtem " 24,6 mg " ,,14 " 

lieferte. Aueh morphologiseh war in beiden Fallen ein Unterschied zu er­
kennen. 1m ersten FaIle sahen wir normaltl Zellen in aktivem Knospen be­
griffen, wahrend im zweiten FaIle sporenartige, braungefarbte Gebilde mit 
runzeliger Zellwand zu sehen waren. Willaman und Olsen (165) berich­
teten, gleichzeitig mit uns, iiber gleiche Resultate mit Rohrzucker. 

Wir sahen ebenfalls, daB die gereinigten Mutterlaugen der Rohrzucker­
kristallisation die wachstumerregende Substanz erhielten. Gleichzeitig haben 
wir gepriift, welchen EinfluB der Vitamingehalt der Nahrlosung, aus welcher 
die Zellen zur Impfung entnommen wurden, ausiibt. Wir sahen, daB dies 
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von groBer Bedeutung ist. Hefe, aus einem guten Nlihrboden entnommen, 
kann, in Analogie mit Tierversuehen, sich noeh eine Zeitlang vitaminfrei 
fortpflanzen, wahrend vitaminausgehu1;lgerten Zellen bald Wachstumstillstand 
erlangten. Ein ahnliches Verhalten wurde auch von Robertson uud Davis 
(166) beobachtet. Aus diesen Angahen kann man den SchluB ziehen, daB das 
Hefewachstum von zwei Faktoren ahhangig ist. Erstens von dem Vitamin­
gehalt der Nahrlosung und zweitens VQn der Vitaminmenge, die mit del' 
Impfung eingefiihrt wird. Es geht aus dem Gesagten ohne weiteres hervor, 
daB Hefe ohne Vitamin D das Vitamin B nicht aufzubauen vermag. Die 
Frage, ob das letzte Vitamin aus dem Vitamin D hervorgeht, muB naturlich 
noeh offen bleiben. Diese Befunde erklaren auch zur Geniige, warum einige 
Hefearten ohne VitaminzusehuB von auBen zu wachsen scheinen, es mu~ 
sieh in diesen Fallen um eine Vitaminspeicherung odeI' geringen Bedarf 
handeln. 

In Erglinzung diesel' Fragen haben Clark (167) und gleichzeitig damit 
Funk und Paton (168) gezeigt, daB Hefe odeI' eine Mukorart, auf einem 
Gemiseh von Vitaminen B und D wachsend, oft das Vitamin D quantitativ 
aus del' Losung entfernt, wahrend das Vitamin B, wie die Taubenversuehe 
gezeigt haben, ohne Verluste in der Losung zuriiekbleibt. Dieses Resultat 
stimmt nieht mit den Angaben von Eijkman und Mitarbeitern (1. e. 161) 
uberein und kann vielleieht· spateI' zu einer biologisehen Methode del' Tren­
nung von Vitamin B von .dem Vitamin D fiihren. Aueh Wright (169) 
spraeh sieh dahin aus, da~ Hefe von dem Vitamin D der Lasung lebt. Die 
Frage naeh del' Synthese del' Vitamine del' Hefe ist demnaeh klar geworden. 
Das Vitamin B entsteht nieht, wenn Vitamin D nieht zugegen ist. 

Die Hefe enthalt demnaeh nieht nul' ein Vitamin B, abel' ein Gemenge 
von Vitamin en und vitaminartigen Substanzen, un tel' welchen bis jetzt nul' 
das Vitamin D, das Ko-ferment und die antidiabetisehe Substanz naehge­
wiesen worden sind. 

Bakterien. 
Wahrend Hefeauszug schon 1904 zur Ziiehtung des B. xylinum von 

Bertrand (170) angewandt wurde, ist es niemanden aufgefallen, da~ diesem 
Nahrboden irgendwie besondere Eigenschaften zukommen konnten. Die 
meisten Bakterieu lieBen sieh ohue Schwierigkeiten auf den gewohnliehen 
Nlihrboden des Bandels zuehten. Bei manchen Organismen dagegen ist 
man auf Schwierigkeiten gestoBen und daher bedeutete hier die Methode 
von Noguchi (171), del' einen Zusatz von kleinen Fragmenten vou sterilem 
Hodengewebe zur Ziichtung del' Spirochaten empfahl, einen wichtigen Fort­
Behritt. Worin lag die Wirkung dieses Gewebes? Diese Frage blieb un be­
antwortet, bis del' Krieg kam und die bakteriologisehen Laboratorien von 
ihren ubliehen Bezugsquellen fur Nahrboden getrennt wurden. Es galt VOl' 
allen Dingen, das Wittesehe Pep ton und die Nutl'ose rasch zu ersetzen. 
Die Forseher stieBen auf Sehwierigkeiten, bis die systematische Bearbeitung 
dieses Gebietes unternommen wurde. ZusammengefaBt kann gesagt werden, 
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daB die meisten vor dem Kriege gebrauchten Nahrboden ihre besonderen 
giinstigen Eigenschaften fur das Wachstum der Bakterien wahrscheinlich 
einer geringen Verunreinigung mit Vitamin verdanken. Dieser SchluB war 
nicht gerade vorauszusehen, da viele Forscher die Meinung vertraten. daB 
Bakterien sich auf einem rein synthetischen Substrat ziichten lassen. So hat 
Ve d d e r (172) den Meningokokkus auf Starke, die aus Maismehl bereitet 
wurde, geziichtet. Doryland (173) beschreibt eben falls Erfolge in reinen 
synthetischen Media, die offenbar keine Vitamine enthielten. Pieper, 
Humphrey und Acree (174) beschreiben gute Erfolge auf synthetischen 
Nahrboden; auch Lockeman (175) ist der Meinung, daJ3 alles, was zum 
Wachstum des Tuberkulosebazillus n6tig ist, Asparagin als Stickstoffquelle, 
Glyzerin und anorganische Salze, Phosphor, Kalium und Magnesium sind. 
Vnter den Autoren, die dieselbe Meinung vertraten, k6nnen Lieske (176), 
der das Verhalten von Leptotrix ochranea auf chemisch-reiuen Medien studierte, 
und Vehse (177) genannt werden. Walker (178) betonte speziell, daJ3 manche 
Bakterien sich vitaminfrei fortpflanzen k6nnen, andere dagegen haben die 
Fahigkeit, Vitamine zu synthetisieren, verloren, weil sie den parasitischen 
Habitat gewahlt haben. Diesen Versuchen kann entgegengehalten werden, 
daB die Impfung vielleicht so groB war, daJ3 die Nahrl6sung nicht als vitamin­
frei betrachtet werden konnte (vgl. Hefe). Andere Autoren dagegen sprachen 
sich abweichend aus. B a in b ri d g e (179) konstatierte, daJ3 gewisse Mikro­
organism en nicht imstande sind, sich mit EiweiB als einziger Stickstoffquelle 
fortzupflanzen. Dieser Meinung schlossen sich Sperry und Rettger (180) 
an. Robinson und Rettger (181) verglichen in dieser Hinsicht ein mit 
Fermenten gespaltenes EiweiB, das Opsin, mit Produkten der Saurehydrolyse 
des EiweiBes. Entfarben des Opsins mit Tierkohle verminderte den Wert 
des Nahrbodens. Von den untersuchten EiweiBkorpern ergaben die Produkte 
der Kaseinhydrolyse die besten Resultate, aber nicht so gute wie Opsin. 
Ochsenfleischausziige wirkten ebenfalls sehr gut. 

Es war von Bedeutung fiir dieses ganze Kapitel, daJ3 die Anwesenheit 
von Vitamin in Typhusbazillen von Pacini und Russell (182) festgesteUt 
worden ist. Sie gingen von der Beobachtung aus, daJ3 in der Typhus­
Rekonvaleszenzperiode oft ein ganz bedeutendes Korperwachstum stattfindet. 
Die Bazillen wurden auf dem gew6hnlichen Usc h ins k y -Nahrboden ge­
wonnen. Beide, der zuriickgebliebene Nahrboden, sowie ein saurer, alkoholi­
scher Auszug aus den Bakterien selbst, wurden Ratten bei kiinstlicher 
Nahrungvorgelegt, wobei normales Wachstum stattfand. Auch Thj6tta (183) 
berichtete iiber den Gehalt der Mukoidbazillen an B-vitamin, wahrend die 
Ergebnisse mancher Autoren nicht so sicher ausfielen. Damon (184) be­
richtet, daB B. paratyphosus, B. coli und B. subtilis keinen EinfluB auf 
Rattenwachstum ausiiben. Die zugesetzte Bakterienmenge betrug 600 mg 
pro 100 g des kiinstlichen Nahrungsgemisches. Diese Menge mag wohl zu 
gering gewesen sein, da die Ratten 0,1-0,2 g Trockenhefe pro Tag ben6tigen. 
Wollman und Vagliano (185) fanden ebenfalls, daB B. bulgaricus und 
Amylomucor {J nicht genug von den Vitamin en A und B fUr die Ernahrung 
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der Tiere lieferten. Eijkman, van Hoogenhuize und Derks (1. c. 161) 
berichteten, daB B. coli auf Reiskleie geziichtet einen ungel1iigel1den Gehalt 
an B-vitamin, an Huhnern gepriift, aufweist. 

Doch aus dem vorhergehenden laBt sieh ohne wei teres der SehluB ziehen, 
daB vitaminhaltige Nahrboden wohl unser Interesse erweeken mussen, konnte 
doch Broadhurst (186) zeigen, daB zwanzig verschiedene Bakterienkulturen, 
die 3-24 Woehen alt waren, durch Zusatz einer sterilen Losung von B-vitamin 
aus Bohnen verjungt werden konnten. Ein solches Praparat wurde von 
Mackenzie Wallis (187) empfohlen. Es bestand aus Kasein, ArachisnuB­
mehl (peanut flour) und Soda und sollte als Ersatz der Nutrose zur Her­
stellung von Conradi-Drigalski-Nahrboden (fUr Typhus-Koligruppe) 
dienen. Die Bakterien wuchsen sehr gut daraut und die Erfolge wurden 
auf die Gegenwart des Vitamins in der Globulinfraktion des Mehles erklart. 
Ein analoges Praparat, das aus Fleisch und Eiern bereitet wurde, wurde 
von Huntoon (188) empfohlen. Bei der Darstellung dieses Praparates wird 
besonders hervorgehoben, daB jede Filtration, sei es durch Stoff, Filtrierpapier 
oder Baumwolle, vermieden werden muB; auf diese VorsichtsmaBregel kommen 
wir nocll zu sprechen. Ein Hefeextrakt als Kulturmedium wurde auch von 
Ayers und Rupp (189) beschrieben. 

Men i n g 0 k 0 k k u s. Die Bedingungen flir das Wachstum dieses Mikro­
organismus sind von Frl. Llo yd (1901 systematisch untersucht worden. Sie 
fand, daB auch hier das Wachstum ohne Vitamine unmoglich ist. Wenn 
Aminosauren den Hauptbestandteil des Nahrbodens bildeten, konnten sie 
nicht ausgenutzt werden, auBer wenn eine voluminoseImpfung vorgenommen 
wurde. Dabei konnte ein Unterschied im Verhalten gegenuber Vitaminen 
bei den verschiedenen Bakterienstammen beobachtet werden; altere Lab ora­
toriumstamme brauchten keine auBere Vitaminzufuhr, wenn ihnen eine 
geniigende Menge von Aminosauren zur Verfugung stand, wahrend frisch 
aus den Organen isolierte Bakterien ohne Vitamine nicht geziichtet werden 
konnten. Zwischen den notigen Vitaminmengen und den Aminosauren lieB 
sicll eine Beziehung entdecken und daher wurde angenommen, daB die 
Bedeutung der Vitamine bei del' Ernahrung des Meningokokkus darin liegt, 
daB die Reaktionsgeschwindigkeit der proteolytischen Prozesse beschleunigt 
wird. Eine weitere Funktion soIl darin bestehen, daB die Assimilation von 
Eisen, Kalzium, Phosphor und Jod erleichtert wird. Das in Frage kommende 
Vitamin solI in Wasser und Alkohol loslieh und ziemlich thermostabil sein, 
es vertragt ein Erhitzen wahrend 45 Minuten auf 120°. Dieses Vitamin soIl 
sehr leicht durcll Filtrierpapier, aber nicht durch Glaswolle adsorbiert werden. 
Seine Gegenwart wurde im Blut und in der Milch (weniger im Serum) nach­
gewiesen. Aus diesem Grunde wurde ein Biutagar bereitet (191), das trotz 
del' Hitzekoagulation des darin enthaltenen EiweiBes sich als vitaminhaltig 
erwies, aber nicht filtriert werden konnte. Die VorsichtsmaBregeln, die bei 
der Filtration eingehalten werden miissen, deuten darauf hin, daB wir es mit 
zwei Vitaminen zu tun haben, die beide notwendig sind und von welch en 
das eine im Wasser un- oder auch schwer loslich ist. Die hier in Frage 
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kommenden Vitamine werden ebenfalls durch Eiwei6 adsorbiert. Besonders 
interessant ist die Tatsaehe (192), daB der Meningokokkus nach 1-10 Uber­
impfungen im Laboratorium der Vitaminzufuhr nieht mehr bedarf und dies 
ist wahrscheinlich die Ursaehe, warum die Bedeutung der Vitamine fur die 
Bakterien nicht schon fruher erkannt wurde. Zu derselben Zeit wurden auch 
die gleiehlautenden Arbeiten von Gordon und Hille (193) und aueh von 
F I a e k (I94) gemacht. Diese Autoren haben naehweisen konnen, daB das 
Serumalbumin, Hamoglobin, Fibrinogen, Legumin und menschliehes Blut 
das Wachstum des Meningokokkus auf gewohnliehem Agar beschleunigen, 
wahrend Glukosezusatz ohne jeden EinfluB ist. Vnter anderen wurde das 
Trypagar, aus einem Extrakt von Erbsenmehl und verdautem Ochsenherz 
dargestellt, empfohlen. Das beste Resultat wurde auf einem Agar erhalten, 
das aus Bouillon und gekoehtem Erbsenmehlextrakt bestand oder 'aueh aus 
denselben Bestandteilen, die durch Alkoholfallung von Starke und Dextrinen 
befreit wurden. Extrakte aus rohem und gekochtem Weizenembryo zeigten 
gleiehzeitig eine wachstumbesehleunigende und eine lebensverlangernde Wir­
kung und diese Autoren glauben, daB das Erbsenmehl ein Vitamin enthalt, 
das auf das Wachstum wirkt, wahrend das aus dem Weizenembryo lebeus­
verlangernd ist. Auch Shearer (195) untersuchte die Wirkung einiger 
Extrakte. Er fand die wirksame Substanz im N asensekret und glaubte, daB 
die Substanz nicht als ein gewohnlicher Nahrungsbestalldteil, sondern als ein 
Katalysator wirkt. Die Substanz erwies sich als wasserloslich, wenig in Alkohol 
und gar nicht in Ather loslieh. Sie widerstand 12 stftndigem Koehen mit 
starker Salzsaure. AuBer auf den Meningokokkus wirkte sie auf B. typhi, 
Pneumokokkus, B. coli communis und andere pathogene Bakterien. In einer 
Fortsetzung seiner Arbeit sah Shearer (196), daB die Zerebrospinalflussigkeit 
eine Substanz enthalt, die noeh wirksamer ist als das Blut 'Und Nasensekret. 
Diese Eigenschaft erklart das rasehe Wachstum des Meningokokkus in den 
Gehirnmembranen und Hohlen des Zentralnervensystems. Auch in diesem 
FaIle war die Wirkung nieht nur auf den Meningokokkus, sondern auf andere 
pathogene Bakterien, wie Pneumokokkus, B. typhi, B. coli comm., gewisse 
Darmstreptokokken und Raehenbakterien naehweisbar. Der Beweis, daB das 
Vitamin notwendig war, blieb aus, denn eigentlich wurde nur eine Waehstum­
besehleunigung bewiesen. Auch Eberson (197) fand, daB ein Hefeextrakt 
die Lebensdauer des Meningokokkus in einer K ultur mehr als einen Monat 
verlangerte. Der Nabrboden bestand aus Agar, Pepton und Kaliumphosphat. 
Die Hefe wurde zuerst zwecks Extraktion zwei Stunden bei 1000 nieht uber­
steigender Temperatur behandelt, das Ganze wurde darauf 1/2 Stunde bei 
1 Atmosphare sterilisiert. 

Gonokokkus. Cole und Lloyd (198) dehnten die Vitaminversuehe 
auf den Gonokokkus aus. Hier wurde zur Zuehtung Tryptaminblut (tryp­
tisches Verdauungsprodukt des Kaseins) empfohlen. Die Gonokokkenkulturen 
beanspruchen zu einer gunstigen Entwicklung eine passende Ionenkonzen­
tration, eine reichliche Menge von freien Aminosauren und zwei Vitamine. 
Eines davon ist leicht ad!3orbierbar und befindet sieh in den Blutkorperehen 
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und hat die Aufgabe das Wachstum einzuleiten, und ein zweites, das sich 
in den Geweben vorfindet, relativ wenig adsorbierbar ist und die Eigensehaft 
zeigt, ein uppiges sekundares Wachstum zu erzeugen. Die Methode zur 
Darstellung der beiden Vitamine ist in allen Einzelheiten beschrieben. Diese 
Vitamine werden von EiweiB niedergeschlagen, aber nicht in Gegenwart von 
Agar. Die Filtration dureh Papier entfernt d&s erste Vitamin vollstandig und 
wir haben eine wohl berechtigte Vermutung, daB die Substanz aus den Blut 
korperehen besonders leieht von EiweiB adsorbiert wird. Dagegen gehort die 
in den Geweben befindliehe Substanz vielleicht dem Typus des D·Vitamins 
an. Blut scheint beide Substanzen zu enthalten, wahrend im Schafserum die 
erste Substanz zu fehlen scheint. Morini (199) zuchtete den Gonokokkus auf 
Gelatine mit Bierhefe, Petersen (200) auf Gehirnnahrboden. 

Streptokokkus. Die Nahrungsbedudnisse dieser Bakterienart sind recht 
eingehend studiert worden. Fur die Zuchtung em pfahl Boyer (201) einen 
salzsauren Auszug aus feinverteilten Knochen. Ayers und Mudge (202) 
fanden, daB autolysierte Refe und Kohl eine stimulierende Substanz fUr diese 
Bakterien aufwies. M u e 11 e r (203) glaubte zuerst, daB Streptokokken zum 
Waehstum einer Substanz bedurfen, welche er als eine neue Amonosaure auf­
faBte. Als Nahrboden wurde ein Oehsenherzextrakt benutzt, der in der Ritze 
mit Tierkohle (Norit) enWirbt wurde. Auf einem solehen Substrat lieBen sieh 
die Kokken nicht zuchten, wahl aber nach Zusatz von Pepton oder gewisser 
Eiweisshydrolysate. Die aktive Substanz wurde in der Quecksilbersulfat­
fraktion gefunden und hat,te mit Tryptophan, Tyrosin, Zystin und Histidin 
niehts zu tun. Hefe wurde als ohne Wirkung betraehtet, was nach unseren 
Resultaten nicht zutrifft. Derselbe Verfasser (204) vertrat spater die Ansieht, 
daB der Streptococcus haemolytieus dreier Substanzen bedad, namlich einer 
Substanz, die in dem entfarbten Auszug zuriickbleibt und zweier anderen Sub­
stanzen, die sich im Raseinhydrolysat vorfanden. Und zwar im Filtrat der 
Silbersulfatbarytfallung die Substanz y, und in der Fallung die Substanz x. 
In der Zwischen zeit (205) wurde die Substanz y weiter verfolgt und erwies 
sieh als eine neue schwefelhaltige Aminosaure von der Zusammensetzung 
C5 H ll SN02 . Sie wurde aber fur Streptokokken unwirksam gefunden. 

Freedman und Funk (:l06) haben dieselbe Frage etwas abweiehend 
behandelt. Nachdem sie die Rauptergebnisse von Mueller bestatigt haben, 
suehten sie zu entscht'liden, ob die aktive Substanz in Rasein dem EiweiB­
molekiil angehort. Sorgfaltig gereinigtes Rasein wurde in Form ihres N a-salzes 
in Losung gebracht, mit Fullerserde ausgeschiittelt und durch Ausfallen wieder­
gewonnen. Es wurde nun festgestellt, daB ein solehes Rasein unwirksam 
geworden ist, wahrend aus der Fullerserde die in Frage kommende Substanz 
gewonnen werden konnte. Eine ganze Anzahl von Ei weiBkorpern wurde sorgfaltig 
gereinigt und in dieser Hinsicht einer PrUfung unterzogen. Als positiv erwiesen 
sieh: Kasein, Laktalbumin, Vitellin, Handelsgelatine, Edestin und Hefeprotein, 
wah rend 16 andere EiweiBarten tierischen und pflanzlichen Ursprungs nega­
tive Resultate ergaben. Urn die Aktivit.at solcher Praparate zu messen, be­
dienten wir uns, auBer dem Waehstum, einer Bestimmung der Wasserstoff-
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ionenkonzentration im Vergleieh zu einer sterilen Kontrolle. Es ist moglieh, 
daB fur solche Zwecke die Methode von She are r (207) zu empfehlen wii.re, 
die die Warmeentwiekelung unter dem EinfluB der zu prufenden Substanz in 
Betraeht zieht. Durch die Arbeit von Freedman und dem Verfasser wurde 
gezeigt, daB diejenigen Proteine sich als aktiv erweisen, die aus einer vitamin­
reiehen Losung niedergesehlagen werden. Es ist demnach moglich, daB das 
Vitamin flir das Wachstum der Bakterien in diesen Fallen nur eine Verun­
reinigung darstellt. Die Substanz zeigte groBe Analogie mit dem D-Vitamin 
und ist vielleicht damit identisch. In diesem Zusammenhange soIl aueh 
erwii.hnt werden, daB No rr i s (208) Kasein gunstiger als Hefe flir die Zuehtung 
der Bakterien vorfand. 

Hii.mophile Bakterien. B. influenzae (Pfeiffer). Hierher gehoren 
vor aHem die Arbeiten von Da vis (209). Fur diese Bakterien erwiesen sieh 
zwei Faktoren von groBer Wiehtigkeit. Der eine ist Hamoglobin und der 
zweite eine Substanz, die sieh in anderen fremden Bakterien sowie in mannig­
faltigen pflanzlichen und tierisehen Geweben vorfindet. Diese zweite Substanz 
wurde z. B. in B. influenzae selbst gefunden, wenn diese und eine andere hii.mo­
phile Bakterienart zusammen gezuchtet werden. Die Analogie der fur das 
tierisehe Wachstum notwendigell Faktoren, mit. denen, die zum erfolgreiehen 
Zuchten der hamophilen Bakterien erforderlich sind, ist schon von D a vis 
selbst hervorgehoben worden. Er dachte sieh den Vorgang in der Weise, 
daB das Hamoglobin als Eisenquelle dient, wii.hrend die zweite Substanz die 
Assimilation des Eisens erleiehtert. In weiteren Arbeiten sah D a vis (210), 
daB die wachstumbeschleunigende Substanz auBer Hfimoglobin, au,ch in weiBem 
und braunem Reis, W eizenmehl und -kleie vorhanden ist und daB die gekeimten 
Reis- oder Weizenkorner eine groBere Wirkung entfalten als die ungekeimten. 
Aueh hier war die wirksame Substanz dureh Filtrierpapier adsorbierbar und 
erwies sieh als ziemlieh thermostabil, indem sie das Erhitzen auf 1000 wahrend 
1-2 Stunden vertrug. 

Es unterliegt keillem Zweifel, daB diese Resultate den Tatsachen entspreehen, 
denn sie wurden von vielen Autoren bestatigt. Rivers und Poole (211) 
konstatierten ebenfalls, daB fur B. influenzae zwei Substanzen notig sind, 
eine thermostabile aus dem BIute und eine thermolabile aus Hefe. Rive r s (212) 
und Rivers und Bayne-Jon es (213) haben zwischen den einzelnen hii.mo. 
philen Bakterien Untersehiede in bezug auf Ernahrung gefunden, die sie als 
Basis der Klassifikation und Differenzierung einfuhren wollten. Doch erseheint 
uns moglich, daB aUe diese untersuchten Stii.mme sich fast gleichartig ver­
hielten. So wurde von Putnam und Douglas (214) beobachtet, daB in 
Abwesenheit von Hllmoglobin, das Wachstum von B. influenzae aueh in 
Symbiose mit anderen Bakterien, unmoglieh war. Die Notwendigkelt zweier 
Faktoren wurde auch von Fildes (21i», Thjotta (216) und Thjotta und 
A v e r y (217) betont. Die beiden letzten Autoren fanden ebenfalls zwei 
Substanzen notig, eine thermostabile im BIute (A), welche sieh im krystalli­
sierten Hllmoglobin vorfindet, und eine thermolabile Substanz V (Vitamin), 
die in Blut, Hefe, Tomatell und Erbsen aufgefunden wurde. 



Die Vitamine im Pflanzenreich. Bakterien. 45 

Von franzosisehen Autoren wurde dieses Problem ebenfalls sorgfaltig 
bearbeitet. 

Agulhon und Legroux (218) untersuehten den EinfluB der Vitamine 
auf den B. influenzae (B. Pfeiffer). Die waehstumbesehleunigende Wirkung 
von Blut, Serum, Aszitesflussigkeit dad nieht als Resultat des EiweiBzusatzes, 
sondern muB als eine Vitaminwirkung aufgefaBt werden. Die Vitaminextrakte 
aus defibriniertem Blut wurden auf zweierlei Wegen erhalten. Das Blut wurde 
entweder mit 4 Vol. absolutem Alkohol gefallt, die Fallung mit derselben 
Menge Wasser ausgezogen, ausgesehleudert und dureh eine Chamberlandkerze 
filtriert; oder das Blut wurde mit einer Koehsalz1osung ausgezogen und der 
erhaltene Auszug 15 Minuten auf 800 erwarmt. Diese Ausziige, in Mengen 
von 0-10°/0- Zll gewohnliehen Nahrboden zugesetzt, zeigen einen groBen Ein­
fluB auf das Waehstum des B. Pfeiffer. Noeh eine 10f0ige Losung lieB 
ihre Wirkung deutlieh erkennen. Es wird die Meinung vertreten, daB die 
Vitamille in den Zellen in gebundenem Zustande vorkommen und daB die 
Alkohol- oder Hitzebehandlung sie freimaeht. Sie seheinen in Alkohol unloslieh 
zu sein, denn wahrend ein in der Kiilte hergestellter alkohoIiseher Extrakt 
unwirksam war, war ein bei 800 bereiteter sehwaeh wirksam. Azetonausziige, in del' 
Ritze odeI' Kalte dargestellt, waren unwirksam. Erwarmen auf 800 in Gegenwart 
von Alkohol oder Azeton mit darauffolgendem Troeknen bei niedrigerTemperatur 
wirkte nieht zersWrend, da aus diesen Pulvern dureh Extraktion mit Wasser eine 
aktive Substanz hergestellt werden konnte. Diese wasBerigen Vitaminextl'akte ver­
lieren teilweise ihre Wirkung naeh 15 Minuten langem Erhitzen auf 90°. Sie 
zeiehnen sieh dureh eine groBere Stabilitiit aus, wenn das Erhitzen in Gegenwart 
von Gelose vorgenommen wird; doeh aueh in diesem FaIle werden sie teilweise 
oder aueh vollstandig inaktiviert, abhangig davon, ob die Temperatur nur 
auf 1000 oder bis auf 1200 erhoht wird. Ais zuerBt ein total defibriniertes 
Blut zur Anwendung kam, wurde konstatiert, daB die Vitamine sieh in den 
Formelementen befinden, da der wasserige Auszug des Serums vollstandig 
negative Resultate ergab, wahrend die gewasehenen Blutkorperehen sieh positiv 
verhielten. Hamoglobin und das Blutkorperchenstroma waren ebenfalls negativ. 
Ausziehen del' Blutkorperehen mit einer physiologisehen Koehsalzlosung in 
der Kalte wahrend 24 Stunden ergab nur schwaeh wirkende Extrakte. Bewirkt 
man vor del' Extraktion Hamolyse mit destilliertem Wasser, dann finden sieh 
die Vitamine im destillierten Wasser. Hier lieBen sieh, im Gegensatz zu den 
in diesem Kapitel vorangehenden Angaben, die Extrakte dureh eine Chamber­
landkel'ze oder aueh Papier ohne Verlust der Aktivitat filtrieren; diese Eigen­
Behaft erlaubte es, sterile Losungen ohne Hitzeanwendung herzustellen. Die 
Wirkung del' Vitamine wurde irrtiimlieherweise ihrem eigentiimliehen physi­
kalisehen Zustand zugesehrieben. Legroux und Mesnar.d (219) dehnten 
diese Versuche auf Extrakte aus Niere, Leber und Herz aus. Was die Natur 
der vitaminartigen, thermolabilen Komponente anbelangt, so erhielten wir 
daruber gewisse Anhaltspunkte aus der Arbeit von. Agulhon und Legroux, 
B. influenzae betreffend, F r e e d man und Fun k betrefl'end den Streptokokkus. 
Goy (220) bemiihte sieh diese Substanz naher zu eharakterisieren. Es BoUte 
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.sich um N-freie SlI.ure haudeln, die erst bei gelindem Erwiirmen aktiviert 
wird. Seine Resultate zeigen jedoch, daB, obwobl seine LBsung aktiv war, 
die isolierte Siiure selbst nicbt die geringste Wirkung besaB. D a vis (221) 
bat mit groBer Sorgfalt die Inaktivierungstemperatur dieser Substanz studiert_ 
Leichtentritt und Zielaskowski (222) haben diese Substanz aus dem 
Zitronensaft stammend auf B. diphteriae studiert. Dieselbe wurde ziemlich 
stabil gegen Hitze und Saure, aber nicht gegen Alkalien gefunden. Oxydation 
und Bestrahlung vernicbtete aie nicht, dagegen erwies sie sich relativ leicht 
adsorbierbar. Die Subatanz wurde von C-Vitamin als verschieden erklart, 
gleichte aber in ihren Eigeoscbaften dem D-Vitamin von Funk. 

Was die Blutkomponente anbelangt, so beschrankten sicb die ersten Studien 
auf das Blut selbst und das Blutpigment. D a vis (223) bestimmte scbon in 1907 
die Verdiinnungsgrenze des Hamoglobins. Sie wurde zu 1: 180000 gefunden. 
Er lb.einte zu jener Zeit, daB die Aktivitat erlosch, wenn das HliInoglobin in 
Hamatin und Globin gespalten wurde. Fleming (224) konnte Wachstum 
von B. influenzae durcb Anwendung von Blutextrakten erzielen, die mit SchwefeI­
saure und nachheriger Neutralisation gewonnen wurden. Tocunaga (225) 
behauptete, daB die aktive Substanz sich im Globin, aber nicht in Hamatin 
vorfindet, T era d a (226) konstatierte, daB die stimulierende Substanz des BIutes 
erst durchErhitzen auf 1000 zum Vorschein kOillmt. Jacoby und Franken­
thaI (227) waren der ¥einung dagegen, daB es die Aminosauren des Hamo­
globins sind, die bei dem Phlinomen die gr(,)Bte Rolle spielen. Fildes (1. c_ 215) 
untersuchte einige Hamoglobinderivate, wieOxyba,moglobin, Karboxyhamo· 
globin und Hamatoporphyrin und fand sie obne Wirkung, wiihrend Hamatin 
aktiv war. Wir sehen, daB die einzelnen Beobachter nicht ganz in ihren 
Angaben einig sind und diese Unterschiede beruhen wohl auf der Zusammen­
setzung des iibrigen Nahl'bodens. Fild &S glaubte jedoch, daB das Blutpigment 
als Sauerstoffiibertrager funktioniert. DaB diese Annahme richtig war, beweisen 
die Ergebnisse von Tbjotta und Avery (228) und Avery und Morgan 
(229). Diese Autoren konnten sich iiberzeugen, daB B. influenzae nur fakultativ 
hamophilisch ist, da das Blut durch sterile Fragmente von Kartoffeln, Bananen, 
Karotten usw. ersetzt werden kann. Diese Substanz besitzt einige Ahnlichkeit 
mit Peroxydase und ist thermostabil. Sie besorgt die Sauerstoffiibermittelung. 
Es istklar, daB die obigen Zusatze in nichterhizter Form die beiden notigen 
Faktoren liefern. Dieselbe Wirkung kann nach Rivers (230) durch Eier­
extrakte, und nach Fildes (:231) in Ubereinstimmung mit den amerikanischen 
Autoren, durch Kartoffelzusatz erzielt werden. Eine weitere Bedeutung dieser 
Zusatze, auBer Sauerstofivermittlung, besteht nach MeL e 0 d und Go r don (232) 
in der Vernichtung von Wasserstoffsupero:x:yd, das von manchen Bakterien 
produziert wird. Erreicht dies eine gewisse Grenze, so wird die Kultur getotet. 
Die Katalase, die sich in den pflanzlichen Zusatzen vorfindet,besorgt die 
ZersWrung des Wasserstoffsuperoxyd und fiihrt gleichzeitig den Ba:kterien 
den Sauerstoff zu. 

Vitaminbediirfnisse anderer Bakterien. Was dasZiichten anaerober 
Bakterien anbelangt, so stehen uns die Beobachtungen von Do u g la s, FIe min g 
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und Colebrook (233) zur Verliigung. Besondere MaBnahmen gegen Luft­
abschlu.B erwiesen sich als nicht notig, wenn man durch Zufuhr von porosem 
Material wie Asbest, den Bakterien Gelegenheit gibt, sich lokal anaerobe 
Bedingungen zu schaffen. Sehr wichtig ist es abel', daB ein geeigneter Zusatz 
zu del' Bouillonkultur in Form von Kartoffeln, Karotten, Kohl, Trauben odeI' 
am besten Kleie, vor dem Sterilisieren gemaeht wird. Ein alkoholischer Kleie­
extrakt wirkt nur dann, wenn groBere Quantitaten davon zur Anwendung 
gelangen. 

Tuberkelbazillen wurden von Sazerac (234) auf autolysierter Hefe, von 
Masucci (235) auf verdautem Kasein (Aminoid) erfolgreieh geziichtet. 

Die giinstige Wirkung des gekochten F'lersches auf das Bakterienwachstum 
wurde von Wolf und Harris (236) fiir den B. histolyticus, von Wolf (237) 
fur den Vibrio septicus, B. sporogenes, B. Welchli und auch fiir den B. proteus 
(238) beobachtet. Otabe (239) empfahl fiir die Zuchtung von Staphylokokkus 
Weizenextrakt statt F'leisch. Versuche von Me Leod und W yon (240) sprechen 
ebenfalls zugunsten der Rolle derVitamine zur Zuchtung dieser Bakterienart. 
Kligler (241) fiihrt ausgedehnte Versuche aus iiber die Rolle der Vitamine 
im bakteriellem Waehstum. Zuerst arbeitete er mit Pneumo- und Meningo­
kokken, spater (242) mit Gonokokken, Streptoeoccu:s haemolyticus, B. diphteriae, 
pertussis und influenzae. Untersucht wurden Extrakte aus Ochsenherz, Ziegen­
blut, Kaninchen- und Katzengeweben und menschliehen Exkrementen. AIle 
dieseAusziige entfalteten eine giinstige Wirkung im Verhaltnis zu der zugesetzten 
Menge. MHz, Leber und Niere waren besonders wirksam, Muskelgewebe nul" 
sehwaeh. Atherextrakte waren total inaktiv. 

Dienert und Guillerd (243) beniitzten zum Ziichten von B. coli, und 
M u r ray (244) fiir die nitrierenden Bakterien autolysierte Hefe als Vitamin­
queUe. Toyama (245) schon In 1914 und'Kurono (1. c. 135)in 1915 benutzten 
Reiskleieextrakte zur Ziichtung von ganzer Anzah I von Bakterien als Vitamin­
quelIe, Jimenez (246), J otten (247), Standfu.B und Kallert (248) bellutzten 
ebenfalls Vitaminauszug aus Hefe oder autoklavierten Knochen. 

Auch die Toxinbildung ist von der Ernahrungsweise abhangig. Um ein 
wirksames Toxin aus B. diphteriae zu erzielen, genugt naeh Bunker (249) 
und besonders nach L. Davis und Ferry (250) ein Nahrboden aus bekannten 
Substanzen nicht, es muB Vitamin zugegen sein. 

Es ist iiberhaupt in den letzten Jahren selbstverstandlich geworden, daB 
viele Bakterien auf ehemiseh reinen Substanzen nieht gedeihen konnen. Die 
Zulage eines Extraktes, del' Vitamine enthaIt, ist immer zu empfehlen. Aus 
unseren Studien iiber Hefe und Bakterien ist es wahrscheinlich geworden, da.B 
die meisten Bakterien sich nicht vitaminfrei zuchten lassen. Sollte es dennoch 
Bakterien geben, die diese Eigenschaft zeigen, so wiirde ihnen die gro.Bte 
biologische Rolle zukommen, denn sie mUBten als Vitaminverschaffer in del' 
N atur betrachtet werden. 

Die bis jetzt untersuchten Bakterienarten scheinen aIle eines Vitamins zu 
bedurfen, das wahrscheinlich in del'. Zukunft mit dem D-Vitamin identifiziert 
werden hnn. Ob das an manehe EiweiBarten assozierte Vitamin mit dem 
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letztgenannten identisch ist, oder eine neue Substanz darstellt, muB dahin­
gestellt werden. AuBerdem bedtirfen viele Bakterien eines Sauerstofftiber­
tragers, der nicht vitaminartig ist, aber vielleicht durch das Vitamin aktiviert wird. 

Pilze. 
Wegen der geringeren praktischen Bedeutung gegentiber den Bakterien 

sind die Pilze viel weniger auf ihren Vitaminbedarf untersucht worden. 
Raulin (201), einer der ersten Schiiler von Pasteur, begann im Jahre 1860 
eine Serie von wichtigen und sorgfiiltigen Untersuchungen tiber die besten 
Bedingungen zum Wachstum von Penizillium auf kiinstlichem Nahrboden. 
Seine Hauptaufgabe bestand in Formulierung der optimalen Znsammensetzung 
der Nahrsalze. Seine Losungen waren nicht absolut vitaminfrei, da er Rohr­
zucker benutzte (vgl. Kapitel tiber Hefe). R a u Ii n konstatierte wohl zu jener 
Zeit, daB Hefewasser und besonders Ham ein groBes Wachstum des Mycellium 
bedingte. Lutz (252) machte wohl zuerst die Beobachtung, daB Pilze oft 
einen Wachstumstillstand aufweisell, wenn der Nlihrboden ansgenutzt ist. Doch 
konnte diese Beobachtung als eine allgemeine Erschopfung des Nlihrhodens 
an Nahrungsbestandteilen aufgefaBt werden. Nach einer Angabe von C,urrie 
(253) bedarf Aspergillus niger keiner Extra-Zuslitze um zu wacbsen, doch gibt 
er an, daB ein Auszug aus einem alten Mycellium oder .auch sporulierten Teilep 
des Pilzes eine ganz bedeutende Beschleunigung einer neuen Kultur desselben 
Pi)zes bewirkt. Du nn (254) hat eine Pilzart, Rhizopus nigricalls, auf einer 
Nlihrlosung kultiviert, die aus Salzen, Glukose oder Glyzerin bestand. T err 0 in e , 
Wurmser und Montane (255) haben Aspergillus niger geztichtet, wobei 
es ihnen hauptsiichlich darauf ankam, den Wert verschiedener Zuckerarten 
zu studieren. 

Die einzige Arbeit, die uns einen Einblick in die Erfordernisse an Vitaminen 
vou parasitischen und saprophytischen Pilzen gestattet, ist die Arbeit von 
Willaman (256). Er arbeitete mit Sclerotinia cinerea [(Bon) Schroter], 
indem er zuerst versuchte, diesen Pilz auf einer Losung von gereinigteu 
Salzen, Rohrzucker und einem Nitrat zu ziichten. Diese und andere Ver­
suche, in welch en auBerdem ein Zusatz von Asparagin und auch Amino­
sliure erfolgte, verliefen negativ. Anderslautend wtirden die Versuche, wenn 
Fruchtsafte, Hefe oder Weizenembryoextrakte zur Anwendung gelangten. Die 
Untersuchungsmethode wurde so gewiihlt, daB die Oberfliiche des Mycelliums 
in Quadratzentimetern gem essen wurde, indem gleichzeitig der relative Sporen­
reichtum notiert wurde. Pfirsich-, Pflaumen- und Apfelsiifte zeigten die groBte 
Aktivitat. AuBerdem wurde eine ganze Anzahl von Naturprodukten einer 
Priifung unterzogen und als aktiv befunden, wenigstens was das Wachstum 
des Pilzes anbelangt. Dagegen zeigten sich nicht aIle diese Ausziige auf die 
Fortpflanzungsorgane des Pilzes (Sporulation) in gleicher Weise wirksam. Zu 
diesem letzten 'Zwecke muSten z. B. Pflanzenteile zur Extraktion angewandt 
werden, die sich durch einen sehr aktiven Stoffwechsel auszeichnen. Zu 
solchen gehOrten: Pollen, Sporophoren der Pilze und der Sklerotinia selbst, 
Endknospen von Phasaeolus, sporuliertes Mycellium von Aspergillus. Diese 
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Beobachtung deutet vielleicht auf die Notwendigkeit zweier Vitamine hin, 
obwohl Willaman selbst vorlaufig geneigt ist, ein einziges Vitamin anzu­
nehmen, das in seiner Wirkung variiert, je nach del' Muttersubstanz, die zur 
Extraktion in Anwendung kommt. Doeh muB man zugeben, daB im Laufe 
diesel' Arbeit festgestellte chemische und physikalisehe Eigensehaften der 
aktiven Substanzen am besten mit der Annahme zweier Vitamine vereinbart 
werden konnen I). Doeh scheint die wiehtigste Substanz dem Typus des 
D-Vitamins anzugehoren und sie stimmt aueh in den gesehilderten Eigen­
schaften mit den daruber bekannten 'ratsaehen liberein. Lin 0 s s i e r (257) 
mit Oidium laetis arbeitend, fand daB die Beschleunigung des Wachstums 
durch Vitaminzusatz nur in den ersten 'ragen zustande kam. Lumiere (25S} 
untersuchte den EinfluB der Refe auf das Wachstum gewisser Pilze. 

Hohere Pflanzen. 
In der ersten Auflage dieses Werkes habe ich, in der Vorahnung einer 

moglichen Analogie mit dem tierischen Waehstum, ein kleines Kapitel libel' 
das Pflanzenwachstum hinzugesetzt, ohne mieh zu damaliger Zeit auf eigent­
liche experimentelle Tatsachen stutzen zu konnen. Doeh lieBen sie nicht 
lange auf sich warten. Schon Clinton (259) hat im Jahre 1909 die Beobach­
tung gemacht, daB Pflanzenauszuge das Vermogen besitzen, die Entwickelung 
gewisser Pflanzen anzuregen. R abe rl and t (260) zeigte, daB nur solche 
Kartoffelstueke Zellteilung in einer Nahrlosung aufwiesen, die von einem 
Leptombundel durehzogen waren. Nur das embryonale Markgewebe war 
imstande, Zellteilung ohne Leptom zu geben. Diesel' Verfasser vermutete 
ein spezielles Hormon im Leptom, das der inneren Sekretion der Tiere ent­
sprechen wurde. 

Bot tom I ey (261) war del' erste Forseher, del' sich ernstlieh mit dies em 
Problem befaBte. Schon im Jahre 1911? besehaftigte er sieh mit del' Frage 
del' Fahigkeit gewisser Bakterien, die Humussauren des Torfes in wasser 
losliche Verbindungen uberzufUhren. Er konnte damals konstatieren, daB ein 
so behandelter Torf aIle die chemisehen Verbindungen enthalt, die fUr das 
Wachstum junger Tomatenpflanzen, Buehweizen, Radiesehen und Gerste notig 
waren. In der Weiterentwicklung dieser Frage, die sich eng an meine alteren 
Vitaminarbeiten ansehloB, konnte Bottomley (262) aus dem fermentierten 
Torf eine Substanz mit Wasser odeI' Alkohol ausziehen. Aus dem alkoholischen 
Auszug wurde dureh Fallung mit Phosphorwolframsaure ein Niederschlag er­
halten, der sich nach seiner Zersetzung als wirksam fur das Pflanzenwachstum 
erwies. Die daraus gewonnene Losung wurde daraufhin mit Silbernitrat 
gefallt und zum SehluB wurde diese Wachstumsubstanz in derselben Fraktion 
wie das Vitamin erhalten. AIle wirksamen Fraktionen wurden in ihrer 

1) Will aman gibt iibrigens in seiner Arbeit eine gelungene kurze Definition der Vitamine, 
als einer Klasse von Substanzen, deren einzelne Reprasentanten fiir den normalen Stoffwechsel 
gewisser Organismen nUtig sind, die aber nicht duu beitragen, die Bediirfnisse dieser Organismen 
an anorganischen Bestandteilen, stickstoffhaitigen Stoffen und energieliefernden Nahrungs­
bestandteilen zu decken. 

Fun k, Die Vitamine. Dritte Aufiage. 4 
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Wirkung auf das Wachstum junger Getreideptlanzchen gepriift, und zwar 
wurden, urn das Resultat klarer zu gestalten, nach der Keimung die Kotyle­
donen, die das Reservevitamin enthalten, entfernt, ohne die Pflanze zu 
schadigen. Die erhaltenen Resnltate waren sehr eindeutig und zeigten, daB 
die junge Pflanze in einem Zeitabschnitt, in welchem sie durch eigene Stoff­
wechseltatigkeit nicht zu leben vermag, auf die Vitaminvorrate, die im Samen 
aufgespeichert sind, angewiesen ist. In der reifen Ptlanze werden die Vita­
mine durch Symbiose mit Bakterien bereitet, die sie synthetisch aus den 
organischen Bestandteilen des Bodens und aus Diingemitteln darstellen und 
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Abb.4. Pflanzenwachstum. A mit Vitaminzulage, B ohneVitamin (nach Bottomley). 

der Pflanze durch die Wurzeln zufiihren. In den Versuchen von Bottomley 
haben die Kontrollpflallzen (in der Nahrfliissigkeit allein) in 50 Tagen eine 
Gewichtsverminderung von 10,9 0'0 erfahren, wahrend mit Vitaminzulage 
eine Gewichtsvermehrung von 59 % erfolgte. Die dem Werke entnolllmenen 
Kurven illustrieren das Gesagte in vorziiglicher Weise. Hier sehen wir den 
EinfluB der Silbernitratfraktion in einer Verdiinnung von 0,35: 1000000 zu 
der Nahrlosung zugesetzt. 

Die Resultate von Bottomley wurden bald von anderer Seite bestatigt 
(263) Fiir die Substanzen, die das Pflanzenwachstum regulieren, wurde von 
Bottomley die Bezeichnung Auximone gewahlt und auch eine einfache 



Die Vita mine im Pflanzenreich. Hohere Pflanzen. 51 

bakteriologische Methode zu ihrem Nachweis beschrieben (264). Diese Me­
thode besitzt gewisse Vorteile gegeniiber der Priifung mit hoheren Pflanzen; 
sie beginnt mit der Extraktion von fermentiertem Torf und Fallung des 
erhaltenen Extraktes mit Phosphorwolframsaure. Wird nun dieser Auszug 
zu einer Kultur von nitrifizierenden Bakterien zugesetzt und die ganze 
Mischung bei 26° im Brutofen gehalten, so bildet sich nach 24-36 Stunden 
auf der Oberflache ein Belag und man findet in der Losung keine Nitrate. 
Ohne Vitaminzusatz dagegen bleibt der Belag aus und die Nitrifikation geht 
schnell von statten. Die Nachweismethode scheint spezifisch fiir die Vitamine 
zu sein, da eine solche Wirkung niemals durch Zusatz von Rohrzucker, 
Maltose, Asparagin, Pepton, Leuzin, Tyrosin und Hordein erzielt worden ist. 
Der Mikroorganismus, der aus dem Belag isoliert werden kann, vermag, 
ahnlich den nitrierenden, Schwefel- und Eisen assimilierenden Bakterien, 
auch ohne Zufuhr von organischen Kohlenstoffverbindungen zu wachsen. 
Bottomley war urspriinglich der Meinung, daB die Auximone sich darin 
von den Vitamin en unterscheiden, daB sie hitzeresistent sind. Wir glauben 
dagegen, daB auf solchen Unterschieden eine erfolgreiche Klassifikation nicht 
aufgebaut werden kann. Chittenden (2.65) wiederholte diese Topfeversuche, 
in welchen das Verhaltnis von bakterisiertem Torf zu der gebrauchten Boden­
menge sehr hoch begriffen war, und war auch imstande, Wachstumsbeschleu­
nigung zu erhalten. Wenn diese Arbeitsweise auf groB angelegte Boden­
versuche ausgedehnt wurde, waren die Ergebnisse nicht so eindeutig und die 
besten Erfolge wurden erzielt, wenn der Regenfall groB war. Bottomley (266) 
selbst hat seinen ersten Versuch in exakterer Weise wiederholt. Zu diesen 
Zwecken wurde die Wasserlinse, Lemna minor, benutzt, die auf Detmer­
scher Nahrfliissigkeit, welche als einzige Stickstoffquelle Kaliumnitrat enthalt, 
kultiviert wurde. Diese Pflanze ist nicht imstande, auf anorganischen Be­
standteilen aHein zu leben; sie wurde von Woche zu Woche schwacher und 
sah pathologisch aus. Nun wurden von Bottomley zu der Nahrfliissigkeit 
verschiedene Extrakte zugesetzt, die aIle aus fermentiertem Torf hergestellt 
wurden. Aus den unten in Tabellenform angegebenen Versuchsresultaten kann 
nur die eine SchluBfolgerung gezogen werden, daB die Wirkung dieser Aus­
ziige nicht nur auf der Gegenwart der darin l>efindlichen notigen Bausteine, 
sondern auch von Vifaminen beruht. 

Zusatz 

Kontrolle • . . . . . . . 
Wasserauszug aus ferm. Torf . 
Derselbe, ohne HumussAure . . 
Alkoholauszug ans ferm. Torf . 
Phosphorwolframsltnre Nd. aus 

der letzten Fraktion bereitet. 

Geschwindigkeit der Gewichts­
verdoppelung in der Zeiteinheit 

Zahl der Frisch-
Pflanzen gewicht 

1,0 1,0 
2,05 3,09 
1,91 2,71 
1,63 2,01 

1,24 1,48 

Zeit, gebraucht £fir die 
Verdoppelung 

Zahl der Frisch-
Pflanzen gewicht 

100 100 
48 32 
52 37 
61 50 

80 67 

4* 
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Diese Versuche wurden darnufhin von Bot tom ley (267) mit anderen 
Wasserpflanzen, wie Selvinia natans, Azolla filiculoides und Limnobium 
stoloniferum mit demselben Resultat wiederholt. 

Die Extrakte aus fermentiertem Tori wurden von Rosenheim (268)1) 
chemisch untersucht. Urn den Lesem eine Idee von den Mengen der hier 
in Betracht kommenden wirksamen Substanzen zu geben, werden wir auf 

Abb.5. Wachstum eiDer Primula-Art. Ohne 
Vitaminzusatz (links), mit Vitaminzusatz (rechts), 

nach Rosenheim. 

diese Versuche etwas naher ein­
gehen. If> g des bakterisierten 
Torfes wurden mit 2 1 Wasser 
extrahiert. 500 ccm dieser braunen 
Losung wurden zu 1250 ccm ver­
diinnt. Dieser Auszug enthielt 
0,045 % Trockensubstanz, 0,0340/0 
organisches, 0,011 % anorganisches 
Material und 0,0030 /0 Stickstoff. 
Die untersuchten Pflanzen (Pri­
mula malacoides) erhielten in ein­
maliger Dose 0,018 g Torf? was 
20 mg organischem Material und 
1,9 mg Stickstoff entsprach. Die 
so behandelten Pflanzen (s. Abb.5) 
waren hoher, zeigten Blatter von 
tiefgriiner Farbe und waren auch 
iill allgemeinen groBer als die 
Kontrollen, wie iibrigens aus der 
Abbildung ZIU. ersehen ist. Die 
Substanz, welche imstande ist, 
Veranderungen in dieser GroBe 
hervorzurufen, muB, der Meinung 
von Rosenheim nach, den Vita­
minen angehoren. Aus dem wirk­
samen Auszug konllte mit Phos­
phorwolframsaure einNiederschlag 
erhalten werden, der nur teilweise 
in Azeton loslich war (in Analogie 

zu Vitaminen, wie wir spiiter sehen werden). Rosenheim verspra,ch in 
seiner Arbeit die Versuche auf Hefe und Milch auszudehnen. 

Bot tom ley (269) untersuchte die stickstoffhaltigen Bestandteile des 
Torfes und fand darin keine Nukleinsaure, wohl aber die Spaltungsprodukte 
derselben, ein Uracil-adenin-dinukleotid und die Komponenten des Guanin­
zytosin·dinukleotids. 

Appleman (270) glaubt, daB die Kartoffelknolle Substanzen enthiilt, die 
fUr das normale Wachstum der SproBlinge notwendig sind. Es ist deshalb 

1) In dieser Arbeit erhebt Rosen heim Prioritlltsanspriiche in bezug auf Befnnde der 
Bedeutung der Vitamine ftir das Pflanzenwaehstum. 
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von Wichtigkeit, daB' beim Einpflanzen der Kartoffeln ein nicht zu kleines 
Stuck der KnoUe benutzt wird. Er betrachiet die Kartoffelkrankheit, die in 
den Vereinigten Staaten vorkommt und "Spindling sprout disease" genannt 
wird, als durch Mangel dieser vitaminartigen Substanzen entstanden. 

Bottomley (271) untersuchte auch den EinfluB von rohen Nuklein­
slturederivaten (Nukleotiden) auf das Wachstum von Lemna minor. Die 
Wirkung glich in diesem Falle der Aktivitat einer sterilisierten Aufschwem­
mung von Azotobacter chroococcum. Die kombinierte Wirkung der beiden 
Agenzien, d. h. der Aufschwemmung und der Nukleotide, war stltrker und 
u,ngleich in ihrell} Wesen, so dall beide' Zustande als einander ergiinzEmd be­
trachtet werden konnten. A11erdings zeigten gereinigte Adenin-uracil-Fraktionen 
keine Aktivitlit mehr 1). 

FrI. Mockeridge (274) aus dem Laboratorium von Bottomley fiihrte 
Versuche mit Extrakten des fermentierten Torfes an nitrierenden Bakterien 
des Bodens aus (Bacillus radicicola und Azotobacter chroococcum). Die Re­
sultate sind aus der beigegebenenTabelle ersichtlich, in welcher die Milli­
gramme des fixierten Stickstoffs angegeben sind: 

1. Nahrflussigkeit allein . . . . . . . . . . . 2,6 
2. " + wasseriger Auszug des gewohnlichen Torfes 1,9 
3. " + " "" fermentie.rten" 7,7 
4. Alkoholischer Auszugdes fermentierten Torfes 6,5 
5. Phosphorwolframsliure Nd. aus 4 5,6 
6. Silberfraktion aus [) . . . . . . 6,0 

Wir ersehen ,aus diesen Resultaten, da.6sogar eine Bakterie, mit synthet,i­
schen Fahigkeiten ausgestattet, die ihr erlauben, Stibkstoff aus der Luft zu 
assimilieren, sich immer noch von Vitaminen beeinflussen liiBt. Wlihrend 
die Vitaminwirkung auf die Stickstofffixation' eine giinstige war, war die 
Wirkung auf die Denitrifikation herabgesetzt und die AmmoniakbHdung blieb 
unbeeinB.u.6t. Die Untersuchungen. wurden daraufhin auf andere Boden­
bakterien erweitert und als Regel gefunden, daB die nitrierenden Bakterien 
in ihrem Wachstum allgemein von den Vitamin en aktiviert werden, wahrend 
die FiLulnis-, denitrierenden und Ammoniak prqduzierenden Bakterien diese 
Beeinfiussung nicht zeigen. Diese letzten Bakterien, die die Aufgabe haben, 
organisches Material zu zersetzen, sollen entweder kein Bedurfnis fiir Vitamine 
haben, oder imstande sein, sie synthetisch aufzubauen. Diese zwei groBen 
Bakterienreihen, von denen die eine den Stickstoffkreislauf beginnt und die 
andere ihn beendet, wurden sich, wenn Mockeridge recht hat, in ihrem 
Stoffwechsel prinzipiell voneinander untel'scheiden. 

Es muB aUerdings eingestanden werden, daB Bot tom ley und seine 
Schule sich immer mehr und mehr von dem Gedanken von der Notwendigkeit 
der Vitamine fiir das Pflanzenwachstum abwandten und diese merkwurdige 
Wirkung den Nukleinsiiurederivaten zuschrieben. Diese SchluBfolgerungen 
wanderten in den Bahnen, die Schreiner und Skinner (275) und seine Mit-

1) Von Jones (272) und auch von S tea d (273) wurden Artikel publiziert, die mehr ala 
Ubersichtsreferate betrachtet werden kllnnen. 
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arbeiter fur die Wirkung der Nukleinsaurederivate fur das Pflanzenwachstum 
niedergelegt haben. Diese Forscher haben einige Purin- und Pyrimidinderivate 
aus dem Boden isoliert und auf ihre Wirkung gepruft. Sie konnten zeigen, 
daB z. B. Xanthin das Gewicht der in Wasser gehaltenen Weizenkeimlinge 
um 210f0 vermehrte. Ahnliche Versuche wurden auch von Macalister (276) 
mit Allantoin und von Cop pin (277) mit anderen analogen Snbstanzen aml­
geflihrt. In jungster Zeit hat Frl. Mockeridge (278) an Versuchen mit 
Lemna major zeigen konnen, daE griine Pflanzen des Zusatzes von gewissen 
Substanzen von auBen bediirfen, Jim am Leben zu bleiben. In dieser Reihe 
wurde der EinfluB von natiirlichem Dunger untersucht. Das erhaltene Resultat 
war III der fiinften Versuchswoche wie folgt: 

Zahl der Pflanzen im Mittel 
1. Kontrollfliissigkeit 27,0 
2. Extrakte aus gefaulten Biattern 64,6 
3. " "dem Bodenmaterial 66,4 
4. " "bakterisiertem Torf 132,6 

Es hat sich gezeigt, daB gleichlautende Resultate aus dem Dunger wie 
aus dem bakterisierten Tod erhalten wurden, und zwar war frischer Diinger 
viel weniger wirksam als einer, der sich in starker bakterieller Zersetzung 
befand. Nun fand Mockeridge, daB in den weniger wirksamen Extrakten 
Nukleinsaure und Nukleotide -vorwogen, dagegen in den starker aktiven Aus­
ziigen deren Menge zugunsten von freien Purin- und Pyrimidinbasen zuriick­
ging. Deswegen wurde die SchluBfolgerung formuliert, daB die Wirkung 
nicht den Nukleinsauren selbst, sondern ihren Spaltungsprodukten zukomme. 
Selbstverstandlich erscheint uns dieser SchluB total unberechtigt, insbesondere, 
da die Versuche mit rein chemischen Produkten zwar versprochen, aber nicht 
ausgefiihrt wurden und da die Versuchsergebnisse nur den SchluB erlauben, 
daB durch die bakterielle Tatigkeit im Substrat Veranderungen unbekannter 
Art vorgehen, die das Substrat giinstig fur das Pflanzenwachstum gestalten. 
Die Hydrolyse del darin vorhandenen Nukleinsaure kann ebellsogut als eine 
sekundare Erscheinung ohne jede physiologische Bedeutung aufgefaBt werden. 
Es ist sehr wahrscheinlich, daB die wachstumbeschleunigende Tatigkeit der 
Boden- und Torfextrakte nicht auf den Nukleinsaurespaltungsprodukten, 
sondern auf der Gegenwart der Vitamine beruht, die bei der Fraktionierung 
mitgerissen werden. SoUte sich herausstellen, daB es sich bei dem Pflanzen­
wachstum urn analoge Substanzen wie beim Hefewachstum handelt, so wird 
es sehr unwahrscheinlich, daB es sieh urn Purin- und Pyrimidinderivate 
handeln konnte. 

Fri. Mo eke rid g e stellt sich den Vitaminkreislauf so vor, daB die 
nitrifizierenden Bakterien den grunen Pflanzen die wachstumbeschleunigellden 
Substanzen zufiihren, die teilweise in dem Stoffwechsel der Pflanzen ausge­
nutzt werden, teilweise in die uns schon bekannten Vitamine umgewandelt 
und den Tieren in dieser Weise zur Verfiigung gestellt werden. 

Die Untersuchungen von Bottomley und Rosenheim haben jeden­
falls dargetan, daB auch hohere Pflanzen eines Vitamins vom Typus des Anti-
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beriberivitamins in ihrem Stoffwechsel bediirfen und Bottomley vertritt die 
Meinung, daB dieses Vitamin der Pflanze durch Symbiose mit gewissen 
Bakterienarten 7.ugefiihrt wird. Ob dies das einzige Vitamin ist, deren die 
Pflanze bedarf, muB vorlaufig dahingestellt bleiben, doch ist es wahrschein­
lich, daB das Vitamin vom A-Typus, das sich in reichliehen Mengen im 
Samen und griinen Blattern befindet, in den Blattern lokal gebildet wird, 
und zwar vielleicht aus V orstufen, die der Pflanze von auBen zugefiihrt 
werden miissen. Die Frage, ob altere Pflanzen, die schon mit Blattern aus­
gestattet sind, in dernselben MaBe der auBeren Vitaminzufuhr bediirfen, muB 
ebenfalls dahingestellt bleiben und kann vielleicht durch A)1wendung von 
Methoden zur sterilen Ziichtung, die von Viktor Grafe (279) zusammen­
gefaBt wurden, gel5st werden. 

Es muB jedoch erwahnt werden, daB L u m iin e (280) jede Bedeutung 
der Vitamine beim Pflanzenwachstum in Abrede stelIt. Er untersuchte nur 
niedere Pflanzen: Penicillium glaucum, Rhizopus nigricans, Amanita mus­
caria und Aspergillus niger. Salze in seinen Fallen entfalteten dieselbe 
giinstige Wirkung wie die natiirlichen Extrakte. Aus dem besprochenen 
Kapitel ersehen wir, daB dieser SchluB kaum stimmen kann. Rob bin s 
(281), der mit isolierten Wurzelenden der Maispflanze sieh befaBte, fand, 
daB dieselben in Pfeiffers Lasung geziiehtet bald das Waehstum einstellen, 
was nicht der Fall ist, wenn autolysierte Hefe oder Pepton zugesetzt werden. 

Da die ganze Tierwelt ihren Bedarf an Vitamin en direkt oder indirekt 
mit Pflanzennahrung deckt, ist es auBerordentlich wichtg, den Vitaminkreis­
lauf in seiner Gesamtheit genau kennen zu lernen. 

Die Rolle der Vitamine im Tiel'reich. 
Wenn wir uns diesem wichtigen Kapitel zuwenden, miissen wir vor 

aHem die relative Bedeutung der Vitamine in dem Ernahrungssystem be­
stimmen. Es ist dies urn so wichtiger, da von manchen Seiten die Rolle 
der Vitamine so in den Vordergrund geruekt wurde, daB der Eindruck er­
weckt wird, daB diese Substanzen aIle die UnzweckmaBigkeiten der Ernah­
rung vollstandig aufheben kannen. Dies ist selbstverstandlieh nieht der Fall, 
wie wir bereits betont haben. 

Die Bediirfnisse des tierischen Organismus an den einzelnen Nahrungs­
bestandteilen sind hauptsachlich an Hunden und in der letzten Zeit an Ratten 
bestimmt worden und wir k5nnen den Leser nur auf die modernen Lehr­
biicher der Ernahrungslehre verweisen, wenn er auf die Frage naher eio­
gehen will. Wir mussen allerdings hervorheben, wie wir iibrigens schon in 
der ersten Auflage getan haben, daB die meisten alteren und viele von den 
neuen Arbeiten aus diesem Gebiete nieht absolut beweisend war£>n, da sie 
entweder die Existenz ·der Vitamine nicht kannten oder aueh deren Bedeu­
tung ignorierten. In den letzten 6 .Iahren aber sind viele dieser Ergebnisse 
mit Riicksichtnahme auf die Resultate der Vitaminforschung wiederholt 
worden. Die SchluBfolgerungen dieser Forsehungen, z. B. fur die Ratte, ge­
stalten sich wie folgt: zum vollstandigen Gedeihen brauchen diese Tiere vor 
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aHem ein biologisch vollwertiges EiweiB, das heiBt ein solches, das aHe 
notigen Aminosauren enthalt, ferner ein Kohlenhydrat von der Natur der Starke, 
Zucker oder Dextrin, eine gewisse Fettmenge (noch nicht definitiv festgestellt), 
eine Salzmischung, die so gewahlt iat, daB sie aUe notigen Kationen und 
Anionen, im richtigen Verhaltnis zueinander, enthalt und schlieBlich das A­
und B-Vitamin. Parson s (282) hat vor kurzer Zeit festgestellt, daB Ratten 
keines auBeren Zusatzes von C-Vitamin bedurfen. Die Organe der Ratten 
(Milz, Niere, Muskeln und besonders Leber) enthalten aber gut nachweisbare 
Mengen von a·Vitamin, wenn sie Meerschweinchen in Form von konzentrierten 
Extrakten verabreicht werden. Aus w~lcher QueUe dieses Vitamin stammt 
(B-Vitamin der Nahrung?), ist his jetzt noch nicht untersucht worden. Es 
muB vorlaufig dahingesteUt bleiben, ob die Ratten nicht mit einem vollwertigen 
EiweiB, Salzmischung und Vitamin en auf die Dauer auskommen konnen; fiir 
manche Tiere, die ausschlieBlich von Fleisch leben konnen, ist dies sicher­
gestellt. Die Versnchsreihen von Spriggs (283) und Maignon (284), die 
iiber die schadliche Wirkung einer ausschlieBlichen EiweiBernahrung bei Ratten 
berichteten, konnen wohl darauf zuriickgefiihrt werden, daB diese Tiere keine 
ausschlieBliche li'leischfresser sind und daB ihnen die Vitamine in einer 
ungeniigenden Menge zur Verfiigung gestellt worden sind; es konnte sich 
auch um einen relativen Salzmangel handeln_ In einem speziellep FaIle sah 
Maignon (285), als er Ratten mitEiereiweiB unterZusatz voneinigen Salzen 
futterte, eine Krankheit entstehen, die er als eine akute Intoxikation des 
Zentralnervensystems auffaBte, an welcher die Ratten in einigen Tagen ein­
gingen. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB es sich um eine Avitaminose 
handelte. 

Wir diirfen auch nich t vergessen, daB die einzelnen Tiere sich in ihren 
Bedurfnissen an den einzelnen Nahrungsbestandteilen sehr weit unterscheiden. 
Dies kann auf Faktoren beruhen, auf welche wir noch zu sprechen kommen. 

Was die Nahrungsbestandteile wie Nukleine, Lipoide usw. anbelangt, so 
werden sie mit Mchster Wahrscheinlichkeit synthetit:!ch im Tierkorper gebildet, 
Es wurde oft behauptet, daB fiir gewisse Tiere und auch fiir den Menschen 
die tierischen EiweiBkorper den vegetabilischen vor1.uziehen sind. Dies trifft 
in der Praxis wohl zu, doch kann diese Tatsache auf vielerlei Weise ihre 
Erklarung finden. In erster Linie werden, wenn man in gewohnlicher Weise 
von animalischem und vegetabilischem EiweiB spricht, die Naturprodukte 
damit gemeint, die solche Bestandteile enthalten. Nun bestehen zwischen 
den heiden Produkten groBe prinzipielle Unterschiede. Wenn wir ein tierisches 
EiweiB verfiittern, wie Fleisch, Eier usw., verabreichen wir das Protein iJJ. 
sehr konzentrierter Form, die sehr arm an anderen NahrungsbestandteileJJ. 
wie Fett und spezieU Kohienhydraten ist. Anders verbalt es sich mit Pflanzen­
produkten, sie enthalten das EiweiB in sehr verdunnter Form und sind meistens 
von groBen Quantitaten von Kohlenhydraten begleitet. DaB dieser Umstand 
von Bedeutung sein kann, werden wir spater sehen. Ferner ist es moglich, 
daB die tierischen Proteine durch ihre den Tierorgan~n nahe Zusammensetzung 
an Aminosauren besser ausgenutzt werden; au13erdem konnen sie bekannte 
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und sogar unbekannte Vitamine bei ihrer Bereitung einsehlieBell. So wurde 
von Osborne, Wakeman und Ferry (1. e. 110) gefundell, daB Edestin 
nur sehr schwer von B-Vitamin zu reinigen sei. Auf die relativen Werte des 
Pflanzen- und 'riereiweiBes wollen wir bei der Menschenernahrung lloeh weiter 
eingehen. 

Als wir im Jahre 1912 die Vitaminhypothese aufstellten, nahmen wir an, 
daB diese neuen Substanzen fur aIle Pflanzen und Tiere wiehtig oder soga, 
unentbehrlieh sind, wie dies durch die gegebene Bezeiehnung schon ausgesagt 
werden soUte. Das Tatsachenmaterial, auf welches wir uns jetzt stutzen 
konnen, urn das oben Gesagte zu beweisen, hat sich seit der ersten Auflage 
unseres Buehes erheblieh vergroBert, obwohl noch nieht aIle Reprasentanten 
der Tierklassen in dieser Hinsieht untersueht worden sind. Es darf aueh 
nicht verschwiegen werden, daB eine Anzahl der Tiere auf eine vitaminfreie 
oder aueh arme Nahrung gesetzt, zwar gewohnlieh nieht ganz gesund bleiben, 
doch keine Symptome zeigen, die auf eine der bekannten Avitaminosen hin­
weisen. Doell konnen diese Ausnahmen nicht gegen die allgemeine Bedeu­
tung der Vitamine fur die Lebensvorgange sprechen, und zwar aus folgen­
den Grunden: soweit die untersuchten Tierarten auf einer kunstlichen, 
aus gereinigten Bestandteilen zusammengesetzten Nahrung gehalten wurden, 
blieben sie nieht sehr lange am Leben, wenn nieht Extrakte aus niehtgereinigten 
Produkten zugesetzt wurden. Alle Versuehe, die das Gegenteil zu beweisen 
suchten, sind durch Verfutterung von Nahrungskomplexen gemaeht worden, 
die entweder Spuren von schon bekannten oder aueh noeh unbekannten 
Vitamin en enthielten. Es hat sieh aueh gezeigt, daB manehe Tierspezies das 
eine oder andere Vitamin vollstandig entbehren kann. Diese Erseheinung 
sowie das seheinbare Entbehren der Vitamine kann vielleieht dureh die 
Symbiose des Wirtes mit gewissen Bakterien erklart werden. Diese Mikro­
organism en finden sieh im Magen-Darmkanal der hoheren Tiere in groBen 
Mengen und sind vielleieht imstande, die Vitamine aus vitaminartigen V or­
stufen aufzubauen und dem Wirtstier zuzufiihren. 

In den ersten Stadien der Vitaminlehre waren wir schon der Tatsachen 
bewuBt, daB die Tierwelt in ihrem Bedarf an Vitaminen von der Flora abo 
hangig ist. Wahrend dies der Wahrheit entspricht, sagen wir damit wenig 
uber den Ursprung dieser Substanzen aus. Wir haben hier ein Problem vor 
uns, das in letzter Instanz die Mensehenernahrung interessiert und das von 
groBer allgemeiner biologisehen Bedeutung ist. Wir sahen schon aus dem 
Kapitel uber Refe und Bakterien, daB man sogar diesen einfaehen Lebens­
arten die Fahigkeit abspreehen muB, Vitamine zu synthetisieren. Ein Pra­
Vitamin muB vorhanden sein, damit das Leben und die weiteren synthetischen 
Vorgange eingeleitet werden konnen. Somit sind aueh die Pflanzen nicht 
von den Vitaminen unabhangig. Die Samen im ruhenden Stadium enthalten 
zum mindesten die Vitamine B, D und A. Wir haben bereits erwahnt (1. C. 93), 
daB bei dem Keimvorgallg ein viertes Vitamin entsteht, das Vitamin C. In 
welcher Weise geht die Pflanze v.or, um ihren Vitamingehalt zu vermehren 
und Reservevitamine im Samen abzulagern? 
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In bezug auf die Vitamine B und D stehen uns sehr wel1ige Tatsachen 
zur Verfiigung. Die Untersuchungen von Harrow und Krasnow (286) 
haben dargetan, daB die etiolierten und griinen Keimlinge des Maises denselben 
Gehalt an B- und D-Vitaminen aufweisen, wie die ruhenden Samen. Voraus­
gesetzt, daB das Trockengewicht in diesen Fallen sich nicht sehr andert, 
konnte die Vitaminsynthese beimKeimen nicht demonstriert werden, Es ist aber 
moglieh, daB die Vitaminmenge sogar etwas abllimmt, entsprechend der Neu­
bildung von Vitamin C und anderer, noch unbekannter Substanzen. Viel 
mehr Experimentalmaterial besitzen wir iiber die Neubildung von Vitamin A. 
Die erste Angabe daruber stammt von Coward und Drummond (287). 
Die ruhenden Samen wurden arm an Vitamin A gefunden und dasselbe galt 
aueh fiir die etiolierten Keimlinge. Dagegen wurde eine Vermehrung in 
griinen Keimlingen konstatiert. Pflanzen olme Chlorophyll enthielten wenig 
Vitamin A und aus den Versuchen im Dunkeln und im Licht wurde geschlossen, 
daB hier eine Photosynthese stattfindet, die aueh in Abwesenheit von Eisen 
vor sieh geht. Es wurde aueh angenommen, daB die Synthese dieses Vitamins 
aus den anorganischen Bestandteilen stattfindet, was noch zu beweisen bleibt . 
.Altere Pflanzen .enthielten mehr VitaminA. Hughes und Horlacker (288) 
glauben auch, daB Sonnenlicht bei der Synthese eine groBe Rolle spielt. 
Dagegen nimmt Wi Iso n (289) einen anderen Standpunkt auf. In seinen 
Versuehen zeigten aueh die etiolierten Keimlinge eine deutliche Vermehrung 
des A-Vitamins und die anderslautenden ResuItate fiihrt er darauf zuruek, 
daB nicht genug von dem Material verfiittert wurde, um eine unbedeutende 
Synthese zu demonstrieren. Freilich ging die Synthese in griinen Pflanzen auch 
in seinen Versucben viel schneller von statten. In neuen Versuchen von 
Harrow und Kr as now (Privatmitteilung) ergab sicb das grune Material 
als viel vorteilhafter, wahrend die etiolierten Keimlinge keine Vitaminver­
mehrung aufwiesen. 

Eine neue Arbeit von Coward (290) bringt die Tatsacbe hervor, daB 
Sonnenlicbt (ultra-violette Strahlen) zur Synthese nicht notwendig ist und 
dasselbe galt auch fUr Chlorophyll, Sauerstoff und Koblensaure. Schon in 
Gegenwart von elektrisehem Licht ging die Synthese vor sicb. In Uberein­
stimmung damit fand Harvey (291), daB Pflanzen einen vollstandigen Lebens­
zykius (von Samen bis zur Samenbildul1g) im kunstlichen Licht vollziehen 
konnen. 

Wir werden spater sehen, daB die Leber verscbiedener Fische besonders 
reich an Vitamin A und antirachitischem Vitamin (E) ist. Hier muss en wir 
mit Drummond (292) allnehmen, daB der Seeplankton reicb an A-Vitamin 
sein muB. Tatsacblich fand Hjort (<l93), daB Seetang (Algen, Ulva laetuca, 
Codium tomentosum, Diatomeen und kleine Crustaeeen (Crangon) gro~e Mengen 
von Vitamin A enthalten. Obwohl durch Hjort, wie auch durch Takahashi 
(294), gezeigt worden ist, daB Fiscbeier dieses Vitamin enthalten, glaubt 
H j 0 r t, daB eben geborene Fiscbe auf den Vitamingehalt des Planktons 
al1gewiesen sind, sogar vor dem Einschmelzen des Eidottersackes. Jam e son, 
Drummond und Coward(295) kultivierten Maril1algen und fanden, daB solche, 
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die pbotokatalytischen Pigmente enthielten, wohl imstande waren, Vitamin A 
aufzubauen. Bei Fiitterungsversuchen hier waren leider zu wenige Tiere 
benutztworden. Nach Untersuchungen von Drummond, Zilva und Coward 
(296) enthalt Plankton viel Vitamin A. Somit finden wir den Ursprung dieses 
Vitamins aus den Fischlebern und Fischeiern im Plankton. 

Die hoheren Pflanzen sind in ihren Vitaminsynthesen, was ihren Nahrwert 
fUr die 'fiere und Mem:ehen zum Teil bestimmt, auf den Vitamingehalt der 
Samen, die Sonnenbestrahlung und die Bodenbesehaffenheit angewiesen. Einen 
Hinweis auf diese noeh wenig bearbeitete Frage finden wir in einer Arbeit 
von W. A. Davis (297), der meinte, daB die Armut des Bodens in Bihar 
(Indien) an Phosphor daran sclmld ist, daB eine Avitaminose bei Kuhen 
entsteht, die eine niedrige Ausbeute an Milch und dalllit in Beziehung gebrachte 
Unterernahrung des menschlichen Sauglings zur Folge haben kann. Aueh 
eine N ervenerkrankung bei Pferden wurde in diesen Ortschaften beobachtet. 
Auf den Zusammenhang zwischen dem Vitamingehalt der Milch und der 
Bodenbeschaffenheit hat auch Rosenau (298) hingewiesen. McClendon 
und Henry (299) versuehten die Abhangigkeit der Pflanzenvitamine von der 
Bodenbesehaffenheit experimentell zu beweisen. Sie fiitterten Ratten an 
Hafer und Gerste, die in gewohnlichem und Torfboden wuchsen. Die Ver­
suche, die sehr interessant sind., aber leider an einer zu geringen Tierzahl 
gemacht wurden, ergaben, daB die auf einem besseren Boden waehsenden 
Pflanzen einen hoheren Nahrwert aufweisen. Diese letzten enthielten auch 
mehr Phosphor. 

In europaischen Landern wie auch in den Vereinigten Staaten, wo der 
Landbau und die Viehzucht in rationeller Weise betrieben werden, kommen 
wohl diese Umstande weniger in Betracht. Anders ergeht es Landern wie 
Australien, Argentinien und Siidafrika, wo die Viehzucht energisch betriebell 
wird, ohne daB man infolge Mangels an Arbeitskrliften der Bodenkultur selbst 
genug Aufmerksamkeit schenkt. Dort horen wir oft von Krankheiten, die 
zwar heute noch immer nieht als A vitaminosen betrachtet werden, wohl aber 
sich noch als solche herausstellen konnen. Hier sehen wir infolge mangel­
hafter Bewasserung der Felder und periodischer Diirreperioden, Haustiere, 
die sieh monatelang von kiimmerlicher Vegetation ernahren, an Krankheiten 
untergehen, die wir noch genau beschreiben wollen. Hierbei haben wir es 
vielleicht mit Zustanden zu tun, die wie die einzelnen Glieder einer Kette 
kausal zusammenhangen. Infolge der ungiinstigen Bodenbeschaffenheit und 
Armut an Bodenbakterien, verkiimmern die Pflanzen. Die Tiere, die sich von 
dieser . Vegetation ernahren mussen, erkranken. oder befinden sich nicht im 
besten Gesundheitszustande, ohne daB sehr deutliche Symptome zum Vor­
schein kommen. Infolgedessen leidet die Nachkommenschaft dieser Tiere, 
der menschliche Saugling, der sich von der Milch dieser Tiere ernahrt wie 
auch die Erwachsenen, die das Fleisch dieser Tiere genieBen. Natiirlich 
konnen diese Bedingungen auch in den europaischen Landern, die durch den 
Krieg gelitten haben und wo der Viehbestand und auch in Zusammenhang 
damit der natiirliche Diinger zurtlckging, bei der gleichzeitigen Schwierigkeit 
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kunstlichen Diinger zu beschaffen, entstehen. Das Schema, das uns zeigt, 
wie die einzelnen oben besprochenen Faktoren kausal zusammenhangen konnen, 
ist wie folgt: 

U ngiinstige Bodenverhaltnisse 

K'/ 
Fehlen von Boden bakterien 

~ 
Kummerliche Vegetation ---7 

"'-~ 
Mangelhafter Diinger 

t 
Kranke Haustiere 

(Fleisch und Milch von unvoll­
standigem Nahrwert). 

(A vitaminosen beim Menschen)_ 

Das Leben ohlle Bakterien. 
Wie wir schon einige Male hervorgehoben haben, bildet die unvollstandige 

Kenntnis der Rolle der bakteriellen Flora bei den Tieren eille groBe Lucke 
in unserer Schatzung der allgemeinen Bedeutung der Vitamine. Wir wissen 
oder vermuten jedenfalls, daB rnanche Bakterienarten in ihrem Stoffwechsel 
unabhangig von einer auBeren Vitaminzufuhr sind, und da wir ein.e groBe 
Anzahl von Bakterien kennen, die entweder in Symbiose oder auch als 
Scbmarotzer im Magen-Darmkanal del' Tiere leben, so konnen wir uns leicbt 
vorstellen, daB ihre Funktioll etwas mit der Zufuhr del' Vitamine an das 
Wirtstier zu tun haben kann. 

Schon lange Zeit vor der Einfiihrung der Vitamine in die Ernahrungslehrc 
sucbte Schottelius (000) die Frage zu entscbeiden, ob es moglicb ist, Tiere 
steril aufzuziehen und dauernd am Leben zu erhalten. Nach Uberwindung 
groBer experimenteller Schwierigkeiten, die unter andel'en dieKonstruktion von 
speziell gebauten Apparaten notig machten, ist es ihm schlieBlich gelungen, 
junge Hiihner steril zu erhalten. Die Tiere wurden aber bald kachektisch 
und lieBen sich nicht am Leben erhalten. Bei Anwendung ahnlicher Methoden 
war auch Belonowsky (301) nicht gliicklicber. Die Frage ist darauf von 
mebreren Forschern an niederen und hOheren Tieren in Angriff genommen 
worden. Von niederen Tieren sind besonders die Fliegen fUr diese Studien 
oft benutzt worden. Hierher gehoren die Experimente von Bog dan 0 w (302), 
der sich bemiihte, die Larven der Fleischfliege (Calliphora vomitoria) steril 
aufzuziehen. Er verfuhr wie folgt: die Eier wurden mit Sublimat sterilisiert 
und die Larven auf sterilem Fleisch geziichtet. Sie wuchsen aber sehr langsam 
und zeigten keine Metamorphose. Da sie nicht am Leben erhalten werden 
konnten, schloB Bog dan 0 w daraus, daB die Bakterien fUr diese Tierart 
lebenswichtig seien. In einer Anzahl von Arbeiten suchten Delcourt und 
Guyenot (303) und auch Guyen ot allein, durch Anwendung einer abweichen­
den Methodik zum Ziele zu gelangen. Sie versucbten durch sukzessives Zucbten 
auf einem sauren Medium aseptische Larven zu erhalten. Sie saben, daB 
Fliegen auf Hefe und nacb ein paar Generationen auch auf sterilen Kartoffeln 
zu leben vermochten. Larven wuchsen gut auf Pepton mit Salzzusatz, zeigten 
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aber keine Metamorphose. W 0 11 man n (304) fiihrte diese Versuche nach 
den Methoden von Bogdanow fort und kam zu denselben SchluBfolgerungen 
wie dieser Forscher. 

Eine Anzahl von Tieren, wie die Skorpione und Wintereidechsen, sollen 
einen sterilen Darm besitzen und sind daher fUr solche Versuche besonders 
geeignet. Mme. Metchnikoff (305) versuchte aber mit negativem Ergebnis 
Froschlarven steril aufzuziehen, und Moro (306) hat schon vorher analoge 
Versuche mit Larven der Knoblauchkrote ausgefiihrt. Die Larven konnten 
35 Tage am Leben erhalten werden, doch verhielten sie sich in ihrem Wachs­
tum den Kontrollen gegenuber viel ungiinstiger. Da aIle diese Versuche 
nicht sehr eindeutig (wenigstens fiir die Pra-Vitaminperiode) schienen, wieder­
holte Cohendy (307) die Versuche von Schotteli us an Hiihnern. Er baute 
fur diesen Zweck einen sehr kunstvoll erdachten Apparat, in welchem das 
Futter zusammen mit der ganzen Apparatur 25 Minuten bei 1150 resp. 
11 /2 Stunden bei 118° sterilisiert wurde. Co hen d y behauptete mit seiner 
Anordnung gute Resultate erhalten zu haben und kommt zu dem Schlusse, 
daB das Leben ohne Bakterien wohl moglich sei. Beim Durchlesen seiner Arbe~t 
erhalt man doch den Eindruck, daB die Tiere, obwohl sie mehr Futter als 
die Kontrollen fraBen, viel weniger wogen und schlieBlich doch eingingen. 
40 Tage war die lll.ngste Uberlebungsdauer (308). Schottelius (309) spricht 
bei der kritischen Besprechung der obigen Arbeit die Meinung aus, daB 
Co hen d y s Versuche im Gegenteil beweisen, daB Darmbakterien nutzlich 
oder sogar unentbehrlich sind. 

Auch an Siiugetieren sind derartige Untersuchungen durchgefiihrt worden. 
K u s t e r (310) arbeitete an Ziegen und es gelang ihm, junge Tiere 35 Tage 
im sterilen Zustand zu halten, wobei keine Unterschiede gegeniiber den 
Kontrolltieren zu sehen waren. Es ist nicht unmoglich, daB diese Ver­
suche zu kurz bpmessen waren. Analoge Versuche sind von Charrin und 
Guillemonat (311) an Meerschweinchen und auch von Kianizin (312) an 
Meerschweinchen und Kaninchen ausgefiihrt worden. Der letztgenannte 
Forscher lieB diese Tiere sterile Luft einatmen und sterile Nahrung fressen. 
Schon nach 4-9 Tagen stellten sich die schlimmen Folgen des Regime ein; 
die Tiere litten an Schwachen und gingen bald ein. Von Nutall und Thier­
felder (313) wurden die wohlbekannten Experimente an Meerschweinchen, 
in welchen diese Tiere 13 Tage keimfrei gehalten wurden, wobei keine krank­
haften Zustande und sogar eine Gewichtsvermehrung zustande kamen, aus­
gefuhrt. Auch hier waren die Versuche zu kurzfristig. 

Wie wir schon in der ersten Auflage hervorgehoben haben, bedurfen diese 
Versuche einer Nachprufung unter Beriicksichtigung der Resultate der Vitamin­
forschung. Dieser Meinung gesellen sich auch Weill und Mouriq uand 
(314) und Schaeffer (315) bei. Es muB hervorgehoben werden, daB wll.hrend 
aIle die Forscher, die sich mit dero Problem des keimfreien Lebens beschaftigten, 
glaubten, mit einer einzigen Unbekannten (der Rolle der Bakterien) zu arbeiten, 
zwei Unbekannte vorhanden waren. Bei der Sterilisierung der Nahrung wurden 
die Vitamine je nach der Wahl der Nahrung und der Temperaturbedingungen 
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mehr oder weniger durch die Ritze geschadigt und sogar vernichtet. Aus 
dem Gesagten geht es klar hervor, daB das Problem des keimfreien Lebens 
sich viel komplizierter gestaltet als es sich die auf diesem Gebiete tatigen 
Forscher vorgestellt haben. Aus den schon jetzt bekannten Tatsachen konnen 
wir schlie.6en, daB bei einigen Tieren, bei welchen es noch nicht gelungen 
ist, durch vitaminarme oder -freie Ernahrung eine Avitaminose zu produzieren, 
die bakterielle Darmflora moglicherweise die Aufgabe ubernimmt, dem Wirts­
tier die notigen Substanzen zu bereiten. Urn die Aufgabe einwandfrei zu 
losen, mu.6 man so vorgehen, da.6 man zuerst eine keimfreie Ziichtung vor­
nimrnt; gelingt sie nicht, so lassen sich die Tiere vielleicht durch Vitamin­
zufuhr retten. Dann konnte es versucht werden, mit den dieser Tierart 
spezifischen Reinkulturen der Darmbakterien. die normale Ernahrung ohne 
Vitaminzufuhr herzustellen. Erst dann werden wir imstande sein, zu behaupten, 
daB Vitamine fur das ganze Tierreich oder sogar fUr die ganze organisierte 
Welt lebensnotig sind 1). 

Protozoa. 
Die Versuche an Protozoa sind hauptsachlich mit Paramaecien ausgefiihrt 

worden. Lund (323) hat vor kurzer Zeit mitgeteilt, daB er diese einzelligen 
Organismen auf Refeextrakt geziichtet hat, doch sind die Einzelheiten der 
Versuche noch nicht veroffimtlicht worden. Calkins und Eddy (324) haben 
mit Paramaecium aurelia gearbeitet, die auf zwei verschiedenen Nahrboden 
gehalten wurden, namlich Heuinfus und gekochtem Mehl. Ais Vitaminquelle 
wurde ein Praparat von B-Vitamin aus dem Pankreas angewandt. Die Zahl 
der Tochterzellen schwankte in Grenzen der rnoglichen experimentellen Fehler 
und deswegen wurde geschlossen, ~aB das Vitamin keinen Einflu.6 auf diese 
Tierart ausiibt. Frl. F I a the r (325) erhielt ein davon etwas abweichendes 
Resultat. Rein gezuchtete Paramaecienspezies,' immer unter identischen 
experimentellen Bedingungen gehalten, wurden in jedem Versuch zu je drei 

I) Portier (316) hat eine Hypothese aufgestelIt, in welcher er annimmt, daB sieh in 
gewissen pflanzlichen und tiorisehen Organen hitzel"esistente Bakterien vorfinden (Symbioten 
g~nannt), die sich bioehemiseh wie Vitamine verhalten [Bierry und Portier (317)]. Wir 
wollen hier nicht auf die Theorie selbst eingehen, deren Grundbau uns mangelhaft erseheint, 
uud die schon von Delage (318), Lumiilre (319) und Ranc (320) einer ernsten Kritik 
ausgesetzt wurde. Doeh kann manchmal eine nieht sehr gllickliche Idee etwas Wahres in 
eieh bergen und dies stimmt vielleieht aueh flir die Hypothese von Portier. Es ist moglieh, 
wie wir bereits betont haben, daB gewisse Tiere und aueh Pflanzen ihre Vitamine dureh eine 
Symbiose mit Bakterien erhalten. Diese Idee wurde von Portier und Randoin (321) 
experimentell geprlift. Die Autoren haben die Beobachtung gemaeht, daB sieh bei Kaninchen, 
mit sterilisiertem Kohl und Karotten gefiittert, eine Avitaminose entwiekelte, wltbrend 
Kaninehen, die einen Zusatz von Exkrementen von einem anderen, bei derselben Nahmng 
gehaltenen Tiere erhielten, normal blieben. Es ist uns nieht gut verstltndlieh, warum ein 
Kaninehen bei derselben Diltt eine andere Bakterienflora besitzen soli als das Tier, das die 
Zulage von Exkrementen erhielt. Es erseheint uns, daB diese Versuehe, die als Beweis filr 
die Wiehtigkeit der symbiotischen Darmbakterien dienen sollen, viel besser dureh den 
Vitamingehalt der Fllzes erklltrt werden konnen, um so mehr als Wei II, A rio i ng und 
D u f ou r (322) dureh Verabreichung von lebendigen und toten Kulturen der intestinalen 
Bakterien Taubenberiberi nicht zu verhliten vermochten. 
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Zellen in zwei Tropfen von Wasser mit einem Zusatz von einem Tropfen 
1 %igem Reiswasser aus poliertem Reis oder aueh Extrakt aus weiBem nicht­
poliertem Reis sowie Malzmilch gezuchtet. Der Zellteilungsquotient wurde 
als MaB der Zelltatigkeit angenommen, und zwar wurden die ersten 24 Stunden 
auBer aeht gelassen, urn den Zellen Gelegenheit zu geben, sich an die neuen 
Bedingungen anzupassen. Folgende Werte wurden erhalten: fUr weiBen 
Reis 0,34, fur unpolierten Reis 0,58, fUr Malzmileh 0,84. Nun war es moglich, 
durch Zusatz von Malzmilch das Nahrvermogen des weiBen Reises gleich der 
Malzmilch zu gestalten. Andere Versuehe wurden mit verschiedenen Konzen­
trationen der gemalzten Milch und aueh mit Apfelsinensaft vorgenommen, 
wobei sieh herausstellte, daB ein Zusatz der Malzmilch in hOheren Konzen­
trationen keinen Vorteil mehr ergab, wahrend der Apfelsinensaft eine sehr 
geringe Wirkung zeigte. Zusatz von Apfelsinensaft zum weiBen Reis war 
von besserem Erfolg begleitet als der Zusatz zum unpolierten Reis, und keine 
Paramaeeiumzelle war imstande, mit Apfelsinensaft allein uber 6 Tage zu 
leben. In diesen Versuchen lieB sich der VitamineinfluB deutlich erkennen, 
und zwar handelte es sich in diesem FaIle urn die kombiuierte Wirkung des 
Vitamingemisches. 

FrI. Chambers (326) fiihrte analoge Untersuchungen aus, die eine nur 
geringe Wirkung des Kartoffelextraktes demonstrierten, der nur dann einen 
EinfluB besaB, wenn die Nahrlosung nicht genug Nahrungsbestandteile ent­
hielt; dasselbe galt fUr gemalzte Milch. Pet e r s (327) zuehtete Colpidium 
colpoda auf einer Nahrflussigkeit, die au&rSalzenein Gemiseh von einigenAmino­
sanren und in einigen. Fallen nur eine Aminosaure, das Tryptophan, elithielt. 
Das Gemisch war wirksamen als das Tryptophan allein. Die ersten Teilungen 
kamen nur langsam zustande, doch gelang es durch Uberimpfungen die 
Kulturen 3 Monate und langer am Leben zu erhalten. Peters betont aus­
driicklich, daB keine symbiotischen Mikroorganismen naehgewiesen werden 
konnten. Spater gelang es ihm auch ohne Aminosaurenzusatz Zuehtung zu 
erzielen. Peter s glaubt aber doeh, daB in gewissen Waehstumsstadien dieser 
Protozoa eine vitaminahnliche Substanz eine Rolle zu spielen seheint. In 
allen diesen Versuehen, die das Ziel verfolgen, den EinfluB der Vitamine zu 
studieren, ist es wiehtig, das gebrauehte Nahrungsgemisch auf Abwesenheit 
von Vitaminen zu prMen. Abderhalden und Kohler (1. e. 137) unter­
suchten die Wirkung von Hefeextrakten auf Flagellaten (Colpoda) mit posi-
tivem Ergebnis. . 

Ro bertson (32~) arbeitete mit Enehelys fareimen Ehr. Dieses Infusorium 
laBt sich auf Heuinfus, in Symbiose mit Bakterien, oder auch durch Ernah­
rung mit bakteriellen Produkten, zuehten. Die dazu notige Substanz (329) 
ist nicht Vitamin B, seheint aber mit dem Vitamin D identiseh zu sein. Eine 
Zellengemeinsehaft reproduziert sieh besser als eine einzige Zelle, z. B. zwei 
Zellen ergeben viel mehr Zellen, als eine einzige. N aeh Rob e r t son (330) 
ist diese Erscheinung darauf zuriiekzufUhren, daB die Protozoa an die Nahr­
losung eine Substanz abgeben, die das Waehstum neuer Zellen anregt. Wie 
wir unter Hefe besprochen haben, ist dies bei der Hefezelle nieht der Fall. 
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Die Hefezelle entnimmt der Losung das Vitamin D, aber gibt nichts an die 
letzte ab, was fur das Wachstum neuer Zellen von Bedeutung sein konnte. 

Wenn wir nun die Protozoa verlassen, finden wir eine groBe Lucke in 
den uns zuganglichen Angaben uber andere Tierreihen. Damit soIl nicbt 
gemeint werden, daB solche Arbeiten nicht existieren. Es gilt dies haupt­
sachlich fUr die mehrzelligen Tiere, die in verschiedenen zoologischen Stationen 
untersucht worden sind. Es sind sicher in diesen Fallen zufallig Beobacbtungen 
uber deren Ernahrungsweise gemacht worden, die fur uns von Interesse waren. 
Es gilt dies auch fur Tiere wie Seidenraupen, Bienen und Ameisen, an welchen 
-eine Unmenge von Beobachtungen gemacht worden sind. Leider waren mir 
die diesbezuglichen Angaben uber die Ernahrungsweise dieser Tiere unter 
verschiedenen 1iuBeren Bedingungen total unzuganglich. 

Metazoa. 
Wenn wir nun zu den mehrzelligen Tieren ubergehen, so wollen wir 

zuerst eine Versuchsreihe besprechen, die eigentlich zu anderen Zwecken 
unternommen wurde. Es handelt sich um den EinfluB des Lezitbins auf 
das Wachstum, das von Goldfarb (331) studiert worden ist. Er untersuchte 
in dieser Hinsicht eine ganze Reihe von Tieren, unter anderen aucb Kaul­
quappen und Eier der Seesterne. Zuerst konnte er feststellen, daB das 
Lezithin eine gewisse Wirkung entfaltet, aber in einer sp1iteren Arbeit (332) 
uberzeugte er sich, daB Lezithin wirkungslos war. Wie wir spater seben 
werden, h1ingt dies wahrscheinlich mit einer Vitaminverunreinigung zusammen, 
die je nach der Art der Lezithinreinigung variieren kann. 

In diesem Zusammenhang wollen wir in wenigen Worten die Versuche 
von Oarrel uber die Gewebekulturen in vitro besprechen, die in Zukunft 
vielleicht auch dazu beitragen konnen, das Vitamin problem zu fordern. 
Ebeling (333), ein Schuler von Carrel, in seinem Bericht uber das zebn­
jahrige Zuchten eines Gewebes (Fibroblasten) in vitro, vertritt die Ansicht, 
daB eine vereinfachte Methode der Gewebekulturen wohl geeignet ware, um 
die Wirkung von wachstums- und proIiferationserregenden Substanzen zu 
verfolgen. Diese Gewebekulturen konnen in unseren Betrachtungen als 
selbstandige mehrzellige Organism en betrachtet werden. 

Das Ziichten der Gewebe in vitro. 
Die meisten Versuche von Carrel sind zu einer Zeit gemacht worden, 

In welcher die Vitamine unbekannt oder wenig bekannt waren, sonst ware 
es moglich, daB die Bedingungen fur die Gewebekulturen sieh lloch bessel' 
gestalten lieBen. Allerdings muB man eingestehen, daB Carrel die For­
schungsergebnisse nahezu voraussah, indem er als N1ihrfliissigkeit die natur­
lichen Safte des tierischen Organismus wahlte. Da ieh personlicb wenig 
praktisehe Kenntnisse uber diese Methode besitze, bin ieh nicht imstande 
zu urteilen, ob Carrel nicht noch bessere Resultate erzielt hatte, wenn er 
seine Nahrflussigkeit auf die Anwesenheit aller fur die Ernahrung erforder­
lichen Bestandteile gepruft h1itte. Wegen des groBen Interesses, das die 
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experimentelle Chirurgie der Zukunft an dieser Methode noeh haben kann, 
ist es sehr wiehtig, die besten Erfolge zu erzielen. Die fiir diese Versuche 
benutzten Gewebsfragmente sind aus ihrer normalen Lage herausgerissen 
worden und miissen nun ein unabhiingiges Dasein fiih'ren. Sie brauchen 
deswegen aUe die Nahrungsbestandteile (auch Vitamine), die die moderne 
Ernahrungslehre als lebenswichtig bezeichnet. Fischer (334), aus dem 
Laboratorium von Carrel, machte die Beobaehtung, daB ein Darmfragment 
eines Huhnembryos aus der Nlihrlosung das Nahrmaterial an sieh zu reiBen 
imstande ist. Drew (335) allerdings ist der Meinung, daB die Gewebezucht 
auch ohne Vitamine vor sich gehen kann. Er kommt zu dies em Ergebnis, 
weil das an Ratten verfiitterte embryonale Gewebe, woraus die Nahrlosung 
bereitet wird, sich als nieht reich an Vitaminen herausstellte. Diese SchluB­
folgerung muB irrig sein, und Dr e w widerspricht sieh selbst darin in der 
Folge, indem er sagt, daB die wachstumerregende Substanz thermoJabil ist, 
durch zehnminutenlanges Erwarmen auf 600 zerstort wird, und dureh Hefe­
auszug ersetzt werden kann. Carrel hat dureh oftere Uberimpfungen dafiir 
gesorgt, daB die Nahrungsbestandteile niebt erschopft werden. Da.Q dies 
ziemlich oft gesehehen muBte, um ein Gewebsfragment lange Zeit am Leben 
zu erhalten, zeigt vielleieht schon, daB die Wachstumsbedingungen noch 
besser gewahlt werden konnten. 

Die Methode HeBe sieh vielleieht in dieser Gestalt noeh auf einem neuen 
Gebiete anwenden. Wir den ken uns dies speziell in Beziehung zu der 
Carrelsehen antiseptisehen Wundspiilungsmethode, die wahrend des groBen 
Krieges ausgedehnt zur Anwendung kam. Man kann sieh niimlieh vorstellen, 
daB sich der Organismus der Verwundeten wegen Schock, Komplikationen usw. 
nicht in bestem Ernahrungszustand befindet, und daB auch lokal in dem 
Wundgewebe, wegen der Storung im Blutkreislauf, nieht die giinstigsten 
Verhaltnisse vorwalten. Es wlire aus dies en Griinden interessant, naehdem 
Gewebestudien die dafiir am besten passende Zusammensetzung der Nahr­
fliissigkeit ergeben haben, die gefundenen Tatsachen auf die Wundbehand­
lung zu iibertragen. Praktisch konnte dies durch zeitweises Ersetzen der 
antiseptisehen Fliissigkeit durch eine Niibrfliissigkeit gesehehen mit dem 
moglichen Resultat, daB das Wundgewebe lokal ernahrt und die Wundheilung 
beschleunigt werden konnte. Ish i d 0 (336) gibt sogar neuerdings an, daB 
W unden bei vitaminfrei ernahrten Ratten und Meersehweinehen sieh viel 
sehwerer heilen und gegen Infektion schiitzen lassen. 

Die Methode von Carrel (337) besteht in folgendem: Dureh Anwendung 
von passenden Versuehsbedingungen lieBen sieh Gewebsfragmente wie auch 
Stiickchen von Tumoren iiber 4 Monate lang kultivieren, wobei das Gewebe 
am Rande Waebl!tum und Ausbreitung zeigte. Das Gewebe (338), aseptisch 
entnommen, wird in ein Plasma mit 1/4_8/5 destilliertem Wasser gelegt. Am 
besten eignet sieh dazu das Plasma des Versuchstieres selbst oder eines 
homologen. AIle 3-4 Tage wird die Gewebskultur [Carrel (339), Carrel 
und Burrows (340)] eine bis zwei Minuten in Ringerscher Losung gewaschen 
und in ein frisehes Plasma iibertragen. Manche Gewebskulturen lebten 
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41/2 Monate, nach 48 Passagen. Ein Herzfragment pulsierte noch nach 
104 Tagen. In kiinstlichen Medien (L 0 eke s Losung, Agar und Bouillon) 
wuchsell nUl' embryonale Gewebe und Tumoren. In einer der spateren 
Arbeiten untersuchte Carrel (341) den EinfiuB der Gewebsextrakte und 
Korpersafte naher [vgl. auch Walton (342)] und fand, daB sie das Wachs­
tum des Bindegewebes ganz besonders b!lschleunigen und zwar 3 bis 40 mal. 
Car reI (343) fand vor kurzer Zeit, daB Leukozytenextrakte besonders dazu 
fahig sind, das Wachstum von Geweben zu forderu. Dies war besonders 
mit Embryomilzextrakten deutEch und ging mit .groBerer Verdiinnung erheb­
lieh zuriick. Dies galt nur fUr dieselbe Tierart; die Wirkung der Extrakte 
wurde dUl'ch Erhitzen auf 56° schwacher, urn bei 70° total zu erloschen· 
Die aktive Substanz lieB sich wohl dUl'ch eine Berkefeld-, abel' nicht durch 
eine Chamberlandkerze filtrieren. Es erscheint uns moglich, daB sich hier 
ein neues Gebiet fUr die Vitaminforschung eroffnet. 

Insekten. 
Wir verfiigen hier uber sehr interessante Studien von J a c que s L 0 e b (344). 

Eine Fliegenart (Drosophila) erreichte das Larvenstadium auf einer Losung 
yon Rohrzucker und Salzen unter Zusatz von Filtrierpapier. Die Larven 
waren imstande eine kurze Zeit zu wachsen, speziell nach Zusatz von Alanin 
odeI' einem Ammoniumsalz. Die Wirkung del' Bakterien auf das Substrat 
war allerdings in diesen ersten Versuchen nicht beriicksichtigt. Funf auf­
einanderfolgende Generationen von Bananenfiiegen (345) wUl'den auf einer 
Losung von Glukose, Rohrzucker, Ammoniumtartrat, Zitronensaure, Dikalium­
phosphat und Magnesiumsulfat geziichtet. Wie L 0 e b selbst bemerkte, war 
es nicht ganz sichel', daB die Losung keimfrei war, speziell wurde die Gegen­
wart einer Hefeart nicht ausgeschlossen. In diesen Versuch6n waren die 
Fliegen selbst nicht steril und deshalb sind von L 0 e b und North l' 0 P (346) 
Versuche an Fliegen angestellt worden, die aus Eiern hervorgingen, die mit 
einer Sublimatlosung sterilisiert waren. Zwolf sterile Generationen wurden 
in diesel' Weise geziichtet, die VOl' jeder Komplikation dUl'ch Hefewachstum 
sorgfaltig geschiitzt waren. Die angewandte Nahrfiiissigkeit bestand aus 
450 g Backereihefe, 50 g ZitronensaUl'e (die dazu benutzt wurde, urn die 
Infektiollsgefahr wahrend del' Entnahme del' Fliegen zu vermindern) in einem 
Liter Wasser. In einer groBen Anzahl von Versuchen iiberzeugten sich 
die Verfasser, daB auf anderen Media wie Filtrierpapier, Rohrzucker mit 
Zusatz von Salzen, wie auch unter Zusatz von Kasein, Edestin, Eieralbumin, 
Milch, Gemisch von Aminosauren, die Larven wohl eine normale GroBe 
erlangten, abel' nicht zur Metamorphose gebracht werden konnten. Sterile 
Fliegen, auf sterilen Bananen odeI' Kartoffeln geziichtet, zeigten keine sexuelle 
Entwicklung. Anders verliefen die Beobachtungen mit Hefe als Substrat; 
hier waren offen bar aUe die Substanzen vorhanden, die zum Wachstum und 
Entwicklung der Tiere unentbehrlich sind. Butter, Nukleinsaure, Thymus­
und Schilddriisenextrakte waren ohnll EinfiuB und die Autoren sind del' 
Ansicht, daB die hier in Betracht kommenden Substanzen verschieden von 
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denjenigen sind, die fur Tauben, Ratten und andere Warmbluter von Be­
deutung sind. Diese Meinung muB naturlich eine geringe Modifikatioll er­
fahren, indem vorlaufig kein Grund vorliegt, zwischen Fliegen und Warm­
bliitern zu differenzieren. Die Hefesubstanz erwies sich als hitzeresistent, 
war abel' durch Behandlung mit kaltem oder warmem Alkohol in ihrer 
Wirkung abgeschwacht. Drosophila ist ein monophages Tier und die Hefe 
scheint eine allein ausreichende Nahrung fUr diese Tierart zu sein. Diese 
FHegen konnen in jeder Niihrlosung leben, die fur das Befewachstum ge­
eignet ist. Mit diesem Organismus wird eben das Medium infiziert. L 0 e b 
und Northrop machen mit Recht darau£ aufmerksam, daB bei del' Betrach­
tung del' synthetischen Fahigkeiten der h6heren Tiere die Mitwirkung del' 
Darmbakterien ebenfalls ins Auge gefaBt werden muB. Loeb und N or­
throp (347) und auch Northrop (348) haben durch speziell angelegte Ver­
suchsreihen zeigen kounen, daB die Entwicklungsstadien del' Fliege (mit 
Ausnahme des Puppenstadiums) zwischen 8 und 17 Tagen nach Belieben 
dauern konnen. Sie glauben, daB die drei Stadien del' Metamorphose durch 
das Entstehen und Verschwindell von drei verschiedenen spezifischen 8ub­
stan zen reguliert werden. 

In einer weiteren Arbeit untersuchte Northrop (349) die Rolle del' Hefe 
bei del' Ernahrung del' Fliegen. Er fand, daB die Zahl del' Fliegen, die 
auf einem gewissen Quantum Hefe zur Entwicklung gebracht werden konnen, 
durch Zusatz von Bananen, Kasein oder Zucker -erhoht werden kann. Die 
Wachstumsgeschwindigkeit auf einem Gemenge von Hefe und Bal1al1en ist 
groBer als auf Hefe allein. In Gemischen, die ein geringeres Hefequantum 
enthalten, wird das Wachstum langsamer, urn bei del' Verdunnung 1: 128 
abnorm zu werden. Niere, Leber, Hundepankreas, Mauseleber und Fliegen­
korper selbst waren ausreichende Nahrung fur die Larven, wahrelld sterili­
sierte Milz, Herzmuskel, Blut, Nebennieren des Hundes, Schilddruse nicht 
ausreichend waren; die Zusatze von Muskelgewebe, Testikeln, sterilisierter 
Thymusdruse von Bund, Kaninchen und Kalb gestatteten zwar die Ent­
wicklung einiger Puppen, das Wachstum ging aber nur langsam von statten 
und die Fliegen zeigten Zwergwuchs. Robertsons Tethelin (Lipoid aus del' 
Hypopbyse) war ebenfalls unwirksam. 

Guyenot (350) hat den Vitamin en eine Rolle bei del' Entwicklung del' 
Fliegenlarven del' Drosophila ampelophila zugeschrieben. Baumberger (351) 
untersuchte ebenfalls einige Fliegenarten und kam zu dem Ergebnis, daB 
Drosophila melanogaster auf fermentierenden Friichten wie aueh auf Hefe­
protein leben kann. Hefenukleoproteid, Zucker und 8alzgemisch stellt eine 
geniigende Nahrung fur Larven VOl'. Andere Fliegel1arten, wie Musca 
domestiea, Desmotopa, 8ciaria und Tyroglypha konnen aIle auf Mikroorga­
nismen gedeihen. 

W.ahrend Bam b erg e r die Ansicht vertrat, daB Fliegen keiner Vitamine 
bediirfen, bewies die Arbeit von Bacot undHarden(352), daB dieseSchluB­
folgerung nicht richtig ist. Diese Autoren zuchteten Drosophila-Fliegen auf 
einer basalen Nahrung, die aus Kasein, Starke, Rohrzucker und 8alzen 
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bestand und fanden, daB ein Zusatz von Weizenembryoauszug oder Hefe 
sich als notig erwies, wahrend Milch negative Resultate ergab. Die Gegenwart 
von C-Vitamin erwies sich als iiberflussig, wahrend die Erfordernisse an A-Vitamin 
noch nicht sichergestellt wurden. Die Autoren schlossen aus den Versuchen, 
daB die Gegenwart von B-Vitamin unbedingt notwendig ist. Es ist aber jetzt 
nicht klar, ob es sich hier um D-Vitamin oder um die Kombination beider 
Vitamine, B und D, handelte. 

Wir ersehen aus diesem Kapitel und besonders aus den Arbeiten von 
L 0 e b, daB Fliegen zu ihrer Entwicklung der Vitamine bedurfen, und zwar 
scheinen die Vitamine B und D, oder auch beide, die wichtigste Rolle 
zu spielen. 

Aepp ler (3!}3) untersuchte den Vitamingehalt der Bienenreservenahrung 
(der Larvenzellen) und fand, daB A-Vitamin in ungenugender Menge fur 
Ratten, dagegen B-Vitamin in groBen Quantitaten, aus den Pollen stammend, 
darin sich vorfand. In dieser Weise ist der Vitaminbedarf der Bienen in 
indirekter Weise demonstriert. 

Fische. 
Wenn wir in der 'l~ierreihe wei tel' vorwartsschreiten, so stoBen wir auf 

keine Vitaminarbeiten, jedenfalls meines Wissens nach, bis wir zu den Fiscben 
kommen. Riel' begegnen wir einer Arbeit von Morgulis (354), die 
wenigstens in einem geringen MaBe zu unserem Thema in Beziehung steht. 
Er futterte Ochsenherz an Fische und fand, daB es gekocht besser assimiliert 
wird, wahrend der Ochsenleber keine besonderen Eigenschaften zukamen. 
Almy und Robinson (355) haben trockene und frische Fischnahrung mit­
einander auf Nahrwert verglichen. Beider letzten Diat war die Mortalitat 
geringer und die Gewicbtsvermehrung viel bedeutender als bei trockener 
Nabrung. 

Die ersten eigentlichen Vitaminversucbe mit Fischen wurden von Coward 
und Drummond (356) ausgefiihrt. Sie arbeiteten mit Forellen, deren Eier 
reich an Vitamin A sind. Sogar in der Mitte des Larvenstadiums wurde 
darin genug von diesem Vitamin aufgefunden. Wurden' aber die jungen 
Fische zu einer Zeit, wenn der Eidottersack absorbiert ist, an Ratten ver­
fiittert, so war ein deutlicher Mangel zu erkennen. Die Forellen wuchsen 
viel besser, wenn Rattenleber oder Eigelb, statt magerem Fischfleiscb, zu­
gesetzt wurden. Obwohl die verschieden gefutterten Fischgruppen, Ratten 
als Nahrung vorgesetzt, deutliche Unterschiede im Nahrwert zeigten, Hell 
sich die absolute Notwendigkeit des A-Vitamit;ls fur Fische doch nicht be­
weisen. Die Mortalitat aber war hOher in der Gruppe, die wenig A-Vitamin 
erhielt. 

Da die Fischgewebe Vitamin B enthalten, so muB dies Vitamin wahr­
scheinlich als ein notwendiger Bestandteil der Nahrung dieser Tiergruppe 
betrachtet werden. 

Ampllibia. 
Emmett und Allen (357) haben fur ihre Vitaminstudien Froschlarven 

angewandt. Der bei diesen vorkommende Kannibalismus wirkte hindernd 
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auf die Eindeutigkeit der Resultate. Die Larven erwiesen sich gegen groBere 
Fettzufuhr als auBerst empfindlich und gediehen besser bei einem Nahrungs-

P£RIOD 

PERIOD 

f'lC.. a 

Abb. 6. Wachstum der Froschlarven nach Emmett und Allen. DiILt III enthielt die 
A- und B-Vita mine, Dillt 112 ohne B-Vitamin. 
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Abb.7. Wllchstum von Froschlarven nach Emmett und Allen. Dillt lIla enthielt Vita mine, 
DiM VI2 war vitaminfrei. 

gerr.isch, das 5% Fett als einem, das 28 % Fett enthielt. Beide Vitamine, 
das A- und B-, schienen notig zu sein, doch erwles sich das Antiberiberi­
vitamin als das wichtigere von beiden. Die Variierung der EiweiBkonzen-
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tration von 10% bis 300/0 war von keiner besonderen Bedeutung, obwohl 
das optimale Wachstum in hoheren -Konzentrationen erhalten wurde. 

Laktalbumin oder ein Gemisch von Ochsenfieisch und Hafer war dem 
Maisgluten uberlegen, demnach erwies sich auch die Art des angewandten Ei­
weiBes von Wichtigkeit. Das Wachstum der hinteren Extremitll.ten ist nach den 
Angaben von Emmett, Allen und Sturtevant (358) ebenfalls von der 
Vitaminzufuhr abhll.ngig. Fur eine vollstandige Metamorphose schlen auch 
die Jodzufuhr von Bedeutung zu seine 

Harden und Zil va (359) untersuchten die Larven wie auch die erwach­
senen Frosche. Bei Kaulquappen, die in Wasser unter Zusatz von frischem 
Fleisch gehalten wurden, ist eine normale Entwicklung erzielt worden, 
wahrend eine experimentelle Diat, die aus 200/0 Kasein, 750/0 Starke, 
5 0/0 Salzen unter Zusatz von Butter, Hefeextrakt und Apfelsinensaft bestand, 
eine normale Entwicklung nicht gestattete, indem nur zwei von sechs Tieren 
das erwachsene Stadium erreichten. Demnach muB eine bessere experimentelle 
Diat aufgefunden werden. Bei erwachsenen Froschen wurde einer ,Kompli­
kation begegnet, die sich in der Entwicklung einer fungoiden Krankheit 
auBerte. Einige der Tiere streckten die Extremitaten vor dem Tode aus und 
ein Tier litt bei einer Nahrung ohne B-vitamin an Konvulsionen. Ohne 
A- und B-vitamin starben sieben Frosche innerhalb vier Monaten. Von funf 
Tieren, die in ihrer Nahrung die beiden Vitamine mit oder ohne C-vitamin 
erhielten, starb nur ein Tier. Von sechs Tieren mit A-vitamin mjt oder 
ohne C-vitamin starben alle innerhalb 155 Tagen. Von funf Tieren auf B­
mit oder ohne C-Vitamin, uberlebten vier 250 Tage. Billard (360) empfahl 
ebenfalls Kaulquappen zum Nachweis derVitamine. 

B-vitamin ist demnach fUr das Auskommen von erwachsenen Froschen 
notig, doch sind die Symptome erst nach 6 Monaten bemerkbar, wahrend 
das Feblen des C-vitamins keinen EinfluB auf die Tiere auszuuben scheint. 

Vogel. 
Hiihner. 

Wie wir schon aus dem historischen Teil ersehen konnen, sind die Ver­
suche an HUhnern zuerst von Eijkman (1. c. 51) und Grijns (1. C. 53) 
gemacht worden. Wir habep bereits gesehen, daB Eijkman durch Futterung 
der Kost eines Beriberikrankenhauses bei Huhnern eine Krankheit entstehen 
sah, die er Polyneuritis gallinarum nannte. Eijkman erkannte auch bald, 
daB auch andere Nahrungsmittel wie Sago, Starke uSW. dieselbe Krankheit 
hervol'rufen konnen. 

Normale Ernahrung der Huhner. 
Wir wollen zuerst die normalen NahrungsbedUrfnisse der Hiihner be­

trachten. Wer jemals versucht hat, junge HUbner im Laboratorium zu 
zuchten, kennt die groBen Schwierigkeiten, mit denen man zu karnpfen hat. 
Die erste Erfahrung damit habe ieh selbst gemacht (361), als ich versucht 
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habe, den EinfluB verschiedenartiger Ernahrung auf das Wachstum der 
experimentellen Tumoren zu studieren. Trotz groBer Begierde das Futter zu 
fressen, stellten die Htihner das Wachstum ein und zeigten eine eigentiim­
liche Erkrankung der unteren Extremitaten; die Zehen verloren ihre Span­
nUng und sahen seesternartig gekrtimmt aus. Sehr oft kam es vor, daB 
die beiden Schnabelhalften nicht mehr aufeinander paBten und die Tiere 
allmahlich an der Unfahigkeit, das Futter aufzunehmen, . zugrunde gingen. 
Die Augen waren oft verklebt und die Htihner litten an einer Erkrankung, 
die langsam zur vollstandigen Blindheit ftihrte und heute wohl als Xeroph" 
thalmie aufgefaBt werden kann. Eine Dilitiinderung gentigte nicht, urn den 
Zustand zu bessern, zumal die Tiere eine abwechslungsreiche Nahrung er­
hielten. Es wurde auch versucht, den Tieren lebendige Regenwtirmer zu 
verabreichen und eine Zeitlang wurden 
sogar die Boden der Klifige mit Gras, zu· 
sammen mit der Erde entnommen, bedeckt 
und dieses oft gewechselt. Wir glaubten 
damals, daB das Laufen der Tiere auf dem 
holzernen Boden die Beine pathologisch 
veranderte; auBerdem wurde den Htihnern 
in dieser Weise Gelegenheit geboten, leben· 
dige Wtirmer zu erhalten. AIle diese MaB­
nahmen halfen aber nicht und die Tiere 
erkrankten an Symptom en , die ich damals 
als raehitisch aufgefaBt habe. Aus diesem 
Grunde wurde auch versuebt, eine Leber­
trantherapie einzuleiten. Wie die neben­

Abb.8. 7 monatlicheHilhner bei normaler 
Ernlthrung und mit unpoliertem Reis und 

Lebertran. 

stehende Abbildung bezeugt, gelang es, ein junges Huhn 7 Monate bei 
unpoliertem Reis und Lebertran am Leben zu erhalten (Casimir Funk und 
A.B.Macallum (362). Das Tier war normal gebaut, wog aber nur 160 g, 
wahrend ein Huhn in diesem Alter etwa 2 kg wiegen kann. Es lieBen sich 
keine Symptome, die als rachitisch betrachtet werden konnten, nachweisen. 

Das Tier besaB einen groBen Schnabel und iiberlange Federn fUr seine 
GroBe, aIle sekundaren sexuellen Merkmale fehlten und das Tier besaB die 
Stimme eines vierwochentliehen Hiihnchens. Ohne Lebertranzusatz gelang 
es mir nicht, die Tiere selbst ohne Wachstum tiber zwei Monate zu erhalten. 

Bei weiBem Reis starben die jungen Huhner (1. c. 361) nach etwa zwei 
Wochen, wahrend es moglich war, sie tiber fuuf Wochen mit unpoliertem Reis 
am Leben zu erhalten. Wahrend die JUDgen HUbner bei Spratts HUbner­
futter in derselben Zeit ihr Gewicht mehr als verdoppelten, sind die Tiere 
bei unpoliertem Reis wahrend vier W ochen gar nicht gewachsen. Diese 
Versuehe wurden an 15tagigen Tieren ausgeftihrt und spliter mit demselben 
Resultat wiederholt (Casimir Funk 363). Bei allen exakten Ftitterungs­
versuchen mit Htihnern muB man speziell im Sommer dafur sorgen, daB die 
Kafige mit MuBlin bedeckt werden, da sie sonst so viel Fliegen £ressen, daB 
die Resultate dadurch unriehtig werden konnen. leh habe oft bemerkt, daB 
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Tiere, trotz der mangelhaften Diat so lange weiter wuchsen, bis der Kafig 
bedeckt wurde, worauf das Wachstum prompt zum Stillstand kam. 

Drummond (304) hat mein,e Versuche fortgefuhrt und sie einer schaden 
Kritik unterworfen. Er fand, daB die Mogliehkeit, Huhner im Laboratorium 
aufzuziehen, von dem Alter der angewandten Tiere abhangt. Oft, bemerkt 
er, wachsen die Tiere nicht, wenn sie auf einer normalen Diat gehalten werden. 
Diese Wachstumhemmung hat seiner Meinung nach nichts mit den Vitamin en 
zu tun, obwohl seine Resultate mit weiBem und rotem (unpoliertem) Reis im 
Vergleich zu einer normalen Diat identisch mit den meinen waren. Dr urn -
mond suchte ebenfalls, aber ohne Erfolg, den Zustand der Tiere durch Zu­
fuhr von Erde, Sand und Sagespanen zu bessern. Ich habe (365) spater 
angegeben, daB es mir gelungen ist die Mortalitat der Tiere zu vermindern 
und auch den allgemeinen Zustand bedeutend zu verbessern, als zu der 
Nahrung Tierkohle zugesetzt und das Trinkwasser durch Milch ersetzt wurde. 

Buckner, N ol1au und Kastle (366) zeigten, daB junge Huhner bei 
einem Nahrungsgemisch, das arm an Lysin war, kein gutes Wachstum im 
Vergleich mit einer lysinreichen Nahrung aufwiesen. Zusatz von Butter war 
ohne Wirkung. Es ist nicht ausgeschlossen, daB die lysinreiche Nahrung 
uberhaupt eine gunstigere Zusammensetzung besaB. Ahnliche Ergebnisse 
mit Lysin wurden auch von Osborne und Mendel (31)7) erhalten. In einer 
spateren Arbeit wandten sich dieselben Verfasser (368) dem Problem der 
Huhrierzuchtung im Laboratorium zu. Sie geben in Ubereinstimmung mit 
meinen Angaben und in Gegensatz zu den Resultaten von Drummond an, 
daB es wohl gelingt junge Huhner in Kafigen zu zuchten. Bei einer Diat, 
die Butter als Quelle des A-Vitamins enthielt und durch Zusatz von Filtrier­
papier gelang es, einige ein paar Wochen alte Tiere zur normalen GroBe zu 
bringen. Obwohl die meisten Tiere eine Sehwache in den Beinen zeigten, 
glauben die obigen Verfasser, daB, sobald aIle Bedingungen fur das Waehs­
tum der Huhner bekannt sind, es gelingen wird, das Huhn in ahnlicher 
Weise wie die Ratte, zu Wachstumsversuehen anzuwenden. In diesen Ver­
such en wurde kein grunes Futter verabreicht nnd die Nahrung wurde als 
vollstandig karotinfrei betrachtet, was von P a I mer in Abrede gestellt worden 
ist. Hart, Halpin und Steenbock (369) sind der Meinung, daB die 
Krankheit der Huhner, die wir oben besprochen haben und die als "Leg 
weakness" bezeichnet wird, nicht als A vitaminose betrachtet werden solI. 
Praktische Huhnerzuchter fuhren die Ursache dieser Erkrankung auf Mangel 
an Bewegungsfreiheit und grunem Futter und auf zu viel Fressen zuruck. 
Das ganze Krankheitsbild wird von den Verfassern als Konstipation betrachtet 
und sie geben zu, daB grunes Futter wegen seines Reichtums an Vitaminen 
und Zellulose die Konstipation erfolgreich zu beeinflussen vermag. Sie fanden 
jedoch, daB griines Futter nicht notig ist und daB dasselbe Resultat durch 
Verfutterung von Papier, Schmutz oder Tierkohle erlangt werden kann, aller­
dings miissen diese Zusatze innig mit der N ahrung vermischt werden. Diese 
Zusatze dienen nicht nur als Ballast, der die Konstipation verhindert, sondern 
sie verdunnen anch die Nahrung und machen sie besser ausnutzbar. Die 
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Nahrung bestand in den meisten Fallen aus 25% Kasein, 38% Dextrin, 
15% Butter, 5% Salzgemisch, 2 % Agar und 15% getrockneter Hefe. Mit 
weniger Kasein, Butter, Hefe und Salzen und mehr Dextrin, einer DiM, die 
noch sehr giinstig ftir das Wachstum der Ratte ist, wurde bei Htihnern kein 
Wachstum beobachtet. Die Versuche dauerten 3-4 Monate und es bleibt 
noch abzuwarten, ob diese Versuchsanordnung auch eine Wiederholung gestattet, 
denn nur dann konnen wir das Problem der synthetischen Ernahrung der 
Huhner als gelost betrachten: Das Papier erwies sich als die beste Ballast­
substanz, doch war Tierkohle in Mengen von 100/0 zugesetzt auch sehr gut. 

P a 1m er (370) hat eine ganze Anzahl von Versuchen angestellt, urn Tiere 
und besonders Htihner mit vollstandig von Pflanzenpigmenten freien Nah­
rungen aufzuziehen. Diese Versuche verdienen unser besonderes Interesse 
wegen der Beziehungen der Pflanzenpigmente zu dem A-Vitamin, wie wir 
spater sehen werden. Palmer fand, daB manche tierische Pigmente zu der 
Karotinoidgruppe gehoren und im Pflanzenreich ihren Ursprung nehmen. 
Die Tierspezies, die ein gefarbtes Fettgewebe aufweisen, erhaIten das Pigment 
aus dem BIute, in welcher Flussigkeit diese Pigmente mit Leichtigkeit nach­
zuweisen sind. In einer Futterungsreihe an Huhnern zeigten Palmer und 
Kern pst e r (371), daB zwischen dem Gehalt an Karotinoiden in manchen 
Futtermitteln und dem Gehalt an A-Vitamin eine gewisse Beziehung besteht, 
sie konnten aber nachweisen, daB dieser Zusammenhang nur schein bar ist 
und daB die Pigmente selbst keine Rolle im Stoffwechsel spielen. Sie hatten 
auch groBe Schwierigkeiten, die jungen Tiere in geschlossenem Raum auf­
zuziehen und ferner eine Nahrung zu finden, die frei von Pigmenten war. 
Zurn SchluB wurde eine Nahrung gewlihlt, die aus weiBem Mais, Kleie aus 
dem weiBen Mais, entfarbtem Mehl, zentrifugierter Milch und Knochenmehl 
bestand. Die Htihner gehorten der weiBen Leghornrasse an und hatten 
ein Anfangsgewicht von 700-750 g, die gefarbten Korperteile, wie der Schnabel 
und die Federkiele, waren nur sehr schwach gefarbt und die Mortalitat war 
ziemlich hoch. Von 11 Tieren blieben nach 6 Monaten nur 5 am Leben, 
die das cloppeIte Gewicht hatten und Eier zu legen begannen. Die Eier 
waren nicht vollstandig pigmentfrei, aber waren auBerst schwach gefarbt. 
Ganz junge Tiere lieBen sich bei dieser Nahrung nicht aufziehen. Ein besserer 
Erfolg wurde erzielt, wenn eine Filtrierpapierzulage nach dem Vorschlag von 
Osborne und Mendel vorgenommen wurde. Statt der von diesen Autoren 
angewandten Butter, die selbst nicht karotinfrei ist, wurde die davon freie 
Schweinsleber als Quelle des A-Vitamins angewandt. 60 Htihnchen wurden 
auf diese Nahrung gesetzt, bei welcher sie etwa 6 Wochen gut wuchsen, dann 
abel' einzugehen begannen. In diesem Versuchsstadium wurde die Ferkel­
leber eingeschaltet, worauf sehr schnell eine Besserung eintrat. Die Tiere, 
die 3 Monate aIt waren, zeigten normale GroBe und Gewicht und erhielten 
im Sommer gelegentlich eine Zulage von pigmentfreien Gemiisen, wie z. B. 
von wei Ben Zwiebeln. Palmer und Kempster schlieBen aus ihren Ver­
suchen, daB junge Htihner ohne Karotinoide leben konnen, wenn sie in ihrer 
Nabrung gentigend Vitamin besitzen. Sie glauben auch, daB der Weg zur 
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Erkenntnisdes Wesens des A-Vitamins dureh die Untersuehungder Karotinoide 
falsch sei. Die mit karotinoidfreier Nahrung ernahrten Tiere legen nach 
6 Monaten Eier, doch war die Zahl der Huhner der zweiten Generation klein 
und die Tiere sehwachlich. 

Hart, Halpin und McCollum (372) und Hart, Halpin und Steen­
b 0 c k (373) studierten ebenfalls die Ernahrungsbedingungen der Huhner. Sie 
wandten fur ihre Versuche halberwaehsene Tiere an, die mit einem Gemisch 
von Mais, Gluten oder Kalziumkarbonat oder aueh Weizen, Weizengluten und 
Kalziumkarbonat gefUttert wurden. Die Tiere wuehsen gut und waren im­
stan de, befruehtete Eier zu legen. Diese Befunde stehen im seharfen Wider­
sprueh mit den ResuItaten, die an Ratten und Sehweinen gewonnen worden 
sind und zeigen zur Genuge, daB die Nahrungserfordernisse der Huhner und 
mancher Siiugetiere total verschieden sind. Bei Huhnern war eine Zulage 
aus Salz, Kasein und Butter ohne den geringsten EinfluB, wahrend die sog. 
Proteinkonzentrate gunstig wirkten. Diese Resultate konnen auf die Wirkung 
hoherer EiweiBkonzentration oder aueh auf die Zufuhr von unbekannten 
Faktoren zuruekgefuhrt werden, die in den Zerealien und Kasein fehlen und 
die auf die Eierproduktion gunstig einwirken. Etwas verschieden verliefen 
die Versuehe mit jungeren Tieren (1. c. 373). Hier erwies sieh Mais als eine 
genugende QueUe von B- und A-Vitamin, Weizen aber nieht, da die Tiere 
dabei nur 3 Monate am Leben erhalten werden konnten. Erst als eine Zulage 
von Salzen, Kasein und Butter gemaeht wurde, sehien die Nahrung voll­
standig zu sein. In ahnlicher Weise konnte Harney (374) zeigen, daB fUr 
die Eierproduktion der Nahrwert von pflanzlichen Futtermitteln mit der 
animalischen Nahrung trotz ihres hohen EiweiBgehaltes nicht verglichen 
werden kann und auBerdem gibt Kaupp (375) an, daB ein Zusatz von Mager­
milch sehr fordernd auf die Eierproduktion einwirken kann. 

In den letzten Jahren ist eine Anzahl von Arbeiten uber die Ernahrung 
von Huhnern erschieneri, die meine alteren Angaben zum groBen Teil bestatigen. 
Mussehl, Calvin, Ha:lbersleben und Sandstedt (376) waren wohl im­
stande, Huhner bis zur Reife in klein en Kafigen aufzubringen, als sie fur 
genug Nahrsalze, ein gutes EiweiB und Grunfutter gesorgt haben. Alle anderen 
neuen Arbeiten aus diesem Gebiete demonstrieren die N otwendigkeit des 
A-Vitamins und des antirachitisehen Vitamins fur das Aufbringen junger 
Hiihner, im Gegensatz zu Tauben. Diese Tatsache, die bedeutendunter­
schatzt wurde, ergibt sich besonders aus einer Arbeit von Hart, Halpin 
und Steen bock (377). Naeh der Angabe dieser Autoren ist die viel diskutierte 
Frage der "Leg weakness" nieht auf Konstipation, sondern auf den Mangel des 
antiraehitisehen Vitamins, zuruckzufUhren. Junge Huhner auf weiBem Mais, 
Magermileh (als EiweiB- und C-Vitaminquelle) mit CaCOs und NaCI Zulage, 
stellten naeh 4-6 W ochen das Waehstum ein und starben. In Ausnahme­
fallen, die am Leben verblieben, kam es zur Entwieklung von Xerophthalmie 
und Beinsehwaehe, Erscheinungen, die durch Butter unbeeinfluBt, aber dureh 
Lebertran zum Versehwinden gebraeht wurden. Demnaeh muB die Bein­
sehwaehe als eine raehitisartige Erkrankung aufgefaBt werden, so daB meine 
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Vermutung von 1914 sich als richtig erwies. Plimmer, Rosedale, Crich ton 
und Topping (378) suchten, in einer Ieider schwach angelegten Arbeit zu 
beweisen, daB Hiihnchen der Vitamine B, A und C bediirfen. Es gelang 
diesen Autoren, die Beinschwache durch Hefeverabreichung zum Verschwinden 
zu bringen, was sie als eine B-Vitaminwirkung auffaBten. Wenn wir zu der 
Bespreehung der Rachitis kommen, werden wir sehen,. daB es sich hier urn 
eine Phosphorzulage handeln konnte. Die Hiihner erreichten ein Gewieht 
von fiber 1600 g und begannen Eier zu legen. Es gelang aber Plimmer 
und seinen Mitarbeitern l1icht, die Notwendigkeit von A- und C-Vitamil1en zu 
beweisen. In einer weiteren Arbeit (379) untersuehten sie die Rolle von 
EiweiB. Die besten Resultate wurden erhalten mit einem Gemenge aus einem 
Teil von Kasein und vier Teilen Laktalbumin bestehend. DaB Hiihner auf 
den A-Vitamingehalt der Nahrung angewiesen sind, beweist die Arbeit von 
Wilkins und Dutcher (380), die FaIle von Xerophthalmie in dieser Tier­
spezies beschrieben haben. 

Junge Hiihner sindfiirdie Vitaminversuche nach Seymour und Durrant 
(381) besonders geeignet. Eintagige Hiihnchen konnen sogar fUr Vorlesungs­
demonstrationen fiir diese Zwecke benutzt werden. Emm ett und Peac oek 
(382) benutzten 3-4wochentliche Huhnchen zu Vitaminversuchen. Die An­
wendung dieser Tiere besitzt den VorteiI, daB AusfaIlerscheinungen viel 
rascher als bei der Ratte auftreten. Besonders geeignet erscheinen sie fUr 
das Studium des A-Vitamins. Die Notwendigkeit des C-Vitamins lieB sieh 
dagegen nicht demonstrieren. 

In Zusammenfassung der diesbeziiglichen Angaben erkennen wir die 
Notwendigkeit von 2 Vitamin en , namlich des A- und B-Vitamins fiir das 
Wachstum der jungen Huhner. Fur die erwachsenen Tiere aber ist die 
Wichtigkeit des A-Vitamins nicht so klar bewiesen worden. In bezug auf das 
A-Vitamin unterscheidet sich das Huhn von der Taube, wie wir bald sehen 
werden. Diese Tatsache allein bestimmt uns, die Taube zum Studium des 
B-Vitamins besonders zu empfehlen. Dies muB hauptsachlich in bezug auf 
Huhnerberiberi 1) hervorgehoben werden, eine Erkrankung, die durch Ver­
fUtterung von weiBem Reis erzeugt wird. Nun konnte McCollum und 
D a vis (383) zeigen, daB dieser Reissorte auBer dem B-Vitamin noch voll­
wertiges EiweiB, manche Salze und A-Vitamin fehlen. Ob diese an Ratten 
gewonnenen Resultate ohne weiteres auf andere Tiere ubertragen werden 
konnen, ist zum mindesten fraglich, doch miissen wir die Moglichkeit ins 
Auge fassen, daB, wenn wir mit weiBem Reis gefutterte Tiere durch Zufuhr 
des B-Vitamins aIlein zu heilen versuchen, die manchmal s~hr unklaren 
therapeutischen Resultate aueh teilweise auf das Fehlen von anderen Nah­
rungsbestandteilen zuriickgeffihrt werden konnen. 

1) 1m Einklang mit manchen anderen auf diesem Gebiete tlttigen Forschem habe ich die 
Bezeichnung - Polyneuritis gallinarnm - fallen gelassen, da es sich, den neuen Forschungen 
nach, nicht um Neuritis, sondern vielleicht um eine allgemeine Erkrankung aller Organsysteme 
handelt. Schon seit langeI Zeit gebrauche ich die Benennung .experimentelle Beriberi 
der Tiere". 
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Zum SchiuB wonen wir noch eine Arbeit von Houlbert (384-) erwahnen, 
der Hiihner bei weiBem Reis, Wei zen und Gerste hielt, die im Autoklaven 
erhitzt wurden, um sie vitaminarm zu macben. Zweimal wocbentlich wurde 
Lebertran verabreicbt. Nacb 40 Tagen wurde gefunden, daB die Zellteilung 
in den sexuellen und hamatopoetischen Organen zum Stillstand kam. W urde 
dagegeu nach 40 Tagell das fehlende Vitamin wieder zu der Nahrung zu­
gesetzt, dann waren die Drusen wieder in normaler Entwicklung begl'iffen. 
Dutcher (385) beobacbtete f,'lbenfalls, daB vitaminarme Nahrung Hoden· 
atrophie bei jungen Hubnern zur Foige hatte. 

Hiihnerberiberi. 
1m AnschluB an die Versuche von Eij kman und Grijns ist die Huhner· 

beriberi, auBer dureb weiBen Reis, aueh durch Fiitterung mit WeiBbrot hervor· 
gerufen worden [Hill und Flack (386)J, eine Beobaehtung, die daraufbin aueh 
von Ohler (387) und von Weill und Mouriquand (388) bestMigt worden 

Abb.9. Gefittgelberiberi. 1. Tag der Krankheit. Nach Fraser nnd Stanton. 

ist. Ohler rief aueh die Krankheit durch Futterung von Hominy (Mais· 
praparat), aber nicht von ganzem Mais hervor. Wellmann, Bass und 
Eustis (389) uenutzten dazu, in Aniehnung an meine Versuehe, Rohrzucker, 
Maisstarke, und We llmann und Bass (390) auch Makaroni. Diese Arbeiten 
besitzen natiirlieh nur noeb ein historisches Interesse, indem sie zeigten, dall 
Beriberi nicht atiologiscb an den Reiskonsum gebunden ist. Scbon seit langerer 
Zeit wissen wir jedoch, daB jede Nahrung, die arm an B·Vitamin ist, Beriberi 
erzeugen kann. 

Eine vorziigliche Darstellung del' Hubnerberiberi finden wir in einer Arbeit 
von Vedder und Clark (391). Die ersten Symptome bei einer ausschlieBlichen 
Ernahrung mit weiBem Reis erseheinen nach 20-30 Tagen. Sie bestehen in 
einer beginnenden Paralyse der Extensoren der Beine: der Vogel sitzt oder 
bewegt sich auf flexierten Tarsometatarsal-Gelenken. Die Paralyse gebt dann 
raseh auf die Fliigel, Nacken und scblieBlicb auf die gesamte Muskulatur 
tiber. Das Tier liegt dann bewegungslos auf einer Seite, eine sehwere Prostration 
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erscheint oft schon am zweiten oder dritten Tage vom Beginn der Paralyse, 
spatestens in einer Woche und fuhrt in allen Fallen zum Tode. Wie Wlr 
sehen, entwickeIt sich das gesamte Krankheitsbild in kurzer Zeit. 

Von den einzelnen Symptomen der experimentellen Beriberi sollen die 
folgenden besollders hervorgehoben werden: 

Zyanose. Der Kamm wird schon sehr fruh blaurot und diese Erscheinung 
kann als Prodromalsymptom betrachtet werden. 

Abb.10. Geflligelberiberi. 1. Tag der Krankheit. Nach Fraser und Sta-nton. 

Paralyse der Flugelmuskulatur gehOrt zu den spateren Symptom en, die 
Fliigel hangen dann lose zu Boden. 

Spastizitat erscheint selten im Anfangsstadium der Krankheit, viel ofter 
im weiteren Verlaufe. Hierher geh(}rt die typische Retraktion des Kopfes 
gegen den Rucken, seltener der spastische Gang auf den Zehenspitzen mit 
steifen Knien. Dysphagie gehort zu den Fruhsymptomen, eingefiihrtes Wasser 
flieBt wieder aus dem Schnabel heraus, beirn Fiittern aus der Hand ver­
scbluckt sich das Tier oft. Der Gewichtssturz ist nach Angabe von Vedder 
und C la r k konstant und betragt etwa 20 % des initialen Gewichtes. 



78 Die Vitamine im Tierreich. VlSgel. 

Verlauf der Krankheit. Die oben genannten Autoren schildern den Ver­
lauf der Erkrankung in folgender Weise: in akuten Fallen, mit Prostration 
und gro.6em Gewichtssturz, entwickeln sich aIle Symptome binnen 24 Stunden. 
Der Vogel liegt auf einer Seite, zeigt Dyspnoe und Zyanose und verendet 
nach einigen Stunden. Der zweite Typus ist mehr chronisch, in dies en Fallen 
sehen wir eine Lahmung der Beine, aber gutem Allgemeinzustand_ Das 
Wesen der hier vorkommenden Paralysen wurde von Ka to (392) diskutiert. 
Ka to, Shizume und Maki (393) haben die Nerven und Muskeln in 
Beriberi mit normalen und hungernden Tieren verglichen. In Beriberi wurde 
eine Verlangsamung der Impulsfortschreitung beobachtet, eine Erscheinung, 
die von Bedeutung fUr die Erklarung des Wesens der Beriberi sein kann. 
AuBerdem wurde in del' Nervensubstanz eine hohere Wasserstoffionenkonzen­
tration und ein hoheres Vermogen, dieselben zu absorbieren, aufgefunden. 

Abb.11. Gefltlgelberiberi. 2. Tag der Krankheit. Nach Fraser und Stanton. 

Von K r a use (394) wurde in den Beriberiorganen eine Verwasserung gefunden, 
die mit blo.6em Auge bei der Autopsie nicht sichtbar ist und die auf ein 
verborgenes Odem hinweist. Der Appetit bleibt gut und der Gewichtsverlust 
ist unbedeutend, der Kamm bleibt rot; in diesem Zustand kann das Huhn 
bis vier W ochen ·leben. N aeh meiner personliehen Erfahrung ist der zweite 
Typus fiir Heilversuche nieht sehr geeignet. 

Bei S ega w a (395) finden wir ebenfalls zwei Beriberitypen beschrieben, 
eine Form, die er als eine reine Polyneuritis betraehtet und eine andere Form, 
die eigentlieh mehr ein Hungerzustand ist und sieh dureh eine ausgesproehene 
Abneigung gegen Reis auszeichnet. In 66 0 /0 aller FaIle waren beide Typen 
kombiniert vorhanden. Naeh Segawas Erfahrung blieben manehe Tiere 
bis 219 Tage im guten Zustand, was vielleieht darauf zuriickzufUhren ist, 
da.6 die Tiere Gelegenheit hatten Spuren, von anderem Futter, wie z. B. Fliegen, 
Ungeziefer zu {ressen. Er betrachtete die Erkrankung irrtiimlicherweise als 
eine echte Polyneuritis. Eine chronisch verlaufende Form des Hiibnerberiberi 
wurde ebenfalls von Wei 11 und M 0 uri qua n d (396) beschrieben. Hier aber 
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war nur ein partieller Vitaminmangel vorhanden. Tasa wa (397) hat die 
Beobachtung gemacht, daB die starke Abmagerung und Hungerzustand sich 
durch einen Zusatz von Eigelb oder ausgekochtem Fleisch beseitigen lassen, 
wobei nur reine Beriberisymptome zum Vorschein kommen. 

Wie wir noch spater ausfiihrlicher bei Tauben sehen werden, spielt die 
Ermudung eine groBe Rolle bei der Entstehung del' akuten Symptome. In 
Ubereinstimmung damit hat H u Ish 0 ff Pol (398) gefunden, daB kiinstliche 
Ernahrung die akuten Symptome beschleunigt und Williams und J ohn­
s ton (399) fanden, daB derselbe Effekt auchdurch erhohte Temperatur und 
korperliche Arbeit erzielt werden kann. Anderson und Kulp (400) fiihrten 
eine Reihe von Respirationsversuchen an Hiihnern aus, die in den letzten 
Jahren auch viel bei Tauben, Ratten und Runden ausgefiihrt worden sind. 
Dieselben kommen noch spater zur Besprechung. Del' respiratorische Quotient 
ist "fast gleich bei normalen und reisgefiitterten Tieren. Er erreicht den Wert 
gleich 1, bis znm 1etzten Stadium, wenn die Assimilation der Nahrung aus­
bleibt. Der Wert ist dann 0,75, wahrend auch die Warmeproduktion um 
50% niedriger wird. 

Tauben. 
Die Frage der normalen Nahrungsbediirfnisse bei Tauben scheint vie1 

einfacher als bei Hiihnern zu liegen. Da wir Tauben im Laboratorium ohne 
jede Schwierigkeit aufziehen konnen,und da diese Tiere kein Ungeziefer und 
Fliegen fressen, so gestalten sich die Fiitterungsversuche auch viel sicherer. 
Junge Tauben, nachdem sie aus dem Ei kommen, werden von beiden Eltern 
abwechselnd kiinstlich ernahrt, So daB es moglich ist, durch Verabreichen 
einer speziellen Diat an die Eltern, den Effekt derselben auf das junge Tier 
von Lebensanfang an zu studieren. 

Wir haben selbst erwachsene Tanben iiber ein Jahr bei reiner Mais­
nahrung gehalten, wobei die Tiere nicht nur in einem vorziiglichen Gesund­
heitszustand waren, sondern sich aueh in normaler Weise fortpftanzten 1). 
Diese Tatsache kann nieht genug betont werden, daB ein vollstandiger 
Maiskern eine geniigende Nahrung fur die Erha1tung und 
Wa chstum der Tau ben dars te lIt, was beweist, daB Mais mindestens fur 
eine Tierspezies, die Taube, vollstandig genugt. Dies ist besonders wichtig 
fur un sere spatere Betrachtung del' Atiologie der Pellagra, die neuerdings auf 
die biologische Minderwertigkeit der Maisproteine zuruckgefUhrt wird. DaB 
der Mais fur die Tauben vollwertig ist, ist auch von anderen Forschern hervor­
gehoben worden. Insbesondere geben Voegtlin und Myers (401) an, daB 
es ihnen gelungen ist, Tauben bei Mais allein mindestens 4 Monate in gutem 
Zustand zu erhalten. In einer anderen Versuehsreihe untersuchten dieselben 
V erfasser (40~) die .8edingungen d~s Wachst1tms der juhgen Tauben, die von 
den Eltern gefUttert nach 40 Tagen normale GroBe erreichen, wenn die Eltern 
mit ganzem Mais oder Weizen unter Zusatz von Kalziumsalzen gefuttert 

1) Unter diesen waren auch Tiere vorhanden, die von Beriberi geheilt waren, was 
beweist, daB der Geschlechtstrieb nach der Heilung wieder normal war. 
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werden. Dasselbe Resultat wurde erlangt, wenn Wei6brot unter Zusatz von 
B-Vitamin und Kalziumsalzen sowie auch Weizenstlirke, Kasein, A- und 
B-Vitamin und Kalziumsalzen, verfiittert wurden. Wegen des moglichen 
Interesses an jungen Tauben zum Studium des Wachstums wollen · wir del" 
Arbeit von Voegtlin und Myers ein Diagramm ,des normalen Wachstums, 
verglichen mit dem Wachstum bei Maisnahrung, entnehmen. 

Die Frage, ob die Tauben mit Vitamin B aHein auskommen konnen, kanu 
jetzt mit aller Sicherheit beantwortet werden. Schon im Jahre 1914 konnte 

c. ,. 
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Abb. 12. Wachstum von jungen Tauben, wenn die Eltern mit Mais, Weizen und CaCOa 
ernAhrt werden. (Nach Voegtlin und Myers.) 

der Verfasser (403) zeigen, daB es gelingt erwachsene. Tauben 49 resp. 54 Tage 
auf weiBem Reis am Leben zu erhalten, wenn man ihnen aUe paar Tage 
ein sehr reines Praparat von Vitamin B injiziert. Die Tiere gingen schlieBlich 
an Wundsepsis zugrunde. Ahnliche Versuche wurden auch spliter von Stepp 
(404) ausgefiihrt, in welchen Tauben mit alkoholextrahiertem Hundekuc4en 
und Reiskleieextrakt 91 Tage in gutem Gesundheitszustand erhalten werden 
konnten. Funk und Paton (1. c. 168) waren imstande Tauben, uber 200 Tage 
an gereinigtem Vitamin B und Reis ohne Gewichtsverlust zu halten und 
kamen zum SchluB, daB Tauben nur ein einziges Vitamin n5tig haben. 
Funk und Dubin (1. c. 97) zeigten auch, daB das D·Vitamin fur Tauben 
entbehrlich ist. 
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Obwohl diese Ergebnisse fur erwachsene Tauben als definitiv angesehen 
werden -konnten, blieb noch festzustellen, wie es sieh mit jungen Tauben ver­
hielt. Funk und Paton gelang es nicht, durch Zusatz von EiweiB, Salzen, 
Kalk und Vitamin A, eine normale Fortp,fianzung zu erzielen .. In letzter Zeit 
dagegen berichteten Sugiura und Benedict (405), daB es ihnen moglieh 
war, das Problem der kunstlichen Ernahrung cler Tauben vollstandig zu losen. 
Die Nahrung bestand aus 22 (Teilen) Kasein, 10 Rohrzucker, 27 Starke, 
2 Agar, 3 Salzen, 30 Butter und 6 Hefe. Butter konnte mit demselben Resultat 
durch Speck ersetzt werden. Auf dieser Nahrung (15-20 g taglich)gelang 
es wohl, die Tauben normal zu erhaIten, doch lieB dIe Reproduktion zu 
wunschen ubrig. Nach langerem Experimentieren zeigte sich, daB der Fehler 
durch eine zu geringe Nahrungszufuhr verursacht war. Als die Nahrung 
durch eine konzentrierte Zuckerlosung vervollstandigt war, verlief die Eiablage 
normal und es lieBen sich normale Tauben aufziehen. Es bleibt noch zu 
demonstrieren, daB Verunreinigungen im Kasein und Rohrzucker nicht in 
Frage kommen. 

Taubenberiberi. 
Die zur Zeit am meisten an,gewandte Methode zur Erzeugung der Tauben­

beriberi ist, wie wir schon gesehen haben, dasFuttern von weiBem Reis, 
obwohl noch andere schon fruher besprochenen N ahrungsmittel und auch 
Gemisehe von isolierten Bestandteilen dazu mit Erfolg benutzt worden sind. 
Vnter anderen 'habe ich mit Cooper (1. c. 69) 1911 zeigen konnen, daB man 
die Erkrankung mit reinem Zucker, Inulin, Dextrin und Starke erzeugen kann. 
Spater konnte vom Verfasser (406) gezeigt werden, daB, Beriberi in Tauben 
aueh auf einer kunstlichen Nahrung, aus Kasein, Starke, Zucker, Fett und 
Salzen bestehend, sich erzeugen laBt, was auch von Simon net (407), Hoet 
(408) und Abderhalden (409) bestatigt wurde. Wegen den angebliehen 
diate'tischen Mangeln von weiBem Reis wurde von Du tcher (410) ein Zusatz 
von 30/0 Kasein empfohlen. Portier und Ran d oin (411) bereiten die 
Nahrung durch Sterilisieren im Autoklaven, wobei daftir gesorgt wird, daB 
nichts von dem Saft verI oren geht. Der bequemste Weg aber ist die ge­
wohnliehe Reisffitterung, und cliese Methode der Beriberierzeugung braueht 
kaum eine Besserung zu erfahren. Manche Autoren glauben, daB weiBer 
Reis noch vitaminhaltig ist und' daB durch dessen Autoklavieren Beriberi 
schneller erzeugt wird. Diese SchluBfolgerung [Abderhalden (412)] ist 
noch nieht ganz sicher und ist auch ohne praktisehp- Bedeutung. Abder­
h a Ide n machte auch die Beobachtung, daB weiBe Tauben schneller an 
Beriberi erkranken als die dunkelgefarbtenTiere. Werden die Tauben auf 
eine N ahrung von poliertem Reis gesetzt, so fressen sie den Reis in den 
ersten paar Tagen mit groBer Gier. Dann aber nimmt der Appetit bedeutend 
ab -und gelegentlich sieht man Tiere, die durch heftige Schuttelbewegungen 
den Reis wieder aus dem Kropf zu entleeren suchen, was ihnen auch meist 
gelingt. Diese Erscheinung wird noch Mters bei zwangsernahrten Tieren 
beobachtet, wobei es allerdings vorkommt, daB die Tauben den entleerten 
Reis wieder auffressen. Dieser Umstand macht es schwer, an Tauben Reis-

F n n k, Die Vitamine. Dritte Anflage. 6 
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fiitterungen quantitativer Natur durchzufiihren. Man erhlilt den Eindruck, 
daB die Tiere Ekel vor Reis haben, der aber aufhOrt, wenn das notige 
Vitamin gleichzeitig verabreicht wird. Nach einigen Tagen ist es am besten, 
wenn man zur Zwangsfiitterung schreitet, und zwar kann dies eine Person 
bewerkstelligen, welln man die Taube in einen Holzkasten mit Deckel hinein­
steckt; durch die Offnung im Deckel ragt der Kopf des Tieres heraus. 
Der Schnabel wird geoffnet und mit Hilfe eines kleinen Metalltrichters, der 
tubenformig geformt und mit stumpfen Kanten versehen ist, um das Tier 
nicht zu verletzen, wird die gewogene Menge Reises mit Hilfe eines Glas· 
stabes gestopft. Eine andere von uns gebraucht~ Methode war, die Nahrung 
in Pillen zu formen und in dieser Weise zu verabreichen. Zu Fiitterungs-

Abb. 13. Taubenkllfig. 

zwecken werden am besten groBe und krliftige Mannchen von 300-350 g 
Gewicht benutzt; die Menge des Reises, die vertragen wird, belauft sich auf 
20-30 g pro Tag, die in 3 Portionen verabreicht wird. Kommt es vor, daB 
der Kropf vollgestopft ist, so muB man mit weiterer Fiitterung abwarten, 
bis dieser wieder leer wird, eventuell laBt sich durch vorsichtige Massage 
der Reis darin lockern. Wegen der Komplikation, die durch Fressen von 
Exkrementen verursacht wird, wurde die Fiitterungsmethode .von Fun k und 
P a ton (1. c. 168) dahin modifiziert, daB die Tauben in individuelle Kafige 
gesetzt werden. Durch Anfestigen eines Drahtnetzkorbes mit Reis kann die 
N ahrungsaufnahme von Tag zu Tag verfolgt werden. Es werden jetzt nur 
Praventivversuche ausgefiihrt, indem 6 Tauben eine Woche hindurch mit 
demselben Praparat behandelt werden. Diese Zeitperiode geniigt vollkommen, 
um zu zeigen, ob die in ' Frage kommende Fraktion oder Nahrungsstoff 



Die Vitamine im Tierreil'h. Tauben. 83 

Vitamin B enthil.lt. Eine ahnliche prophylaktische Methode wurde auch von 
Seidell (413) beschrieben. Bei dieser Methode ist es nicht mehr notig, auf 
Beriberis~mptome zu warten, was eine groBe Zeitersparnis verursacht. Nach 
Messerli (414) lassen sich die Beriberisymptome durch Verabreichen von 
Adl;lorbentia (Tierkohle, Bolus alba) beschleunigen. 

Dber den EinfluB der verfiitterten Menge kommen wir bei der Physio]ogie 
der Vitamine zu sprechen. N aeh einigen Tagen litBt sich eine tiefgehende 
Anderung bei den Tieren bemerken. Von der urspriinglichen groBen Kampf­
lust, die speziell dann auftritt, wenn mehrere Tiere zusammen gehalten 
werden, bleibt wenig iibrig. Auch lassen sich sexuelle Erscheinungen, wie 
das Tanzen der Mannchen um das Weibchen, nieht mehr bemerken und 
die Tiere sitzen schlafrig und apathisch auf den Holzstangen. Sie zeigen 
immer groBere Miihe auf die Holzstangen zu fliegen und ein paar Tage 
spater sitzen einige Tiere dauernd auf dem Boden des Kafigs und kiimmern 
sieh nicht darum, daB die hoher sitzenden Tiere sie mit dem Kot verun­
reinigen. Der Kot, der normal von einer halbfesten Konsistenz und weiB­
lieher Farbe ist, wird schleimig-wasserhell oder von gelblicher Farbe, die 
Tiere zeigen keine Neigung sich davon zu reinigen. Werden die Tiere der 
Selbstfiitterung iiberlassen, so geht meist.ens die Fre.Blust giinzlich zuriick 
und der Zustand der Tiere ist Halbhunger. Bei etwa 30% dieser letzten 
Tiere entwickeln sich doch typische Beriberisymptome, wahrend der iibrige 
Teil unter allgemeinen Schwaeheerscheinungen allmahlich zugrunde geht. 
Von den kiinstlich ernahrten Tieren zeigt ein groBerer Prozentsatz die typi­
sehen Krankheitserscheinungen und zwar nach einer Zeitperiode, die groBen 
Sehwankungen unterworfen ist. Man kann aber sagen, daB die Mehrzahl 
der Tiere nach etwa 10 bis 30 Tagen der Erkrankung anheimfallt und 
zwar merkt man, daB meistens die Tiere im Abstand von einigen Tagen 
erkranken, was den falschen Eindruck einer Epidemie erzeugt. Bei den 
einzelnen Tieren sehen wir sieh einige Krankh:eitstypen entwickeln, die in 
beigelegten Bildern illustriert sind und die wenigstens auBerlich eine gewisse 
Ahnlichkeit mit den bei Menschen beschrlebenen Beriberiformen haben. 
Diese Analogie mag wohl triigerisch sein und die unten beschriebenen Typen 
hangen vielleicht nur mit dem Ernahrungszustand und der Dauer der Reis­
fiitterung zusammen. 

Bei einem Typus, den ieh als akut bezeichnen mochte, bemerkt man, 
daB die Gehflihigkeit vermindert ist. Wird das Tier erschreckt, so lauft es 
eine Strecke ohne Schwierigkeit., doch wenn die Ermiidung kommt, so behilft 
sich das Tier beim Lamen der Fliigel und sitzt bewegungslos, wenn es sich 
selbst iiberlassen ist; der Herzschlag ist heftig und man hekommt den Ein­
druck einer Uberanstrengung. Versuche zu fliegen kommen nur selten 'zur 
Beobachtung. Das nachste Symptom ist, daB das Tier unkohiirente Bewe­
gungen mit dem Kopfe ausfiihrt. Schwingt man das Tier einige Male 
schnell in der Luft, so lii.Bt sich in vielen Fallen aus _ der latenten Form die 
akute Form provozieren. Diese Erscheinung tritt ganz plotzlich auf, der 
Kopf wird durch eine Kontraktur der Halsmuskel gegen den Riicken ge-

6* 
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driickt, die Beine an den Bauch herangezogen, das Tier roUt wie eine Kugel 
iiber den Kopf; dieses Rollen kann unter Umstanden in gewissen Zeit­
abstanden stundenlang fortdauern, wenn das Tier nicht gefesselt wird. In 

Abb. 14. Spastische Form der Taubenberiberi. 

dies em Stadium bleibt das Tier nicht lange am Leben. Es tritt im Laufe 
eines 'rages eine Storung der Atmung auf, das Tier reiBt den Schnabel weit 
auf, offenbar kampft es gegen Erstickung und schlieBlich verendet es, indem 

Abb. 15. Atrophische Form. 

sich die Kontrakturen losen. Der Tod tritt nach 12-24 Stun den nach dem 
Beginn der Symptome ein. 

Der zweite Typus, der chronische (Abb. 15-16), verlliuft wie folgt. Das 
Tier wird im Kllfig nach etwa zwei W ochen sitzend aufgefunden. Es be-
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wegt. sich nur ungern, trotzdem es sieh am Anfang dieses Zustandes noch 
sehr gut aufzurichten vermag. Naeh einigen 'ragen verliert es auch diese 
Fahigkeit und sitzt bewegungslos auf einem Fleck. Nur selten geht diese 

Abb. 16. Paralytische Form. 

Form in die spastisehe tiber. Gewohnlieh lebt das Tier noeh einige Wochen 
und verendet an derselben Stelle ohne sieh zu riihren. Diese Falle sind fiir 

Abb. 17. Spastiseh-paralytisehe Form. 

Heilungsversuehe nieht brauchbar. Zu soIehen Zwecken miissen stets die 
Tiere der ersten Kategorie zur Anwel1dung kommen. 

Die Tiere der ersten Kategorie zeigen auch verschiedene Typen. Bei 
manchen bleibt der spastische Zustand konstant bis zum Tode, bei anderen 
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lost sich der spastische Zustand in kurzen Intervallen, um verstitrkt wieder­
zukehren. 

Eine weitere Erscheiuung, die den beiden Krankheitsformen bei Tauben 
gemeinsam ist, ist der Gewichtssturz. Dieser ist um so geringer, je eher 
die Kraukheitssymptome in Erscheinung treten. Der Gewichtssturz, der etwa 
20-25% des urspriinglichen Gewichts betragt, kommt nach meiner Erfah­
rung bei reisgefiitterten Tieren (Abb. 18) immer vor. 

Der Gewichtssturz tritt ein, gleich, ob das Tier gefiittert wird oder nicht. 
Anderslautende Angaben 1.>eruhen wohl darauf, daB die Tauben, hochstwahr­
scheinlich infolge der Llihmung der Kropfmuskulatur, denselben nicht zu 
entleeren vermogen. Bei der Sektion findet man den Kropf prall mit Reis 
gefiiUt, und wird dieser gewogen, so betragt sein Gewicht bis 100 g, die 
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+ 8 12 16 lJ) sonst als Korpergewicht in Berechnung kommen 
wiirden. Die Arbeiten, die den EinfluB ver­
schiedener Zuslitze auf das Korpergewicht 
studierten, sind aus diesem Grunde nicht ein­
wandsfrei. Es kann nicht genug hervorgehoben 
werden, daB bei der experimenteUen Beriberi, 
bei strikt durchgefiihrter Diitt, ohne jeden Zweifel 
bei 100% aUerFalle der Tod eintritt. Theiler, 
Green und Viljoen (415) haben allerdings 
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beoba.chtet, daB hungernde Tauben aUein bei 
Wasser eine spontane Heilung der Beriberisym­
ptome zeigen k5nnen. Diese Erscheinung wird 
durch Mobilisierung des in den Geweben des 

Abb. 18. Gewichtssturz der Tieres vorhandenen Vitamins erkllirt .. Die Ge­
webe schmelzen beim Hungern schneller ain 
und dadurch kann plotzlich eingroBerer Vitamin­

reisge!t1tterten Tauben. 

vorrat dem Tiere zur Verfiigllng gestellt werden. Bei weiterer Reisfiitterung 
muB der Tod natiirlich doch herbeigefiihrt werden. Die Frage der Unter­
ernahrung bei der Taubenberiberi ist auch von Lumitne (416) behandelt 
worden. Lumiere gibt an, daB Tauben an Hefe allein Beriberi entwickeln, 
die durch Reisfiitterung zum Verschwinden gebracht werden kann. Diese 
Angabe, die uns sehr unwahrscheinlich erscheint, muB einer Nachpriifung 
unterzogen werden. Mancha Autoren geben auch an, daB Inanition allein 
Beriberi verursachen kann. Diese Frage wird noch unter der Physiologie 
der Vitamine zur Besprechung kommen. Wir konnen aber hier schon 
vorausschicken, daB wir noch niemals diese Erscheinung beobachten 
konnten. 

AuBer Hiihnern und Tauben ist Beriberi auch bei anderen Vogelarten 
beschrieben worden, was manchmal anch von okonomischer Bedeutung sein 
konnte. So hat z. B. Merklen (417) eine Krankheit, bei 3-4 Wochen alten 
Enten beschrieben, die sich in Kritmpfen, Paralysen in den Beinen und 
Hungersymptomen HuBerte, und die dnrch Ersetzen der Nahrung durch eine 
abwechslungsreichere schnell zuriickgingen. Es handelte sich hier vielleicht 
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urn Beriberi. Die bei anderen Vi:>geln beschriebenen Beriberierscheinungen 
werden wir III einer Tabelle kurz zusammenfassen. 

Tierart 

Enten . 

Gltnse. 
Sperling 
Wachtel 

Name des Beobachters 

Eijkman (1. c. 49) 
Ktilz (418) 
Eijkma n (1. c. 49) 
Fujitani (419) 
Toyama (420) 

Tierart 

Jushimatsu 
Papageien 
Reisvogel. 
Munia maja . 
Vidaa principalis 

Name des Beobachters 

Toyama (420) 
Fink (421) 
Ottow (422) 
Janson (423) 
Terroine und Bar-

thelemy (424) 

Pathologisehe Anatomie uod ehemisehe Patltologie der Geftiigel.Beriberi. 

Anatomopathologie. Bis vor kurzem war man allgemein derMeinung, 
daB bei der Gefiiigel-Beriberi die Erscheinungen von seiten des zentralen 
Nervensystems im Vordergrunde stehen. Die neuen Arbeiten zeigen dagegen, 
daB als Resultate des Mangels an B-Vitamin viele, wenn nicht aile Organe, 
leiden und aus diesem Grunde la.l3t sich die Krankheit nicht als Polyneuritis 
bezeichnen. Trotz vieler Mtihe ist es noch nicht gelungen, das Organ oder 
das Gewebe herauszufinden, das primar die Erkrankung auslost. Damit hangt 
auch zusammen, daB wir tiber die Physiologie und Bedeutung der Vitamine 
noch so wenig unterrichtet sind. 

N ervensystem. Wir wollen un sere Besprechung mit dem Nervensystem 
anfangen, da wir am langsten dartiber unterrichtet sind. Sehr gute Angaben 
daruber finden wir in der schon zitierten Arbeit von Vedder und Clark 
(1. c. 391) und in neuerer Zeit bei Onari Kimura (425). Wir ersehen aus 
diesen Arbeiten, daB nicht aIle N erven in demselben MaBe eine pathologische 
Veranderung erfahren, so ist z. B. der Vagus degeneriert, aber nicht hoch­
gradig. Nach der Meinung von Kimura ist Beriberi eine allgemeine Er­
krankung des Nervensystems und dies war auch unsere Meinung. Wir glauben 
noch jetzt, daB aIle bei der Beriberi auftretenden pathologischen Verande­
rungen, so mannigfacher Natur sie auch sind, am besten als zentralen Ur­
sprungs angeseheu werden konnen, indem sie aIle als atrophische Verande­
rungen betrachtet werden konnen. Natiirlich geben wir zu, daB noch eine 
andere Interpretation gefunden werden kann. 

Die N erven der unteren Extremitaten werden relativ mehr angegriffen 
wie die der oberen. Insbesondere gilt dies fUr den N. ischiadicus und pero­
naeus, die eine fettige Degeneration zeigen auch in Fallen, wo keine sicht­
baren Lahmungen vorhanden waren. Diese Veranderungen treten schon 
nach 7 Tagen der Reisfiitterung ein. Die Zahl der degenerierten Fasern 
steht jedoch in keinem Verhaltnis zu der Schwere der Lahmungen. FaIle 
mit leichten klinischen Symptomen zeigen oft eine enorme Degeneration, 
wabrend schwere FaIle oft nur 4-100/0 von degenerierten Fasern zeigen. 
In der Regel werden 10-1£'> % samtlicher Fasern verandert gefunden. 
Schnyder (426) findet im Gegensatz dazu nur wenig Degeneration bei 
Vogeln und glaubt wegen des beilenden Einflusses des Vitamins, daB die 
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Paresen nicht Folge der degenerativen Erscheinungen im Gehirn ,sein k5nnen. 
Wir haben schon mehrmals betont, daB, wenn man ein Tier einige Tage 
nach der Heilung mit Vitamin Wtet und die Nerven histologisch untersucht, 
die degenerierten Fasern immer noch nachweisbar sind und noch lange Zeit 
so bestehen, in welcher Zeit die normalen Fasern scheinbar die Funktion der 
erkrankten ubernehmen. 

Die Nerven, histologisch untersucht, ergeben das folgende Bild. Nach 
Kim u r a ist das erste Zeichen der Degeneration im Achsenzylinder selbst 
vorzufinden, w!i.hrend die fruher herrschende Meinung war, daB zuerst die 
Markscheiden der Deg~neration anheimfallen; die Myelinscheide kann, seiner 
Meinung nach, vorlaufig noch intakt bleiben. Sob aId aber diese degeneriert 

ist, laBt sich der AchEenzylinder 
nicht mehr differenzieren. Die 
Myelinfragmente werden daraufhin 
in situ durch die Zellen der 
Schwanllschen Scheide resorbiert. 
Enthalt eine degenerierte Myelin­
scheide einen Achsenzylinder.. so 
handelt es sich um einen regene­
rierten Achsenzylinder aus dem 
bandartigen Protoplasma. Der neue 
Zylinder ist glatt und zart und 
erinnert im die Bilder, die man 
nach einem Trauma sieht. 

Dieselben Veranderungen sieht 
man auch in den dorsalen und 
ventralen N ervenwurzeln sowie in 
samtlichen Strangen des dorsalen 
Riickenmarks. Ferner sind Ver­
anderungen in den Zellen der 
Vorder- und Hinterhorner des lum-Abb.19. Fettige Degeneration des N. iscbiadicus 

eines an Polyneuritis erkrankten Huhnes. bosakralen Riickenmarks nachge-
wiesen, hier sind die tigroiden 

Korper unsichtbar und die farbbare Substanz (N i B 1 s Methode) ist oberhalb des 
Achsenzylinders angesammelt. In man chen Fallen sind die Kerne schwach gefarbt. 
Ahnliche pathologische N ervenstudien sind auch von Wei II und M 0 uri­
quand(427), Kato und Shizume(428) und Paguchi(429) mitgeteilt worden. 

Die Muskeln. Man findet sie atrophiert und fettig degeneriert, aber die 
Veranderungen gehen nach Ruckkehr zur normalen Ernahrung schnell zuruck. 

Das Herz. 1st in den meisten Fallen unverandert, nur selten werden 
Odeme, Pigmentation und Spuren parenchymaWser Degeneration gefunden. 
Hypertrophie des rechten Herzens wie bei der menschlichen Beriberi kommt 
beim Huhn nicht vor. Dagegen haben wir Hydroperikardium bei Tauben 
schon selbst gesehen. Die Odeme fiihrt McCarrison (430) auf Vergr5Berung 
der Nebennieren zuruck. 
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Maignon (431), wie aueh Weill, Arloing und Dufourt (432) fanden 
die Erythrozyten und das Hamoglobiu erheblieh vermindert, dagegen starke 
Leukozytose. 

Endokrine Drusen. Die ersten Untersuchungen dariiber wurden vom 
Verfasser und Douglas (433) gemaeht. Die Befunde an Tauben ergaben, 
daB die Thymusdriise vollstandig versehwindet, was auch von R. R. Williams 
und Crowell (434) bestatigt worden ist; das Verhalten dieser Driise bei 
Yogeln ist daraufhin von MeCarrison (435) naher untersucht worden. Von 
Funk und Douglas sind auBerdem die Hypopbysis, Nebennieren, Ovarien, 
Testikeln, Nieren, Leber, Pankreas und Milz histologiseh untersucht worden. 
In allen diesen Organen wurden sehr ausgesproehene Degenerationszeiehen 
aufgefunden. Das Studium der Sehilddriise bei Beriberitauben ist noch aus­
fiihrlieher durch Douglas .(436) gesehehen, der auf die groBen Variationen 
und auf die Tendenz des Kolloidsehwundes aufmerksam machte. McCarrison 
(437) studierte ebenfalls die. Wirkung von vitaminarmer Nahrung auf die 
Schilddriise und fand, daB sich dadureh die GroBe wie auch das Gewicht der 
Druse verringern. Das Studium der Driisen mit innerer Sekretion bei der 
Taubenberiberi ist daraufhin von MeCarrison (438) aufgenommen worden, 
der im wesentliehen die Ergebnisse von Funk und Douglas bestatigte, 
namlieh, daB die Organe in der folgenden Reihenfolge atrophieren: Thymus, 
Testikeln, Milz, Ovarien, Pankreas, Herz, Leber, Nieren, Magen, Schilddriise 
und Gehirn. McCarrison hat dabei eine sehr interessante und wiehtige 
Beobachtung gemacht, namlieh daB die Nebennieren sehr oft hypertrophieren 1) 
und daB diese Hypertrophie mit dem Eintreten von Odemen kausal zusammen­
hangt (1. e.430). McCarrison glaubt, daB sich im unpolierten Reis, Butter 
(speziell in der Butter, wie spater berichtet wird) und Zwiebeln eine Substanz 
vorfindet, die vor Odemen sehiitzt und vielleicht als A·Yitamin betrachtet 
werden kann. AhnIiehe Befunde in bezug auf endokrine Driisen wurden 
aueh VOll Abderhalden (439) und Souba (440) erhoben. 

MeCarrison fand aueh, daB das Gehirn, Nebennieren und die Hypo­
physe im allgemeinen sehr empfindlieh gegen Yitaminmangf'l sind. Die sexuellen 
Organe zeigen bei den Mannehen ein Verschwinden der Spermatogenesis mit 
darauffolgender SteriIitat, bei Weibehen einen Zustand, der der Amenorrhea 
analog ist. Die Atrophie der Testikeln konnte durch Portier (441) und 
Novaro (442) bestatigt werden, wobei Portier (443) die schnelle Regene­
ration unter dem VitamineinfluB speziell hervorhebt. Diese Tatsache konnte 
unsere Beobaehtung erklaren, daB geheilte Beriberitiere sehr bald darauf die 
Fahigkeit sieh zu reproduzieren besitzen. 

McCarrison hat in seinen sehr lehrreichen Studien auch die Muskeln 
untersucht und sie hoehatrophisch befunden, das Zentralnervensystem dagegen 
nur wenig atrophiert; die auftretenden paralytischen Symptome fiihrt er vor­
wiegend auf die Yerschleehterung del' funktionellen Tiitigkeit der Nerven­
zellen zuriick. Er glaubt wegen del' bemerkenswerten Atrophie der Thymus, 

1) Diese Beobachtung ist leider der pathologisehen Abteilung, die sieh mit diesem Teil 
der Arbeit befalite, in der Arbeit von Fun k und D 0 u g la B (I. c. 433) vollstltndig entgangen. 
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Testikeln, Ovarien und Milz als Folge des Vitaminmangels, die viel bedeutender 
ist als die Atrophie der anderen Organe, daB die genannten Organe haupt­
sachlich dazu berufen sind, in der Not den Organismus mit Vitamin zu 
versorgen. Wenn auch dieser Vorrat erschOpft ist, kommen die Knochen 
an die Reihe, in welchen das Mark einen besonderen Verlust erleidet. Die 
Erythrozyten werden ebenfalls um 25% vermindert. SchlieBIich betrachtet 
McCarrison das ganze Bild der Beriberi als Syndrom, das 1. aus einer 
chronischen Inanition, 2. aus einer pathologischen Anderung der Organe der 
Verdauung und Assimilation, 3. aus einem abnormen Funktionieren der 

Abb.20. Oberer Darmabsehnitt einer gesunden Taube. 
(Naeh MeCarrison.) 

Driisen der inneren Sekretion, 
insbesondere der Nebennieren 
und 4. aus schlechter Ern~h­
rl,lng des Zentralnervensystems 
besteht. Zu allen diesen Fak­
toren gesellt sich noch eine 
verminderte Resistenz gegen 
das Eindringen der Mikro­
organism en. Dieser letzte Um­
stand bestimmte McCarri­
son (444) irrtumlicherweise 
zuerst, das ganze Bild der 
Beriberierkrankung als eine 
Infektion aufzufassen, doch 
ist er von diesem Standpunkt 
schon lange abgekommen. Die 
Histopathologie der Tauben­
beriberi ist von McCarrison 
(445) ineinerbesonderenArbeit 
beschrieben worden. 

Veranderungen 1m 
Mag end arm k a n a 1. Die 
Untersuchungen, die von 
McCarrison (446) an 153 
Tauben gemacht worden sind, 
haben die folgenden interes­

santen Resultate ergeben. Die obere Portion des Darmes, die sich in 
der Region des Pankreas befindet und die muskulos ist, ist am schwersten 
betroffen. Die Atrophie geht so weit, daB die W~nde fast durchsichtig 
werden, besonders wenn der wei.6e Reis lange Zeit verabreicht wird. Der 
Darm zeigt hier eine deutliche Hyperamie, Ekchymosen sind nicht selten 
und mikroskopische Blutungen kommen fast immer zur Beobachtung. Mikro­
skopisch betrachtet kommt es zu einem partiellen Schwund des Epitheliums. 
Das Myenteron ist so schwer atrophiert, daB seine motorischen Funktionen 
darunter leiden. Ferner wurde Degeneration im mesenterischen Plexus von 
Au e r b a c h beschrieben, die die Funktion der Darmnerven erschwert. Die 
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Villi (Darmzotten) verschwinden und man findet eine Atropbie und Entzun­
dung der Mukosa mit einer Atrophie des lympboiden Gewebes. Dieser letztere 
Umstand ist speziell verantwortlich fur die verminderte Infektionsresistenz. 
Die schwere Darminfektion ist nach McCarrisons (447) Meinung die Haupt­
ursache dafur, daB manche Tiere durch Vitaminzufubr nicbt mehr gerettet 
werden konnen. Tauben, die bei autoklaviertem Reia, Butter und Zwiebeln 
gehalten wurden, entwickeln dasselbe patbologische Bild mit dem Unterschied, 
daB die Veranderungen nicht so weit fortgeschritten sind. Nach dem Aus­
schalten der Butter konnte 
gezeigt werden, daB den Zwie­
beln die Eigenschaft zukommt: 
den Darmkanal vor degenera­
tiven Zeichen zuschutzen. 
Durch Zufuhr von vitamin­
baltigen Erbsen konnten die 
Tauben geheilt werden, wab­
rend das pathologiscbe Darm­
bild immer noch bestehen 
blieb. Die HeilUIig ist seiner 
Ansicht nach so scbnell, daB 
von einer Vitaminresorption 
nicbt die Rede sein kann; der 
therapeutische Effekt kann in 
seiner Schnelligkeit nur mit 
dem plotzlichen Auftreten des 
Wachstumsimpetus im keimen­
den Samen verglichen werden. 

C hemis che Pathologie. 
Die Untersuchungen chemi­
scher Art sind nocb nicht zahl­
reicb. Scba umann (I. c.2) 
untersuchte die Gebirne von 
Beriberitauben und fand, daB 
darin der Phosphorgebalt nicbt 
vermindert war. Zum Unter­

Abb. 21. Oberer Darmabschuitt einer beriberikraoken 
Taube. Dlinne Muscularis, intensive Atrophie uod 

Nekrose der Mukosa. (Nach McCarrison.) 

schied dazu fand ich (448), daB der Stickstoff- und Phospborgehalt dieser 
Gehirne bedeutend gegen den normalen Gehalt zuruckgeht und zwar fand 
ich im Mittel fur normale Tauben: 9,77 % N und 1,84% P fur Beriberi­
tauben 9,31°10 N und 1,53% P. Meine Resultate wurden von Wieland (449) 
und von Mathilde Koch und Voegtlin (450) bestatigt, obwohl es nicht 
sieber ist, wie weit an diesen Erscheinungen das einfache Hungern schuld ist. 

Terroine und Bartbelemy (1. c. 424) haben hungernde und Beriberi­
tiere in bezug auf Fett· und Lipoidgebalt untersucht. 1m Hunger war der 
Gebalt geringer als in Beriberi. G. M. Findlay (451) bestimmte die Nuklein­
saure des Gebirnes und der Leber und fand diese besonders in dem letzten 
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Gewebe stark vermindert. Vitamindarreicbung hatte eine Vermebrung zur 
Folge. 

Die chemiscbe BIutanalyse ergibt nacb Palmer und Hoffman (452) 
eine Vermiuderung der darin enthaltenen Substanzen wobei der EiweiBverlust 
sieb stlirker in Beriberi anzeigt als im Hunger. Keine Beriberifalle kamen 
im Hunger zur Beobacbtung. 

Ferner ist von Cas.imir Fuuk und v. Scbonborn (453) gezeigt worden, 
daB bei der Taubenberiberi der Blutzuckergebalt bedeutend ansteigt und das 
Glykogen in der Leber bedeutend erniedrigt oder fast zum Verscbwinden 
gebracbt wird. Wir wllren sehr dazu geneigt, diese Tatsacbe mit der Beobach­
tung von McCarrisQn iiber die Hypertrophie der Nebennieren in busaleu 
Zusammenhaug zu bringen. 

ilier muB aucb erwiibnt werden, daB Fuji (454) bei Beriberibiihnern den 
Diastasegehalt des BIutes und Tiger und Simonn et (455), wie aucb Rothlin 
(456) diePankreasdiastase vermindert gefunden babep. Analoge Befunde wurden 
von Findlay (457) fiir die Glyoxylase und von Damianovicb (458) rur 
die Katalase der Leber der beriberikranken Tauben erhoben. Artom (459) 
bebt die Unterscbiede im Gehalt an Amylase, Lipase, Invertase und Protease 
hervor, die im Hunger und Beriberi besteben. DerGehalt an diesen Fermenten 
war bedeutend hober bei der A vitaminose. 

Sangetiere. 
Scbon. im Jabre 1913 haben wir (460) bervorgehoben, da.6 sich bei gewissen 

Tieren keine Beriberi entwickelt, wenn sie auf eine Diiit von weiBem Rets 
gesetzt werden und wir suchten diese Tatsache dadurch zu erkliiren, daBdiese 
Erscheinung mit der Art des der Spezies spezifischen Purinstoffwechsels 
zusammenhange. Wir baben darauf die Siiugetiere in grober Weise in zwei 
Reihen geteilt, solche die als Endprodukt des Purinstoffwecbsels Harnsaure 
und solche die Allantoin ausscheiden. Der ersten Reibe wll.r~ der Mensch 
(und die Vogel) zuzuzahlen, die an ecb.ter Beriberi erkranken, der zweiten 
Reihe die Ratte, Hund 1), Affe; die an Skorbut erkranken, wabrend die Scbweine 
mit ibrem eigentiimlichen Purinstoffwecbsel eine Mittelstlife annabmeu. Ob 
diese Annahme noch jetzt aufreehterhalten werden kann, erscbeint nicbt sieher, 
denn erstens ist eine Art von Beriberi auch bei Hunden und Ratteu bescbrieben 
worden, zweitens verfiigen wif neuerdings iiber eine andere Erklllrung der 
oben geschilderten Beobacbtungen. Jedenfalls mochten wir die Fr~ge rur 
weitere Untersuchungen offen lassen, insbesondere da die Beriberi bei gewissen 
Tieren nicht mit Sicberheit bewiesen ist und mit anderen patbologisehen 
Zustlinden verwecbselt werden kann. Die Kriteria rur die Erkennung der 
Beriberi, wie die fettige Degeneration der Nerven, sind durchaus keine rur 

1) In diesem Zusammenhange wire es interessant zu untersuchen, ob die Hunde der 
dalmatisehen Rasse, die nach S. R. Benediet (4:61) hauptsl1ehlich HamsAure statt Allantoin 
ausscheiden and aueh die anthropoiden Affen, die nach Hunter und Ward (462) sieh wie 
die Mensehen in ihrem Purinstoffweehsel verhaIten, in anderer Weise auf den Mangel des 
B· Vitamins reagieren. 
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Die Vitamine im Tierreieh. SAugetiere. 

Beriberi spezifische Erscheinung. JedenfaIls babe ich selbst Ratten, Kaninchen 
und Me(lrschweinchen lange Zeit mit weiBem Reis gefiittert, ohne daB eine 
Spur von beriberillhnlichen Symptomen zum Vorschein kam. Die andere 
Erklil.rung des versehiedenen Verhaltens gewisser Tiere gegenuber der Diat 
von weiBem Reis, finden wir in der noch unbekannten Rolle der bakteriellen 
Darmtiora, von deren Bedeutung wir schon (S. 60) in dem Kapitel "das Leben 
ohne Bakterien" gesprochen haben. Wir kommen nun zur Betrachtung der 
Bedeutung der Vitamine bei verschiedenen Sll.ugetieren. 

Ratten. 
Die Ratte jst in den letzten IS Jahren im groBen Umfange als Experimentier­

tier fur die LBsung von Ernlihrungsproblemen und auch zu Vitaminstudi<:,n 
herangezogen worden. Der Grund dafiir 1st darin zu suchen, daB sieh Ratten 
leiebt zuchten lassen, nieht viel Nahrung aufnehmen und nicht wahlerisch 
in ihrem Geschmaek sind. Der U mstand, daB eine groBere Anzahl von diesen 
Tieren 'gleichzeitig fiir einen Versuch verwandt werden kann, maeht die 
Versuehsresultate viel sicherer. Da die Nahrung fur die meisten Emahrungs­
probleme ill der Regel-besonders bereitet werden muB, ist das geriuge Nahrungs­
quantum, das die Tiere verzehren, von praktischer Bedeutung. Die Ratten 
leben etwa'S Jahre und erreichen die sexuelle Reife sehr friih. Die Schwanger­
schaft dauert 3 Woehen und die Tiere haben eine zablreiche Nachkommen­
schaft; die Zahl der Jungen schwankt je nach dem Alter der Eltem und 
deren Erniihrungszustand und betragt zwischen 6 und 12., Die jungen Ratten 
beginnen nach 3-4 Wochen die NahrungselbstH.ndig autzunehmen und 
kBnnen, wenn sie das Gewicht von 30 g erreieht haben eventuell zu -Fiitte­
rungsversuchen verwandt werden, obwohl es sich empfiehlt zu warten, bis 
das Gewicht von 40-60 g erreicht haben. Von verschiedenen Forschern, 
unter anderen von M ceo 11 u m, S i m m 0 n d s und Pit z (463) ist' hingewiesen 
worden, daB Unzullinglichkeiten der Dill.t' sich ill einer mangelhaften Milch­
sekretion der Mutter oder sogar' in einem schlechten Gesundheitszustand der 
Jungen offenbaren kBnnen, obwohl bei den Eltern selbst ke\tie Zeichen davon 
zu sehen sind. Es ist deswegen empfehlenswert, wenn man sich ein Urteil 
uber den N!l.hrwert einer bestimmtell' Diat bilden will, die Futterungsversuche 
mit demselben Material auch auf die nachsten Generationen auszudehnen. 
Zu Bolchen Zweeken ist natiirlich die Ratte ganz vorziigIi~h geeignet. Wir 
konnen in dieser Tierreihe in kurzer Zeit nicht nur die Wirkung der DiH.t 
auf die Eltern selbst studieren, sondern wir sind imstande, unsere Beobach­
tungen auf das Zeugungsvermogen, die 'Zahl der lebenden Juugen und die 
Stillfli.higkeit der Mutter auszudehnen. Solche Versuche sind tatsli.chlich in 
groBem MaBstabe ausgefiihrt worden und wir wollen bier auf die Arbeiten 
von Hartwell (464), Sherman, Rou'se, Allen und Woods (465) und 
schlieBlich Reynolds und Macomber (466) kurz hinweisen. Uber dieses 
Problem wurde in der letzten Zeit sehr viel geschrieben und wir kommen 
in einem besonderen Kapitel daraufzu sprechen. N ach meiner Erfahrung 
ist es nicht ratsam die Ratten fiir die Versuche zu kaufen, sondem es empfiehlt 
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sich sie im Laboratorium zu zfichten. Man hat in dieser Weise den Vorteil, 
die Vorfahren der in Gebrauch kommenden Tiere zu kennen. Erhalt man 
einen Wurf, so hat man manchmal Schwierigkeiten zwischen Mannchen und 
Weibchen zu unterscheiden. Wir verfiigen hier fiber eine' Methode, die von 
Jackson (467) beschrieben worden ist und die uns fiber die Schwierigkeit 
hinweghilft. Bei Versuchen mit Ratten ist es auch wichtig einen Kafig zu 
besitzen, dessen Anordnung es gestattet, die verzehrte Futtermenge genau zu 
kontrollieren. Die Ratten haben die Ten-
denz das Futter zu verstreuen. Diese 
Schwierigkeit kann umgangen werden, 
wenn man einen Kafig benutzt, der von 
meinem friiheren Mitarbeiter A. B. Ma­
call um (468) genau beschrieben worden 
ist. Der Kafig ist mit Trichtern ausge­
stattet, die man der GreBe der benutzten 
Tiere anpa.6t und welche es nicht er­
lauben, da..6 das Tier die Pfoten in die 
Futterpfanne hineinsteckt. Der Kafig 
ist fur . zwei Ratten berechnet und ge­
stattet auch den Ham von den Exkre­
menten zu trennen, wenn man genaue 
Stoffwechselversucbe anstellen will. Das 
Nahere ersieht man aus der nebenstehen­
den Abbildung. Da diese Kiifige kost­
spielig und platzraubend sind, werden 
sie trotz ihrer Vorteile nicht viel benutzt. 
Es kommen jetzt bauptsachlich zwei 
Arbeitsweisen in Betracbt. Die erste 
stammt von Osborne und Mendel 
und wurde genau von Ferry (469) be­
schrieben. Hier werden individuelle 
Kafige benutzt, die rund sind und in 
einen gro..6eren emaillierten N apf gesteIIt 
werden. Der Futter~ und Wasserbehalter 
werden zwischen dem Boden und dem 
Kafig eingeklemmt. Der Boden des 

Abb. 23. Rattenkltfig nach Mac a II u m . 
6. Wassemapf. 7. Erlenmeyer zum Harn­
auffangen. 8. Einrichtung zur getrennten 
Aufnahme von Ham und Flizes (der Harn 
flieBt an der AuBenseite der Kugel in den 
Erlenmeyer, wlthrend die Exkremente in 
einen Becher faUen). 9. Futternlipfe ver­
schiedener Grllfie. 10. Trichterverschiedener 
GrllBe, sich dem Alter der Ratten anpassend, 
wodurch das Zerstreuen der Nahrung un-

m1iglich gemacht wird. 

Kafigs wird mit Zeitung bedeckt, was die Reinigung erleichtert. Diese 
Methode, die ich selbst seit einigen Jahren benutze, hat den Vorteil, da..6 
jede Ratte fur sicb beobacbtet werden kann und da..6 auch der Nahrungs­
verbrauch mit einiger Gen-auigkeit 'verfolgt werden kann. 

Die zweite Arbeitsweise stammt von Hart und McCollum und benutzt 
groBe Kafige, in welchen 6 oder mehr Ratten (ganzer Wurf) Platz finden 
kennen. Diese Methode hat einige NachteiIe. Zuerst muB die Reinlichkeit 
etwas zu wfinschen ubrig lassen, dann verzehren die Tiere die Exkremente 
voneinander und zuletzt wenn ein Tier stirbt, wird es von den anderen verzehrt. 
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Das Verfahren von 0 s b 0 r n e und Men del konnte als ideal bezeichnet 
werden, wenn es in zweierlei Weise modifiziert werden ~onnte. Durch ein 
Anbringen eines seitlichen Futternapfes nach dem Modell von MacaU urn 
oder auch H 0 a g I and (470) wie auch durch Anbringen eines falschen Bodens, 
durch welchen die Exkremente und der Harn eliminiert werden konnten. 
Steenbock, Sell und Nelson (471) fanden, dal3 unter solchenBedingungen 
sich der Bedarf an B-Vitamin erheblich vergrol3ert, ein Umstand, den wir 
schon friiher bei Tauben vermnteten. 

Was die Futterbereitung anbetl'ifft, so muB man viel Sorgfalt dabei an­
wenden. Vor allen Dingen ist es notig, daB die Basalnahrung vitaminfrei 
sei. Dieser U mstand ist in den alteren Arbeiten nicht genug beriicksichtigt 
worden und gab Anlal3 zu Meinungsverschiedenheiten, die zur Zeit vollig 
aufgeklart worden sind. Wir brauchen hier nur ein Beispiel anzufiihren, 
namlich die Laktose, die sehr viel als Bestandteil der kiinstlichen Nahrung 
benutzt worden ist. Ich habe zuerst darauf hingewiesen (Die Vitamine 1. Aufi. 
S. 159), daB Laktose, die keinem speziellen Reinigungsprozel3 unterworfen 
wird, Spuren von Stickstoff enthalt. Diese Stickstoffspuren konnen aus der 
Milch stammen und das Wachstum der Ratten durch ihren Vitamingehalt 
fordern. Dies ist in der Tat experimentell von Me C 011 um und Davis 
(1. c. 105) und auch von Drummond (472) begriindet worden. Dies gilt, 
wie wir bereits gesehen haben, auch fiir die eiweiBfreie Milch. Was das 
verwandte Eiweil3 anbelangt, so ist es ebenfalls notig es einem Reinigungs­
prozeB zu unterziehen. In den meisten Fiitterungsversuchen wurde Kasein 
benutzt, das nach dem Vorgehen von Funk und M acaUum (1. c.83) durch 
mehrmaliges Auskochen mit Alkohol vitaminfrei gemacht wurde. Wir haben 
bereits gesehen, dal3 diese Behandlung, trotz der gegenteiligen Behauptungen 
von McCollum und Davis (1. c. 100), den Nlihrwert des Kaseins nicht 
erniedrigt. Man hat auch empfohlen das Kasein durch Losen in Alkali und 
Flillung mit Sliure oder auch durch Auswaschen mit Wasse~ zu reinigen. 
Das Problem der Kaseinreinigung, die das meistbenutzte Eiweifi darstellt, 
erscheint jetzt nicht sehr einfach. Zuerst konnten Freedman und Funk 
(1. c. 111) zeigen, dal3 das Kasein durch einfache Umfallung und Waschen 
von der Substanz, die das Bakterienwachstum verursacht, nicht befreit werden 
kann. Spater konnte auch vom Verfasser (47.~) gezeigt werden, dal3 ein 
solches Kasein noch bedeutende Mengen Fettsubstanzen (etwa 10/0) enthalt, 
die durch Waschen mit kaltem Alkohol und Ather nicht entfernt werden 
konnen. Da Drummond und Coward (474) die Zerstorung des A-Vitamins 
des Kaseins durch Erhitzen in fiachen Schalen vornehmen, erschien es inter­
essant zu untersuchen [Funk und Paton (470)] wie es sich mit dem Nlihr­
wert des oxydierten und extrahierten Kasein verhalt. Die bisherigen Resultate 
zeigen, daB es zum Entfernen des A-Vitamins nicht geniigt die Substanz zu 
oxydieren, sondern man muB ein mehrmaliges Extrahieren mit siedendem 
Alkohol vornehmen. Urn aUe diese Schwierigkeiten zu umgehen schlug 
Bond (476) vor, statt Kasein EiereiweiB zu benutzen. Bei Benutzung von 
Fleisch genugt es nach dem Vorgange von Osborne, Wakeman und 
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Ferry (1. c. 110) es wiederholt mit Wasser auszukochen. Beim Edestin la.6t 
sich, wie wir bereits gesehen haben, das Vitamin auf diese Weise nur schwer 
entfernen. Was die anderen meist benutzten Bestandteile anbelangt, so ist 
Rohrzucker nicht vitaminfrei und soIl besser vermieden werden, wahrend die 
Starke kaum zu ersetzen ist. Starke kann durch Waschen gereinigt werden. 
Was Fett anbelangt, so wird gewBhnlich Speck gebraucht. lch unterziehe 
ibn meistens einem dreistiindigen Erhitzen im Autoklaven auf 130°. Das Fett 
kann durch Durchleiten von Luft und Erhitzen vitaminfrei gemacht werden. In 
den Vereinigten Staaten wird meist jetzt Crisco als Fett gebraucht, ein 
reduzierles BaumwollesamenBI. Unter Umstanden kann man den Fettzusatz 
ganzlich vermeiden, was noch sicherer ist. Zum ganzen Nahrungsgemisch 
wird mit Vorteil etwa 30/oAgar hinzugesetzt, um die Moglichkeit der Konstipation 
zu verringern. Wenn man einen noch nicht fruber benutzten Nahrungs­
bestandteil benutzen will, so empfiehlt es sich durch eine entsprechende 
Kontrolle nachzupriifen, ob der betreffende Bestandteil auch frei von Vitarninen 
ist. Als anorganisches Salzgemisch werden meistens die Zusammensetzungen 
von 0 s b 0 r n e und Men del, die die anorganische Zusammensetzung der 
Milch nachahmen oder die von McCollum und Simmonds benutzt. Die 
beiden Gemische besitzen die folgende Zusammensetzung: 

Osborne und Mendel (477) McCollum und Simmonds (478) 

CaCOs 134,8 NaCI. . . . 0,173 
Na2COs 34,2 NaH,PO", • H 20 . 0,347 
B 3P04 103,2 KIHPO", 0,954 
H IS04 9,2 CaH2(P04 I· H20 0,540 
Zitronens!ture. 111,1 + 1,5 • H,O Eisenzitrat. . . 0,118 
Eisenzitrat. . 6,34 + 1,5 . HIO Kalziumlaktat . 1,300 
KJ 0,02 MgS04 (wasserfrei) 0,266. 
NaF . . . 0,248 
K.AIs(S04)2 0,1)245 
MgCOs 24,2 
KICOs 141,3 
HCI . 53,4 
MnS04 0,079 

Das N ahrungsgemisch wird am besten in der Weise bereitet, daB es eine 
mehr oder weniger teigige Konsistenz besitztj in dieser Form wird die Nahrung 
von den Ratte.n am wenigstens zerstreut. Als ein Beispiel einer jetzt als 
vollstandig betrachteten Nahrung fur Ratten wollen wir folgende Zusammen­
setzung anfiihren: 

Bestandteil 0/0 I Bestandteil I 0/0 I Bestandteil 0/0 

Kasein 22 Speck 20 Hefeauszug 6 
StArke 37 Agar 3 
Butter 10 Salzgemisch 3 

Osl?orne und Mendel fordern mit Recht, daB die Nahrung wasserfrei 
bereitet sein soll um Bakterienwachstum zu vermeiden. Diese Nahrungs­
zusammensetzung wird nicht von allen Autoren benutzt, McOollum und 

Funk, Die Vitamine. Dritte Aufiage. 7 
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seine Schule ziehen es vor, mit naturlichen Gemischen zu arbeiten. Obwohl 
diese Arbeitsweise flir viele Probleme ausreicbt, ist dieselbe entschieden 1.U 
verwerfen, wenn es darauf angeht, die Grundsatze der Ernahrung zu studieren. 
In solchen naturlichen Nahrungsgemischen sind zu viele unbekannte Faktoren 
zugegen, um die wabre Ursache eines Ernahrungsfehlers 1.U erkennen. 

Hier mussen wir auch ein paar Worte uber die B-Vitaminquelle fur Ratten 
sagen. Zwei Produkto kommen bier bauptsiichlicb in Betracht: Hefe und 
Hefeextrakte und Weizenembryoauszuge. Es ist selbstverstandlich, daB mit 
jetzigen Vitaminpraparaten bedeutende Mengen fremder Substanzen verabreicht 
werden, die wahrscheinlich aucb von EinfluB auf die Erniihrung sind. So 
werden 1.. B. mit Hefe groBere EiweiBmengen zugefiibrt. Schon aus diesem 
Grunde aHein wurde Weizenembryoextrakt als B-Vitamin anempfohlen. DaB 
die Vitaminbedtirfnisse der Ratten von den Tauben verschieden sind, scheint 
auch aus den Versuchen von Funk, Harrow und Paton (1. c. 99) hervor­
zugehen, worln die Extrakte der Zerealien sich als gunstiger fur die Ratte 
in Vergleich mit der Taube erwiesen. In diesem Sinne auBern sich auch 
Kennedy und Palmer (479), die manche Hefearten untauglich fur die 
Ratte gefunden haben. Hefe ist eben kein konstantes Produkt, es variiert je 
nach dem Nahrboden, auf welchem es gezuchtet wird. Dann ist es auch 
moglich, daB es eine andere Substanz enthiilt, die mit dem B-Vitamin in 
verschiedenen Mengen vergesellschaftet jst. 

In li.lteren Arbeiten, wie z. B. in der Arbeit von Hopkins aus dem. 
Jahre 1912 (I. c. 71), oder auch in der Arbeit von Funk und Macall um. 
(1. c. 88), hat man' sich nicht begntigt, die verzehrte Nahrung zu bestimmen, 
sondern man suchte durch kalorimetrisc};lE~ 'B~stimmung der Nahrung und 
der Exkremente den assimilierten Teil der Nahrung 1.n bestimmen. In den 
neueren Arbeiten ist man von dieser Arbeitsweise wegen des damit ver­
bundenen Zeitverlustes abgekommen und die meisten Forscher verzichten 
sogar darauf, die aufgenommene Nahrungsmenge 1.U verfolgen. Die Ratte 
ist so zu sagen ein Reagem! auf die Prufung des N ahrungswertes geworden 
und da in den letzten Jahren viele Tausende von Versuchen gemacht worden 
sind, such ten die Untersucher die Arbeitsbedingungen so einfach wie m5glich 
zu gestalten. Doch scheint uns das Abwagen der Nahrung von allergroBter 
Bedeutung 1.U sein speziell in den Versuchen, die negativ verlaufen. Denn 
es genugt nicht dem Tier eine Nahrung zu verabreichen, man muB auch 
sicher sein, daB das Tier genug davon zu sich nimmt. Nimmt man keine 
Nahrungskontrolle vor, so kann man leicht zu trugerischen Schlussen gelangen 
und man ware geneigt, eine N ahrung als unzuliinglich 1.U bezeichnen, wiihrend 
der wahre Grund ftir den miBlungenen Versuch in der Unbrauchbarkeit der 
benutzten Tiere liegt. Hier gilt dies, was wir tiber die gekauften Ratten im 
allgemeinen sagten und wir mussen hier hervorheben, daB wir besonders gute 
Resultate mit schwar1.-weiBen erhalten haben, die im Laboratorium ge1.tichtet 
wurden. Diese Abart scheint besonders resistent zu sein. 

Die Hauptursache davon, warum die gekauften Tiere nicht zu empfehlen 
sind, lli.Bt sich aus der Arbeit von Sherman und Kramer (480) ersehen. 
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Wenn man unbekannte Ratten zu Versuchen iiber A-Vitamin nimmt, so 
verhalten sie sich verschieden je nach der vorangehenden Diat der Tiere 
selbst oder auch der saugenden Mutter. Ahnliche Beobachtungen wurden auch 
von Hess, Weinstock und Tolstoi (481) in ihren Versuchen tiber experi­
mentelle Rachitis gemacht. Manche Rattengruppen unbekannter Abstammung 
entwickeln uberhaupt keine Rachitis, was mit der pre-experimentellen Diat 
in Zusamm~nhang gebracht werden konnte. 

Beim Arbeiten mit Ratten kommt es darauf an, einige charakteristische 
Hautinfektionen zu verhiiten, die besonders bei Albinoratten vorkommen. 
Kennedy {482) empfiehlt fUr solche Zwecke Zerstauben von Fichtenol, 
wah rend die oft vorkommende Nasen- und Ohrenwarzen durch Bestreichen 
mit Chloramin T, gelost in chloriertem Paraffinol, zur Heilung gebracht 
werden konnen. 

Obwohl wir es schon einige Male getan haben, muB es noehmals betont 
werden, daB nicht aUe Ernahrungsprobleme am Rattenmaterial gelost werden 
konnen. Hier wollen wir einige Beispiele erwahnen, die dies en Punkt gut 
illustrieren. 0 s b or n e und Men del (483) haben gezeigt, daB, wenn das 
Wachstum der Ratten durch eine speziell gewahlte N ahrung gehemmt wird, 
diese Tiere, nachdem sie 2/3 ihrer GroBe erreicht haben, durch Zusatz des 
fehlenden ~estandteils wieder zum Wachstum gebracht werden konnen. Ob­
wohl Jackson und Stewart (484) bei der Nachpriifung dieser Data zum 
SchluB kamen, daB diese Fahigkeit, das Wachstum nach einer Hemmungs­
periode aufzunehinen, von dem Alter der Tiere und von der Dauer der 
Hemmung abbangt (was mit den Angaben von Bruning (485) und Aron 
(486) iibereinstimmt) unter Umstanden stark geschadigt sein kann, man muB 
doch zugeben, daB der Ratte diese Fahigkeit zum groBen Teil doch zukommt. 
Nun ware es vergeblich, dieselben Resultate beim Menschen und anderen 
Saugetieren in dem entsprechenden Alter erzielen zu wollen. Andere Tier­
arten verhalten sich eben verschieden. In derselben Weise ist es wahrscheinlich 
nicht moglieh, das Wesen des Skorbuts und der Pellagra an dieser Tierart 
Zll studieren, wie dies von man chen Forschern versueht worden ist. Die 
einzelnen Tiere gleichen sich eben nieht in bezug aufErnahrung undErnahrungs­
krankheiten. 

Doeh wurde die Ratte in der letzten Zeit zur Losung mancher Probleme 
mit Erfolg benutzt. Wir wollen hier die Rachitis, Fortpflanzung, Laktation, 
Anamie, der EinfluB der Gifte bei verschiedenen Diaten und Xerophthalmie 
nennen, alles Fragen, die in besonderen Kapiteln besprochen werden sollen. 

Eine interessante Frage knupft sich an die Versuche mit ungeniigender 
Ernahrung, namlich, inwiefern ein Tier, in unserem FaIle die Ratte, die 
Fahigkeit, besitzt aus zwei Nahrungsgemischen das passende herauszuwahlen. 
Dies ist von Slonaker (487) mit einer ziemlich primitiven Methode versucht 
worden und spater von' Osborne und Mendel (488) wie aueh Mitchell 
und Men del (439) wiederholt worden. In den letzten Versuchsreihen konnte 
gezeigt werden, daB die Wahl der Ratten meistenteils richtig ist. 

7* 
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Die Vitaminbedurfnisse der Ratten. Obwohl wir die einzelnen 
Phasen dieser Frage schon im historischen Teile und auch an manchen 
anderen Stellen kurz beruhrt hahen, scheint es empfehlenswert, dieses Kapitel, 
das praktisch wie theoretisch so wichtig geworden ist, noch systematisch zu 
behandeln. Wir haben schon gesagt (trotzdem die Frage eigentlich nicht in 
das Vitamingebiet. gehort), daB fUr die richtige Ernahrung der Ratten vor 
aHem notig ist, daB die Nahrung als Ganzes die richtige Zusammensetzung 
besitzt. Wir wissen, daB ein EiweiB notwendig ist, dessen Zusammensetzung 
an Aminosauren nichts zu wunschen uhrig laBt. Wir konnen sagen, daB 
Kasein, Laktalhumin 1), EiereiweiB, MuskeleiweiB sowie einige Proteine pflanz-
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Abb.24. Rattenfiitterungsversuche nach Hop kins. Untere Knrve bis zurn 18. Tage vitamin­
freie Nahrung, spltter 3 ccm Milch pro Tag. Obare Knrve das Gegenteil davon. 

licher Abstammung sich fur diese Tierart als ausreichend erwiesen haben. 
Suzuki und seine Mitarbeiter (491) und auch Abd erhalden (492) zeigten, daB 
ein kunstliches Gemisch von Aminosauren kein Wachstum bei Ratten zulaBt, 
wahrend abgebautes Fleisch (Erepton) diese EigllllEchaft wegen des Gehaltes an 
Vitamin en besitzt. AuBerdem konnte es sich urn ein gunstigeres Verhaltnis der 
Aminosauren zueinander handeln. Ubrigens verweisen wir auf die vorzuglichen 
Arbeiten von Osborne und Mendel, die die verschiedenen EiweiBwerte an 
Ratten ausfuhrlich studiert haben. 

I) S n r e (490) allerdings hat in der neuesten Zeit gefunden, daB Laktalbumin kein 
genligendes EiweiB ist, da es ungeniigend Zystin und Tyrosin entMlt. Es 1st demnach 
wahrscheinlich, daB diE' Resultate von Em mett und Luros (1. c. 114), die nach neuem Vitamin 
fa.hndeten, nnd die gefunden hahen, daB Laktalburnin durch eiweiBfreie Milch kornplettiert 
wird, durch den Gehalt der eiweiBfreien Milch a.n Zystin nnd Tyrosin erklltrt werden kann. 
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Ferner ist es notig, daB den Tieren genugend und richtig zusammengesetzte 
Salzmischung zu Gebote steht und die einzelnen Nahrungsbestandteile in 
richtigem Verhaltnis zueinander stehen. Diese Bedingung, die wir gelegentlich 
noch besprechen werden, ist von groBer Bedeutung. Es kann nicht gerade 
gesagt werden, daB diese Grundbedingungen immer genau eingehalten waren; 
nur in den Arbeiten aus den letzten 6 Jahren haben sie die richtige Wllrdigung 
erfahren. Allen den oben besprochenen Faktoren muB Rechnung getragen 
werden, ehe man sich an ~in Vitamin problem heranwagt. 

W ir haben schon die Arbeiten von 0 s b 0 r n e und Mendel aus den 
Jahren 19l1-1\312 besprochen, in welchen sie noch an der Meinung festhielten, 
daB sie die Frage der kiinstlichen Ernahrung gelost hatten. Sie sahen zuerst 
nicht ein, daB mit der Einfuhrung von "eiweiBfreier Milch" in die Diat eine 
Unbekannte vorhanden war, deren Bedeutung fUr die Ernahrung von vorn­
herein llicht zu ermessen war. Dies geschah trotz der Arbeit von S t e p p , 
der schon die Gegenwurt von lebenswichtigen Lipoiden in der Milch ver­
mutete. Erst durch die klassische Arbeit von Hop kin s und dem gleich­
zeitig von uns (493) erbrachten Nachweis des B-Vitamins in der Milch ist 
es klar geworden, daB den aus der Milch stammen den Produkten etwas anhaften 
kann, das fur die glanzenden Resultate von Osborn e und Mendel verant­
wortlich sein konnte. Hop kin s zeigte, daB eine geringe Milchmenge 
(einige ccm), zu einem Rorgfiiltig gereinigten Nahrungsgemisch hinzugesetzt, 
ein normales Wachstum der Ratten zur Folge hatte. Zugleich war die Nahrungs­
aufnahme bedeutend gestiegen. Der gunstige EinfiuB dieser geringen Milch­
mengen laBt sich am besten aus den ){urven, die der Arbeit von Hop kin s 
entnommen sind, illustrieren. 

Da von Hopkins die Milch im naturlichen Zustande verabreicht wurde, 
konnte es sich naturlich urn eine kumulative Wirkung mehrerer Unbekannten 
handeln, was sich spater auch als richtig herausstellte. Spater konnte vom 
Verfasser (494) und auch von Osborne und Mendel (495) gezeigt werden, 
daB die Milch keinen so graBen EinfiuB ausiibt, wie dies von Hop kin s 
zuerst angenommen wurde, doch darf man nicht vergessen, daB der Vitamin­
gehalt der Milch und anderer N ahrungsmittel durchaus keine mathematische 
GroBe darstellt und groBen Schwankungen unterworfen sein kann. 

McCollum und Davis (1. c. 76) und bald darauf auch Osborne und 
Men del (L c. 77) konnten zeigen, daB eiweiBfreie Milch zum Wachstum der 
Ratten nicht ausreicht und daB die Nahrung gewisser Fettbestandteile bedarf, 
die sich im Eigelb und in cler Butter vorfinden. Die Folgen des Mangels 
dieser Stoffe sollten sich in einer allgemeinen Unterernahrung, mangelhafter 
Behaarung und in einer eigentumlichen Augenerkrankung auBern, die jetzt 
als Xerophthalmie aufgefaBt wird. Da diese Erkrankung nicht nur 
Ratten betrifft, so werden wir sie noch besonders besprechen. Diese 
neuen '.ratsachen waren nur schwer mit den damaligen Vitaminkenntnissen in 
Einklang zu bringen, urn so mehr als Osborne und Mendel (1. c. 73) ein 
gutes Wachstum mit fettfreien Gemischen erhalten haben. Auch Stepp (496) 
konnte spater zeigen, daB seine lebenswichtigen Substanzen nicht den Lipoiden 
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angehorten und Lander (497) konnte beweisen, daB dem Cholesterin und 
Lezithin keine besondere Rolle in der Ernahrung zukommt. Deswegen konnten 
wir nicht verstehen, warum die Rolle des B-Vitamins so sehr in den Hinter­
grund gestellt und sogar verneint worden ist. Von A ron (498) ist spater 
ebenfalls die Bedeutung der Butter besonders hervorgehoben worden 1). Ob­
wohl wir zur damaligen Zeit schon die Existenz eines besonderen Vitamins 
annahmen, das sich mit Fetten vergesellschaftet (im Lebertran nahmen wir 
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Abb. 25. Die Bedeutung von Vitnmin B fUr das Wachstum der Ratten, in Gegenwart von 
Butter, Sternchen die Hefezulage anzeigend (nach Funk und Macallum). 

trotz seiner Armut an B-Vitamin die Existenz eines besonderen Rachitis­
vitamins an), waren wir gegeniiber der Existenz eines Vitamins in der Butter 
etwas skeptisch. Darin waren wir durch Versuche mit Macallum nur bestarkt, 
insbesondere da die Butter sich als frei von B-Vitamin erwies und da es 
gelungen ist (499), durch Ersatz der Trockenhefe durch feuchte Hefe und 
Zusatz von Apfelsinensaft, Behandeln der Augen mit Zinksulfat- und Borsaure­
losung die Tiere wahrend 150 Tagen in gutem 7.ustande zu erhalten. Der 

1) Aron (1. c. 486) hat die Methode eingefiihrt, die Vitamine sozusagen als Medikament 
zu verabreichen, d. h. unabh!ingig von der Nahrung. Diese Methode besitzt dell Vorteil, daB 
die Vit&minzufuhr niehts mit dem Nahrungskonsum zu tun hat, doch ist es nicht immer 
leicht, den Tieren die notige Dose beizubringen, wie wir uns selbst ilberzeugen konnten. 
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Ersatz von Speck durch Butter fiihrte bei unseren Versuehen keine Besse­
rung herbei. AIle diese Resultate finden jetzt ihre -ungezwurrgene ETklarung. 
Doch miissen wir betonen, da8 wir Keratomalazieflille aueh in Gegenwart 
von Butter in der Nahrung gesehen haben 1). Mit unseren Versuchen, in 
Gemeinschaft mit Maca11um, haben wir bewiesen, da8 die in der Butter 
vorbandene Substanz nicbt die einzige Wachstumsubstanz darstellt, wie es 
Me C 0 11 u m haben wollte. sondern da8 die Gegenwart von B-Vitamin zum 

:2.0 

Abb. 26. Rattenwachstum nach dem Bericht des Medical ReBearch Committee (England). Die 
Kurven zeigen, daB ZUIn Wachstum von Ratten beide Vitamine niltig sind. 

- .... ' DiAt ohne B-Vitamin. . ..... , DiRt ohne A· und B-Vitamin. 
-- VollstAndige Nahrung. X X X Dillt ohne A·Vitamin. 

mindesten eben so wichtig ist wie die Gegenwart von A·Vitamin. Dies wurde 
in sebr deutlicher Weise in den Gewichtskurven, die der Arbeit von Funk 
und Macallum entnommen wurden, illustriert. 

Folgen des B·Vitamin-Mangels bei Ratten. Wird eine vollstalldige 
Nabrung gewiihlt, der es nur an A- und B·Vitamin mangelt, so lli,8t sicb nach 
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Abb. 27. Wachstumsfehler bei Ratten bei einer Nahrung ohne B·Vitamin. Naeh Medical 
Research Committee (England) • 

...... Diilt ohne B-Vitamin. -- YollstAndige Nahrung. 

Angabeu von Desgrez und Bierry (002) wiihrend 24 'ragen eil} Stick stoff­
gleicbgewicht erzielen. Werden die Versuche langer ausgedehnt, so erhalten 

I) Aueh neuerdings zusammen mit Dubin(500) sahon wir unter 30 Ratten 2 Keratomalazie­
fAlle bei einem Nahrungsgemisch, das die ubliche Menge A-Vitamin enthielt. Ein Fall 
konnte durch Hefezusatz gebessert werden. 1m Einklang damit und im Gegensatz zu ihren 
friiheren Angaben, geben McCollum, Simmonds und Becker (501) an, daB aueh in 
Gegenwart von A-Vitamin Xerophthalmie vorkommen kann. Nllmlich in FAllen, wo die 
Nahrung zn viel Na und Cl enthillt oder auch salzarm ist. 
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wir eine Kurve, die hier reproduziert wird uud die dem Bericht des englischen 
Medical Research Commitee (503) iiber VitaInine entnommeu ist. 

Aus diesem Diagramm ersehen wir, daB das Wachstum vollstAudig auf­
hort, wenn beide Vitamine feblen ; die Tiere waren zugrunde gegangen, wenn 
nicht recbtzeitig die feblenden Bestllndteile zugesetzt worden wliren. Der 
Zusatz von A-Vitamin aUein iibt keinen EinfiuB auf das Wachstum aUB, 
wli.hrend der pusatz von B-Vitamin ein geringes Wachstum auslost, das aber 
nach einiger Zeit wieder aufhort. Der Unterschied in der Wirkungsweise 
der beiden Vitamine wird 80 erklart, daB von dem Antiberiberi-Vitamin nur 
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Abb. 28. EinftnB des B-Vitamins auf die Nahrungsaufnahme (naeh Osborne). 

aine kleina Reserve im Korper vorbanden ist und deswegen sich ain Mangel 
daran fast unmittelbar kOllstatieren la.6t, wahrend vom Antirachitis-Vitamin 
groBere Reserven vorhanden sein soIlen. Diese Beobachtung kann natiirlich 
auch auf andere Weise erklart werden, namlieh, daB dem B-Vitamin eine 
groBere Bedeutung in den Stoffwechselvorgangen und Wachstum zukommt 
uud dadurch gro/lere Mengen davon beuotigt werden. Damit im Einklang 
stebt auch die Tatsache, daB erwachsene Ratten weniger AVitamin brauchen 
als junge Tiere, wli.hreud B-Vitaniin das gauze Leben hindurch gleichmaBig 
benotigt wird. W~nn das B-Vitamin fehIt, so stellen sich Symptome ain, die 
von Funk und Macallulll als analog der Beriberi aufgefaBt wurden. Wie 
dem auch sein mag, es lassen sicb die Symptome in li.hnlicher Weise wie 
bei der Gefliigelberiberi beseitigen. Ob es sich wirklich um Beriberi handelt, 



Die Vitamine im Tierreich. Ratten. 105 

muB vorluufig dahill gestellt werden. Eine Parese · der hinteren ExtremitAten 
ist allerdings keine zu seltene Erscheinung bei diesen Ratten. V 0 eg,tlin 
und Lake (504) behaupten, daB Ratten viel resistenter gegen Beriberi sind 

Abb. 29. Eine Ratte, an Folgen des B Vitarninmangels leidend. 

als Katzen und Hunde. Da Beriberi keine Infektionskrankheit ist, konnen 
wir nicht von einer Resistenz sprechen, sondern wir mussen sagen, daB das 
Fehlen von B-Vitamin bei der Ratte von keinem sehr charakteristischen 
Zeichen begleitet ist. 

Abb.30. Zurn Vergleich aine norm ale Ratte desselben Wurfes. 

Interessant ist es, den EinfluB der Zufuhr des B-Vitamins auf die Nah­
rungsaufnahme zu verfolgen, wie durch einen Bericht voil Osborne (505) 
illustriert wird. 0 s born e ist der Meinung, daB ein taglicher Zusatz von 
0,2 g Hefe vollstalldig geniigt, urn den Bedarf der Ratte an B-Vitamin zu 
decken. Mit Recht heben Osborue und Mendel hervor (506), daB sich 
die ,"Virkung des B-Vitamins auf den gesamten Stoffwechsel erstreckt und 
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daB die spezifische Wirkung nicht durch die groBere Nahrungsaufnahme 
bedingt ist. 

Was die Folgeerscheillungen des Mangels des B-Vitamins bei Ratten 
anbelangt, so wurden diese von Drummond (507) untersucht. Unter anderem 
wurde eine Kreatinurie gefunden, die mit der Einschmelzullg der Muskel­
gewebe in Beziehung gebracht werden kann. Erwachsene Tiere zeigten oft 
subnorrnale Temperaturen. Paralytische Symptome kamen verhaltllisrnaBig 
selten zur Beobachtung. Das rechte Herz war in einigen Fallen vergroBert 
und die Testikeln zeigten eille Hemmung der Spermatogenese 1). Emmett 
und Allen (509) untersuchten die Organe und Driisen der Ratten, die bei 
B·vitamillarmer Nahrung gehalten wurden. Es wurde eine Atrophie der 

Abb. 31. Geringes Wachstum von Ratten ohne A-Vitamin mit darauffolgendem Wachstums­
stillstand. Nach Medical Research Committee (England) . 

...... DiRt ohne A-Vitamin. -- Vollstlindige Nahrung. 0 Dilttwechsel. 
In dem kleinen Diagramm (rechts unten) Wachstum von brusternlthrten Ratten. Untere Kurye 

die Mutter ohne A-Vitamin, obere Kurve vollstltndige Nahmng. 

Thymus und eine Hypertrophie der N ebennierell konstatiert, die analog mit 
Befunden an Vogeln ist. Leber, Harz und andere Organe, insbesondere gewisse 
Darrnsegmente, werden entziindet und infiltriert befunden. Oft wurde auch 
eine fettige Degeneration einiger Organe gefullden. Ein Mangel des A-Vitamins 
dagegen fiihrte keine pathologischen Veranderungen herbei, jedenfnlls nicht 
solcher Art, die leicht nachweisbar waren. Die- Symptome waren hier urn 
so weniger deutlich, je alter die Tiere waren. 

Die Tiere zeigten jedoch auBerlich eine struppige und sparliche Behaarung 
und eine verminderte Resistenz gegen Infektionen aller Art, die sich im 
Auftreten von Xerophthalmie sowie Lungenaffektionen wie Pneumonie auBerten. 
Aron (010) beobachtete diese Erscheinung sowie neuro-paralytiRche Verande-

1) Osborne und Mendel (608) haben behauptet, daB Hefe als einzige EiweiBquelle in 
einer Diltt bei Ratten Unfruchtbarkeit verursacht; eine Nachprlifung dieser Befunde steht 
noch aUB. Diese Autoren bestlttigen unsere Angabe (1. c. 494), daB HefeeiweiB fiir Ratten 
das EiweiB in der Nahmng vollstltndig ersetzen kann. 
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rungen in der Haut, zu welchen er auch die Xerophthalmie zahlt. C ram e r , 
Drew und Mottram (511) verglichen die Symptome, die sieh bei der 
Abwesenheit der Vitamine A und B, oder auch beiden zugleieh, bei der 
Ratte einstellen. In Abwesenheit von A und B entwickelten sieh die gleichen 
Symptome (Degeneration der Thymus, der Milz und Verringerung der Lympho­
zytenzahl), wie beim Mangel von B-Vitamin aHein. Abwesenheit von A-Vitamin 
verursacht keinen Temperaturabfall. Dieselben Autoren glauben (512), daB 
die Hauptsymptome der A vitaminose sieh in Verringerung der Lymphozyten­
zahl auBern. Hofmeister (513) sah in Rattenberiberi kein Zeiehen der 
N ervendegeneration, wohl aber deutliche Blutungen im Zerebellum und Medulla. 
Diese Blutungen standen im Verhaltnis mit der allgemeinen Sehwere der 
Symptome. 1m BIute fand Ma ttill (514) niehts Besonderes in Rattenberi­
beri mit Ausnahme von hohem Kreatingehalt. 

In bezug auf Vitamin A untersuehte Simonnet (515) die Entwicklung 
der mannliehen und weibliehen Sexualorgane. Die Testikeln waehsen stan dig 
mit der allgemeinen Gewiehtszunahme, wahrend die Ovarien eine Periode von 
groBem Waehstum aufweisen, die nur von kurzer Dauer ist. So vergroBerte 
sich das Gewieht der Ovarien in 25 Tagen urn 4600;0 in einer Zeitperiode, in 
welcher der Mangel von A-Vitamin ganz besonderen Schaden anriehten kann. 
Creekmur (516) untersuehte dieintestinale Flora und fand eine Verschie­
bung des Verhaltnisses zwischen den grampositiven und -negativen Bakterien. 
Die Exkremente waren trocken und hart. Bruning (517) sah bei Ratten, 
die bei kohlenhydratreicher Nahrung gehalten wurden, einen Zustand ent­
stehell, der dem Mehlnahrschaden analog war. 

Eine Frage, die den Verfasser lebhaft und seit langer Zeit interessiert 
hat, war zu bestimmen, ob wir mit den beiden oben besprochenen Vitaminen 
auch aIle zu dieser Gruppe gehorenden Substanzen kennen, die fiir die Ratten­
ernahrung in Frage kommen. Wenn man die vielen Arbeiten Hest, die sich 
mit diesem Problem befassen, ware man geneigt die Frage zu bejahen. Dazu 
mussen wir vor ~dlem sehen, ob das Wachstum, das bis jetzt bei kunstlichen 
Nahrllngsgelllischen erhalten wurde, auchdas optimale Wachstum der Ratte 
darstellt. Wenn wir die Arbeiten dariiber studierell, so sehen wir in den 
meisten Wachstumskurven das Wachstum bei der experimentellen Diat mit 
normalem Wachstum verglichen. Urn uns selbst ein Urteil dariiber zu bilden, 
haben wir (1. c. 494) das Wachstum einer Anzahl von Ratten bei normaler 
Nahrung· verfolgt, die unter anderen auch aus Hefe und kondensierter Milch 
bestand. Die Versuche ergaben, daB das Wachstum, das von Osborne, 
Mendel und McCollum als normal bezeichnet wird, niGht das Optimum 
fur diese Tierart darstellt. Zum Vergleich geben wir hier die normalen Wachs­
tumskurven nach Osborne und Mendel, McCollum und Verfasser. 

Es muB auch bemerkt werden, daB in einem groBen Prozentsatz dieser 
Arbeiten, und besonders gilt dies fUr Arbeiten von McCollum und seinen 
Mitarbeitern, noch groBe Nahrungskomplexe benutzt wurden, die theoretisch 
jedenfalls eine oder auch mehrere Unbekannte beherbergen konnen. Anderer­
seits muB man zugeben, daB in Laboratorien, wie in den Arbeitsstatten von 
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Osborne und Mendel, die tiber gl'oBe El'fahrung in del' Ernahrung von 
Ratten verfugen, del' Zustand del' kunstlich ernahrten Ratten in bezug auf 
Gesundh~itszustand, Zeugung und dieFahigkeit der Aufzucht del' Jungen nichts 
zu wtinschen uhrig lieB. Die Erklarung hierfur mag auch darin liegen, da.B 
durch die gl'oBe Erfahrung eine Zusammensetzung del' Nahrung gewahlt wurde, 
die sich in irgend einer Weise gegenseitig vervollstandigte. In unseren friiheren 
Arbeiten glaubten wir zuerst aus den Symptom en (Neigung zu Blutungen, 
Petechien, Rosenkranz) und gtinstiger Wirkung von Apfelsinensaft, schlie.Ben 
zu konnen, daB den Ratten das antiskorbutische Vitamin fehlt. Mac a 11 u m (518) 
schlo.B sich spater un serer Meinung an. Dann erschienen Arbeiten 
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Abb. 32. Yergleich von Wllchstum von Ratten bei normaler Nahrung nach Osborne­
Mendel, McCollum und Frink. 

von Harden und Zilva (1. c. 108) und Drummond (1. c. 80), die un sere 
damaligen Beobachtungen vollig bestiitigten. Doch neuerdings kamen neue 
Zweifel auf, indem Osborne und Mendel (1. c. 94), wie auch Byfield, 
Daniels und Loughlin (1. c. 92) zeigen konnten, daB iIi Fruchtsiiften neben 
Vitamin enoch ganz bedeutende Mengen von Vitamin B vorkommen. Dies 
stimmt auch mit unseren neuen Beobachtungen tiberein, die wir gemeinsam 
mit Du bin gemacht haben, daB Ratten bei einer Nahrung, die genug B-Vitamin 
enthalt, eine Besserung ihres Zustandes zeigen, wenn man ihnen extra B-Vitamin 
verabreicht. In unseren frtiheren und neuerenVersuchen· haben wir oft be­
obachtet, daB das Verabreichen eines frisch hergestellten Nahrungsgemisches 
immer von einem besseren Wachstumseffekt begleitet ist. 

Wenn man die Arbeiten tiber das Wachstum der Ratten liest, so bemerkt 
man, da.B nur Arbeiten mit positiv:en oder giinzlich negativen Resultaten zur 
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Beschreibung kommen. Dagegen haben wir oft gesehen, daB sich Ratten nach 
90-100 Versuchstagen bei einem Nahrungsgemisch, das als genugend be­
trachtet wird, nicht in bestem Gesundheitszustande befanden. Wenn wir 
ein konkretes Beispiel aus unseren mit Dub i n (1. c. 500) gemachten Ver­
suchen geben wollen, konnen wir sagen, daB es oft nicht gelingt, die Tiere 
zum llormalen Wachstum zu bringen, trotzdem das N ahrungsgemisch als 
ausreichend betrachtet werden kann. Eines un serer Nahrungsgemische be­
stand aus folgendem: 
Ausgekochtes Fleisch. 2'2 Speck 
Rohrzucker 15 StRrke 
Butter . . 10 Agar 
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Abb. 33. Wachstumshemmung bei Ratten bei richtig zusammengesetzter Nahrung, verglichen 
mit Normalkurve (Funk und Dubin). 

Trotz der Tatsache, daB an dieser Zusammensetzung im Lichte der modernen 
Ernahrungslehre nichts auszusetzen ist, gestaltete sich das Wachstum unserer 
Tiere sehr ungunstig. Daraufhin such ten wir durch Zusatz von A· und 
B Vitamin, Tomatensaft, kleinen Milchmengen sowie durch Ersatz des Fleisches 
durch Kasein, das Wachstum normal zu gestalten. Obwohl manche von 
dies en Modifikationen eine geringe zeitweise Wirkun'g ausubten, blieb die 
Wachstumskurve flach. DaB die Tiere selbst wachstumsfahig waren, konnte 
durch den Effekt der normalen Ernahrung bewiesen werden. Vor kurzer Zeit 
gab auch Hopki ns (519) an, daB er ebenfalls MiBerfolge mit Ratten beobachtet 
hat. Diese Erscheinung wurde durch Variation en in der Jahreszeit erklart. 

Auch von Osborne und Mendel (1. c. 5(6) wurde mitgeteiIt, daB Ratten 
unter Hefezusatz nicht so gut aufzuziehen sind wie in Gegenwart von eiwei.B-
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freier Milch, besonders lieB sich ein Unterschied in dem Vermogen, die 
Jungen aufzuziehen, bemerken. Zu ahnlichen SehluBfolgerungen kamen aueh 
Sugiura und Benedikt (1. e. 116) sowie Freise (520); besonders der letzte 
Forseher schrieb der Milch eine besondere Rolle zu. Nach allem, was WIr 
gesagt haben, erscheint es wtinschenswert, die Ernahrungsbedingungen der 
Ratten noch weiter zu studieren. 

Die Vitaminbediirfnisse bei der Ratte sind nieht so einfach wie bei del' 
Taube, dies miissen wir nieht vergessen. Wir haben darauf hingewiesen 
(I. c. 7), daB die Vitamine B und A fiir die Ratte nicht geniigen, sondern 
daB sie noch einer Fraktion bedtirfen, die wenigstens ein neues Vitamin 
enthalt, vielleicht das Vitamin D. Hea ton {l. e. 98) bestatigte diese An­
nahme, indem er zeigen konnte, daB die Organe del' Beriberitauben normale 
Mengen D -Vitamin enthalten, wahrend B-vitaminfreiernahrte Ratten 500/0 
Verlust aufweisen. Einen wahren Hinweis auf die geringen Kenntnisse der 
Ernahrungsbedingungen der Ratten tinden wir in den zahlreichen neuen 
Arbeiten tiber die Fortpffanzung und Laktation in einem anderen speziellen 
Kapitel. 

Mause. 

Wie wir schon gesehen haben, waren die bahnbrechenden Arbeiten tiber 
kiinstliehe Ernahrung von Stepp, Rohmann, Lunin, Socin und anderen 
an Mausen gemacht worden. Wenn wir von den alteren Arbeiten absehen, 
die mehr ein historisches Interesse besitzen und uns den modern en Ergeb­
nissen zuwenden, so sehen wir in der Arbeit von Bra i I s for d Rob e r t -
son (021) statistische Data in bezug auf das Waehstum der Mause angeftihrt, 
die zum Vergleich mit den 'l'ieren bei experimenteller Diiit herangezogen 
werden konnen. Miss Thorn pson und Mend el (522) studierten die Nahrungs­
bedtirfnisse der Maus, die fUr die Wachstums- und Dauererhaltung del' Tiere 
notig sind, ferner die W~hstumshemmung, die -durch-Unterernahrung- erzeugt 
wird' und die Nahrungsmengen, die notig sind, urn diese Hemmung zu tiber­
winden; Mendel und Judson (523) analysierten die gesamte Trockensub­
stanz, das Fett und Asche bei wachsenden Mausen bei verschiedenen Er­
nahrungsbedingungen. Miss Mit c hell (524), ebenfalls aus dem Labora­
torium von Mendel, beschrieb einen Kafig fUr Mause, der das Verstreuen 
der Nahrung verhiitet. M. B. Schmidt (525) machte die interessante Be­
obachtung, daB eine fehlerhafte Ernahrung bei dies en Tieren, wenn sie 
auch keinen sichtbaren EinfluB auf die erste Generation ausiibte, Folgen 
davon in den darauffolgenden Generationen zeigte. M 0 r pur g 0 und 
Sat t a (526) arbeiteten an Mausen in Parabiose, von welchen das eine 
Tier nur Rohrzucker, das andere eine vollstandige Nahrung erhielt. Beide 
Mause wurden am Leben erhalten, was beweist, daB das eine Tier nicht nur 
aIle gewohnlichen Nahrungsbestandteile, sondern auch die Vitamine mit dem 
Blutstrom erhielt. 

Von den wichtigeren Arbeiten an Mausen wollen wir zuerst die Versuehe 
von Stepp besprechen. Die ersten von diesem Forscher aus dem Jahre 
1909-1911 stammenden Arbeiten haben wir schon fliichtig beriihrt. Er 
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extrahierte die ganze Mausenahrung, wodurch die Vitamine teilweise aus­
gezogen, teilweise vernichtet wurden. In dieser Weise erhielt er Misch­
avitaminosen, die auf das Fehlen von mindestells 2 Vitaminen zUrUckzufiihren 
waren. Er konnte sich iiberzeugen (527), daB Lezithin, Cholesterin, Kephalin, 
Zerebron und Phytin nicht imstande waren, die mit Alkoholather aus­
gezogenen Stoffe in ihrer physiologischen Bedeutung zu ersetzen. Er fand 
aueh, daB durch die Atherextraktion allein die wichtigsten Stoffe nicht ent­
femt wurden, wohl aber durch Alkohol allein. Wenn Eigelb mit Alkohol 
ausgezogen wurde, gingen diese Substanzen in Losung, nicht aber wenn Azeton 
angewandt wurde. 1m AnsehluB daran fand Rohl (528), daB das gewohn­
liehe Handelslezithill diese Stoffe enthielt, wlihrend sich reines Lezithin als 
vollstandig inaktiv erwies. In einer weiteren Arbeit, die aus dem Jahre 1914 
stammt, nahert sich Stepp (529) der jetzt herrsehenden Auffassung von der 
Lebenswichtigkeit von zwei Vitaminen fUr Mause, obwohl er das fettbegleitende 
Vitamin noch als ein Lipoid auffa.Bt. Spater, 1916, ging Stepp (530) einen 
Sehritt weiter, indem er zwei versehiedene Extrakte anwandte, ein Extrakt 
aUS Eigelb und ein zweites aus der Reiskleie (Orypan). Die Versuche waren 
jedoch auch in diesem FaIle nieht vollstiindig klar, da Stepp im ersten 
FaIle mit einem Vitamingemiseh (Eigelb) arbeitete, wahrend er es mit einem 
Lipoid zu tun zu haben glaubte. Ferner konnte er zeigen (531), daB ein 
Gemi~ch von Lezithin, Kephalin, Zereor()n, Cholesterin und Orypan zu einem 
mit Alkohol extrahierten Hundekuchen hinzugesetzt, das Leben der Mause 
wenigstens bis zu einem gewissen Grade unterhalten konnte. Es ist aber 
nieht unmoglich, daB es sieh um eine kumulative Wirkung von Verunreini­
gungen mitA-Vitamill gehandelt hat. Dezani (532) hatArbeiten ausgefiihrt, 
die den Zweck hatten, die Genese des Cholesterins aufzuklaren. Dazu fiitterte 
er Mause mit Alkohol und Ather extrahiertem Mehl und Kasein. Die Tiere 
starbennach 18-19 Tagen, einen Gewichtssturz von 410/0 zeigend. In den 
Exkrementen lieB sich Cholesterin nachweisen und Dezani (533) ist der 
Meinung, daB Mause bei lipoidfreier Nahrung am Leben erhalten werden 
konnen. Hier mag auch eine der typischen Arbeiten von Rohmann (534) 
beriicksichtigt werden, in welcher Mause bei einer Nahrung, bestehend aus 
Kasein, HiihnereiweiB, Nukleoproteid aus Leber, Kartoffelstarke, Margarine 
und einer Salzmischung geziichtet wurden. Dieses Futter erwies sich als 
nieht ausreichend und die Tiere wuchsen bedeutend schlechter als bei Milch 
und Semmeln. Durch Ersatz des Nukleoproteids durch Vitellin waren die 
Versuehsresultate nicht viel besser und Rohmann betrachtete dies Nah­
rungsgemisch nur fiir erwachsene Tiere als ausreichend. Auch Fleisch­
extrakt und getrocknetes Fleischpulver wirkten nicht besonders giinstig, 
Eigelb dagegen giinstig, aber nicht wachstumfordemd, wahrend Eifett sogar 
auch von alteren Tieren nicht gut vertragen wurde. In einer zweiten Ver­
suchsreihe wurde das Futter mit Hefe verriihrt und unter Zusatz von Eigelb 
gebacken. Die Resultate waren sehr gut und blieben beirn AusschluB der 
Hefe aus. Lezithin erwies sieh als nicht notig. Rohmanns Versuchs­
resultate decken sich, wie wir sehen, mit den an Ratten gewonnenen. Miss 
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Wheeler (535) fiihrte an Maus~n Fiitterungversuche aus, deren Anord­
nung die gleiche war wie die der ersten Rattenversuche von Osborne und 
Mendel. Auch hier wurde eiweiBfreie Milch als Zusatz benutzt, die jedoch 
als die einzige Vitaminquelle nicht ausreichte; kiinstliche eiwei6freie Milch 
erwies sich, als total ungeniigend. Mause scheinen zn ihrem Wachstum mehr 
Eiwei6 zu beanspruchen als die Ratten, doch wachsen sie schneller nach Zusatz 
eines Milchpraparates als diese letzteu Tiere. Ma ttill (536) studierte den 
Nahrwert der Milch an Mausen, speziell in bezug auf Wachstum und Fort­
pflanzung. MacArthur und Luckett (537) untersuchten die Wirkung von 
Lezithin, Kephalin, Zerebrosiden uud Cholesterin als Zusatzen zu einer kiinst­
Hch zusammengesetzten N ahrung und kamen zu dem Ergebnis, daB diese 
Substanzen entbehrHch sind. Ferner untersuchten sie den Einflu6 von Ei­
gelb und fanden, daB die notigen Substanzen (wahrscheinlich Vitamine, wie 
sie damals bemerkten) in Ather unloslich und im kalten Alkohol loslich 
waren und sich als thermolabil erwiesen. Butter und Olivenol waren ohne 
weiteren Zusatz unwirksam. Mi tchell und Nelson (538) fanden, daB 
Mause bt:i kiinstlichem N ahrungsgemisch nicht wuchsen, wohl aber nach 
Zusatz von eiwei6freier Milch. Mause verhalten sich in ihrem Vitaminbedarf 
wie Ratten. 

Zu Vitaminversuchen kommen Manse in den letzten Jahren wohl wenig 
in Betracht. Renshaw (539) studierte den Einflu6 des Hefezusatzes zu 
einer kunstlich zusammehgesetzten Nahrung. Die interessante Beobachtung, 
die er dabei roachen konnte, besteht darin, daB fiir jedes Tier die notige 
Hefemenge bestimmt werden muBte, was, wie wir spater sehen werden, auch 
fur Tauben zutrifft. v. Euler (540) benutzte Miiuse zum Studium des 
A-Vitamins und Morinaka (541) bestiromte die Zusammensetzung dieser 
Tiere in Avitaminose. Wahrend in dero Wassergehalt keine bedeutende 
Unterschiede sich vorfanden, war der Salzgehalt hOher, im Vergleich mit 
normalen Tieren, speziell in bezug auf Kalzium und Magnesium; der Phosphor­
und Kaliumgehalt erwies sich niedriger. 

Meerschweinchen. 

Das Meerschweinchen ist neben der Taube und der Ratte eines der haufigst 
gebrauchten Tiere zu Zwecken der Vitaminforschung und kommt eigentlich 
nur fUr das Studium von experimentellem Skorbut in Betracht. Fiir andere 
Avitaminosen hat es sich als unbrauchbar erwiesen, doch mangelte es nicht 
an Untersuchern, die das Meerschweinchen zum Studinm der Pellagra- und 
Rachitisfrage heranziehen wollten. In dieser Hinsicht ist nichts Typisches 
gefunden worden und wir verweisen den Leser auf die entsprechenden Kapitel. 
Auch fiir die BeriberifoI'schung ist dieses Tier wenig benutzt worden, doch 
behauptete Schaumann (1. c. 2), unter 65 Mee~schweinchen, die mit ge­
trockneten Kornern gefiittert wurden, zwei typische Beriberifalle mit histo­
logisch nachgewiesener multipler Neuritis gesehen zu haben. Diese Versuchs­
resultate haben nie eine Bestatigung gefnnden. Man kann allgemein sagen, 
daB es bei diesen Tieren nicht leicht ist, die geplante Nahrung zu verfiittern 
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und dadurch ist das Studium mancher Ernahrungsprobleme erschwert. Wir 
wissen ubrigens wenig von den Vitaminbediirfnissen dieser Tiere, besonders 
was das Vitamin A und B anbelangt, da beim Studium des experimenteIlen 
Skorbuts Nahrungsgemische in Betracht kommen, die diese beiden Vitamine 
enthalten. In letzter Zeit haben Hume (542) und Tozer (543) gefunden, 
daB Meerschweinchen ebeufalls das A-Vitamin benotigen; die Knochenver­
anderungen, die bei Mangel daran angetroffen wurden, waren den Befunden 
beim 8korbut ahnlich. Das Meerschweinchen eignet sich sehr gut zum Nach­
weis des A-Vitamins. Dieses Tier bietet den Vorteil, daB es in diesem FaIle 
das Wachstum gleich einstellt, Fette werden sehr schlecht vertragen und 
konnen nicht gepriift werden. 

Die Entdeckung des experimenteIlen Skorbuts verdanken wir Hoi s t und 
Frolich (544) im Jahre 1907, obwohl schon im Jahre 1895 ein ahnlicher 
Zustand von Theobald Smith (545) bei derselben Tierart beobachtet wurde. 
Hoi s t und Fro Ii c h untersuchten den Skorbut bei einigen Tierarten, doch 
empfahlen sie besonders das Meerschweinchen zu diesem Zwecke. Es erwies 
sich als nicht notig, eine spezifische Nahrung zu wahlen, denn diese Autoren 
konnten nachweisen, daB beim Meerschweinehen Skorbut mit jeder Nahrung 
hervorgerufen werden kann, die auch beim Menschen skorbuterzeugend ist, 
wie auch mit jeder Nahrung, die im Autoklaven hoheren Temperaturen aus­
gesetzt wird. Mit groBem Scharfsinn erkannten sie, daB die hervorgerufenen 
Symptome die groBte Analogie mit dem mensehlichen Skorbut besitzen. Meer­
schweinchen, die entweder mit Roggen- oder Weizenbrot (und Wasser) oder 
mit Hafer-, Roggen-, Weizen-, Gersten- und Reismehl gefiittert werden, gehen 
nach einigen Wochen ein. Holst und Frolieh empfehlen zu diesen Zwecken 
groBe Tiere von etwa 350 g Gewicht zu benutzen, die den heftigen Gewichts­
sturz (etwa 40%) besser vertragen konnen. Diese Autoren kamen zu dem 
8chlu.6, daB der menschliche ebenso wie der Meerschweinchen·Skorbut wohl 
auf dieselbe Ursache zuriickzufiihren sind und sie versuchten auch zwischen 
dem experimentellen Skorbut und einfacher Inanition zu differenzieren. Der 
Hungerzustand, mit einer Gewichtsverminderung von 30-40%, lost die 
8korbutsymptome nicht aus, andererseits kamen skorbutische Erscheinungen 
zum Vorschein, ohne daB die Tiere eine groBere Abmagerung zeigten. 

Nicht aIle Forscher akzeptieren die einfache atiologische Erklarung des 
Meerschweinchenskorbuts. Jackson und Moore (546) und Jackson und 
Moody (547) wonten durchaus auch einen bakteriellen Faktor in die Atiologie 
einfUhren. Moore und Jack son (548) befestigten den Glauben daran, nachdem 
sie sahen, daB aueh rohe Milch diese Tiere nicht vor dem Skorbut zu schiitzen 
vermag. Die Erklarung dafUr ist darin zu suchen, daB die Milch nicht ge­
nugend C-Vitamin fiir diese Tierart besitzt. 1m Gegensatz zu den obigen 
Autoren konnten Givens und Hoffmann (549) die absolute Sterilitat des 
Blutes del' kranken Tiere beweisen. Abels (550) glaubt, daB sich skor­
butische Meerschweinchen durch sehr geringe Resistenz gegen Infektionen 
auszeichnen. Blutungen werden von diesem Autor ebenfalls auf Infektion 
zuruckgefiihrt. Ferner haben M c Co 11 u m und Pit z (1. c. 70) geglaubt, daB 

Funk, Die Vitamine. Dritte Auflage. 8 
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Meerschweinchen-Skorbut hauptsachlich auf Konstipatioll zuriickzufiihren sei 
und zogen aus ihren Versuchen den allgemeinen SchluB, daB Skorbut keine 
A vitaminose sei und daB die bekannte antiskorbutische Eigenschaft der Frucht­
sli.fte auf ihrer abfiihrenden Wirkung beruhe. Auch andere Laxative wie 
Phenolphthalein und Mineralol konnten mit demselben Erfolg benutzt werden. 
Diese Ansichten wurden von einem Mitarbeiter von McCollum, Pitz (551) 
noch weiter entwickelt, indem die giinstige Wirkung des Milchzuckers, der 
die Eigenschaft besitzen soIl, das Wesen der bakteriellen Darmflora zu modi­
fizieren, besonders untersucht wurde. Die Ansichten von McCollum und 
seinen Mitarbeitern haben begreiflicherweise einen Proteststurm hervorge­
rufen 1). Harden und Zil va (053) konnten unmittelbar darauf zeigen, daB 
die R~sultate 'von McColl urn darauf beruhten, daB er seinen Meerschweinchen 
Milch ad libitum gab. nnd in dieser Weise die Skorbutentstehung verhiitete. 
Wurde die Milch weggelassen, dann hatte Laktose nicht die geringste Wir­
kung auf den Verlauf der Krankheit. Ubrigens sind die Ansichten dariiber 
von mehreren FOTschern zuritckgewiesen und auch von McCollum selbst 
verlassen worden. 

Wenn wir in der ersten Auflage unseres Buches und auch spater (554) 
Zweifel an der Identitli.t -des Meerschweinchen- und Menschenskorbuts aus­
gesprochen haben, so hing dies mit den wenig gliicklichen Heilungsresultaten 
zusammen, die -wir mit Milch, Limonensaft (Lime juice), Kartoffel- und 
Zitronensaft erhielten. Alle die von uns damals beobachteten Schwierigkeiten 
sind von zahlreichen Forschern ins Klare gebracht worden, und zur Zeit liegt 
kein Grund vor' zu zweifeln, daB es sich beim Meerschweinchen wirklich um 
Skorbut handelt. 

Wie wir schon gesagt haben, sind die Vitaminbediirfnisse der Meerschwein­
chen bis auf das C-Vitamin noch wenig untersucht worden. Hitusermann 
(1. c. 13) hat seine Versuche iiber die Wirkung der Eisensalze auf die Meer­
schweinchen erweitert, ohne daB sich auch hier Erfolge erblicken lieSen. 
Heim (555) fand, daB Meerschweinchen bei roher oder gekochter Kuhmilch 
nicht leben konnen. Von 8 Tieren starben 1 nach einem Monat, 2 nach zwei 
Monaten, die iibrigen 5 konnten drei Monate (die ganze Versuchszeit) am 
Leben erhalten werden. Sogar die letzten zeigten Gewichtsverlust. Von 25 
Tieren, in einer anderen Versuchsreibe, starben die Tiere nach 4-14 Tagen, 
wobei Zellulosezusatz keinen Effekt, wohl aber Malzextrakt und ein alkoholi­
scher Auszug aus gekeimter Gerste eine deutliche Wirkung hatten. Rondoni 
und Montagnani (556) fiihrten vergleichende Versuche mit Mais, Hafer 
und Fasten aus. Meerschweinchen zeigten bei Mais mildere Skorbutsymptome 
.als Tiere bei Hafer. 

Besonders interessant war die Arbeit von lngier {557), der die Wirkung 
der Ernlihrung auf trachtige Meerschweinchen untersuchte. Aueh hier hatte 
eine Diat aus Hafer und Wasser bestehend einen skorbuterzeugenden Ein­
fluB auf den Embryo. Wurde diese Diat in der spiiteren Periode der Triichtig-

1) Torrey und Hess (552) haben die bakterielle Darmflora bei Meerschweiuchen- und 
SlI.uglingaskorbut nntersucht, aber keine anormalen Befun.de erheben k6nnen. 



Die Vitamine im Tierreich. Meerschweinchen. 115 

keit angefangen, so wurden keine pathologischen Veranderungen in den 
Knochen gefunden. Eine kurze Ernahrung mit der Milch der skorbutischen 
Mutter verwandelt den latenten Skorbut in die aktive Form. Bei trachtigen 
Tieren entwickelt sich die Krankheit schneller und mit deutlicheren Symptomen 
als bei den nichttrachtigen und fuhrt im ersten Stadium der Tracbtigkeit zum 
Tode. lngier hat ebenfalls eine fettige Degeneration der Nerven bei diesen 
Meerschweinchen festgestellt. 

Experimentelle Bedingungen zur Erzeu gung des experimen­
tellen Skorbuts. Die Diat, die am meisten zur Erzeugung dieser Krank­
heit angewandt wird, besteht aus Hafer. Hafer solI nach den Untersuchungen 
von McCollum, Simmonds und Pitz (558) arm an vollwertigem EiweiB, 
Salzen und A-Vitamin sein. Es 
ist zweifellos wahr, daB unter 
den Bedingungen, wie HoI s t 
arbeitete , die Meerschweinchen 
bald den Appetit verlieren und 
unter skorbutiscben Erscbeinun­
gen mit Hungersymptomen ge­
mischt, zugrunde gehen. Des· 
wegen bedeutete es einen Fort­
schritt , wenn man nach dem 
Vorgehen von Miss Chick und 
Miss Hume (559) den Tieren 
einen Zusatz von sterilisi~rtei' 

Milch verabreicbt. Dieser Zusatz 
verzogert kaum die Entwicklung 
des Skorbuts, bessert aber den 
Allgemeinzustand der Tiere be­
deutend und entsprach den Ideen 
uber den Niihrwert des Hafers, 
die von McCollum und seiner 

Abb. 34. Lltngsschnitt einer skorbutischen Meer­
schweincheurippe, mit Fissuren, Blutnngen im Periost 
nnd blassem Mark (nach Holst uud Frolich). 

Schule vertreten waren. Die Erzeugung des experimentellen Skorbuts bat keine 
Schwierigkeiten mehr in sich, speziell nach dem Einfuhren des Milchzusatzes 
und die Versuche gestalten sich sehr einfacb. Cohen und Mendel (560) 
empfehlen zu diesem Zwecke Tiere von 110-250 g Gewicht. Diese Autoren 
geben an, daB Lebertran keinen EinfluB auf den Skorbut hat, so daB eine 
Komplikation mit Rachitis nicht zu befiirchten ist. Skorbut konnte auch bei 
Sojabohnenmehl erzeugt werden, wenn man es mit Zellulose und Salzen 
vervollstandigt; von Vitaminen A und B ist genug darin enthalten. Hess 
und Unger (561) benutztenHafer, Heu undWasser (dazu kann nochLeber· 
tran hinzugesetzt werden) als basale Diat und fan den , daB dabei Meer­
schweinchen von 200-300 g Gewicht in 2-3 Wochen an Skorbnt erkranken. 
Sega wa (562) erzeugte die Erkrankung durch Verfiitterung von Kindermehlen. 

1m Lister Institut in London, wo viele Arbeiten an Meerschweinchen 
gemacht wurden, wurde die ursprungliche Methode von Holst und Frijlich 

8* 
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dahin modifiziert, da.B eine Diiit. aus Hafer, Kleie und 60 ccm Milch be­
stehend, an Meerschweinchen von 350 g Gewicht verabreicht wird. Die Milch 
wird wiihrend einer Stunde im Autoklaven auf 1200 erhitzt. Bei dieser 
N ahrung wachsen die Tiere in normaler Weise wahrend 15 bis 50 Tagen, 

worauf . nach etwa Tagen die ersten 
Skorbutsymptome zu sehen sind. Die 
Tiere verlieren an Gewicht und nach 
30-40 Tagen tritt, an Folgen von 
akutem Skorbut, der Tod ein. In 
Gegenwart von geniigend C -Vitamin 
ist das Wachstum kontinuierlich_ 

Die Symptome, die schon zum 
groBten Teil von Holst und Fro­
lich beschrieben worden sind, sind 
wie folgt: die Mahlzahne werden lose, 
mit Blutungen im Zahnfleisch. Manch-

Abb. 35. Skorbntiscbes Meersch weinchen (Face­
ache position), nach Medical Research GGm· 

mittee (England). 

mal wurde nur eine blauliche Hyper­
amie beobachtet und nur in wenigen 
Fallen Ulzerationen. BIutungen wur-

teilen der Kniegegend und unter 
Rippen gefunden. 

den auBerdem konstant in den Weich­
dem Periost der vorderen Enden der 

Oft ist die Verbindung zwischen den Rippen und dem Knorpel gelockert, 
oft tritt auch eine Ablosung der Epiphysen der Rohrenknochen ein, besonders 

der Tibiae. Ferner wurden Duodenalgeschwiire. Knochen­
briichigkeit, Hamaturie und Odeme beobachtet. Zu diesen 
Symptomen gesellen sich nach Miss Chick und Mit­
arbeitern (563) noch eine groBe Schmenhaftigkeit und 
Schwellungen der Gelenke, die schon in den ersten Stadien 
zur Beobachtung kommen. 'Das Tier nimmt eine charak­
teristische Stellung ein ("Skorbut·Stellung"), indem es auf 
einer Seite liegt und das schmerzande Glied in die Luft 
ausstreckt.. In anderen Fallen wieder liegt das Tier mit 
dem Kopfe auf dem Boden des Kafigs, eine SteHung, 

Abb.36.Skorbntischer die durch Scbmerzen in den Kiefern und im Zahnfleisch 
Femur eines Meer-
schweinchens. Blasses bedingt ist ("Scurvy face·acbe position" der englischen 
Mark und atrophische Forscher). 

Trabeculae (nacb Sobald die Zahne lose werden, verweigern die Tiere 
Ho I stundFrlHich). die N ahrung und der Too kann ein paar Tage darauf 
eintreten. Wird nun aber den Tieren eine nicht zur volligen Heilung aus­
reichende MelJge C·Vitamin verabreicht, so erhole11 sie sich, beginnen zu 
wachsen, obne da.B die Gelenke normal werden. Ein reichlicher Zusatz von 
a -Vitamin vor dem Versuche iibt nach HeB (564) keinen Einflu.B auf die 
Entstehungszeit des Skorbuts aus, d. h. es scheinen im Korper keine Reserven 
dieses Vitamins zu bestehen. 
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Nach dem Tode wird Rarifikation der langen Rnochen mit Frakturen 
zwischen der Epiphyse und der Diaphyse beobachtet. Auch in den Rippen 
kommen Frakturen vor. 

Die Rnochen zeigen Ossifikationsstillstand sowie Atrophie des fertigen 
Knochengewebes und der Ossifikationszonen; das Knochenmark verliert an 
den Diaphyseenden seinen lymphoid en Charakter, wird zellarm, mitunter 
homogen ("helles Mark"). ReB und Unger (565) machen auch darauf 
aufmerksam , daB sie beirn Skorbut Rosenkranz beobachtet haben, was 
Rachitis vortauschen kann. Rondoni und Mon tagnani (1. c. 566) be­
schrieben pathologische Untersuchungen an Meerschweinchen, die mit Mais 
gefuttert wurden. Die Erscheinungen decken sich mit denen beim experi­
mentellen Skorbut, obwohl sie etwas milder ausfielen. Die Organe, die am 
n;t,~isten verandert gefunden wurden, waren die Milz, Schilddriise und Neben­
nieren, weniger das Zentralnervensystem,' Leber, Organe der Verdauung, 
Nieren und Knochenmark, noch weniger das Myokardium Und die Lungen. 
Die Veranderungen in der Schilddriise und N ebennieren gehen Hand in 
Hand mit einer Hypertrophie der I~angerhansschen Insein einher. Schild­
druse und Milz zeigte Sklerosis, die Nebennieren eine Verminderung der 
Lipoide und Zeichen der Atrophie und Degeneration im Cortex. Ron doni 
(566) beobachtete schon, daB die N ebennieren zwar vergro.6ert sind, 'doch 
weniger Adrenalin .enthalten. Dies bedeutet einen gro£len Uuterscbied zwischen 
Skorbut und Beriberi; bei dieser 1etzten Krankheit ist die Adrenalinmenge 
vermehrt. Rondoni glaubt, da£l das Bild des Maldismus (Malsfiitterung) 
von Pellagra verschieden ist. McCarrison (567) untersuchte den Einflu£l 
der Diat aus Hafer und uberhitzter Milch. Wahrend das Gewicht der nor­
malen Nebennieren bei Meerschweinchen etwa 0,467 g betragt, war das Ge­
wicht beim Skorbut im Mittel etwa 0,955 g. Histologisch wurde darin eine 
hamorrhagische Infiltration (diese ist vielleicht an der Vergro.6erung der 
Druse schuld?) und Atrophie der zellularen Elemente vou Cortex und 
Me dull a gefunden. Trotz der GroBe der Druse ist die Adrenalinmenge 
verrnindert und betragt etwa die Halfte des normal en Wertes. Die Adrenalin· 
menge per g des Tiergewichtes sinkt bis auf ein Viertel. Diese Zeichen 
treten auf, wenn auJ3ere Skorbutsymptome noch nicht zu sehen sind. LaM e r 
und Camp bell (568) aus dem Laboratorium von Sherman konnte McCarri­
sons Resultate vollig bestatigen, wabrend Morikawa (569) auB~r dieser 
Tatsache noch die Lipoide dieser Druse naher untersuchte. Die Schilddruse 
kann nach McCarrison (1. c. 437) eine VergroBerung durch Infiltration 
erfahren. Au.6erdem wurde von McCarrison (570) gefunden, daB die 
Rarnblase pathologisch verandert wird. Entzundungender Mukosa und 
Muskularis der Blase und Zeichen der Degeneration im Epithelium kommen 
zur Beobachtuug, vergesellschaftet mit einer blutigen Infiltration. 

Besseson (571) bestimmte die Gewicbtsveranderungen der verschiedenen 
Organe i~ Skorbut der Meerschweinchen. Was die Blutbefunde anbelangt, 
so fand Herzog (572) keine typischen Abweichungen, wabrend Hara (573) 
deutliche Anamie mit Hamoglobin verringerung und eine Vermehrung der 
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polychromatophilen kel'uhaltigen roten Zelleu und Leukozyten vorfand. 
Bedson (574) verglich die Blutbefunde beim Skorbut der Meerschweiuchen, 
Affen und Menschen. Blutplattchen waren normal, Erythrozyten waren ver­
mehrt im prodromalen Stadium, verringert im akuten Stadium. Die Vnter­
suchung von BlutgefaBen durch Findlay (575) ist von besonderem Interesse 
wegen den Beziehungen zu skorbutischen Blutungen. Diese Erscheiuung solI 
primar auf del' mangelhaften Ernahrung des kapillaren Endotheliums beruhen. 
Diese schwellen auf und erzeugen Blutstauung, die ihrerseits Blutungen und 
mangelhafte Sauerstoffversorgung del' Gewebe zur Folge hat. 

Was den Stoffwechsel beim Skorbut anbelangt, so sind wir im Besitze von 
Daten von Baumann und Howard (576), die eine Differenzierung yom 
einfachen Hungern gestatten. Die Tiere wurden mit Hafer ernahrt und der 
anorganische Stoffwechsel verfolgt. Stick stoff , Schwefel und Phosphoraus· 
scheidung waren verringert, Natrium und Chlor blieben unbeeinfluBt, Kalium 
wUl'de retiniert, Kalzium- und Magnesiumausscheidung vergroBert gefunden. 
Diese Autoren waren imstande, die fiir den infantilen Skorbut typische "weiBe 
Linie" von Frankel zu beobachten. Zum Vergleich konnen die an nor­
malen Meerschweinchen gewonnenen Zahlen von S mit h und Lew i s (577) 
herangezogen werden. 

Durch Bestimmen der Alkalireserve des Blutes diesel' Tiere waren Me C len -
don, Cole, Engstrand und Middlekauff (578) imstande zu zeigen, daB 
der Skorbut der Meerschweinchen nichts mit Azidose gemeinsam hat. Zu 
demselben Resultat ist der Verfasser auch fruher (1. c. 554) durch Verab­
reich en von Natriumbikarbonat angelangt .. 

Lewis und Karr (579) haben das Blut und Organe von skorbutischen 
Tieren viel reicher an Harnstoff gefundell als bei KontroHtieren. Diese Zahlen 
konnteb durch Hunger oder Wasserverarmung nicht erkliirt werden. Karr 
und Lewis (580) studierteu die GroBe der konjugierten Phenolausscheidung. 
Die erhaltenen Zahlen waren normal und daher erscheint der SchluB unbe­
rechtigt, daB beim Meerschweinchenskorbut eine abnorme bakterielle Zersetzung 
im Darme stattfindet. 

Nach McCollum und Parsons (581) verhiilt sich der Prariehund 
(Cyromys ludovicianus) in seinem Bediirfnis an C-Vitamin nicht dem Meer­
schweinchen, sondernder Ratte analog. 

Kaninchen. 

Kaninchen wurden viel seltener zur Losung von Vitaminfragen heran­
gezogen. Dies hat seinen Grund darin, daB diese Tiere gegeniiber Vitamin­
mangel sehr wenig empfindlich sind, wie wir uns auch personlich uberzeugt 
haben (1. c. 554). Wir haben z. B. in der ersten Auflage berichtet, daB 
Kaninchen Ian gel' als 3 Monate aHein bei Hafer leben konnen und in ihrem 
Verhalten groBe individuelle Schwankungen zeigen. Die Erklarung dafiir 
liefert vielleicht die Arbeit von Portier und Randoin (I. c. 321). In 
diesen Versuchen wurden Kaninchen bei Kohl und Karotten gehalten, die 
im Autoklaven eine Stunde auf 1250 erhitzt wurden. Diese rriere starben ge-
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wohnlich naeh 11-17 Tagen unter Symptom en einer Avitaminose. Ais diese 
Versuche an einem groBeren Tiere wiederholt wurden, konnte dies Resultat 
nicht mehr erhalten werden. Das Tier wurde wahrend 3 Monaten beobachtet 
und nahm wiihrend dieser Zeit sogar an Gewicht zu. Diese Beobachtung fand 
keine Erkliirung, bis eines Tages bemerkt wurde, daB das Tier Exkremente 
fresse. Nun wurden 2 Versuchsreihen angestellt, in welchen eine Reihe als 
Zusatz zu der Nahrung Exkremente von and-eren, aueh bei devitaminisierter 
Nahrung gehaltenen Kaninchen, erhielt. Die Tiere, die Exkremente erhielten, 
blieben iiber 100 'rage gesund und zeigten Gewichtsvermehrung. Die Ver­
fasser erklaren dieses Resultat in der Weise, daB mit den Fazes Bakterien 
erhalten werden, die symbiotiseh die Vitamine fiir das Tier bereiten. Es 
darf aber aueh nieht vergessen werden, daB Fazes allein Vitamine enthalten 
konnen, wie wir an einer anderen Stelle sehen werden. 

Die Empfindlichkeit dem Vitaminmangel gegeniiber iindert sich mit dem 
Alter der Tiere. Durch Fiitterung von hochsterilisif;lrten Gemiisen an junge 
und ausgewaehsene Kaninchen iiberzeugten sich Lop e z -L 0 mba und Po r­
tie r (582), daB 

Kallinchen von 500 g Gewieht nach 15 Tagen starben, 

" ,,700 g " "30,, " 
" ,,850 g " "60,, " 
" ,,1000 g " blieben vollstiindig gesund. 

Auch hier wurde dieses Verhalten dureh die bakterielle Flora erkliirt. Nach 
G. M. Findlay (583) tl'itt noch der EinfluB der antenatalen Ernahrung 
hinzu. Schwangere Kaninchen, ohne Vitamin C gehalten, haben eine Nach­
kommenschaft mit Blutungen in den Gelenken und intern en Organen, wahrend 
die Miitter selbst gesund bleiben. 

Schaumann (1. c. 2) glaubte beiKaninehen, die mit Mais gefiittert wurden, 
experimentelle Beriberi erzeugt zu haben, die durch Hefe oder Katjang-idjoe­
Bohnen geheilt werden konnte. Da Mais sehr reich an B-Vitamin ist, so 
ist wahrscheinlieh dieser Zustand mit Skorbut verwechselt worden. A b der­
hal den und Lampe (1. c. 26) haben eine Paresis bei einem mit Reis er­
nahrten Kaninehen sehen konnen. Beriberi jedoch ist nie einwandfrei bei 
Kaninchen erzeugt worden. Dagegen ist Skorbut bei diesen Tieren schon 
von Holst und Frolich (1. c. 37) besehrieben worden, identiseh mit Skorbut 
der Meerschweinchen. 1m Gegensatz dazu betrachten Morgen und Beger 
(584) die Erkrankung der mit Hafer ernahrten Kaninehen :;Us eine Azidosis, 
die dureh Verabreiehung von Kalziumkarbonat und Natriumbikarbonat be­
seitigt werden kann. Mit diesen Zusiitzen lebten einige von diesen Tieren 
bis zu 190 Tagen, ofter unter Gewiehtsvermehrung. leh (1. c. 5-54) habe 
diese Arbeit naehgepriift und mieh iiberzeugen konnen, daB Zusatz von Alkali 
wirklich appetitanregend und lebensverlangernd wirkt, aber nieht vor dem 
Tode zu schiitzen vermag. Zu denselben Resultaten sind aueh Me C len don, 
Cole, Engstrand und Middlekauff (1. c. 578) gelangt. Kurijama 
(585) fand, daB die Alkalireserve des Blutes sehr davon abhlingt, ob die 
Nahrung base· oder saurebildend ist, doeh mit Recht maehen McClen don, 
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v. Meysenbug, Engstrand und King (580) darauf aufmerksam, daB 
K urij aroas Resultate durch Skorbut kompliziert waren, da er seine Tiere 
mit Hafer fiitterte. 

Aus dem Gesagten ersehen wir, daB Kaninchen kaum zum Studium von 
Skotbut verwendbar sind. Nach den Angaben von Nelson und Lam b (587) 
sollen Kaninchen geeignet sein, um Keratomalazie zu studieren. Zwei Kanin­
chen wurden mit Handelskasein, Dextrin, Laktose, Weizenkeimen, Salz­
roischung und einem alkobolischen Extrakt von Alfalfagras gefiittert; es 
entwickelte sich nach 60 Tagen eine Augenerkrankung bei ihnen, die von 
diesen Autoren als identisch mit Xerophthalmie aufgefaBt wnrde. Eines der 
Tiere konnte durch Butterzusatz geheilt werden. 

Nelson, Lamb und Heller (588) untersuchten die Vitaminbediirfnisse 
der Kaninchen mit groBer Sorgfalt. Diese 'riere sind gegen Skorbut resi­
stenter als Meerschweinchen. Eine skorbuterzeugende Diat bei den letzten ruft 
bei Kaninchen ein optimales Wachstum herbeL Dagegen sind die Erforder­
nisse an Vitamin A groBer als bei Ratten, Schweinen und Hiihnern. Kaninchen 
mit Hafer unter Zusatz von Nael und CaCOs gefiittert zeigen Paralysen der 
Hinterbeine nach 2-4 Monaten. Butterzusatz fiihrte eine Besserung und 
Reilung herbei. Eine ausreichende Nahrung fiir Ratten fiihrte zu Xero­
phthalmie del' jungen Kaninchen innerhalb Vier Wochen, bei alteren Tieren 
nach acht Wochen. Es gelang nicht, junge'riere mit einer kiinstlicben Nah­
rung aufzuziehen. Es besteht daher die Moglichkeit, daB zu diesen Zwecken 
die Anwesenheit eines neuen Vitamins erforderlich ist. Anzeichen einer 
rachitisartigen Erkrankung wurden ebenfalls beobachtet. Dieselben Autoren 
([>89L fiitterten Weibchen mit einer N ahrung arm an Vitamin A. Die Mutter 
und del' ganze Wurf entwickelte Xerophthalmie, die durch Zufuhr von Butter 
au die Mutter zur Heilung gebracht wurde. Die Schwangerschaft und Lak­
tation vergroBerten eben die Bediirfnisse an diesem Vitamin. Xerophthalmie 
in dies(tl' Tierart wurde ebenfalls durch Hay ash i (590) studiert. Das Auf­
treten diesel' Erkrankung schwankte zwischen 10 'ragen und 3 Monaten. 

Katzen. 

Schaumann (1. c. 2) fiitterte zwei Katzen mit denaturiertem Fleisch, 
das im Autoklaven mit Soda auf 120~ erhitzt wurde. Das eine Tier ging 
nach 42 Tagen, das andere nach 58 Tagen unter vollstandiger Lahmung zu­
grunde. Es scheint nach den neueren Angaben, daB die von Schaumann 
beobachtete Erscheinung wirklich Beriberi darstellt. Die Versuche wurden 
namlich von Weill, Mouriq uand nnd Michel (591) wieder aufgenommen, 
die zeigen konnten, daB dieselben Symptome sowohl mit ausgekochtem wie 
mit sterilisiertem Fleisch ausgelost werden. Wiihrend 'riere mit klein en 
Mengen von frischem Fleisch nach 45 Tagen starben, wurden mit sterilisiertem 
Fleisch nervose Symptome schon nach 35-39 'ragen erzielt. Voegtlin und 
La k e (592) haben bei . Katzen mit fettfreiem Fleisch, das mit 10 0 /0 Soda­
losung wahrend 3 Stunden auf 1200 erhitzt wurde, eine typische Beriberi hervor· 
rufen konnen. Die Beriberisymptome lieBen sich mit B-Vitamin sehr schnell, 
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manchmal schon nach 12 Stunden, vollstandig beseitigen. Del' Krankheit 
kann auch durch tagliche Verabreichung von 2 ccm autolysierter Refe per­
Kilogramm Gewicht vorgebeugt werden, abel' nicht durch Zusatz von 5 0J0 
Butter oder 10% gereinigtem Kasein. Mit Ochsenfleisch, das ohne Soda­
zusatz erhiizt wurde, blieben die Tiere gesund, mit Ausnahme del' Schwanger­
schafts- und Laktationsperiode, wenn die Vitaminbediirfnisse groBer werden. 
D a Fan 0 (593) pr<:>duzierte ebenfalls Beriberi in Katzen durch Futterung 
mit sterilisiertem Fleisch. Die Kl'ankpeit trat nach 25 Tagen auf und die Tiere 
starben zwei Tage spateI'. Die histologische N ervenuntersuchung ergab ana­
loge Veranderungen wie bei den Vogeln, namlich fettige Degeneration der­
Myelinscheide und ahnliche Befunde im Ruckenmark. Osborne, Wake­
man und Ferry (1. c. 110) fan den allerdings sehr wenig B-Vitamin im 
mageren Ochsenfleisch und daB paarmaliges Auskochen mit Wasser diese 
Substanz bis auf Spurell entfernt. Auch uber Bedurfnisse del' Katzen an 
A- Vitamin ist VOl' kurzer Zeit berichtet worden. Settles (594) studiel'te 
den EinfluB des Milchfettes, wahrend Mackay (595) diese Tiere zum 
Studium del' experimentellen Rachitis heranzuziehen versucht hat. Die 
erhaltenen ResuItate waren vorlaufig nicht sehr eindeutig, doch gelang es. 
nicht, bei diesen Tieren Rachitis zu erzeugen. rr 0 z e I' (596) hat die Tiere 
von Mac kay anatomisch ulltersucht und Veranderungen gefunden, die­
nicht sehr von den en verschiedel1 sind, die beim experimentellen Skorbut 
del' Meerschweil1cheu wie aucll beim Mangel von A-Vitamin angetroffen. 
werden. 

Lowen. 
Bland-Sutton (597) beobachtete Rachitis bei jungen Lowen in Gefangen­

schaft, wenn sie zu fruh entwohnt und mit rohem Fleisch gefiittert wurden. 
Scheinbar bestand ein Mangel an A-Vitamin, da die Tiere mit Milch und 
Lebertran geheilt wurden. 

Hunde. 
Hunde werden jetzt oft zu Vitaminstudien benutzt und aus diesen Grunden 

wollen wir dieser Tierart etwas mehr Platz widmen. Speziell fiir die experi­
mentellen Arbeiten an Rachitis ist dieses Tier wichtig geworden. 

Stoffwechselversuche an Runden haben wir teilweiseschon im histori­
schen Teil besprochell. Hierbei kam es of tel'S VOl', daB die Autorel1 un­
erkannte und unbeabsichtigte Versuche mit Vitaminmangel ausfiihrteu. 
Nehmen wir z. B. eine Arbeit aus dem Jahre 1886 von Oahu (598), der­
die Folgel1 des Ohlorhungers studieren wollte. Als Nahrung wurde aus­
gekochtes Fleisch gewahlt und Oahn beschrieb eine Anzahl von Symptomen 
des Chlorhungers, unter anderen Blut im Mageninhalt, was vielleicht auf 
verringerte Resistenz del' Kapillaren bezogen werden kann . .A.hnliche Versuche 
wurden auch von Trappe (599) mit ausgekochtem Fleisch ausgefuhrt, urn 
die Bedeutung del' Magensalzsaure zu studieren. Versuche zu denselben 
Zwecken wurden auch von Rosemann (600) und auch Bonniger (601) 
bei einer Diat yon ausgekochtem Fleisch gemacht. Von Bonniger wurde 
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die Beobachtung gemacht, daB die Tiere das Futter verweigerten und Er­
brechen, Apathie und Angst zeigten. Merkwurdigerweise sollten aIle diese 
Sym ptome zuriickgehen, wenn N atriumbromid verabreicht wurde. P flu g e r 
(602) beobaehtete Enteritis bei Hunden, die mit fettarmem, sterilisiertem Fleisch 
gefuttert wurden. 

T s uj i (603) fiihrte Stoffwechselversuehe mit vitaminfreier Nahrung aus. 
Das Tier befand sich im N-Gleiehgewieht wahrend 52 Tagen und die Ab­
sorption aus dem Darme sehien glatt zu verlaufen. Das Gleiehgewicht wurde 
plotzlich am 69. Tage gestort und blieb his zum 97. Tage negativ. In del' 
letzten Periode vor dem Tode dagegen (97-107) Tage) wurde eine positive 
Bilanz erhalten, vielleicht nicht so sehr durch mangelhafte Sekretion, Wle 
durch das Freiwerden der Gewebevitamine· bedingt. 

Aron und Sehauer (604) studierten den EinfluB der Kalksalze fur 
wachsende Runde. 

Von Wolfgang Heubner (605) und seiner Schule (Lipschutz, Dur­
I a c h) wurde eine ganze Anzahl von Arbeiten iiber die Bedeutung des 
Phosphors an Runden gemacht, die wohl heute nicht viel mehr ais histori­
scht>s Interesse besitzen. Die gewohnliehe zu dies em Zweeke gebrauchte 
Nahrung bestand aus Tapiok~ oder weiBem Reis, EiereiweiB, Palmin, Rohr­
zucker und Salzen. Heubner glaubte in diesel' Weise eine phosphorarme 
Nahrung zu verwenden, wahrend er in Wirklichkeit mit einer vitaminfreien 
Diat zu tun hatte. Vnter dem EinfluB meiner Arbeiten hat H eu b n e I' die' 
Sachlage spliter erkannt und den Vitaminen einen Platz eingeraumt. Aus 
del' Arbeit von S e h m 0 rl (606), del' pathologisch·anatomisehe Untersuchung 
dieser Hunde unternahlli; laBt sieh vielleieht ersehen, daB in den Versuchen 
von Heubner eine gemischte Avitaminose erzeugt wurde. Bei jungen 
Hunden waren rachitische Erscheinungen im V ordergrund, doeh iet es nicht 
klar, ob die Knoehenveranderungen skorbutischen odeI' raehitisehen Ursprungs 
waren oder auch gemischte Formen darstellen. 

Noeh weniger zufriedenstellend waren die Arbeiten von Masslow (607), 
del' dieselbe Frage wie He u b n e r an H unden studierte und fast dieselbe 
experimentelle Diat anwandte. Obwohl die Arbeiten um das Jahr 1913 aus­
gefuhrt wurden, wuBte Mas s low offen bar noch niehts von del' Bedeutung 
del' Vitamine. Die einzige fur uns interessante Beohaehtung, die von ihm 
gemacht wurde, war die allgemeine Verarmung des Tierkorpers an anorga­
nischen Bestandteilen bei einer Nahrung, die tatsachlieh vitaminfrei war. 
Konnte doeh Miyadera (n08) beweisen, daB eine negative Kalkbilanz sich 
in eine positive unter dem EinfluB des Vitamins umwandeln kann. 

Wenn wir jetzt zu der: Besprechung von Arbeiten, die sieh in bewuBter 
Weise mit der Vitaminfrage besehaftigten, ubergehen, so miissen wir VOl' 
allem bemerken, daB Hunde gegen Mangel an allen drei Vitamintypen 
empfindlieh zu sein scheinen. Doch obwohl Holst und Frolich (1. c. 37) 
beim Hunde einen experimentellen Skorbut hervorrufen konnten, scheinen 
diese Tiere gegen dae Fehlen der C-Vitamins am wenigsten empfindlich zu 
sein. Seha umann (1. c. 2) fiitterte Hunde mit denaturiertem Fleisch und 
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beschrieb beriberiahnliche Erscheinungen mit Paresen und Veranderungen 
an Rachen und Zunge. Diese letzte Erscheinung ist eher als skorbutischer 
Natur anzusehen. Doch behauptete Schaumann (609), daB aUe diese 
Symptome durch Refetherapie beseitigt werden konnen und da die Refe kein 
C-Vitamin entbalt, so mliBte es sich um Beriberi handeln. Es muB jedoch 
bemerkt werden, daB die Angaben liber Beriberi bei Runden nicht gleich­
lautend sind. Theiler, Green und Viljoen (1. c. 415) geben an, daB es 
ihnen nicht gelungen ist, durch Fiitterung mit weiBem Reis Beriberi oder Skorbut 
zu erzeugen; die Tiere litten nur an allgemeiner Untererniihrung, wahrend 
Voegtlin und Lake (1. c. 592) und Damian ovich und Ca tan (610) bei 
Hunden bei soda·extrahiertem Fleisch eine wahre Beriberi beschrieben haben. 

K a rr (611) studierte die Bedeutung der Vitamine an Runden, die mit 
Speck, Rohrzucker, Salzgemiseh und EiweiB in Form von Kasein oder Weizen­
gluten geflittert wurden. Nach 3-9 Wochen verweigerten die Tiere die 
N ahrung. Hier wurde beobachtet, daB erwaehsene Hunde jedenfaUs nur 
wenig A- und C- Vitamin benotigen, da Hefe aHein in Mengen von 0,1 g den 
Appetit derTiet:e. wieder normal machte, wahrend eine Gabe von 0,2 g 
Berib~ri in 8-12 Stunden zu heilen vermochte. Die EiweiBausnutzung sehien 
durch B-Vitamin nicht beeinfl.uBt zu werden. Studien tiber den Zusammen-. . 
hang zwischen der Nahrungsaufnahme und dem B-Vitamingehalt der Nahrung 
wurden von Cowgill (612) gemacht. Damit die Fiitterungsversuche glatt ver­
laufen und um Nahrungsverweigerung zu vermeiden, ist es nach Cow gi 11(613) 
notig, taglich ein Refevitaminquantum getrennt von der librigen Nahrung 
den Runden einzufiihren. Wird Runden eine Nahrung, ohne Vitamin B, 
verabreicht, so tritt naeh Harding und Gaebler (614) eine vermehrte 
K rea tin au s s c h e i dun g auf, wenn man dieses Vitamin den Tieren zufiihrt. 

Wenn wir nun zu raehitisahnliehen Erkrankungen beim Hunde iibergehen, 
so kommen wir zn einer aus dem Jahre 1889 stammenden Arbeit von Stilling 
und v. Mering (615), die Runde mit ausgekochtem Fleisch und Fett fiitterten, 
um das Wesen der Osteomalazie und kalziumarmen. N ahrung zu studieren. 
Die Versuche dauerten 126 Tage. Hebrant und Antoine (616) besehrieben 
eine typische Osteomalazie beim Hunde. Guerin (617) beobachtete bei 
fl.eischgefiitterten jungen Runden Rachitis, wahrend Tiere desselben Wurfes, 
die gesaugt wurden, davon frei bliebell. Manche von den obengenannten 
Versuchen wurden bei einer nicht nur vitaminarmen, sondern auch kalzium­
armen Nahrung ausgefiihrt und die beschriebenen pathologischen Verande­
rungen waren nichts anderes als Osteoporosis. Die Arbeit von Roloff (618) 
aus dem Jahre 1879 wie aueh di~ Mitteilung von Reimers und Boye (619) 
gehoren zu dieser Kategorie. Bull (620) besehreibt ein massenhaftes Auf­
treten von Rachitis bei jungen Runden in Adelaide, Australien, die mit 
gekochtem Fleisch und Kopfweide (pollard) ernahrt wurden. 

Doch unser Rauptinteresse in diesem Kapitel beanspruchen die syste­
matischen Untersuchungen von E. Mellan b y (1. c. 101). Dieser Forscher 
fiitterte junge Runde im Alter von 5-8 W ochen mit Nahrungsgemisehen 
von verschiedener Zusammensetzung, die arm an A-Vitamin waren. Sie 
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erwiesen aich als mehr odei' weniger" zur Erzeugung von Rachitis geeignet 
und zum SchluB wurden die folgenden zwei Nahrungsgemische zu diesen 
Zwecken gewl!.hlt: 

DiAt A Diat B I 
Magermilch . •. 175 cem 250 350 ccm Hefe • . • . 
Weizenweillbrot70% Ad libitum Ad libitum Apfelsinensaft. 
LeinlH. . . .. 10 cern 10 ccm NaCl. . •. 

Diat A 

10 g 

1-2 g 

DiAt B 

5-10 g 
3 cem 
1-2 g 

Etwa 200 Hunde wurden zu diesen Studien benutzt; die Tiere wurden 
zuerst 6 Monate auf dern Nahrungsgemische gehalten, spltOOr kurzer als es 
aich herausstellte, daB Hunde bei der Diat B schon nach 6 W ochen rachi­
tiache Erscheinungen entwickelten. Mellanby hat das Verhalten verschie­
dener Futtermittel anirnalischen und vegetabilischen Urspmngs untersucht 
und "gefunden, daB die, die gegen Rachitis schutzOOn, sich durch Reichtum 
an A~Vitamin auszeichneten. Doch wirkte auch fettarmes Fleisch entschieden 
verzogernd auf die"Entstehung der Rachitis. Schnellwachsende Hunde schienen 
am raschesten der Krankheit zu unterliegen, was wahrscheinlich beweist, daB 
aktives Wacbstum inehr antirachitisches Vitamin heansprucht. 

Symptomatologie. Die Ossifikation. der K'"nochen geht in anormaler 
Weise vor' sich, die Knochen biegen sich, die Ligamente werden lose und 
bringen die DeformiW.ten, noch stltrker zurn V orschein. 

Schwellungen der Knochenepiphysen waren leicht .. bemerkbar und je nach 
nach der 8Ghwere der Erkrankung entwickelten sich DeformitaOOn des Brust­
kastens mit einem typischen Rosenkranz. Die Tiere waren 'gegen Infektionen 
sehr wenig resistent, waren apathisch und ,lethargisch und zeigten eine groBe 
Unwilligkeit zu heftigeren Anstrengungen und dies zu einer Zeit, wenn. dj.e 
existierenden Knochenverandernngen noch nicht dafiir verantwortlich sein 
konnten. Diese Erscheinung war durch Herabsetzung des Muskeltonus verursacht. 

N ach dem Tode ~urden die Knochen sehr arm an Kalzium gefunden 
und zeigten im Rontgenbilde eine fUr Rachitis charakteristische Erschei­
nung, wie, aus der Abbildung 37 zu ersehen ist. Das Tier erhielt die rachitis-' 
erzeugende Nahrung. Die Ungleichformigkeit der Knochenepiphysen und 
das ofOOrs vorkommende osteoide Gewebe sind die zwei hauptsachlichen 
Symptome. Edward und May MelIan by (621) haben gefunden, daB bei 
fettreichen Diaten und besonders bei B'utterzufuhr eine Hyperplasie der Schild­
druse auftritt. Das Gewicht der Druse kann das fiinffache oder sogar rnehr 
des normalen Wertes betragen. Die Hyperplasie, die der Graves Krank­
heit analog iet, tr,itt besonders dann auf, wenn die Hunde weDig korperliche 
Bewegung haben, fehlt dagegen, wenn Hunden Lebertran verabreicht wird. 
Diese Resultate wurden von denselben Autoren (622) auf die rnenschliche 
Erkrankung ubertragen und es ",aren bei einigen Patienten durch Einschrlin­
kung der Fettzufuhr und Verabreiehen von Lebertran vielverspreehende Erf~lge 
zu verzeichJ?en. Nach Henderson (623) enthielten MuskeIn der rachitischen 
Runde weniger Kreatin als die der normalen. Sharpe (624) verglich den 
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Lipoidgehalt des BIutes nnd der Leber bei normalen und rachitischen Runden. 
Die Zahien im letzten Falle waren niedriger, besonders in der Leber und 
standen in keinem Verhaltnis mit dem Fettgehalt der Nahrung. 

Wir werden 8pater unter Rachitis sehen, daB Me 11 a n by's bahnbrechende 
Versuche doch einige Faktoren auBer acht lieBen, auf die wir noch eingehen 
wollen. Seine Versuche haben je­
doch viel dazu beigetragen , die 
Xtiologie der Rachitis aufzuklaren. 

Wir wollen hier eine Arbeit von 
Chi i ten den und Un d e r hill (1. c. 
29) besprechen. Diese Autoren er­
nahrten Hunde mit gekochten Erbsen, 
Zwieback und Baumwollsamenol und 
sahen eine Erkrankung entstehen; 
die sie als analog zn der mensch­
lichen Pellagra auffaBten. Die Krank­
heit entwickelte sich nach 2-8 Mo· 
naten, wobei sich groBere Quanti­
tl1ten von Erbseu als weniger schad­
lich erwiesen. Die Krankheit konnte 
durch Fleischzusatz geheilt werden 
und bestand ill Ulzerationen des 
MauIes, das von Geschwtiren bedeckt 
war; dus ganze En'teron war hamor­
rhagisch. AuBerdem wurde ein groBer 
Gewichtssturz und ein eigentumlicher 
Gang und Diarrhoe beobachtet. Wenn 
ein Teil der Erbsen durch Kasein 
ersetzt wurde, danll erschienen die 
Symptome eher. Wegen dem Inter­
esse, das diese Erkrankung fUr das 
Studium der Pellagra und der mensch­
lichen Ernahrung uberhaupt in der 
Zukunft besitzen kann, wollen wir in 
der Bibliographie eine Reihe von 

Abb. 37. R!:intgenogramm der ExtremiUlt 
eines rachitischen Hundes (nach Me 11 a n by, 

Medical Research Committee [England]). 

Arbeiten anfiihren (620), die tiber analoge Erscheinungen bei Hunden 
berichteten. In der Tat haben Wheeler, Goldberger und Blackstock 
(626) diese Erkrankung, die unter dem Namen "Black-tongue" bekannt ist, 
zum Studium von Pellagra herangezogen. Diese . Erkrankung, die epidemie­
artig auf tritt, wurde von Tierl1rzten in vielen Landern beschrieben. Die 
Mortalitat erreicht 75% und das finale Stadium dauert 4-8 Tage. Zwei 
Autopsien ergaben Entziindung, der Mukosa der Zunge, des Rachens und der 
Pylorusgegend. Die amerikanischen Autoren und besonders Saunders (627) 
machten darauf aufmerksam, daB in den Vereinigten Staaten die geo­
graphische Verbreitung dieser Rundekrankheit mit der Pellagra oft zusammen-
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faUt. Es erseheint dringend notig, die Versuche auszudehnen, insbesondere den 
EinfluB der diatetischen Behandlung hier zu studieren. 

Zum SchiuB wollen wir nocll erwiihnen, daB Steenbock, Nelson und 
Ha rt (628) durch Fiitterung von Magel'milch, Hafer, weiBem Mais, mit 
Kasein- und Kalkzusatz Xerophthalmie in ° drei von fiinf Hunden binnen 
94 Tagen erzeugen konnten. 

Haustiere. 
'Vir kommen nun zu der Bespr€chung der Haustiere, unter welchen wir 

Ziegen, Schafe, Pferde, Ochsen und Schweine betrachten wollen. Hier kommen 
wir zu Fragen, die oft uocll nicht ganz klar sind, aber eine enorme Bedeutung 
in sozialer und okonomischer Hinsicht besitzen. Wir haben sehr wenig genaue 
Kenntnisse iiber den Vitaminbedarf dieser Tiere. Dagegen begegnen wir in 
vielen Weltteilen Krankheiten, die obwohl atiologisch noeh nieht aufgeklart, 
immerhin einige Anhaltspunkte dafiir geben, daB sie den Avitaminosen an­
gehoren konnten. Es handelt sieh in den meisten Fallen urn Erkrankungen, 
die in del' Natur in groBer Zahl entstehen und daher unser besonderes Interesse 
beanspruchen. 

Ziegen und Schare. 
Experimentelle Untersuchungen an dies en Tieren sind zuerst von S c h au­

man n (1. c. 2) gemacht worden. Ein Ziegenbock erhielt Mais und weiBen 
Reis, magerte stark ab und zeigte nach der Meinung von Schaumanll 
Paresen, obwohl Mais sicherlich genug B-Vitamin enthiilt. Das Tier erhielt 
dann Hefe, Katjang-idjoe-Bohnen und Griinfutter (das Ietzte wahrend eines 
Monats) als Zulage und nahm wieder an Gewicht zu. Dieser EinfluB wurde 
der Hefe und den Bohnen zugeschrieben, obwohl dem Griinfutter vielleicht 
eine groBere Bedeutung zukam. Diesel' Versueh war nicht klar und desbalb 
besitzt er keine Bedeutung. Henri ques und Andersen (62\1) el'llahrten 
Ziegen parenteral mit abgebautem Fleisch, Glukose, Natriumazetat und Salzen. 
Es wurde wiihrend 20 Tagen eine bedeutende Stickstoffanlagerung erzielt. 
Diese Autoren erhitzten dann das Nahrungsgemisch 20 Minuten bei 1100 und 
konnten konstatieren, daB damit Stickstoffgleiehgewicht nicht mehr erzielt 
werden konnte, wohl aber wenn die rremperatur 1000 nicht iibel'stieg. Diese 
Resultate wurden auf die Hitzelabilitiit des Tryptophanso zuriickgefiihrt. Fin g e r­
lin g (630) ernahrte Lammer mit anorganisehen und organischen Phosphor­
verbindungen, wobei keine prinzipiellen Unterschiede konstatiert werden 
konnten. Fingerling zog den richtigen SehluB, daB die oft beobachtete 
fehlerhafte Ernahrung mit anorganischen Phosphorverbindungen nieht auf 
die Form des Phosphors, sondel'll auf die Zusammensetzung des Futters selbst 
zu beziehen ist. 

Theiler, Green und Viljoen (1. C. 415) waren nicht imstande dureh 
Reisfiittel'ung bei Scbafen und Ziegen eine A vitaminose zu erzeugeu. Diese 
Tiere vertrugen die Reisdiat besser, wenn ein Zusatz von autoklaviertem Heu 
oder Stroh verabreicht wurde. Gelegentlich kam Enteritis zur Beobaehtung, 
die jedoch nach der Meinung dieser Autoren nichts mit der Diat zu tun hatte. 
Die Bediirfnisse an B-Vitamin schienen jedenfalls sehr klein zu sein. 
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Wir kommen jetzt zu den natiirlich vorkommenden Ernahrungsstorungen. 
Solche wurden von Hoare (631) in Form von Ode men beschrieben, die sich 
bei ungeniigendem Futter und schlechten klimatischen Bedingungen entwickeln. 
Eine Krankheit "Staggers" genannt wurde bei Schafen von Jon e s und 
Arnold (632) aus Sudamerika beschrieben. Es ist eine nervOse Storung, 
die durch Konsum von grobem Gras (Poa argentina) bei Schafen wie auch 
bei Pferden und Kuhen verursacht wi1'd. Dber ih1'e Atiologie waren die 
Autoren nicht im kla1'en. Sie scheinen sieh mehr der toxischen Anschauung 
zuzuneigen. Die beobachteten Symptome waren allgemeine Schwache, Muskel­
tremor, merkwiirdige Bewegungen des Kopfes, Steifheit der Glieder, voruber­
gehende Paralyse mit spastischen Erscheinungen, speziell nach vorangehender 
Erregung, St5rung des Sehvermogens und Konjunktivitis. Die Krankheit 
konnte experimentell durch Futterung von Pampagras bei dafUr empfindlichen 
Tieren erzeugt werden. Die Zeit, die dazu notig war, um die Erkrankung 
hervorzurufen, schwankte zwischen 2 und 21 Tagen und betrug im Mittel 
etwa 10 Tage, wobei auch oft spontane Heilungen vorkamen. Durch Diat­
wechsel lieB sich stets eine Reilung herbeifUhren. Junge Tiere waren viel 
empfindlicher als ausgewachsene und die K1'ankheit ist auf ein Grasgift zuruck­
gefiihrt worden, das in allen Jahreszeiten darin vorkommt und in allen Teilen 
der Pflanze gleichmaBig vorhanden ist. Post mortem der Tiere ergab nichts 
Positives und es lieBen sich keine Anhaltspunkte uber das Wesen des Toxins 
gewinnen. Reid und Aston (633) sahen eine Knochenkachexie bei Schafen, 
die sie auf Mangel von anorganischen Bestandteilen der N ahrung zurilckfiihrten. 

Bei Renntieren sah Ibele (634) eine E1'krankung, die "Lecksucht" genannt 
wird und die von Ibele (635) und Christmann (636) auf Mangel an Kalium­
salzen zuruckgefiihrt wird. Als Therapie werden kalireiche Molassen empfohlen. 

Es ist schwer, ohne diese kranken Tiere selbst gesehen zu haben, sich 
ein U rteil uber das Wesen del' Erkrankungen zu bilden. Die Beobachtung, 
daB die Krankheit in einem FaIle schon nach zweitagiger Futterung hervor­
gerufen werden kann, wurde entschiedell gegen eine Avitaminose sprechen, 
wenn nicht ,.die Autoren ausdriicklich betonen wurden, daB dies nur bei 
empfindlichen Tieren moglich ist. Diese geringe Resistenz kann, theoretisch 
wenigstens, durch eiullV'Orangehende mangelhafte Ernahrung bedingt sein. 

Schweine. 

Die Ernahrung diesel' Tiere wurde von zwei Gesichtspunkten aus studiert, 
erstens von Tierzuchtern in bezug auf Nahrungserfordernisse, zweitens von 
Laboratoriumsforschern in bezug auf die Vitamine. Es ist wahr, wie Evvard 
(637) es betont, daB wenn man diesen Tieren die freie Wahl der Nahrung 
gestattet, der naturliche Instinkt den Tieren die richtige Ernlihrungsweise 
diktiert. Verschieden davon sind die Bedingungen im Winter, wenn man 
den Tieren die fertige Nahrung vorlegt. Hart und McCollum, sowie ihre 
Mitarbeiter, studierten die genauen Nahrungserfordernisse del' Schweine in 
bezug auf Wachstum, Erhaltenbleiben und Fortpflanzung. Solche Studien 
sind bereits 1908 von Hart, McCollum und Fuller (638) veroffentlicht 
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worden. Sie konnten zeigen, daB Schweine, mit Reis und gewaschener Kleie 
gefiittert, an Osteoporosis litten, wahrend solche bei nichtgewaschener Kleie 
nicht diese Erkrankung zeigten. Hart und McCollum (639) sahen, daB 
zwischen Weizen und Mais groBe Unterschiede in bezug auf Wachstums­
moglicbkeit besteht. Wiihrend die Tiere bei Weizen nur das Gewicht von 
100 englischen Pfund erreichten, haben sie bei Mais das Gewicht von 200 
bis 300 Pfund erreicht. M c Co 11 u m (640) flitterte junge Schweine mit Weizen, 
Hafer und Mais und fand, daB sich Kasein sowie Magermilch als eine besser 
nutzbare EiweiBquelle erwies. Nach 3 Monaten gingen die Tiere erheblich 
zurlick und M c ColI u m laBt die Frage offen, ob dieser Zustand auf Salz­
mangel, Vitamin mangel oder auf die Gegenwart einer toxischen Substanz zu 
beziehen war. Hart und McCollum (641) konnten junge Schweine bei Mais 
oder Gluten nicht dauernd am Leben erbalten, wahrend Kasein- oder Milch­
zusatz das Wachstum erheblicb verbesserte. Hart und Steenbock (642) 
untersuchten eine Reihe von pflanzlichen Produkten unter Zusatz von solchen 
tierischer Abstammung und kamen zu der Erkenntnis, daB Reis, Weizen, 
Mais, Kartoffel und Kohl einen geringen N ahrungswert besaBen; ob hier 
die Vitamine eine Rolle spielten, wurde nicht weiter untersucht. Ferner suchten 
in einer weiteren Arbeit ebenfalls Hart und Steenbock (643) die Frage zu' 
entscheiden, ob die Gegenwart oder Mangel an Vitaminen dabei eine Rolle 
spielte. Zu diesem Zwecke wurden diesmal erwachsene Schweine sehr lange 
Zeit bei K5rnern wie Mais und Hafer gehalten. Mitunter kam es doch zu 
krankhaften Erscheinungen wie Steifheit in den Extremitaten und Schwierig­
keit sich fortzubewegen und besonders kam es zu diesen Zust!l.nden, wenn 
die Tiere trachtig wurden oder ihre Jungen zu stillen anfingen. Eine groBe 
Anzahl von Jungen kam tot zur Welt.. Kamen diese Erscheinungen nicht 
beim ersten Wurf zum Vorschein, so waren sie beim zweiten Wurf bemerkbar. 
In den meisten Fallen konnte eine Besserung beobachtet werden, wenn die 
Kornerdiat durch ein Maisalfalfagemisch ersetzt wurde, das viel vitaminreicher 
ist. Die Ernahrungsfehler wurden aber hauptsiichlich auf die unzweckmaBige 
Zusammensetzung der anorganischen Bestandteile zurilckgefilhrt. Trotz den 
vielen Arbeiten auf diesem Gebiete scheint llicht einmai der EiweiBbedarf 
der Schweine genau bekannt zu sein. Wahrend 0' Brien (644) 48 Schweine 
19 Wochen lang mit Mais, Kleie und Molke gefiittert hat und kein gutes 
Wachstmll, besonders am Anfang des Versuches, zu erzielen vermag, stehen 
uns dem gegenliber die Versucbe von Swanson (645) zur Verfligung, die 
besonderen Wert besitzell. Hier haben wir mit langdauernden Versuchen, 
die sich fast liber 3 Jahre erstreckten, zu tun. Schweine, die mit dem Anfangs­
gewicht von 26 kg zu dem Versuch herangezogen wurden, erreichten nach 
1060 'ragen, an Mais aUein, das Endgewicht von 270 kg. Wlihrend dieser 
Zeit betrug die gesamte Nahrungsaufnahme' 1404 kg, mit einem EiweiBgehalt 
von 136 kg. Das Anfallgswachstum war nicht so giinstig wie nach 400 Ver­
suchstagen. In Parallelversuchen unter Zusatz von eiweiBfreier Magermilch 
gestaltete sich die Mastung etwas gilnstiger. Bemerkenswert in diesen Ver­
suchen ist das gute Wachstum an Mais allein, liber dessen schlechten Nahr-
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wert so viel publiziert wurde. Diese Versuche haben einige Bedeutung flir 
die Erkenntnis der Rolle von Mais £iir die Entstehung von Pellagra. Es 
scheint aus den Versuchen tiber Mais hervorzugehen, daB die verschiedenen 
Maissorten, die £iir die Ftitterungsversucbe angewandt wurden, ungleicben 
Nahrwert besitzen. Diese exakten Versuche sind auch wicbtig ftir die 
Erkenntnis der Atiologie mancher praktiscb sehr folgereichen Erkrankungen 
des Viebbestandes, die neuerdings viel auf Giftwirkung zurtickgefUhrt werden. 
Wir Eehen doch, daB es bei einer Stallfiitterung sehr leicbt zu Ernahrungs­
fehlern kommen kann, ohne daB es notig erscheillt, eine toxische Ursache 
daftir anzunl3hmen. 

Die Uberlegenheit von Magermilch allen anderen Nahrungsgemischen 
gegentiber wurde auch in einer Anzahl von Arbeiten von Klein (646) berichtet. 
Dieser giinstige EinfluB laBt sich entweder durch ein besser geeignetes EiweiB, 
Vitamingehalt oder beide Faktoren erklaren. 

Trotz aUer dieser und der noch weiter zu besprechenden Arbeiten sind 
wir tiber den Vitaminbedarf der Schweine nocb nicht genau unterrichtet. 
Das bangt damit zusammen, daB Versuche, in welchen nur der Vitaminfaktor 
fehlt und aIle anderen Faktoren beriicksichtig sind, noch kaum bekannt sind. 
In jeder der hier besprochenen Arbeit handelt es sich wahrscheinlich urn 
Miscbsymptome, die kein einwandfreies Urteil tiber die Nabrungsbedtirfnisse 
dieser Tiere erlauben. Es ist dies urn so mehr scbade, als das Schwein, ein 
allesfressendes Tier, sich besonders zum Studium der Ernahrung beim Menschen 
eignet. 

Schon im Jahre 1907 beschrieben Holst und Frolich (1. c. 37) Symptome 
bei reisgefiitterten Schweinen, die als Mischformen von Beriberi und Skorbut 
betrachtet wurden. Da dem weiBen Reis alle drei Vitamine fehlen, ist es 
unmoglich zu sagen, welches Vitamin fUr diese Tiere am wichtigsten ist. 
Theiler, Green und Viljoen (1. c. 415) dagegen konnten keine spezifischen 
Symptome bei dieser Ftitterung beobachten. In einem Falle wurden Gallen­
steine gefunden, in anderen Fallen kam Enteritis zur Beobachtung, die 
vielleicht als Zeichen einer Avitaminose au£zufassen ist. Plimmer (647) 
hat Skorbut bei Schweinen bei gekochter Nahrung beobachtet, eine Erkrankung, 
die durch Fiittern von ungekochter N ahrung geheilt wurde. G r e e n (648) 
fiihrte Versuche mit einer kahiumarmen Nahrung aus und fand auf diese 
Weise zwei Arten von Unterernahrung: eine Art hangt mit EiweiB zusammen, 
das sich qualitativ als unzureichend erwies, die zweite Art konnte auf eine 
mangelhafte EiweiB- und Salzzufuhr zurJickgeftihrt werden. Die Tiere befanden 
sich in einem schlechten Ernahrungszustand, zeigten Defekte im Knochen­
wachstum mit mangelhafter Verkalkung. Ersatz von Speck durch Butter 
iibte keinen gunstigen EinfluB aus. Nach den Angaben von Lamb und 
E v v a r d (649) unterliegt es keinem Zweifel, daB weiBer Mais ftir Schweine 
nicht vollwertig ist. Wegen seiner Armut an A-Vitamin muB er mit Butter 
erganzt werden. Das Schwein scheint gegen Mangel von A·Vitamin ziemlich 
empfindlich zu sein. Nelson, Lamb und Heller (1. c. 588) haben diesen 
Befund erhoben ohne eigentliche Xerophthalmie zu sehen. Dagegen berichten 
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Hughes und Winchester (650), daB sie erst nach 10 Monaten einer 
vitaminarmen Nahrung wirkliche Xerophthalmiefillle, zusamtnen mit nervosen 
Symptomen, beobachten konnten. Eine andere Arbeit, in welcher die Autoren 
fiir die Gegenwart von A-Vitamin iu dem Nahrungsgemisch sorgten, stammt 
von Hart, Miller und McCollum (651). Eine typische Zusammensetzung 
der Nahrung, die von diesen Autoren gebraucht wurde, bestand aus 95,5 Teilen 
Weizenfutter, 2,5 Teilen Weizengluten, 2 Teilen Butter, Dikaliumphosphat 
und Kalziumlaktl'tt. Bei dieser Nahrung entwickelten die Tiere Symptome, 
die grofie Ahnlichkeit ~it Beriberi hatten. 

Abb. 38. Beriberill.hnliche Erkrankung bei Schweinen, die niit einer Nahrung aus 45 Teilen 
Mais, 45 Teilen Hafer, 10 TeHen Olsamenprellkuchen und 5 Teilen Butter bestehend, emll.hrt 

wurden (nach Hart, Miller und McCollum). 

Unter anderen wurden pathologische Veranderungen im Riickenmark auf­
gefunden, die fettige Degeneration zeigten. Die Symptome kamen ungefilhr 
nach 9 Monaten zum V orschein, wenn Gewichtssturz, Schwierigkeiten der 
Fortbewegung, struppige Behaarung, schweres Atmen und Muskeltremor 
beobachtet wurden. An den Extremititten wurde Steifheit und ein Nach­
schlepp en der Beine gesehen; wurde den Tieren wieder auf die Beille geholfen, 
so BRoken sie wieder in die Kniee. Da zu dieser Zeit M c ColI u ill die Existenz 
des C-Vitamins vollstitndig negierte, wurde die gebrauchte Nahrung als eine 
vollstandige betrachtet und die Erkrankung auf die toxische Wirkung aes 
Weizens zuriickgefiihrt. Zusatz von einer vollstandigen Milch hatte nur wenig 
Effekt auf das Allgemeinbefinden der Tiere, dagegen wirkte ein Zusatz von 
Alfalfagras in der Weise, daB die Tiere den normalen Zustand vollig erlangten. 
In allen diesen Versuchen war das Wachstum unterbrochen, wenn das Allgemein­
befinden der Tiere schlechter wurde. Es scheint uns, daB sich ohne weitere 
stiehhaltige Beweise die Toxizitat des Weizenkornes nur schwer akzeptieren 
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laBt. Es erscheint nicht unmijglich, daB in allen benutzten Nahrnngsgemischen 
die Menge des A-Vitamins zu knapp bernessen war, wiihrend das O-Vitamin 
fast vollstiindig fehIte. Versuche, diese Vitamine zuznsetzen, wurde nicht 
angestellt. Ich glaube, daB diese Autoren (1. c. 651) selbst mehr dazu geneigt 
sind, statt der der Toxizitat, eine rachitisartige Erkrankung anzunehmen. In 
diesem Sinne kann auch die Arbeit von May n ar d (652) erklarl werden, 
der die Hinterbeineparalyse der Schweine studierte. Die 12 Wochen alten 
Ferkel wurden wahrend 3 Monaten an einem Teil Hominyfutter und 1,4 Teilen 
Gemisch von Magermilcb, NaOl und Kalksalzen gefiittert. Drei von den 
vier Tieren entwickelten Steifheit der Hinterbeinen, Trockenheit der Raut, 
Schwellungen in der Kniegegend und Paralysen. Ein Zusatz von 100 g, 
Karotten zusammen mit extra Knochenmehl und Kalksalzen besserte den 
Zustand und fiihrte schlietllicb vollstandige Reilung herbei. Es ist -wahr­
scheinlich, da.B es sich bier um Fehlen von antirachitischem Vitamin bandelte. 
Auch direkte Versuche b,ei Schweinen Rachitis zu erzeugen, wurde ausgefuhrt. 
Golding, Zilva, Drummond und Coward (653) untersuchten die Ent· 
wicklung von Rachitis und den Einflu.B von Kalk und Vitamin A auf dieselbe. 
Acht Ferkel desselben Wurfes 'wurden in die folgenden vier Gruppen geteilt: 

Gruppe Dilitmangel Gewichtsvermehrung 
I Oa und A 19,0 kg 
II A 21,8 " 
III Oa 28,4 " 
IV Kontrolle mit Oa und A 33,8 " 

Aus dem Resultat der Autopsien war leider nicht ganz klar,1 ob eine rachitis­
artige Erkrankung oder einfache Osteoporose vorlag. Die Versucbe wurden 
durch verschiedenartige Fiit~erung vor dem Ver,Such wie auch durch zu viele 
unbekannte Faktoren kompliziert. Viel klarer in dies em Sinne gestalteten 
sich die Versuche von Elli ot, erich ton und Orr (654), in welchen Schweine 
an Kleie und Hafer mit Vitaminzusatz (A, B und Cj gefiittert warden. Die 
Tiere entwickelten Rachitis nach zwei MonatEm, wahrend die Kalkzufuhr vor 
derselben schiitzte. Die Tiere dagegen, die wenig Vitamin A, aber genug 
Kalksalze erhielten, blieben in ihrer Erniihrung etwas zuriick, waren aber von 
Rachitis verschont. 

Mit Produkten, aus Baumwollsamen gewonnen, verhalt es sich natiirlich 
anders. Diese enthalten eine toxische Substanz, die Gossypol genannt wird. 
Solche Produkte an Schweine V'erfiittert fiihren den Tod, den Angaben 
Ro b erts (655) entsprechend, in 50-80 Tagen herbei. Aber auch in diesen 
Fallen soli nach ~ommel und Vedder (656) ein Vitamindefizit bestehen. 
Dieses Futter lost bei diesen Tieren nach 8-15 Tagen ein Krankheitsbild 
aus, das der hydropischen Form der menschlicheu Beriberi entsprechen soUte; 
es bestand eine weitgehende Analogie mit den Symptomen, die sich bei 
Schweinen naOO Verfiitterung von weiBen Reis entwickeln. Um die Tbeorie 
von Bunge, welche aussagt, daB die Zufuhr von Kaliumsalzen eine ver­
mehrte Natrium- und Ohlorausscheidung zur Folge hat, zu studieren, fiitterte 
Miller (657) Schweine an Starke und Wasser. Er konnte zwar Bunges 

9* 
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Ansichten best1l.tigen, doch waren die Versuche zu kurz bemessen um den 
EinfiuB der Vitaminentziehung zu verfolgen. 

Trotz dieser Reihe von Versuchsresultaten sind wir uber die Vitamiu­
bedurfnisse der Schweine nocll nicht im klaren und wir muss en weitere 
Angaben daruber abwarten. 

Pferde. 
1908 haben Fried berger und Froehner (658) eine Odemkrankheit bei 

Pferden und Ochsen beschrieben, die schwere Arbeit in den Zuckerruben­
raffinerien leisteten und dabei mit Rubenruckstanden gefiittert wurden. Diese 
Riickstande zeichnen sich durch einen sehr geringen Eiweifigehalt, der nur 
1/1 % ausmacht, sehr wenig Trockensubstanz (5 0/0) und hohen Wassergehalt 
(95 0/0) aus. Diese Nahrung, die auBer dem Eiweifi wahrscheinlich auch in 
bezug auf andere Bestandteile mangelhaft war, zusammen mit der schweren 
Arbeit und hohem Wassergehalt des Futters, war an der Entstehung dieser 
Erkrankung schuld. Ahnliche pathologische Zust1l.nde wurden ebenfalls von 
Hutyra und Marek (659) bei Pferden beobachtet. 

Scheunert, Scha ttke und Lotsch (660) sahen eine Krankheit bei 
Pferden, die an Osteomalazie erinnerte, in' den armen Gebirgsgegenden 
Sachsens. Van Sag e g hen (661) sah in belgischem Kongo Osteomalazie­
falle bei Pferden und Eseln in Gegenden, wo der Boden kalzium - und 
phosphorarm war. Keine FaIle kamen zur Beobachtung, wo das Trinkwasser 
kalkhaltig war. Die Erkrankung lieB sich durch Kalziumbikarbonatdarreichung 
gfinstig beeinflussen. K a w a k ami (662) sah bei Pferden eine Krankheit, die 
"sukumi" oder "gokusukumi" genannt wird, und die entsteht, wenn diesen rrieren 
Reis, Gerste und Hafer verabreicht wird. Die Krankheit zeigt gewisse Analogie 
mIt experimenteller Beriberi derTiere und beginnt mit Darm-Magenbeschwerden. 
Theiler, Green und Viljon (l. c. 410) ffitterten Pferden fiber 6 Monate 
mit weifiem Reis ohne ein Zeichen einer Avitaminose z'u erblicken. Dies ist 
um so merkwfirdiger, als der weiBe Reis auBer an B-Vitamin noch an EiweiB, 
Salzen und A-Vitamin arm sein solI. Scheunert (663) beobachtete bei 
Pferden, die ausschlieBlich mit Hafer gefiittert wurden, eine negative Bilanz 
der Mineralstoffe, Appetitmangel, Schwund der Kr1l.fte und Tendenz zu 
Lahmungen, sich entwickeln. 

In allen dies en Fallen handelt es sich wohl primar um eine Insuffizienz 
oder Mangel an antirachitischem Vitamin. 

Kiihe uud Ochsen. 
1m Jahre 1913 ist meine Aufmerksamkeit auf sfidafrikanische Rinder­

erkrankungen von dem leider zu £rfih verstorbenen Dr. Donald Macauley 
gelenkt worden, die dort unter dem Namen Stijfziekte und Lamziekte bekannt 
sind. Beim Durchlesen der einschlagigen Literatur konnte ich sehen, daB 
ahnliche Krankheitszustande in allen Weltteilen bekannt sind. So berichtete 
Stewart l ) (664) fiber eine Erkrankung, die meistens in Australien unter 
dem Namen "Rickets" bekannt ist. In den armen Gebirgsgegenden Sachsens 

1) Stewart war geneigt, die Erkrankung als eine Avitaminose anzusehen. 
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ist nach dem Bericht von Lotsch (665) ein pathologischer Zustand, Stall­
mangel genannt, gar nicht selten. Er soIl durch Futter verursacht sein, das 
arm an Salzen ist. Diese schwere Stoffwechselstorung erinnert sehr an die 
menschliche Rachitis und Osteomalazie. In Knochenbriichigkeit der Rinder 
(Lecksucht), die von Ostertag und Zuntz (660) untersucht wurde, ergaben 
die Kllocheubefunde nach N es sler (607) zwar einen allgemeinen Schwund 
der Knochensubstanz,· aber keine eigentliche Verringerung der Mineral­
bestandteile. Aus Neu-Seeland kommt ein Bericht von Aston und Reakes 
(668) uber progressive Anamie, die dort unter der lokalen Bezeichnung "Bush­
sickness" geht. Es solI durch Mangel an Salzen entstehen und von Lamziekte 
unterschieden sein. 

Diesen naturlich vorkommenden kran"khaften Zustanden gegenuber verfugen 
wir uber Erfahrungen, die experimentell durch Fftttern des Rindes gewonnen 
wurden. Russel und Morrison (669) fanden, daB Rinder mit Hafer, Stroh 
und Butter oder auch mit Kasein, Butter und Haferstroh gefuttert, eine 
miserabel aussehende Nachkommenschaft zur Welt bringen. Dieser Zustand 
wurde nicht als eine A vitaminose sondern als durch Kalziummangel verursacht 
angesehen, da ein Zusatz dieser Salze den Zustand dieser Tiere bedeutend 
zu bessern vermochte. Fleischmann(670)sah, daB Kalber mitHeu gefuttert, 
oft erkrankten und stellte sich die Aufgabe, die chemischen Veranderungen 
zu studieren, die bei dem Trocknen des Grases vor sich gehen. Er konnte 
tatsachlich beweisen, daB das Lezithin, Phosphoproteide wie auch das EiweiB 
dabei eine Zersetzung erleiden. Da jedoch der Gesaintstickstoff keine Ande­
rung zeigte, konnen wir ann ehmen, daB in den anorganischen Bestandteilen 
ebenfalls keine Verluste zu finden waren. Wir konnten hier die wahre Ver· 
anderung in dem VerIust von Vitamin en durch das Trocknen suchen. DaB 
die Zubereitung des Viehfutters auf den Niihrwert desselben von erheblichem 
EinfuB sein kann, beweist eine Arbeit von Hart, Steen bock, Hoppert 
und Humphrey (671), die die Kalziumassimilation mit trockenem und 
frischem Alfalfagras untersucht haben. Die Ca-bilanz erwies sich viel besser 
wenn frisches Gras zur Anwendung kam. Dieselben Autoren mit Bethke 
(672) fanden auch einen groBen Unterschied zwischen dem Nahrwert von 
Gras, das in Anwesenheit und Abwesenheit von Luft und Licht getrocknet 
wurde. In diesem letzten FaIle kann es sich wohl um Zerstorung des Vitamins 
gehandelt haben. 

Po en a ru (673) untersuchte das Rindvieh in Spiritustreibereien, die einen 
Destillationsriickstand des MaIzes als Futter erhalten. Die Tiere erwiesen 
sich als hoch-kachektisch, was auf die Vitaminarmut dieser Ruckstande zuruck­
gefuhrt wurde. 

Einen etwas anderen Gedankengang finden wir in der Arbeit von Hen ry 
(674)_ Bei der Besprechung einer australis chen Rinderkrankheit, die er 
"Impaction paralysis" nennt und die an Lamziekte erinnert, fiihrt er die 
Ursache der Erkrankung auf die Armut des Bodens an Kalzium und Phosphor 
mit darausfolgender Phosphorarmut der Nahrung zuruck. Die Krankheit 
kommt am Schlusse der Durresaison an Orten vor, wo die Vegetation durch 
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die austraJische Kanincbenplage geschlldigt worden ist. Das Vorkommen der 
Krankheit entsprach den Orten, an denen eine abnurIDe Lust Knochen zu 
fressen besta1}d und WQ auch seit einiger Zeit Osteomalazie herrschte. Ein 
guter Heilerfolg wurde durch Verabreichen eines nahrhaften Futters z. B. 
von Magermilch erzielt. Wir haben schon frUher die interessante Auffassung 
von D a vis (1. <l. 297) besprochen, der die Bodenarmut in erster Linie als 
Ursache der Krankheiten der Haustiere beschuldigt. Es ist uns klar, daB, 
wenn die Vegetation durch. lluBere Ursache 80 klimmerlich wird, daB sie den 
Tieren nicht mehr gcnug Kalzium und Phosphor bietet, dieser abnorme Zu­
stand wohl auch Defekte an anderen wichtigeh Nahrungsbestandteilen wie 
Vitamin en vernrsacl:!.en kann. Es darf auch nicht vergessen werden, daB es 
bei den Avitaminosen oft z~ einer Verarmung an anorganischen Bestandteilen 
kommt und diese Erscheinung das Tier dazu bestimmen kann, einen besonderen 
Hunger auf Knochen oder auch andere kalzium- und phosphorreiche Materialien 
zu zeigen. So z. B. teilt Forbes (675) mit, daB Haustiere oft ein abnormes 
Verlangen nach Mineralstoffen besitzen. Schwein und Rind fressen manchmal 
groBe Mengen von Knochenmehl, 'worauf sich ihr Gesundheitszustand bessert. 
Viehzlichter wissen, daB der Zustand der Knochen bei Pferden von dem 
Futter und in letzter Linie von der ~odenbeschaffenheit abhangig ist. Place 
(676) glaubte nicht nur Erkrankungen vom Beriberitypus beirn Rinde zu sehen, 
sondern auch skorbutllhnliche Zustllnde beirn Rind, Pferd und Schaf, infantilen 
Skorbut heirn Kalb und Schaf und Erkrankungen von Pellagratypus mit 
Haut- und 'Magen-DarD,l~ymptomen. 

Stijfziekt<l und Lamziekte. Diese Krankheiten des Rindes und der 
ZiegeJi sind in Sudafrlka sehr verbreitet und wurden von Theiler (677) 
beschrieben .. Diese Erkrankungen, besonders Lamziekte, Silld dort von so 
groBer ~konomischer Bedeutung geworden, daB eine ganze Anzahl von 
bedeutenden Forschern unter der Leitung von Sir Arnold Theiler sich 
der L5sung dieser Frage widmete. Das Lamziekteproblem ist in manchen 
stark befallenen Gegenden so akut geworden, daB es sich wegen der groBen 
Sterblichkeit nicht mehr lohnte die Viehzncht zu betreiben. 

Stijfziekte ist von den beiden Kra.nkheiten die viel weniger untersuchte, 
wahrscheinlich aus dem Grunde,. weil ihr eine geringere prltktische Bedeutung 
zukommt. Es ist eine Knochenerkrankung junger Tiere, die sich durch 
Schwellungen der Gelenkenden, der Metatarsal- und Metakarpalknochen, in 
zweiter Linie der Epiphysen der langen Knochen auszeichnet. Diese Schwellungen 
sind schmerzhaft und, da die vorderen Extremi~aten besonders befallen sind, 
sucht das Tier sie nach M5glichkeit zu entlasten und liluft mit nach vome 
gerlickten Hinterbeinen und gew~lbten Rucken umher. Muskelschwllche und 
abnorme Appetittendenzen (pica) gebBren ebenfalls zu den Symptomen dieser 
Krankheit. Die Ternperatur bleibt normal. Die Diaphysen der erkrankten 
Knochen sind beirn Durchschneiden tiefrot und von blutig-ser~ser Fliissigkeit 
durchflossen. 

Einige . Formen der Stijfziekte llhneln der Lamziekte sehr, ohne daB, nach 
der Meinung von Theiler, Green und Viljoen (1. c.416), ein Zusammen-
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hang zwischen den beiden Erkran kungen besteht. The i I e r gibt zu, daB Stijfziekte 
vielleicht eine A vitaminose ist. LieBe sich dies bestatigen, so ware es fur die 
Erklarung des Lamziekteproblems von Bedeutung, denn es konnte als Beweis 
dafUr dienen, daB die Ernahrung des Rindes an manehen Orten V(lU Sud-Afrika 
zu wunschen ubrig laBt. Wie dem auch sei, laBt sieh, nach den mir zugangliehen 
Angaben, die Stijfziekte durch Diatanderung heilen, besonders sollen hier gutes 
Gras, grune Gerste und grune Rirse von Erfolg begleitet sein. Es ist uns leider 
unbekannt gebJieben, ob die Krankheit uberhaupt eine Avitaminose ist, und 
wenn dies der Fall sein sollte, ob sie durch Mangel von Vitamin A bedingt ist. 

Lamziekte oder Gal-Lamziekte. Die Gesehiehte der Lamziektefor­
sehung ist fUr uns besonders instruktiv, da sie uns den Zusammenhang 
zwischen Bodenbeschaffenheit, Klima, Vitamin­
gehalt der Nahrung, Mineralstoffwechsel und 
manche sekundar auftretende Erscheinungen vor 
die Augen fiihrt. Lamziekte ist, nach dem 
jetzigen Stande der Forschung wenigstens, keine 
A vitaminose und sie ware in unseren Ausfiih­
rungen nieht am Platze, wenn nicht eine Mog­
lichkeit bestehen wiirde, daB eine der atio­
logisehen Phasen dieser Erkrankung durch 
Vitaminmangel verursacht sein konnte. 

Diese Erkrankung befallt aHe Rassen des 
Rindes ohne EinfluB des Gesehleehtes. Junge 
Tiere, kalbende Kiihe oder milchende Tiere 
scheinen aber besonders empfindlich zu sein. 
Lamziekte entsteht besonders naeh langen 
Diirreperioden und besteht in Paralysen und 
Kontrakturen, die durch Entartung des peri­
pheren und Zentralnervensystems bedingt sind 
und die in grober Weise an die Gefliigel­
beriberi erinnern. Wir finden hier Paralysen 

Abb. 39. Stijfziekte. 
(Nach Theiler.) 

der V order- und Hinterbeine, Opisthotonus, Dysphagie und Parese der Zunge. 
Zu den Friihsymptomen gehoren Appetitmangel und Pica (abnorme Appetit­
neigungen), SpeichelfluB, Milchverlust, Konstipation oder aueh Diarrhoe. 
Temperaturen seheinen stets subnormal zu sein. Der gewohnliehe Verlauf 
ist subakut, dauert einige W oehen; dabei konnen sieh die Tiere scheinbar 
erholen, um einen zweiten Anfall zu erJiegen. Trotz der Heilung konnen die 
Kontrakturen noeh langere Zeit bestehen bleiben. Akute Formen sind von 
2-7 tagiger Dauer, doeh kommen aueh foudroyante Formen zur Beobaehtung, 
in welehen scheinbar vollstandig gesunde Tiere binnen 10-20 Stunden in 
einen komatosen Zustand verfallen, der bei einer subnormalen Temperatur 
zum Tode fiihrt. Von siidafrikanisehen Farmem wird haufig dieSflr Zustand 
mit einem anderen verweehselt, der "Poverty" genannt wird und eine Art 
der Unterernahrung darstellt. Dieser Zustand "Poverty" konnte eventuell 
aueh eine verborgene A vitaminose sein. 
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P athologiseheAn atomie der Lamziekte. Die Befunde sind besonders 
von Hedinger (678) beschrieben worden. Sie bestehen in Hydrothorax, Ecchy­
mosen derPleura, des Epikards, des Endokards und der Thymus. Hyperarnie wurde 
in allen abdominalen Organen, in der ¥ukosa des viertenMagens, Gedarmen und 
Lungen gesehen. Ein maBiges Hydroperikardium kommt oft zur Beobachtung. 
Enteritis des Diinndarms mit Hamorrhagien und Aszites, sowie einer Dilatation 
des Herzens verkniipft, gehoren nieht zu den: Seltenheiten. In den Knochen 
dagegen konnten makroskopisch keine Veranderungen aufgefunden werden. 

A tiologie. Wir konnen uns leicht vorstellen, daB bei der enorrnen 
praktischen Bedeutung dieser Erkrankung keine Miihe gespart wurde, um 
ihre Ursache aufzudecken. Eine der alteren Theorien von Theiler (1. c. 677) 
bestand in der Annahme von Toxinen im Grase. Diese Theorie wurde von 
ViIj oen (679) experimentell nachgepriift, indem er eine ganze Anzahl von 
Tieren mit Grasarten fiitterte, die aus Lamziektegegenden stammten. Die 
Yersuche verliefen negativ. Die Infektionstheorie wurde von Spruell (680) 
auf ihre Bedeutung gepriift, indem Kiihe und Ziegen meistens intravenos 
mit dem Blute, Lymphdriisenmaterial, Aszjtesfiiissigkeit der kranken Tiere 
injiziert wurden. Auch hier verliefen die Versuche resuItatlos. Mit c h e 11 
(681) und Walker (682) versuchten vergeblich, die Krankheit durch das 
Leichenmaterial von kranken Tieren auf gesunde Tiere zu iibertragen. In 
der ersten Auflage dieses Werkes habe ich die Meinnng ausgesprochen, daB 
die Lamziekte eine beriberiahnliche Erkrankung sei. Diese Ansieht ist von 
mir 1915 (683) dahin abgeandert worden, daB ich eher eine Analogie mit 
Rachitis annahm. Trotzdem ist meine erste Ansicht eiI}.er sorgfaltigen Nach­
priifung unterzogen worden und hauptsachlich Stead (684) bemiihte sieh, 
eine Analogie mit experimenteller Beriberi naehzuweisen. Er fiitterte Schweine 
mit Fleisch, das von Lamziektetieren stammte und glaubte zu finden, daB 
es armer an B·Yitamin als normales Fleisch war. Auch Rinder wurden mit 
weiBem Reis, Samp (ein Produkt aus entsehaltem Mais), weiBem Mehl und 
Hafer gefiittert und zeigten Pica, Steifheit der Glieder und Schmerzen beirn 
Laufen. Theiler, Green und Viljoen (1. c. 415) haben eine ganze Reihe 
von Tierspezies, die wir schon an den entspreehenden Stellen besproehen 
haben, auf ihren Bedarf an B -Vitamin untersucht, und zwar kamen Pferde, 
Hunde, Ziegen, Schafe und Schweine zur Untersuchung. Sie wurden bei 
einer Diat gehaIten, die wesentlich aus weiBem Reis bestand und es konnte 
in keinem FaIle eine Erscheinung hervorgerufen werden, die als experimen­
telle Beriberi aufgefaBt werden konnte. Speziell wurden Rinder iiber ein 
Jahr bei weiBem Reis gehalten, ohne daB Beriberisymptome auftraten. 1m 
schlimmsten FaIle wurden Erseheinungen angetroffen, die sich mit Befunden 
von Stead deekten und die als Laminitis betraehtet wurden, die nicht auf 
Mangel von B·Yitamin zuriickgefiihrt werden konnte. Inzwischen hat aueh 
Stead scheinbar seinen Standpunkt verI ass en und neigt sieh den neuen An­
siehten von Theiler zu 1). Eine Kuh hat nach ein paar Tagen der Ernah-

1) 'fheiler sagt, da3 kein Gras so vitarninarm sein konnte, wie die von ihm ge­
brauchten Nahrungsgemische und glaubt deswegen, daB es sieh nieht urn eine Avitaminose 
handeln konne. Das Uberleben der Tiere flihrt ar auf Bakteriensyrnbiose zuriiek. 



Die Vita mine im Tierreich. Haustiere. 137 

rung mit weiBem ReiB und autoklaviertem Stroh oder Heu ein Kalb zur 
Welt gebracht, das blind war. Die Bedeutung der Vitaminhypothese wurde 
von Theiler auf zwei Wegen gepriift. Erstens durch Wiederholung der 
Versuche von Stead mittelst Verfiitterung von an Lamziekte erkrankten 
Rindern; sichere Zeichen der Verarmung an B-Vitamin konnten nicht ge­
funden werden. Zweitens wurde der EinfiuB von B-vitaminreichen Produkten 
studierl. Ein Zusatz von Orypan (Extrakt aus Reiskleie) und Hefe erwies 
sich ohne Wirkung und wir konnen daher mit Sicherheit annehmen, daB 
Lamziekte nicht durch F ehlen des B-Vitamins verursacht sein kann. Ver­
suche mit anderen Vitamin en wurden nicht angestellt. 

Inzwischen haben Theiler und seine Mitarbeiter (685) das Wesen der 
Lamziekta selbst scheinbar vollig aufgeklart. Sie nehmen an, daB in der 
Atiologie dieser Erkrankung 6 Zustande vorhanden sind, die fiir ihr Auf­
treten verantwortlich sind und die sich wie Glieder einer Kette ~ueinander 

verhalten. 
Dieselben sind: 

1. Ein Toxin oder Gift, das die Krankheit auslost. 
2. Toxinbildende Saprophyten. 
3. V orhandensein von Leichenmaterial , III welchem das Toxin ge­

bildet wird. 
4. Pica oder abnormej Appetitneigung, die die Tiere dazu veranlaBt, 

Leichenmaterial zu fressen, was unter normalen Bedingungen nicht 
geschieht. 

5. Die Art der Vegetation und Bodenbeschaffenheit (und Klima), auf 
welcher Pica entsteht. 

6. Empfindlichkeit der Tiere fiir das Toxin, 

Das Toxin wurde eingehend untersucht und scheint dem Botulinustoxin 
analog zu sein. Es ist sehr wirksam, indem schon 0,00001 ccm per Kilo­
gramm des Tieres die tOdliche: Dose darstellt. Lamziekte lieB sich auch 
experimentell durch Einfuhr des Toxins produzieren. Die Prophylaxe und 
Therapie besteht in der Eliminieruug eines der sechs obengenannten Ketten· 
glieder, wenigstens theoretisch. Praktisch erwies sich aber, daB der beste 
Angriffspunkt die Pica darstellt und da uns dieser Zustand so wie so am 
meisten interessiert, wollen wir uns dies em Thema zuwenden. 

Pica. Es hat sich in Siidafrika herausgestellt, daB sich nicht nur beim 
Rind dieser Zustand entwickeln kann, sondern man kann ihn auch an StrauBen, 
Ziegen und Hausgefliigel konstatieren. Pica solI ein nervoser Zustand sein, 
der nur da auf tritt, wo die Bodenbeschaffenheit so ist, daB das Wasser die 
oberen Schichten rasch passiert. Dadurch soIl im Boden eine Phosphorver­
armung eintreten, die ihrerseits eine phosphorarme Vegetation erzeugen solI. 
Pica selbst ist nicht gefahrlich und wird es nur dann, wenn die Tiere infizierte 
Leichen zu fressen bekommen. Dieser Zustand la£t sich nachweisen, wenn man 
den Tieren faule Knochen vorlegt. Nehmen sie diese auf, dann ist die Dia­
gnose der Pica gesichert. 
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Therapie der Pica. Zur Bekampfung der Pica kann eine aIlgemein 
variierte Diiit benutzt werden, die die Erkrankung in einem Monat heilt. 
Zwei Pfund Weizenkleie heilt sie in drei W ochen und 112 g Knochenmehl 
soIl dieselbe Wirkung entfalten konnen. Ausserdem wird die Darreichung 
von Kalziumphosphat, Natriumphosphat und sogar Phosphorsaure in Trink­
wasser warm empfohlen . 

.Atiologie der Pica. Wie wir eben gesehen haben, wird von Theiler 
als Hauptursache der Pica eine Phosphorarmut der Nahrung angenommen, zu 
gleicher Zeit vielleicht zu viel Kalzium in der N ahrung, obwohl wohl zuge­
gegeben wird, daB auch andere diatetische Faktoren noch eine Rolle spielen 
konnen. Theiler gibt auch zu, daB eine Analyse der Nahrung fur Phosphor 
Zahlen liefert, die in den Grenzen der angenommenen Bediirfnisse solcher 
Tiere entsprechen und schlagt deshalb vor, daB die angenommenen Zahlen 
einer Revision unterzogen werden mussen. Wir wissen allerdings aus dem 
Studium der Avitaminosen, daB es bei solchen Zustanden oft zu einer negativen 
Bilanz der anorganiEchen Bestandteile kommen kann; speziell bei der Rachitis 
sehen wir oft eine negative Bilanz des Kalziums und des Phosphors und 
es wurde gefunden, daB die Zufuhr von Phosphor (ich erinnere nur an den 
Phosphorlebertran, Hypophosphite usw.) in diesem Zustand eine deutliche 
Besserung erzeugen kann. Dasselbe kann bei der Pica der Fall sein. Das 
Tier hat vieHeicht genug Phosphor in der Nahrung, vermag ihn aber nicht 
zu retinieren, weil in der Nahrung das antirachitische Vitamin fehIt. Eine 
Zufuhr von Phosphor, in irgendwelcher Form, kann vielIeicht _zu einer zeit­
weisen Besserung fuhren, und kann vielleicht im Lichte der modernen Lam­
ziekteansichten auch vor dieser Erkrankung schiitzen, indem die rriere nicht 
das Leichenmaterial fressen. Aber die Ursache der Pica und die Stoff­
wechselerkrankung kann fortbestehen, bis eine bessere Jahreszeit kommt und 
die Vegetation sieh erholt. Denn es konnte deutlich gezeigt werden, daB 
Pica nur in gewissen Jahreszeiten entsteht, wenn die Vegetation kummerlich 
wird. 1st dies der Fall, so konnen in solcher Vegetation auch auBer den 
Salzen die Vitamine fehlen. Denn eine normale Vegetation solIte den Tieren 
aIles bieten, was zur Erhaltung des- Lebens notig ist. Das gleichzeitige Ent­
stehen von Unterernahrung in Form von "Poverty" und auch vielleicht von 
Stijfziekte in Lamziektegegenden, weist auf tiefgehende, diatetische Defekte 
der lokalen Vegetation hin. Die Frage der Picaatiologie kann nur durch 
exakte Versuche und besonders Stoffwechselversuche aufgeklart werden. 
Solche exakten Untersuchungen schein en noch vollstandig zu fehlen. Vor 
allem muB untersucht werden, ob die Stoffwechselstorung selbst durch Zu­
fuhr von Phosphor beseitigt werden kann und vor aHem muB untersucht 
werden, wie sich die Wirkung des antirachitischen Vitamins, das wohl in 
einer kummerlichen Vegetation in suboptimalen Mengen vorhanden sein kann, 
gestaltet. Die Wirkung dieses Vitamins auf die Pica ist noch ebensowenig 
untersucht worden. 

DB. Theiler (ti86) in seinem neuesten Bericht auf den Phosphorstoff­
wechsel besonders Gewicht legt, so konnen wir wahrscheinlich die siidafri-
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kanischen Rindererkrankungen provisorisch und primar als durch Mangel 
an antirachitischem Vitamin entstanden betrachten. 

AWen. 

Zu Vitaminstudien wurden zur Zeit nur die niederen Affen angewandt 
und zwar stammt die erste Angabe dariiber von Schaumann (1. c. 2), der 
einen Affen mit gewassertem weiBem Reis fiitterte, wobei das Tier nach 74 Tagen 
zugrunde ging. Vor dem Tode waren PareseIi der hinteren Extremitaten 
vorhanden, die FreBlust hatte abgenommen und das Tier zeigte einen Gewichts­
verlust von 27%. Die histologischen Nervenbefunde waren nicht sehr typisch 
fur experimentelle Beriberi und es mangelte in dies em FaIle an einem Kon­
trollversuch unter Zusatz von B-Vitamin, um zu beweisen, daB dieser Z~­
stand wirklich durch Fehlen dieser Substanz verursacht war. Shiga und 
K usa m a (687) beschrieben eine echte Beriberi bei Affen mit Anasarka, 
Hydroperikardium und Odem der Lungen, wahrend No e (688) durch Reis­
futterung keine Beriberi bei diesen Tieren zu erzeugen vermochte. McCarri­
son (689) suchte ebenfalls durch Verfiittern von autoklaviertem gemahlenem, 
weiBem Reis bei ~acacus sinicus Beriberi zu erzeugen, wahrend in einem 
anderen Versuche Butter zugesetzt wurde. Die erste Gruppe starb im Mittel 
nach 23,4 Tagen und die zweite (mit Butter) nach 15 Tagen. Keines der 
Tiere vermochte langer als 100 Tage am Leben zu bleiben. Obwohl typische 
Beriberi oder Odem nicht zur Beobachtung kamen, wurden die klinischen 
Symptome aus progressiver Anamie, gastrointestinalen Storungen und pro­
gressiver Asthenie bestehend, als Folge einer Avitaminose betrachtet. Magen, 
Darmwiinde und Omentum waren sehr diinn und hatten ihren Fettgehalt 
eingebiiBt. Es wurden hyperamische, nekrotische und entziindliche Verande­
rung en darin anfgefunden, die in dem ganzen gastrointestinal en Kanal nach­
weisbar waren. AuBerdem kamen degenerative Erscheinungen im neuro­
muskularen Apparat der Gedarme zur Beobachtung, die zur Erweiterung 
des· Magens und anderer Darmpartien fiihrten. Auch nekrotische Erschei­
nungen in den sekretorischen Schichten und Verminderung der gegen In­
fektion schiitzenden Elemente waren deutlich zu sehen. Diese Versuche 
brauchen natiirlich nicht nur auf das Fehlen des B-Vitamins zuruck­
gefiihrt werden, da in den benutzten Nahrungsgemischen auch das C-Vita­
min fehlte. 

GroBere Bedeutung erlangte der Affe zum Studium des Skorbuts, nach­
dem Hart (690) und spater Hart und Lessing (691) diese Erkrankung 
bei Affen beschrieben haben. Junge Affen, die mit kondensierter gekochter 
Milch, Reis und WeiBbrot gefuttert wurden, entwickelten einen Zustand, der 
sich in seinen Symptomen vollstandig mit dem infantilen Skorbut deckte, 
wahrend bei erwachsenen Affen die erhaItenen Symptome mehr dem Skorbut 
der Erwachsenen ahnlich war. In ihrem Buch geben sie eine ausgezeichnete 
Darstellung der Symptome und der 'Pathologisch-anat.omischen Befunde (mit 
vorzuglichen Abbildungenh so daB wir den Leser fiir nahere Angaben auf 
das Werk selbst verweisen mussen. Besonders sind dort die Veranderungen 
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an den Knochen genau beschrieben worden. Die Versuche von H art 
wurden von Talbot, Todd und Peterson (692) und dann ein paar Jahre 
spli.ter von Harden und Zilva (693) besti1tigt. Diese letzten Autoren 
haben Skorbut mit einer Nahrung erzeugt, die nur Spuren von B-Vitamin 
enthielt, schlagen aber vor, da6 es in kunftigen Versuchen wunschenswert 
erscheint, daB die Nahrung geDugend A· und B-Vitamin entMlt. Dies ist, 

Abb. 40. Spontane Fraktur beim skorbutkranken Affen (naeb P. R. Howe). 

auch unserer Meinung nach, sehr wichtig, denn bei den Vitaminstudien 
mua man dafiir sorgen, daB nur ein einziger Faktor fehlt. H a r den und 
Zil va waren imstande, die Krankheit durch Antiskorbutika zu hellen. In 
einer spateren Arbeit zeigten Harden und Zilva (694:), daB es zwei Monate 
dauert, um Skorbut beim A:ffen zu erzeugen. Die von ihnen benutzte Nah­
rung bestand aus 300 g Reis, 50 g Weizenkeimen, 2 g Salzmischung und 
5 g Butter. Schon 2 cem frischer Apfelsinensaft taglich per os geniigen, 
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um die Tiere vor Skorbut zu schlitzen. Wurden geringere Dosen angewandt, 
dann erkrankten die Tiere an Skorbut, mit Paralysen der hinteren Extremi­
tiiten, die als eine Pseudo-Paralyse bezeichnet wurde. Interessant ist es, daB 
ein Affe bedeutend weniger C-Vitamin als das Meerschweinchen bedarf. Ein 
AHe von 2-3 kg Gewicht braucht davoit so viel, wie ein Meerschweinchen 
von 300-400 g Gewicht. 

Unter anderen wurde von Hart und Lessing (1. c. 691) ein links­
seitiger Exophthalmus mit hochgradigem hamorrhagischen Odem des oberen 
Augenlides beschrieben. Dieselbe Beobachtung wurde auch von Z i 1 v a und 
Still (695) gemacht. 

Chemische Studien liber den Mineralstoffwechsel der skorbutischen Affen 
wurden von Howard und Ingvaldsen (696) ausgefiihrt. In vorliegendem 
FaIle wurde die Erkrankung mit kondensierter Milch in 4 Monaten produziert. 
Verlust von Salzen, der gewohnlich beim Menschen- und Meerschweinchen­
skorbut so deutlich ist, lieD sich hier nicht nachweisen. 

Harden und Zilva (697) berichteten iiber einen Versuch an 3 Affen, 
die zwei Jahre alt waren und die 200-300 gReis, 10 g Hefeextrakt (Mar· 
mite), 2 g Salzgemisch und 4 ccm Apfelsinensaft taglich erhielten. Eines' 
dieser Tiere erhielt kein Fett und kein A-Vitamin und entwickelte nach 
289 Tagen ein Odem mit Diarrhoe. Das zweite Tier dagegen erhielt Butter 
als Zusatz, lebte 299 Tage, worauf der Versuch unterbrochen wurde. Das 
dritte Tier erhielt' Olivenol und starb nach 262 Tagen ohne charakteristische 
Symptome. Butterzusatz hatte keinen wachstumsfordemden EinfluB. Da die 
N ahrung sehr fettarm war und dS: die Bedeutung des Fettes fiir den Affen 
unbekannt ist, wollen die Verfasser weiitere Versuche abwarten, um zu ent­
scheiden, welche Rolle dem Vitamin bei der Entstehung dieses Odems zu­
kommt. Allerdings gibt Hewlett (698) an, daB er 1907 die Erzeugung 
einiger Odemfalle beim Affen beschrieben hat, die genug Milch erhielten, 
um ihren Bedad an A-Vitamin zu decken, doch konnte es sich um Mangel 
an B-Vitamin handeln. 1m Urin dieser Tiere wurde kein EiweiB gefunden. 

Wir wollen noch erwahnen, daB Chick und Hume (699) einen Zustand 
beim Affen beschrieben haben, der als identiscb mit der menschlichen Pellagra 
betrachtet wurde. Die benutzte Nahrung bestand aus Zucker, Maisstarke, 
Salzen und Maisgluten in verschiedenen Mengenverhaltnissen, so daB in 
dieser Weise mebr oder weniger Protein verabr,eicht wurde. Alle drei be­
kannlen Vitamine waren in der Nahrung vorhanden. Wir werden diesen 
Verauch nocb bei der Atiologie der Pellagra besprechen. Auch Koch und 
V 0 e g t Ii n (700) versuchten schon vorher bei Affen Pellagra experimentell 
zu erzeugen. 

In einigen Arbeiten wurde ebenfalls versucbt durch diatetische MaBnahmen 
Knocbenveranderungen zu erzeugen. Corson White (701) fiitterte Affen 
mit folgender Nahrung: zwei Bauanen oder Apfel, secbs kleine Pataten, 
etwas gekochtem Reis, manchmal Brot, Niisse oder Salat. Bei so einer Er­
nahrung konnte er Falle von Osteitis deformans (Pagetsche Krankheit) kon­
statieren. Howe (70t) studierte die Entkalkung der Zabne auf einer skorbut-
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erzeugenden Diat, die wesentlieh aus Weizen, Soyabohnen, Hafer, troekener 
Magermileh, Butter und einigen Salzen bestand. Wahrend wir die Verande­
rungen in den Zahnen spater besprechen wollen, wollen wir hier erwahnen, 
daB mit dieser Diat Arthritis experimentell erzeugt wurde. 

Flir die Forscher, die sieh tiber Ernahrungsversuche bei diesen Tieren 
interessieren, ist es wiehtig zu erfahren, wie die Affen von den Handlern, 
wie aueh in den zoologischen Garten in unseren geographisehen Breiten ge­
flittert werden. S e h a u man n (1. c. 2) gibt an, daB in dem Institut fur 
Sehiffs- und Tropenhygiene zu Hamburg Affen auf Brei gehalten wurden, 
der aus weiBem gekoehtem Reis bestand; als Zusatze erhielten sie J ohannis­
brot, Erdnusse und Frlichte. Nach eigenen Erkundigungen, die ieh im 
Zoolo:gischen Garten in New-York angestellt habe, bekommen die klein en Affen 
taglich gekochten Reis, eine Tasse Milch, Bananen, Apfel, suBe Kartoffeln 
(sweet potatoes), Zwiebeln und Karotten. Einmal wochentlich erhalten sie 
ein wenig pulverisierten Schwefe1. Fur den Sehimpansen gibt es zwei rohe 
Eier in Milch, Bananen, zwei Apfelsinen und ein Dutzend gekochte PBaumen 
jeden zweiten Tag. Die Affen lebten bei dieser Kost jahrelang in sehr gutem 
Gesundheitszustand. 

Vitaminbediirfnisse beim Mensclten. 
Nachdem wir die Vitamin- und Nahrungsbedurfnisse beiverschiedenen 

Tieren verfolgt haben, sind wir dazu vorbereitet, diese Verhaltnisse auch 
beim Menschen zu studieren. Nicht selten sehen wir, daB viele Kliniker 
sieh davor scheuen, die Ergebnisse der experimentellen Tierforschung auf 
den Menschen zu ubertragen und sie haben recht, skeptisch zu sein. Doeh 
mussen wir hier betonen, daB alles, was wir in den vorhergehenden Kapiteln 
besprochen haben, sich auf eine solide Grundlage stutzt. Wir hahen hier 
mit fundamentalen Gesetzen der Zellernahrung zu tun, die fur alle lebenden 
Organismen giiltig sind. Ebensowenig wie der heutige Kliniker die physio­
logische Bedeutung des EiweiBes oder gewisser Aminosauren ignorieren kann, 
ebensowenig darf er an der Bedeutung der Vitamine fur die menschliche 
Ernahrung zweifeln. Wir geben ohne weiteres zu, daB die Avitaminosen 
beim Menschen sich vielleieht nicht so einfach wie in den Tierexperimenten 
gestalten. In den letzten vermogen wir die Arbeitsbedingungen so zu wahlen, 
daG wir imstande sind, die Bedeutung eines einzigen Bestandteiles in exakter 
Weise zu studieren. Dies war allerdings sogar in wissenschaftlichen Labora­
torien nicht immer der Fall, und hauptsachlieh deshalb sind wir tiber die 
Ernahrungsfrage noch nieht vollstandig im klaren. Wir waren genotigt, aueh 
hier oft nur empirisch vorzugehen, so daB wir eine Nahrung den Experimental­
tieren vorlegten, die auBer einem fehlenden Vitamin noch in anderer Hin­
sicht unvollstandig war. In dies em Stadium waren wir noch, als ieh die 
erste Auflage dieses Werkes niederschrieb. Seit dieser Zeit hat die Vitamin­
forsehung groBe Fortschritte gemacht, doch blieben yiele von den damals 
erhaltenen Tatsachen bis auf den heutigen Tag mit wenigen Ausnahmen 
bestehen. Sollte es sich spater herausstellen, daB die menschlichen Avitami-
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nosen nieht nul' dureh das Fehlen des entspreehenden Vitamins, sondern 
durch andere N eoonfaktoren - mitbedingt sind, so behalt die Lehre von der 
Bedeutung der Vitamine fur das Leben ihre volle Gultigkeit. DaB die Ver­
haltnisse bei den mensehliehen A vitaminosen komplizierter sein konnen, als 
dies auf den ersten Blick erscheint, haben wir bereits betont. Kommt es 
beim Mensehen znm Fehlen eines Vitamins, so kann man fast sieher sein, 
daB dies nieht das einzige Dbel der krankheitserzeugenden Dilit ist. N eben 
dem Fehlen des einen Vitamins kann es sieh um suboptimale Mengen anderer 
Vitamine handeln. Ferner kann es znm EiweiB- und Salzmangel kommen. 
AuBerdem ist es moglieh, daB die Mengenverhaltnisse der einzelnen Bestand­
teile nieht richtig sind, ferner ist es anch moglich (und dies ist wohl in del' 
Praxis sehr oft der Fall), daB das Vitamin zwar in der Nahrung vorhanden 
ist, doeh seine Menge nicht ganz ausreicht. DaB ein partieller Vitaminmangel 
in men schlicher Ernahrung vorkommen kann, wird von manehen Autoren 
entschieden bestritten. Da das Gegenteil davon hauptsachlich zu Zwecken 
der Einfiihrung von regelmaBigem Konsum von Vitaminpraparaten behauptet 
wird, muss en wir uns nicht wundern, daB solehe Ansichten auf groBe 
Feindlichkeit stoBen. Wenn wir auch zur Zeit zugeben mdssen, daB bis 
jetzt ein Vitamin mangel in der gemaBigten Zone noch unbewiesen blieb, 
miissen wir mit offen en Augen weiter forschen und uns von den herrschenden 
Meinungen unbeeinfiuBt lassen . 

. Dureh aHe diese Faktoren bedingt diirfen wir uns nicht wundern, daB 
uns das Bild einer Avitaminose oft etwas versehleiert erscheint. Nehmen 
wir hier ein konkretes Beispiel, die Rachitis. Obwohl diese Erkrankung bei 
der wohlhabenden Bevolkerung auch nicht seIten ist, kommt sie doeh meistens 
bei den armeren Volkssehichten vor, wo schleehte Wohnungsverhiiltnisse usw. 
neben der diatetischen Ursache eine Rolle spielen konnen. Auch kann es 
sich hier nicht nur urn das Fehlen des antirachitisehen Vitamins handeln, 
wie dies jetzt als Ursaehe del' Rachitis angenommen wird, sondern es kann 
sich urn einen partiellen Mangel anderer Faktoren handeln. AIle diese Be­
dingungen konnen uns das klinische Bild del' Rachitis, wie wir es kennen, 
liefern. 

Die meisten pathologisehen Zustande, die wir als menschliehe A vitami­
nosen bezeichnen, finden ihre Parallele in den Tierzustanden, die wir schon 
besprochen haben. Aueh sind die Erkrankungen experimentell hervorge­
rufen worden und wurden von den besten Fachleuten als identisch mit den 
menschlichen A vitaminosen betraehtet. Damit ist unser Beweismaterial noeh 
nicht ersehOpft. Es sind namlieh aueh beim Mensehen Versuehe in exakter 
Weise durehgefiihrt worden, die geradezu die Beweiskraft eines gut ange­
legten Tierversuehes besitzen. Andererseits kennen wir aus der Klinik FaIle, 
die unter genauer Kontrolle der Nahrungsaufnahme standen, aus welchen 
Grunden die Entstehungsbedingungen der betreffenden Erkrankungen ganz 
genau verfolgt werden konnten. Aus aHem hier Gesagten ist es klar, daB 
wir bei der Bespreehung der menschliehen A vitaminosen nicht mehr auf 
Vermutungen angewiesen sind. Wir sind im Besitze von Beweisen, die es 
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sicher machen, daB der Mensch mindestens vier Vitamine, namlich des Anti­
beriberi (B), antirachitischen (E), antixerophthalmischen (A) und antiskorbuti­
schen (0) Vitamins bedarf. 
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Abb. 41. GroP.e Gaben von Apfelsinensaft (A.S.) geben gleichf1irmige Gewichtsvermehrungen, 
wahrend eine Nahrungszulage, sowie kleine Mengen Apfelsinensaft (15 ccm) keinen Effekt 
zeigen. Apfelsinensaft, in welchem das B-Vitamin durch Kaolin entfernt wurde, gab dagegen 

keine Ausschlage (nach Byfield, Daniels und Loughlin). 
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Abb. 42. EinfluB einer Vitaminzulage, aus 50 g Butter und 30 g rohen Riibensdt (Vitamine A 
und C) bestehend, zu der Kost der Mutter auf das Wachstum der brusternlthrten Sauglinge 

(nltch D a 1 yell, durch die Giite von British Medical Journal). 
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Besonders aus der Kinderpraxis sind uns Beobachtungen bekannt, die 
sieh mit den Resultaten der Tierforschung vollstandig deck en. Hier wollen 
wir vor aHem die Arbeit von Hess (703) erwahnen, der den Einflul3 des 
C-Vitamins auf das Wachstum und Gewicht der kleinen Kinder studierte. 
Allerdings glauhen Byfield, Daniels und Loughlin (1. c. 92), daB seine 
Resultate auf die Gegenwart des B-Vitamins zuruckgefiihrt werden mussen. 
Dadurch ist fUr un sere Zwecke nichts von der Beweiskraft der Versuche 
von Hess verloren gegangen. Byfield, Daniels und Loughlin konnten 
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Abb. 43. Skorbutkranke Zwillinge: Knabe und Mlidchen. Das Mlidchen erhielt (Pfeil) ein 
Antiskorbutikum in Form von roher Milch, spliter (AC) Zitronen- oder Riibensaft, Butter und 
Lebertran. Der Knabe !itt viele Monate an subakutem Skorbut und erhielt viel spliter, 
C-Vitamin, worauf sein Wachstum schnell vor sich ging. In diesem FaIle bestand auch 
deutliche Rachitis (nach Dalyell, von British Medical Journal zur Publikation iiberlassen.) 

zeigen, daB, wenn man Kindern Apfelsinensaft verabreicht, der durch Ad­
sorption mit Kaolin des B-Vitamins beraubt worden ist, keine Wirkung auf 
das Wachstum stattfand, wahrend der nicht behandelte Saft einen viel groBeren 
Ausschlag als ein Zusatz einer gleichen Kalorienmenge in Form einer Ver­
mehrung der Grundnahrung bewirkte. Dies ist deutlich aus dem beigelegten 
Diagramm zu ersehen. 

Interessant in dieser Arbeit war es, daB die Versuche an Kindern parallel 
mit Ratten gemacht wurden und identische Resultate ergaben. Ein zweites 
Beispiel dieser Art sehen wir in der Arbeit von Frl. Chick und Frl. Dalyell 
(704), die die Wirkung der Vitamine speziell auf die unterernahrten Kinder 
in Wi en studiert haben. Allerdings war auch hier die Wachstumswirkung 

Funk, Die Vitamine. Dritte Auflage. 10 
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des C-Vitamins aller Wahrscheinlichkeit nach eigentlich auf den gleichzeitigen 
Gehalt an B-Vitamin zuriickzufiihren. 

Die Verabreichung des Vitamins an die stillende Mutter mit Einwirkung 
auf das Wachstum des Kindes kann ihre Parallele nur in den exaktesten 
Tierversuchen finden. 

Logischerweise soUten wir schon hier mit der Besprechung der mensch­
lichen Avitaminosen, wie Beriberi, Skorbut, Rachitis, Osteomalazie und einiger 
diskutierbarer Krankheiten wie Pellagra und Hungerodem beginnen.Auch 
andere Zustlinde wie Xerophthalmie, Erkrankungen der Zlihne, manche 1n­
fektions- und konstitutionelle Zustlinde, die in ihrem Wesen von der Vitamin­
zufuhr beeinfluBt zu sein schein en, sollten schon hier besprochen werden. 
Die Anwendung auf die menschliche Pathologie ist begreiflicherweise das 
Endziel der ganzen Vitaminforschung. Wir glauben aber, daB nach der 
Besprechung der Chemie und Physiologie der Vitamine sowie des Gehaltes 
der verschiedenen Nahrungsmittel an diesen wichtigen Substanzen, ferner des 
Einflusses der Behandlung der Nahrungsmittel vor dem Konsum, der Leser 
viel eher imstande sein wird, sich ein richtiges Urteil iiber die Bedeutung der 
Vitamine flir die menschliche Pathologie zu bilden. 



Zweiter Teil. 

Die Chemie, Physiologie und Pharma­
kologie der Vitamine. 

10* 



In den vorhergehenden Kapiteln haben wir 'l'atsachen besprochen, die 
uns dazu bewogen haben, zum mindesten drei verschiedene, Vitamintypen 
anzunehmen. Eine groBe Anzahl von Arbeiten chemiscber Art sind schon 
erschienen, die sich mit dem Wesen dieser merkwurdigen Substanzen be­
fassen, ja man kann sogar sagen, daB kein einziges Gebiet der physiologischen 
Chemie sich zur Zeit einer solchen Fulle von Publikationen erfreut wie das 
Vitamingebiet. Es hangt dies damit zusammen, daB sich neue Tatsachen 
und Beobachtungen mit einer erstaunlichen Leichtigkeit gewinnen lassen. 
Aus dies en Grunden wird von den meisten Forschern ein tieferes Eindringen 
in das Gebiet vermieden. Sie begnugen sich in der Regel mit indirekten 
SchluBfolgerungen. Dieser Zustand der Erwartung eines entscheidenden Fort­
schrittes auf dem Gebiete der Vitamine bietet den Reprasentanten der destruk­
tiven Richtung eine vorzugliche Gelegenheit, die bier mehr wie auf anderen 
wissenschaftlichen Gebieten tatig sind, die Losung un serer Fragen zu hindern. 
Trotz dieser Schwierigkeiten schreitet die Erkenntnis des Wesens der Vita­
mine langsam vorwiirts und wir konnen hoffen, daB mit der "\Vieder­
aufnahme der wissenschaftlichen Tiitigkeit nach dem Kriege das endgUltige 
Ziel, die chemische lsolierung der Vitamine, nicht sehr weit von uns ent­
fernt bleibt. 

Eine Frage, die wir hier berubren mussen, betrifft den oft gemachten 
Vergleich der Vitamine mit den Fermenten. Diese Ansicht wurde besonders 
durch Seidell (705) vertreten. Da das Wesen der Fermente trotz lang­
jahrigen Studiums noch der Aufklarung harrt, so bildet dieser Vergleich eine 
schlechte Prognose fur das Vorwartskommen un serer Studjen uber Vitamine. 
Zudem finden wir zwischen dies en beiden Korperklassen weitgehende Diffe­
renzen. Wahrend wir bei den Fermenten beobachten konnen, daB bei einem 
Temperaturintervall, sagen wir zwiscben 50-70°, plotzlich eine Triebfeder 
wie in einem Uhrwerk zerspringt, sehen wir bei den Vitamin en, daB die 
lnaktivierung mit der TemperaturerhOhung schrittweise vor sich geht. 1m 
allgemeinen tritt die vollstiindige ZerstOrung erst bei einer viel hoheren 
Temperatur als bei Fermenten ein. Die Vitamine erscheinen uns im Vergleich 
mit Fermenten als relativ einfach gebaute Korper und es ware wunschens­
wert, daB sich mehr Chemiker an das Problem heranwagten. 

Wir kommen nun auf die Sc4wierigkeiten zu sprechen, die sich auf 
das ganze Vitamingebiet erstrecken. Gehen wir von irgend einem Roh­
mat~rial aus, und setzen wir es mannigfachen chemischen und physikali­
schen Prozeduren aus, so finden wir gewohnlich, daB die Vitamine sich als 
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ziemlich resistent erweisen. Wird an dieser Stelle eine chemische Fraktio­
nierung eingeschaltet, so sehen wir, daB nach einigen Operationen die 
Aktivitat teilweise oder auch ganzlich verschwindet. Wir miissen uns des­
wegen die Frage stellen: Was ist in der natiirlichen Kombination vorhanden, 
das diese Substanzen vor der Zerstorung schiitzt. Lange Zeit war man 
der Ansieht, daB es eine Saure ist, die diesen Substanzen die Resistenz 
verleiht. Dies ist wahrscheinlich jedoch nur teilweise der Fall. Eine zweite 
Moglichkeit besteht darin, daB die natiirliche Kombination vor einer Oxy­
dation schiitzt. Dieser Punkt laBt sich experimentell aufklaren und daher 
vermeiden. 

Die Hauptschwierigkeit del' Isolierung besteht nach meiner Meinung darin, 
daB die Vitamine in den meisten Ausgangsmaterialien, die bis jetzt ange­
wandt wurden, sich mit groBen Mengen inaktiven Materials vergesellschaftet 
finden. Wir begegnen schon Schwierigkeiten, wenn wir eine geringe Menge 
einer bekannten Substanz mit groBeren Mengen von ebenfalls gut bekannten 
Substanzen vermischen und dann die Abtrennung vornehmen wollen. Auch 
hier haben wir es mit dem Gesetz der Massenwirkung zu tun, und nur die 
Substanzen lassen sich leicht abtrennen, die in groBen Mengen in den Ge­
mischen vorhanden sind. Fiigen wir noeh ein, daB wir hier mit Zenb~stand­
teilen zu tun haben, die uns in ihrem chemischen Wesen noch recht wenig 
bekannt sind, so wird uns klar, wie das Problem erschwert wird. Wie wenig 
uns die Bestandteile der Zellen bekannt sind, wird uns bei del' Fraktionierung 
der Vitamine besonders klar. Wir ,stoBen fortwahrend auf Zellbestandteile, 
die uns total unbekannt sind. Diese Sehwierigkeit suchte man zu umgehen, 
indem Ausgangsmaterialien zur Wahl kamen, die bei einem deutlichen Ge­
halt an Vitaminen weniger inaktives Material aufwiesen. Auch dieser Weg 
wird sich wahrscheinlich als triigerisch erweisen, denn werden die Vitamine 
(larin konzentriert, so konzentrieren wir zu gleicher Zeit die Verunreinigungen. 
Es fehlt uns an einer Methode, die uns erlauben wiirde, die Vitamine in 
einer einzigen Operation von dem inaktiven Material zu trennen und die 
auf eine groBe Menge A usgangsmaterial schnell anwendbar ware. Denn es 
ist nicht unmoglich, daB die Langsamkeit der gewohnliehen chemischen Pro­
zeduren sich bei der Isolierung der Vitamine als sehr storend erweisen wird. 
Handelt es sich z. B. urn AusschluB der Luft, so ist es nieht sehr schwer, 
dies wahrend zweier Tage zu bewerkstelligen, stellt aber ein neues Problem 
dar, wo es sich urn wochenlange Prozeduren handelt. Dazu gesellt sich noch, 
daB wir fiir den Nachweis der Vitamine iiber keine siehere Farbenreaktion 
oder pharmakologische Nachweismethode verfiigen, die uns eine schnelle 
Antwort auf die Frage Hefern konnte, in welcher Fraktion sich das Vitamin 
befindet. Es dauert manchmal woehenlang, bis wir dariiber Sicherheit haben, 
und wahrend dieser Zeit miissen die Fraktionen auf weitere Bearbeitung 
warten. Die Wege, die bis jetzt zur Isolierung der Vitamine betreten worden 
sind (und das Gesagte gilt fast ausschlieBlich fUr das stabilere B-Vitamin), 
sind die folgenden: 

1. Fraktionierung des aktiven Materials nach den bekannten Methoden. 
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2. Versuehe zur Trennung des aktiven Materials dureh Losliehkeit und 
selektive Adsorption. 

3. Priifung auf vitaminahnliehe Wirkung von Verbindungen von be­
kannter oder unbekannter Konstitution. 

4. Synthetisehe Versuche, von Substanzen ausgehend, die bei den Vitamin­
arbeiten isoliert worden sind. 

Zur Zeit hat es keine von diesen 4 Prozeduren zum endgiiltigen Resultat 
~ebracht, und die erste von dies en Methoden, die die direkteste ist, hat bis­
her die besten Ergebnisse geliefert. Auf diesem Wege sind einige Fallungs­
reaktionen gefunden worden, die zu einer Vitaminfraktion fiihi-ten, die im 
Vergleieh mit der Kompliziertheit des Ausgangsmaterials reeht einfach gebaut 
erscheint. Es lieBen sich aus diesen Fraktionen wohldefinierte Substanzen 
isolieren, die in unreinem Zustande noeh fiber eine sehr deutliehe heilende 
Wirkung verfugten, die aber bei einer weiteren Reinigung viel, wenn nicht 
die ganze Wirksamkeit verloren. Doeh ist es gelungen, die daraus iso­
lierte Substanz bis zum konstanten Sehmelzpunkt umzukristalli­
sieren, ohne daB dabei die Wirkung vollstandig verloren ging, 
und das gesehah bei meiner Bearbeitung der Hefe. Aueh hier ist 
der Einwand bereehtigt, da13 darin das Vitamin in einer so geringen Menge 
vorhanden war, da13 es den Sehmelzpunkt nicht mehr zu beeinfiussen ver­
mochte. Nun mussen wir uns fragen, ob wir hier mit inaktivem Material, 
das das Vitamin absorbiert, oder mit einem oder mehreren Umwandlungs­
produkten zu tun haben, die als inaktive Bruchstiieke des Vitamins aufzu­
fassen sind. Denn es ist klar, daB es sehr unwahrseheinlieh ist, daB das 
Vitamin spurlos verschwindet. Wenn das Radium eine ·vollstandige Zero' 
setzung erleidet, so bleibt sehlie13lieh inaktives Blei zurUek. Es ist nicht 
unmoglieh, daB wir bei dem Vitamin auf ein ahnliehes Problem sto13en. In 
dieser Meinung werden wir noeh bestarkt, wenn wir unter den Begleitsub­
stan zen des B-Vitamins stets auf Substanzen mit einem Pyridinring sto13en, 
die als Zellbestandteile zum ersten Male bei den Vitaminarbeiten festgestellt 
wurden. Waren wir sicher, da13 diese Pyridinderivate Umwandlungsprodukte 
des Vitamins darstellen, dann ware es moglich, ihre ehemisehe Formel und 
und Konstitution mit ziemlieher Leiehtigkeit zu beweisen und dann an den 
allmahliehen Aufbau zu denken, worin der Zufall und ein gutes Urteil 
behilflieh sein konnten. Obwohl die Menge dieser isolierten Pyridinderivste 
klein genug ist. urn an die Beziehung mit den Vitaminen zu denken, sind 
unsere Anhaltspunkte nicht dazu ausreichend, um uns an solche Arbeit 
heranzuwagen, denn es konnte sieh sehlie13lich urn zufallige Verunreinigungen 
handeln. 

Der zweite Weg, durch Ausziehen mit verschiedenen Losungsmitteln oder 
auch dureh Adsorption das Vitamin zu isolieren, hat einil1;e interessante 
Resultate geliefert; es konnte sehlieBlieh doch gezeigt werden, dab solche 
Fraktionen noeh groBe Komplexe darstellen, so daB noeh eine weitgehende 
Fraktionierung notwendig wiire, wobei die obengenannten Seh wierigkeiten 
ans Tageslieht treten wfirden. 
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Der dritte Weg ist eigentlich nur dazu geeignet, Substanzen von be­
kannter Zusammensetzung auszuschlieBen, erwies sich aber zur Erforsehung 
der N atur der Vitamine als irrefiihrend. Denn bei einem positiven Resultat 
konnte es sich entweder um eine Verunreinigung mit Vitamin oder aueh um 
eine sekundiire Wirkung handeln, die eine Vitaminwirkung vorzutausehen 
imstande war. 

Der vierte Weg, die synthetischen Versuche, haben bis zuletzt noeh keine 
Ergebnisse geliefert, weil die Arbeiten auf schwaeher theoretischer Grundlage 
standen. Welches ist denn der beste Weg, um zu der Erkenntnis der Vita­
minnatur zu gelangen? Vor aHem miissen wir die Vital}1ine stabiler machen, 
was bereits in Angriff genom men worden ist. Sollte dies nicht gelingen, so 
miissen wir in der Natur nach einem Vitamin fahnden, das sich als stabiler 
erweist. Wir werden bereits sehen konuen, daB im aHgemeinen das B-Vitamin 
stabiler als die zwei anderen Vitamine ist. Es geniigt schon, daB nach der 
ehemischen ReindarsteHung dieser Substanz noch eine einzige Funktion intakt 
bleibt, die diese Substanz als ein Vitamin charakterisiert. Wir haben bereits 
gesehen, daB aHe drei Vitamintypen im Pfll'tnzensamen vorhanden sind, 
oder eventuell durch chemische Umlagerung entstehen konnen. Obwohl wir 
keine endgiiltigen Beweise besitzen, daB die drei Vitamintypen chemisch 
miteinander verwandt sind, ist es durchaus nicht ausgeschlossen, daB die 
Aufklarung eines einzigen Vitamins bei dem Studium anderer Vitamintypen 
von groBer Hilfe sein kann. 

Die Vitamine haben alle gemeinsam, daB sie zum Leben notig sind und 
daB sie auch dazu notig sind, urn eine aus schon bekannten Bestandteilen 
zusammengesetzte synthetische Nahrung voHwertig zu machen. AuEerdem 
haben sie dies gemeinsam, daB sie schein bar mit keinem der bekannten 
Nahrungsbestandteile identifiziert werden konnten, daB sie in sehr geringen 
Mengen wirksam sind und sich aHe durch eine nicht zu groBe Stabilitat aus­
zeichnen. Es ist einerseits moglich, daB wir neuer chemischer Methoden 
bediirfen, urn ihre chemisehe Natur zu erkennen, andererseits ist es nicht aus­
geschlossen, daB un sere altbewahrten Methoden, die uns bei der Isolierung 
und Identifizierung so vieler in der Natur vorhandenen Produkte so vorziig­
liehe Dienste geleistet haben, auch hier zum Ziele fiihren werden. 

Das Anti -Beriberi -Vitamin (B -Vitamin). 
Den Stand der Frage bis zum Jahre 1911 haben wir bereits im histori­

sehen Teil behandelt. Wir haben wohl bemerkt, daB bis zu dieser Zeit die 
auf diesem Gebiet tatigen Forscher im Zweifel waren, ob der die Beriberi 
heilende Faktor wirklich eine ehemisch faBbare Substanz darstellt. Ieh konnte 
nun mit Cooper (1. c. 69) zeigen, daB wenn man PreBhefe wahrend 24 Stunden 
mit 200/0 Schwefelsaure unter fortwiihrendem Kochen hydrolysiert und daun 
die Schwefelsaure dureh Zusatz von Baryt quautitativ entfernt, daB das ein­
gedampfte Filtrat iiber eine ganz erhebliche Heilkraft verfiigt. Diese Stabilitat 
in Gegenwart von Saure machte es wahrscheinlieh, daB die in Frage kommende 
Substanz eine organische Base ist, die sich dureh die fiir diese Klasse von 
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Verbindungen bekannten chemischen Eigenschaften auszeichnen wiirde. Auf 
diese Auffassung gestiitzt ist von mir (706) eine systematische Untersuchung 
der Reiskleie in Angriff genommen worden. 

Chemische Untersuchullg der Reiskleie. 
Da zum Nachweis des B-Vitamins keine chemische Reaktion bekannt 

war, so wurde jede von den untersuchten Fraktionen auf Tauben mit 
experimenteller Beriberi gepriift. Als das richtige Moment fur die Einfiihrung 
des Vitamins (die iibrigens zuerst per os geschah) wurde das Erscheinen von 
Nacken-, Flugel- und Beinkontrakturen angesehen. Sich selbst iiberlassen, 
sterben die Vogel, vom Anfang dieses Stadiums an gerechnet, nach etwa 
12 Stunden. 

Ganze Reihen von Vorvers\lchen wurden ausgefiihrt, urn eine moglichst 
einfach zusammengesetzte wirksame Losung zu erhalten. Dies wurde er­
reicht, indem die Reiskleie, die der Hauptsache nach aus Zellulose, Phytin 
und Fett zusammengesetzt ist, durch Schutteln auf der Schiittelmaschine mit 
Alkohol, der zu einem gewissen Grade mit gasformiger Salzsaure gesattigt 
war, extrahiert wurde. Dieses Verfahren besaB gegenuber dem alteren den 
Vorzug, daB die Losung von alkohol·un16slichen Substanzen vollkommen frei 
wurde. Die alkoholische Losung wurde daraufhin im Vakuum eingedampft, 
wobei schlieBlich ein fettiger Riickstand zuriickblieb. Dieser Riickstand wurde 
auf dem Wasserbade geschmolzen, heiB mit Wasser extrahiert und die beiden 
Schichten heiB im Scheidetrichter getrennt. Der wasserige Extrakt, der sehr 
aktiv war, wurde mit Schwefelsaure versetzt, bis die Losung 5 % ig war, und 
mit einer 500f0igen Phosphorwolframsaurelosung, so lange noch eine Fallung 
eintrat, gefallt. Der erhaltene Niederschlag wurde in ublicher Weise mit Baryt 
zersetzt und das erhaltene Filtrat nach Eliminierung des uberschiissigen 
Baryts auf den Heilwert gegenuber beriberikranken Tieren gepriift. Die 
Losung erwies sich als sehr wirksam und war phosphor-, protein- und kohl en­
hydratfrei (1. c. 706). Die erste Schwierigkeit, der hier begegnet wurde, war 
die, daB es nicht moglich war, die richtige Dosis fur kranke Tauben zu 
finden. Wie sich spater herausstellte, war die Losung reich an freiem Cholin, 
das fiir Tauben sehr giftig ist. Diese Schwierigkeit konnte uberwunden 
werden, indem die Dosis auf die verwendete Reiskleie umgerechnet wurde. 
Mit jeder weiteren Fraktion muBte natiirlich, den eingetretenen Verlusten 
entsprechend, die Dosis vergroBert werden. 

Die Tatsache, daB die Losung phosphorfrei war, gab der S eh a u man n­
schen Phosphormangel-Hypothese den letzten StoB, delln hier wurde zum 
erstenmal deutlich gezeigt, daB eine vollkommen phosphorfreie 
Losung wirksam sein kann. Da das phosphorwolframsaure Filtrat 
ganzlich inaktiv war, so muBte die ganze wirksame Substanz in den Nieder­
schlag iibergegangen sein. 

Hier wurden dann die iiblichen Methoden angewandt, die fur die Auf­
arbeitung solcher Niederschlage gewohnlieh gute Dienste leisteten. Die er­
haltene Losung, die viel Kali enthielt und deswegen ziemlieh stark alkalisch 
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reagierte, wurde mit Salzsaure neutralisiert und im Vakuum zum Sirup ein­
gedampft. Der Riickstand wurde in Alkohol aufgelOst, wobei der graBte Teil 
des Kaliumchlorids zuriickblieb. Die alkoholische Lasung wurde daraufhin 
mit Sublimat gefallt, der erhaltene Niederschlag aus Wasser unter Zusatz 
von etwas Sublimat umkristallisiert. Die erhaltenen Kristalle wurden in 
Wasser suspendiert und mit Schwefelwasserstoff zersetzt. Diese Lasung sowie 
die, die durch Eliminierung von iiberschiissigem Quecksilber erhalten wurde, 
erwiesen sich beide als aktiv. (Das Filtrat jedoch viel starker.) Somit gelang 
es nicht, eine Trennung durch Sublimat zu bewirken. Die aus dem Nieder­
schlag erhaltene Lasung wurde im Vakuum eingeengt, der Riickstand in 
Alkohol gelOst und mit einer alkoholischen PlatinchloridlOsung fraktioniert 
gefallt. Es wurde eine ganze Anzahl von Fraktionen erhalten, die nach den 
Analysen aus rein em Cholin bestanden. Die alkoholische Lasung war immer 
noch wirksam, nachdem das ganze Cholin quantitativ entfernt worden war. 
Es bestand daher kein Zweifel, daB die heilende Substanz nicht der Cholin­
gruppe angehort. In der nach der Fallung mit Sublimat zuriickgebliebenen 
Mutterlauge wurden darauf verschiedene Fallungsmittel probiert, um die wirk­
same Substanz niederzuschlagen. 

Ais solches wurde Silbernitrat vom Verfasser gewahlt, und zwar in alkali­
scher Lasung, also der Histidingruppe entsprechend. Zu diesem Zwecke 
wurde die Lasung mit Silbersulfat von Ohlor befreit. Nach Entfernung des 
Silbers und der Schwefelsaure wurde die Losung mit Salpetersaure sauer 
gemacht und dann solange mit Silbernitrat versetzt, bis die Lasung mit 
Baryt eine braune Fallung gab. 

Dann wurde eine gesattigte Barytlasung zugesetzt, solange bis ein '.rropfen 
del' klaren Lasung, mit ammoniakalischer Sibernitratlasung versetzt, nur eine 
geringe weiBe Fallung ergab. Der erhaltene Niederschlag wurde von Salpeter­
saure gut ausgewaschen, mit Schwefelwasserstoff zersetzt, von letzten Spuren 
von Baryt mit einer sehr verdiinnten Schwefelsaure befreit und im Vakuum 
eingeengt. Die so erhaltene Lasung erwies sich als sehr aktiv. Durch lang­
sames Verdunsten der Lasung im Exsikkator unter Zusatz von Alkohol wurde 
eine farblose kristallinische Substanz erhalten. Die Ausbeute betrug 0,4 g 
aus 50 kg Reiskleie (aus Malay bezogen). Die sehr geringe Ausbeute er­
schwerte begreiflicherweise die weitere Untersuchung ungemein, es gelang 
nur eine gewisse Anzahl von Reaktionen auszufUhren. Die in Nadeln kristalli­
sierte Substanz schmolz sehr scharf bei 2330 (unkorr.), war ziemlich schwer 
in kaltem Wasser und in kaltem Alkohol laslich. Eine andere Substanz lieB 
sich zu damaliger Zeit in der Fraktion nicht nachweisen. 

Uber die therapeutische Bedeutung dieser Substanz haben wir uns damals 
nur mit groBer Vorsicht ausgedriickt, doch war eine heilende Wirkung ohne 
jeden Zweifel vorhanden, und war als Dose eine Substanzmenge angewandt, 
die 4 mg Stickstoff enthielt. Kleinere Dosen wurden zu jener Zeit nicht 
probiert. 

In einer spateren Arbeit (1. c. 63) habe ich fUr die wirksame Substanz 
den Namen Beriberi-Vitamin vorgeschlagen, urn auszudriicken, daB es sich 
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hier um eme stickstoffhaltige und fur das Leben unentbehrliche Substanz 
handelt. 

Urn den Darstellungsgang zu veranschaulichen, wollen wir denselben III 

einem Schema rekapitulieren: 
Reiskleie ~ Alkohol- Extr. ~ Wasseriger Auszug 

~ 
Phosphorwolfr. Niederschlag ~ Phosphorwolfr. Filtrat 

.,-~l ~--.. 
KOl Sublimat Silbernitrat und Baryt 

~ t 
Cholin B-Vitamin 

In emer spateren Arbeit versuchte ich das Verfahren zu vereinfachen 
(1. c. 493). In erster Linie wurde die Reiskleie statt mit salzsaurehaltigem 
mit gewohnlichem Alkohol extrahiert. Der wasserige Auszug wurde dann 
statt mit Phosphorwolframsaure gleich mit Silber nnd Baryt gefallt. Ich 
konnte nun die Beobachtung machen, daB dieser Extrakt sich gegen den 
fruheren ganz versehieden verhielt; er sehien weniger Kali zu enthalten, 
aueh kein freies Oholin. Dureh Zersetzen des Silberniederschlages wurde 
nicht etwa die Vitaminfraktion, sondern eine Substanz erhalten, die bei 2310 

schmolz und mit Allantoin identifiziert werden konnte. In einer Mitteilung 
von Schaumann (707) wurde ebenfalls eine Isolierung einer stickstoffhaltigen 
Substanz beschrieben, die vielleieht Allantoin war, sie wurde aber weder 
chemiseh noeh therapeutisch untersucht. 

Somit gelang es uns, aus der Reiskleie in dEpr ersten Instanz zwei schon 
bekannte stickstoffhaltige Substanzen zu isolieren, namlich Allantoin, Cholin 
und die Vitaminfraktion. Die von mir in meiner ersten Arbeit uber Reis­
kleie beschriebene Methode erwies aich ohne Zweifel als fur die Isolierung 
der Vitaminfraktion sehr geeignet, doch das Problem erwies sich als kompli­
zierter als es auf den ersten Blick erschien. Speziell waren wir Schwierig­
keiten begegnet, als die Reiskleie nicht im Laboratorium, sondern in einer 
chemischen Fabrik im groBeren MaBstabe extrahiert wurde. Die Untersuchung 
wurde an 380 kg Reiskleie begonnen (708). Die angewandten Methoden waren 
genau die gleichen wie in meiner fruheren Arbeit mit Reiskleie. Aus technischen 
Grunden schien es aber empfehlenswert, die Entfettung der Kleie vorweg­
zunehmen. Anstatt salzsaurehaltigen Alkohols wurde gewohnlicher Alkohol 
benutzt und der eingedampfte Extrakt wurde zwei Stun den mit 5% Schwefel­
saure hydrolysiert. Der weitere Gang der Untersuchung war wie oben ge­
schildert, die einzelnen Fraktionen wurden zuerst nicht mehr untersucht, nur 
die Vitaminfraktion einer erneuten sorgfaltigen Untersuehung unterzogen. 
Die anderen fur die Frage nicht in Betracht kommenden Substanzen ge­
langten bei einer spateren Gelegenheit zur Bearbeitung. Durch fraktionierte 
Kristallisation der Vitaminfraktion glaubte ich zuerst zwei versehiedene Sub­
stanzen isoliert zu haben, doeh schienen sie zusammen auszukristallisieren, 
besonders wenn das Einengen zu weit getrieben wurde. Wird nun die erste 
Fraktion umkristallisiert, so wird eine in Nadeln kristallisierende Substanz 
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erhalten, die bei 233° (unkorr.) schmilzt und bei der Mikroverbrennung nach 
Pre g I die folgenden Zahlen liefert; 

4,796 mg Snbstanz liefert 10,34 mg CO2 nnd 1,685 mg H 2 0 j gef. 48,80% C nnd 3,93% B. 
4,212 " 9,095" " "1,465,, " j , 58,89 % " " 3,89 % " 
4,367 , (713 mm, 18°) 0,20 em" N j get. 10,58% N. 

Nur ein geringerTeil des Stickstoffs la£t sich nach van Slyke bestimmen. 
Nach Kj eldahl laBt sich kein Stick stoff bestimmen. Aus diesen Analysen­
zahlen wurde in dieser Arbeit die Formel C26H20N409 berechnet. Doch wie 
wir spater sehen werden, stimmen diese Analysenzahlen fast ebensogut auf 
die Formel der Nikotinsaure, C6H502N, die 58,3 % C, 4,08 0 /0 H und 11,34 % N 
verlangt. Die Substanz schien mit der in dieser Fraktion friiher nachge­
wiesenen Substanz (1. c. 706) identisch zu sein. Wahrend das Gewicht der 
ursprunglichen Rohfraktion 2,5 g betrug, betrug das Gewicht der umkristalli­
sierten Substanz nur 1,8 g. Durch weitere Reinigung lieB sich der Schmelz­
punkt nicht mehr in die Hohe treiben. Die Mutterlauge dagegen wurde 
weiter fraktioniert und enthielt eine Substanz, die scheinbar loslicher in 
Wasser war als die erste. Nach mehrmaligem Umkristallisieren schmolz die 
Substanz bei 2340 (unkorr.). Diese Substanz, mit wasseriger Pikrinsaure ver­
setzt, liefert ein schwer losliches Pikrat, das aus Wasser umkristallisiert bei 
218° (unkorr.) schmilzt, von hellgelber Farbe ist und in Form von Prismen 
und Platten kristallisierte. Die Substanz liefert bei der Analyse folgende 
Zahlen: 

4,217 mg liefert 9,625 mg CO2 nnd 1,48 mg H 20 j 58,370f0 C, 3,93% H, 
4,276 " 9,16""" 1,45" ,,; 58,450f0 C, 4,06% H, 
3,11" 0,315 em' N (714 mm, 19,5°); 11,11 Ofo N, 
3,608 , 0,362"" (712 mm, 19,5°); 10,97"10 N. 

Fur die Formel C6H 50 2N (123,05) wurde berechnet: 68,3 0/0 C, 4,08% H 
und 11,34 % N. Das Pikrat besitzt die folgenden Zusammensetzung: 

4,471 mg liefert 6,74 mg CO2 nnd 0,895 mg H 20; 41,120f0 C, 2,'l4% H, 
2,404 " 0,349 cm3 N (707 mm, 19°); 15,79"10 N. 

Die Zahlen passen auf die Formel C12Hs09N4 (352,12), die 40,9 % C, 
2,29 % H und 15,91 % N verlangt. Die Zusammensetzung dieser Substanz 
sowie ihres Pikrats charakterisieren dieselbe als Nikotinsaure (m -Pyridin­
karbonsaure). Diese Substanz ist zum ersten Male von Suzuki, Shima­
m u r a und 0 d a k e (709) in der N atur aufgefunden worden und ist spater 
von Suzuki und Matsunaga (710) ausfiihrlich beschrieben worden. Wir 
werden spater sehen, daB dieselbe Substanz in der Vitaminfraktion der Hefe 
von mir aufgefunden worden ist. 

Aus der Mutterlauge der Nikotinsaure lieB sich eine weitere Substanz 
isolieren, die die Mill 0 n sche Reaktion, jedenfalls als Rohprodukt lieferte. 
Wegen der geringen Ausbeute konnte ihre Untersuchung nicht zu Ende 
gefiihrt werden. N achdem meine Arbeit erschienen ist, unternahm S c h a u­
mann (711) eine Untersuchung der Reiskleie unter Anwendung der von 
mir beschriebenen Methode. Er konnte eine geringe Menge einer kristalli­
sierenden Substanz aus der Sublimatfraktion der Reiskleie darstellen und 
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sie als wirksam erkennen. Er konnte meine Resultate vollstandig bestatigen, 
eine Reindarstellung des Vitamins gelang ihm aber nicht. Spater haben 
eine ganze Anzahl von Autoren meine Angaben einer Nachpriifung unter­
zogen und mindestens in bezug auf die Darstellung der Vitaminfraktion 
vollstandig bestatigt. Dnter diesen wollen wir Wellmann, Eustis und 
Scott (71~), wie auch Eustis und Scott (713) nennen. Vedder und 
R. R. Williams (714) haben nach meiner Methode eine kristallinische Base 
erhalten, die therapeutisch wirkte. Sie fanden, daB nichthydrolysierte Extrakte 
langsamer wirkten als die hydrolysierten. Sie sahen auBerdem, daB das 
Vitamin in 95 0/0 Alkohol nicht vollstandig ltlslich ist und daB starke Alkalien 
es zersetzen; es erwies sich auch mit basischem Bleiazetat als nicht fallbar. 
Dieselben Resultate wurden anch von R. R. Wi 11 i am s und S a lee b y (715) 
erhalten, speziell wurde die Silbernitratbarytmethode bestatigt. Spater teilte 
Williams (716) verschiedene Modifikationen meines Verfahrens mit, auf die 
wir nicht weiter eingehen wollen. Is so g Ii 0 (717) fand ebenfalls, daB Phos­
phorwolframsaure das Vitamin ausfiillt. Ferner ist die Isolierung des Vitamins 
aus Reiskleie von Kondo und Gomi (718) und von Murai (719) versucht 
worden 1). Brill (72~) versuchte das Vitamin durch Adsorption an Infusorien­
erde zu konzentrieren, was nicht gut gelang, ferner haben auch F r as e r und 
Stan ton (723) Extraktions- und Isolierungsversuche ausgefiihrt. 

Eine viel interessantere Arbeit wurde von Suzuki, Shimamura und 
o d a k e (1. c. 709) verofientlicht. Diese Autoren extrahierten entfettete Reis­
kleie am RiickfluUkiihler mit Alkohol, je drei Stunden mit frischem Ltlsungs­
mittel, bis die Extraktion vollstandig war. Die alkoholischen Ausziige wurden 
vereinigt und eingedampft. Der Riickstand wurde mit Wasser verdiinnt, 
mit Schwefelsaure (bis die Losung ·dreiprozentig war) versetzt und mit 
30% iger Phosphorwolframsaure gefallt. Die durch Zersetzung des Phos­
phorwolframsiiureniederschlages erhaltene Losung erwies sich als sehr aktiv 
und wurde Rohoryzanin I genannt. Die Ausbeute betrug 1,2 g aus 300 g 
entfetteter Reiskleie. Diese Fraktion heilte Tauben in Mengen von 3-4 cg 
verabreicht prompt, das Filtrat der Phosphorwolframsaurefallung erwies sich 
dagegen als unwirksam. Die Fraktion war in Wasser und Alkohol Ibslich, 
war schwach sauer, zeigte eine positive Millon- und Diazoreaktion. Durch 
Zusatz vou Bleiessig e~tstand eine geringe Fallung, besser nach Zusatz von 
Ammoniak. Durch Sublimat, Quecksilberazetat und -nitrat wurde die Sub-

1) Auch einige Patente fiber die Isolierung des Vitamins aus der Reiskleie sind bekannt. 
Das von Tsuzuki (720) war nichts anderes als ein eingedampfter alkoholischer Extrakt der 
Reiskleie. Ferner kennen wir das Patent von Gam s und Schreiber (721) und das damit 
identische Patent der Societe pour l'Industrie chimique a Bale, das in Kiirze in der folgenden 
Prozedur bestand. Die Reinigung der Reiskleieextrak-te, die sehr wenig inaktives Material 
enthalten sollen, bestand in einer FlLllung der Extrakte mit Bleiazetat in saurer Losung, dann 
in neutraler Lllsung. Dann wurde das Filtrat mit Alkaloidreagenzien, wie Ph08phorwolfram­
slture oder OxalslLure gefltllt und die erhaltene Fll.llung in wll.sseriger Lllsung mit Kalzinm­
karbonat zerleg-t. In dieser Weise wurde ein Sirup erhalten, der in Methyl- aber nieht im 
absoluten Athylalkohol, A.ther nnd Azeton lllslich ist. Die Lllsung gab eine starke Diazoreaktion. 
Das Produkt kommt nnter Namen Orypan in Handel. 
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stanz partiell gefallt. Dann wurde eine Aufspaltung dieser Fraktion aus­
gefiihrt, wobei ausdriicklich bemerkt wurde, da.B dabei die therapeutische 
Wirkung vollstandig verloren geht. Dies war, wie wir bereits gesehen haben, 
in meinen Versuehen nie der Fall; das Vitamin erwies sich gegen Sauren 
stets sehr resistent. 

Die Spaltung wurde durch zweistiindiges Erhitzen mit 3 % iger Salzsaure 
bewerkstelligt. Beirn Erkaltenlassen schieden sich aus der Losung gelbbraune 
gefarbte Kristalle aus, die aus heiBem Alkohol umkristallisiert wurden. In 
dieser Weise wurden zweierlei Substanzen erhalten, von denen die erste bedeutend 
schwerer loslieh als die zweite war. Beide Substanzen sollen in Wasser 
schwer loslieh sein und sauer reagieren, sie sind in Alkali loslieh und lassen 
sich dureh Zusatz von Saure wieder abscheiden. Bei der Analyse gab die 
erste Substanz die Formel ClsH16N209 und wurde a-Saure genannt, die zweite 
Substanz besaB die Formel C10HsNO, und wurde ~-Saure genannt. Beide 
Substanzen sollen die Mill 0 n sche und die Diazoreaktion zeigen. Leider 
fehlen die Sehmelzpunkte und die Untersuchung der Derivate in den Angaben 
der japanischen Autoren. Aus dem Hydrolysat konnte auBerdem Cholin und 
Nikotinsaure (Sehmelzpunkt 2140) in Form von Pikraten isoliert werden, ferner 
Traubenzueker. 100 Teile Rohoryzanin gaben 10 Teile a- und /l-Saure, 
30 Teile Cholin und Nikotinsaure und 23 Teile Glukose. 1 g Rohoryzanin 
gab 0,044 g Stiekstoff, woyon 0,035 g dureh Phosphorwolframsaure fallbar 
war, wovon sieh 0,009 g in Form von a- und /l-Saure befand. 

Wie diese Zusammenstellung zeigt, ergab die Untersuehung der Reiskleie 
dureh die japanisehen Autoren wesentlieh von meinen abweiehende Resultate. 
Dies wird besonders aus unseren weiterenAusfiihrungen klar. DasRohoryzaninI 
wurde da.raufhin einer weiteren Reinigung unterzogen, es wurde in Wasser 
gelost und mit einer 20 0/oigen Tanninlosung so lange gefallt, solange noeh 
eine schwaehe Triibung entstand. Die Fallung wurde abfiltriert und mit 
einer l%igen TanninlOsung rasch gewasehen. Der Niederschlag wurde in 
einem Morser einige Male mit einer gO/oigen Schwefelsaure verrieben, bis eine 
vollstandige Losung eintrat. Die Losung wurde mit einem UbersehuB von 
Baryt versetzt. die Fallung filtriert und im Filtrat der Ubersehu1i3 an Baryt 
mit Sehwefelsaure entfernt. Die Losung wurde mit Ather gesehiittelt und 
eingedampft. In dieser Weise wurde ein Praparat erhalten, das Rohoryzanin II 
genannt wurde und das dreimal wirksamer war als das Praparat I. 

Wurde eine konzentrierte wasserige Losung dieses Praparat mit einer 
wasserigen Pikrinsaure unter Vermeidung eines Ubersehusses verrieben so 
Behied sieh eine floekige Fallung ab, die beim Stehen in der Kalte kristal­
linisch wurde. Die Kristalle enthielten noeh etwas Nikotinsaurepikrat bei­
gemengt, doeh blieb es beim vorsichtigen Arbeiten in Losung Das 
Oryzaninpikrat wurde durch Losen in kaltem Azeton und Verdunstenlasseu 
der Losung im Exsikkator umkristallisiert: gelbbraune sternformig gruppierte 
mikroskopisehe Nadeln. Den Tauben verabreicht, erwies sieh das Priiparat 
als sehr aktiv; eine Menge, die 2 eg Pikrat entspraeh, entfaItete auf die 
Tiere eine auBerordentlich giinstige Wirkung. Die Substanz wurde nur zwei 



158 Chemie, Physiologie und Pharmakologie der Vitamine. 

Tauben verabreicht. Die Menge des erhaltenen Pikra.ts war so gering, daB 
es sagar fur die Schmelzpunktbestimmung nicht ausreiehte. Die Frage, ob 
das reine Oryzanin dieselben Spaltungsprodukte wie das Rohoryzanin I geben 
wurde, wurde deshalb von den Autoren offen gelassen. Seit der Veroffent­
lichung dieser Arbeit im Jahre 1912 ist von den japanisehen Autoren keine Be­
statigung (meines Wissens jedenfalls) der obigen Angaben bekannt geworden 
Inzwisehen habe ieh mit Drummond (724) die Angaben einer Nachprufung 
unterzogen, wobei aIle Versuche, die Substanz als Pikrat zu isolieren, fehl­
schlugen. Vor allem hat sich gezeigt, daG ein Reiskleieextrakt noch sehr 
kompliziert zusammengesetzt ist und von den vielen darin vorkommenden 
Substanzen konnte von mir auBer dem fruher beschriebenen Cholin, Allantoin 
und Nikotinsaure noch Betain, Adenin, Guanin und wahrscheinlich Guanidin 
isoliert werden. Eine Beobachtung, die hier zufallig gemacht worden ist, 
zeigt, wie vorsichtig man bei ahnlichen Fraktionierungen mit SchluBfolgerungen 
sein muB. Es wurde in dies em Falle eine scheinbar reille Substanz isoliert, 
die mich dem Umkristallisieren einen konstanten Schmelzpunkt zeigte. Die 
Substanz bestand aus einem Gemenge von Betain und Nikotinsaure, die sich 
durch Umkristallisieren nicht trennen lieBen. Erst als die Nikotinsaure als 
Kupfersalz abgetrennt wurde, kam das Betain zum Vorschein. Es hat sich 
auch in dieser Arbeit gezeigt, daG die Vermutung von Barger (725), daB 
die von mir im Jahre 1913 beschriebene Substanz, welcher ich damals die 
Formel C26H20N40~ gab, Nikotinsaure darstellte, richtig war. Allerdings ist 
die Meinung, die in dem Bericht der Medical Research Committee (1. c. 503) 
vertreten ist, daB es sich urn Nikotinsaure handelte, die mit dem Vitamin 
verunreinigt war, unrichtig, denn die Analyse deutete schon damals auf reine 
Nikotinsaure hin und demzufolge wurde eben nie eine Heilwirkung bei An­
wendung dieser Substanz beobachtet .. Wenn wir un sere Versuche an Reiskleie 
kurz rekapitulieren wollen, so gelang es mir nur die heilende Substanz im 
Jahre 1911 abzuseheiden, als ich das Extrahieren der Reiskleie selbst vornahm. 
Ais dies fur mieh fabrikma.6ig gesehah, blieben die Erfolge aus und daher wurden 
die von mir in Aussicht gesetzten Tierversuche nie verofientlieht. Trotzdem ist 
es unbereehtigt, aus dies en negativen Reiskleieversuehen auf meine positiven 
Hefeversuehe zu schlieBen, die wir im nachsten Kapitel besprechen werden. 

Zum SehluB wollen wir eine Arbeit von Hofmeister und Tanaka 
(726) erw1Lhnen. In dieser vorlaufigen Notiz wurde der Anschein erweckt, 
daB das Vitamin der Reiskleie in reinem und wirksamem Zustande isoliert 
worden ist, doch steht uns jetzt die ausfiihrliche Mitteilung von Hofmeister 
(727) zur Verfiigung, die die Saehlage geklart hat. Die Methode von Hof­
m eis ter, die von den fruher benutzten abwich, soIl hier besprochen werden. 
Auch Hofmeister beginnt seine Arbeit damit, daB mein Vitamin aus 
Nikotinsaure bestand, was, wie wir gesehen haben, nieht stimmt, da dort, wo 
ich Nikotinsaure vorfand, nie eine Heilwirkung nachgewiesen werden konnte· 

Hofmeister erschopfte Reisfuttermehl dreimal mit doppeltem Volumen 
80 % igem Alkohol auf der Schiittelmaschine. Die filtrierte Flussigkeit wurde 
im Vakuum unter Durchleiten von Luft eingeengt. Dann wurde der Ruck-
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sta.nd bis zum Gehalt von 3 0/0 mit Salzsaure angesauert, die Fettsauren mit 
Ather entfernt und die von Ather befreite Fliissigkeit bei niederer Tempe­
ratur bis zum Sirup eingeengt und zur Befreiung von kolloidalen Verun­
reinigungen nochmals in 80 0/oigem Alkohol aufgenommen. Das klare Filtrat 
wird mit Soda schwach alkalisch gemacht (wobei ein UberschuB von Alkali 
sorgfaltig zu vermeiden ist) und mit nach Kra u t bereitetem Jodwismutkalium 
unter stetigem Riihren gefallt. Dabei ist eine starkere saure Reaktion zu 
vermeiden, da sonst die aktive Substauz mit ausfallt. Der schmutzig-grau­
gelbe Niederschlag der Oholinfraktion wird nach 5stiindigem Stehenlassen 
abgesaugt, das Filtrat mit einem Zehntel des Volumens 20 0/oiger Salz­
saure versetzt und mit demselben Reagens unter Ruhren die aktive Sub­
stanz vollstandig ausgefallt. Der pulverige, schon ziegel- bis purpurrot ge­
farbte Niederschlag wird scharf abgesaugt, in einer Reibschale mit Silber­
karbonat sorgfaltig verrieben und sofort nach der Zerlegung aufs Filter ge­
bracht. Die schwach alkalisch reagierende, silberhaltige Flussigkeit wird so­
gleich mit HCI schwach sauer gemacht, nach dem Absitzenvon AgOI ab­
filtriert und im Vakuum nahe zur Trockene eingec:mgt. Der Riickstand erstarrt 
zu einer wenig gefarbten, strahligen, zerflieBlichen Kristallmasse. Aus dem 
erhaltenen Rohhydrochlorid, das Tauben in Mengen von 5-10 mg in 24Stunden 
heilte und die Wirkung wahrend 8-10 Tagen behielt, wurde mit Goldchlorid 
ein gelber, zuerst amorph, dann kristallinisch werdender Niederschlag erhalten, 
der aus Wasser in Plattchen und flachen Prismen kristallisierte. Die Menge 
des erhaltenen Aurats entsprach schein bar der Menge des verwendeten Hydro­
chlorids. Schmelzpunkt 273,5 0, der bei weiterem Umkristallisieren bis auf 
277 0 (unkorr.) steigt. Dieses Aurat war noch nicht ganz rein und wurde aus 
dies em Grunde in das Hydrochlorid zuruckverwandelt, dieses aus Wasser 
umkristallisiert; aus den reineren Kristallen wurde ein aschegraues Pra­
parat erhalten, das bei 240 0 schmolz und die Formel C5HllN02 .HOI besaB. 
Aus diesem Praparat wurde dann das reine Ohloraurat dargestellt, das eben­
falls analysiert wurde. Die freie Base, die Oridin genannt wurde, ist eine 
weiBe, pulverige, hygroskopische Substanz, die in Wasser mit schwachsaurer 
Reaktion leicht loslich ist, wenig in kaltem und gut in kochendem absolutem 
Alkohol loslich ist. Aus dieser letzten Losung la13t sich die Base durch Zu­
satz von Ather in Kristallen erhalten. Erhitzt liefert sie pyridinartige 
Dampfe. In Wasser werden Niederschlage mit Phosphorwolfram- undPhosphor­
molybdansaure, Jodwismutkalium, Goldchlorid, aber nicht mit Bromwasser, 
Platinchlorid oder Sublimat erhalten. Der Phosphorwolframsaureniederschlag 
ist in Wasser schwerloslich, wohl aber lost er sich in Azeton. Die wasserige 
Losung lost kein Kupferkarbonat und liefert keine Farbenreaktion mit Eisen­
salzen. Isonitril- und Senfolreaktionen fehlen. Mit Natronlauge erhitzt bilden 
sie keine alkalischen Dampfe, wohl aber nach dem Kochen mit Jodwasser­
stoffsaure und Phosphor. Mit Kalziumhydrat liefert die Base Pyridingeruch. 
Fichtenspanreaktion war bei den reinsten Praparaten nur schwach. Mit 
Formaldehyd und Schwefelsaure keine Farbung, auch nicht nach dem Er­
hitzen mit Salpetersaure und Alkalizusatz. Die Formel ist mit dem Betain 
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isomer nnd die Substanz ist vielleicht ein Dioxypiperidin. Die reine Substanz 
erwies sieh als unwirksam nnd H 0 f me is t e r fragt sich, ob die wirksame 
Substanz inaktiviert wurde oder auch ins Filtrat flberging. Ieh habe oft 
versucht das Vitamin mit Goldchlorid zu fallen, doeh ist mir dies nie 
gelungen. AuBerdem, wie ieh mich neuerdings wieder flberzeugt habe, ist eine 
Anzahl von Substanzen mit Jodwismutkalium fallbar, unter diesen aueh 
Nikotinsaure. N ach H 0 f m e is t e r (1. c. 726) sind Kolamin, Prolin, Hamatin, 
Papaverin, Trigonellin und Stachydrin auf Beriberitauben ohne Wirkung. 
Ieh habe versucht, die Methode von H 0 f me is t e r fur die Isolierung des 
B-Vitamins aus Tomaten anzuwenden; dieselbe erwies sich aber in meineri 
Handen als unpraktiseh. 

Here 

Ge· Ge· 
b.C~~ wichts· wichts· 
" bll'" ande· ande· Hefe- ... ::=I~= =OO!l):=S rung rung Riick· Riick- wachs- ~:O S~ 

Riick· " bei " bei stand stand SH '" 
N bJl bll tum ~~~C\l stand '" Taubeu " Ratten fiir fiir "'" ~ ,," " E-< Eo< 

im im Tauben Ratten 'I. ccm 6 S §'; Mittel Mittel Extrakt 0 0 ...... 0 

r 
pro pro o.z c:J 

Tag Tag "" i:<i.5 

Athylalkohol 50% 
1,14 1 

4,30 81+ 0,04 141 + 0,4 -0,5 -0,64 
8,oIIunl 43 

Athylalkohol 60% 1,03 4,05 8 + 0,46 14 + 1,33 -0,53 +0,8 11,5 14,2 
Athylalkohol 70% 1,07 \ 4,16 9 + 1,28 14 + 1,57 -0,7 +0,08 11.0 8,2 
Athylalkohol 80% 0,81 I 3,10 8 +0,3 14 +0,11 -0,6 + 0,66 6,0 4,7 
Methylalkohol 60% 1,36 ' 5,31 8 + 0,67 10 + 1,05 -0,5 + 0,15 8,75 6 
Methylalkohol 70% 1,32 5,fl2 8 + 1,23 12 +0,71 - 0,05 + 1,23 7,75 1,5 
Prophylalkohol 70% . 0,73 4,09 8 +0,85 14 + 2,27 - 0,7 +0,58 10,0 7 
Butylalkohol 70% 1°,07 0,55 7 -1,3 14 -0,02 +1,2 +3,0 3,5 10 
Isobutylalkohol 70% . . 0,22 1,0 8 -0,75 14 ~ 0,23 + 0,8 + 1,47 2,5 11 
Azeton 70"10. . . . '1 0,22 

2,07 1 8 + 1,22114 + 2'~'1 +0'''1 + 0,;31 8,0 
12 

Methyl-Athyl-Keton 70% 0,14 2,05 8 - 0,8 14 - 0,32 + 0,77 + 2,23 3,0 ° 
Essigsltnre 70 % • • • 0,81 - 8 + 0,57 14 + 0,5 -1,02 + 0,28 13,0 16,7 

Reiskleie 
Athylalkohol 50% 1°,15 21,53 8 + 0,57 14 1+ 2,2 -0,58 +0,08 7,0 ° 
Athylalkohol 60% 0,05 12,31 8 + 0,18 14 + 1,4 - 0,86 -1,3 2,0 5,25 
Athylalkohol 70% 0,17 52,46 8 + 0,16 14 +4,6 -0,52 +1,7 6,5 18,5 
Athylalkohol 70.0/.0 (heiE) 0,11 20,91 7 + 0,23 14 +0,65 -- 0,85 ° 9,3 ° 
Prophylalkohol 70% . 0,060 19,00 7 - 0,48 14 +2,6 ~0,26 + 1,8 
Azeton 70%. 0,16 18,32 7 -- 0,014 14 +2,8 - 0,65 + 1,8 

In den letzten drei Jahren ist nicht viel fiber Reiskleie veroff'entlieht worden. 
Die Erkenntnis aber, daB die Reiskleie auBer dem Vitamin B noeh andere 
vitaminartige Substanzen beherbergt, hat dazu bewogen nach einem Losungs­
mittel zu suchen, das sieh spezifisch fur das Vitamin B erweist. Solche 
Studien sind von Funk, Harrow nnd Paton (1. c. 99) an der Reiskleie 
(vgl. anch weiter nnten unter der Hefe) ausgefuhrt worden. Hier wurden die 
Extrakte auf den Gehalt an B- und D-Vitaminen, den Gehalt an Ko-Ferment 
sowie der Wachstumssubstanz fUr Ratten untersucht. Von den Losungsmitteln, 
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die in Anwendung kamen, ergab sich 60 % Alkohol als das beste, besonders 
am Rattenwachstum gemessen. Rier auch wurde wahrscheinlich zum ersten 
Male gezeigt, daB die Extraktion vollst1i.ndig war, indem der Riickstand sich 
als inaktiv erwies. Es lieB sich leider kein Losungsmittel auffinden, das 
das B-Vitamin ohne D bereiten konnte (vgl. Tabelle S. 160). 

Die einzige neuere Arbeit, die das B-Vitaminder Reiskleie von der chemischen 
Seite angreifV), stammt von T s ukiye (729). Dieser Autor bestatigte meine 
Angaben iiber die Fallbarkeit des B-Vitamins mit Phosphorwolframsaure, 
Silbernitrat in alkalischer Reaktion und ammoniakalischer Silbernitratlo!mng 
und die Nichtfallbarkeit durch Bleiazetat, Platin- und Goldchlorid und Pikrolon­
saure und partielle Fallung mit Sublimat. Er fa.nd, dass der Niederschlag 
mit ammoniakalischer Silbernitratlosung sich im UberschuB von Ammoniak 
lost, und daB das Pikrat in warmem Wassen und Alkohol loslich ist. Das 
Vitamin B war in Ubereinstimmung mit anderen Autoren in 80% Alkohol 
unloslich, aber. loslich in Gegenwart von Sauren. Von den Farbenreaktionen 
erwiesen sich die Biuret-, Schmidt-, Millon-, Xanthin-, Murexid- und Diazo­
Reaktionen als negativ. Die Folinsche Harnsaureprobe war nur schwach 
positiv. In der nichthydrolysierten Reiskleie wurden folgende Substanzen 
nachgewiesen: Glukose und Lavulose, Cholin, Adenin, Hypoxanthin, Arginin 
mid Lysin, aber kein Ristidin oder Tryptophan. Das Vitamin B erwies sich 
fiir Tauben wie auch fiir Ratten wirksam. Es wird sehr leicht durch 
kolloidale Substanzen adsorbiert. 

T s uk i y e 's Fraktionierungsverfahren war wie folgt: 1 kg Reiskleie wurde 
auf dem Wasserbade mit 3 1 Wasser wahrend zwei Stunden extrahiert. Der 
eingedampfte Extrakt wird mit 75% AIkohol ausgezogen und filtriert und im 
Filtrat das Fett mit Ather ausgezogen. Es wird mit Bleiazetat ohne UberschuB 
gefallt, das Blei mit Schwefelsaure entfernt und die Losung mit Phosphor­
wolframsaure gefallt. Der gewonnene Niederschlag wird zerlegt und im Filtrat 
das Vitamin nach dem Ansauern mit Salpetersaure mit Silbernitrat gefallt. 
Das Filtrat wurde mit Baryt schwach alkalisch gemacht und der abfiltrierte 
Niederschlag in verdiinnter Schwefelsaure gelost und mit Schwefelwasserstoff 
von Silber befreit. Nach dem Entfernen der Schwefelsaure wird mit Salpeter­
saure angesauert und zur Trockene verdampft. Der Riickstand wurde mit 
10 %iger SilbernitratIosung ausgezogen und zum Filtrat eine ammonia­
kalische Silbernitratlosung zugesetzt. Der Niederschlag wurde wieder in 
verdiinnter Schwefelsaure gelost und die zugesetzten Reagenzien entfernt. 
Das letzte Filtrat wird eingeengt und mit 10 VoL absolutem Alkohol gefallt. 

1) Wells (728) beschreibt die Methode zur Bereitung von Tikitikiextrakt (Reiskleie­
extrakt) zur Therapie der menschlichen Beriberi. Die ·feingemahlene Reiskleie wurde mit 
einem doppelten Volumen 25 0/ 0 Alkohol wlthrend 48 Stunden unter Schlitteln extrahiert. 
Nach dem Dekantieren wird der Rfickstand in der Filterpresse ausgepreBt und das Filtrnt 
im Vakuum eingeengt, bis das Sirup das spez. Gewicht 1,18 besitzt. Dieser Sirup wird in 
einer Superzentrifuge abgeschleudert und die klare Fliissigkeit durch Zusatz von l/S Vol. 
95 0 / 0 Alkohol gereinigt. Es wird wieder zentrifugiert und dann bis zum spez. Gewicht 1,32 
eingeengt. Nach dem Stehenlassen wird der entstandene Niederschlag entfernt und das 
Filtrat pasteurisiert. 1 ccm entfaltet die Wirkung von 20 g Reiskleie. 

Funk. Die Vitamine. Dritte Auflage. 11 
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Das Prliparat wird zentrifugiert, gewaschen und getrocknet. Die therapeutisehe 
Dose fiir Tauben ist 5-6 mg. 4 kg Reiskleie liefert 0,3-0,5 g von diesem 
Praparat. 

Chemische Untersnchnng der Hefe. 
Die chemische Seite des B-Vitamins ist in den meisten Biichern, Sammel­

referaten und Spezialartikeln stiefmiitterlieh behandelt worden. Wir werden 
uns bemiihen, bier nur die feststehenden Tatsachen anzugeben, um dem 
Leser Gelegenheit zu geben, sieh selbst ein U rteil iiber den Stand der Frage 
zu bilden. Es ist noch zu friih zu sagen, ob die Isolierung dieses Vita­
mins jemals vollstandig gegliickt war. In jedem Falle ist die von uns ge­
machte Untersuchung des Hefeextraktes eine der wenigen Angaben, auf die 
wir unszu einem geringen Teil stiitzen konn~n. Die Hefe ist von uns nach 
versehiedenen Methoden untersucht worden, doch wissen wir vor aHem nicht, 
ob sieh das Vitamin darin in freiem oder gebundenem Zustande befindet. 
Die zur Zeit bekannten Tatsaehen weisen auf beide Moglichkeiten hin. 

In un~erem ersten Versuch, das Vitamin aus der Here zu isolieren (1. c. 493) 
wurden 75 kg getrocknete Here mit Alkohol extrahiert, der alkoholische Ex­
trakt im Vakuum eingeengt und der Riiekstand mit 5 0/oiger Sehwefelsaure 
5 Stunden am RiiekfluBkiihler hydrolysiert, naeh dem Erkalten von ausge­
schiedenen Fetten abfiltriert, das Filtrat mit dem gleichen Volum Wasser 
verdiinnt und mit Phosphorwol£ramsaure gefallt. Die Fallung wurde in der 
iiblichen Weise zerlegt und das Filtrat davon eingeengt. Daraufhin wurde 
eine konzentrierte wasserige Losung von Silbernitrat so lange zugesetzt, bis 
ein Tropfen der klaren Losung mit einer gesattigten Barytlosung versetzt, 
nicht mehr eine weiBe, sondern eine braune Flillung von Silberoxyd erzeugt. 
Die von einem sehr voluminosen Purinbasenniederschlag befreite Losung 
wird so lange mit einer gesattigten Barytlosung versetzt, solange die FlUssig­
.keit mit einer ammoniakalisehen Silbernitratlosung noeh eine weiBe Fallung 
liefert. Der hier erhaltene Silberniederschlag wurde mit Sehwefelwasserstoff 
zersetzt und im Filtrat, nach der Entfernung von letzten Spuren Baryts, im 
Vakuum zu einem klein en Volum eingedampft, der Riiekstand in eine Sehale 
iibergefiihrt und unter Zusatz von Alkohol im Exsikkator stehen gelassen, 
wobei sieh allmahlich Kristalle ausschieden, deren Menge 0,6 g betrug. 
Diese wurden aus verdiinntem Alkohol umkristallisiert, wobei 0,45 g in farb­
losen Nadeln (s. Abb. 44) resultierte. Die Substanz sehmolz bei 233°. 

Diese Substanz aus Hefe erwies sich als therapeutiseh wirksam; in 
Mengen von 2-4 cg kranken Tauben gegeben, vermochte sie sie in 
kurze Zeit zu heHen. Kleinere Dosen wurden zu jener Zeit nicht versucht. 
Die Substanz war durch Quecksilberazetat, aber nieht dureh -Nitrat oder 
Sulfat fallbar. Sie gab mit einer Nitronlosung versetzt keinen Niedersehlag, 
der auf die Gegenwart von Salpetersaure hindeuten wiirde, uud besaB neutrale 
Reaktion. Mit Kupferoxyd wurde kein blaues Kupfersalz erhalten, das die 
Substanz als eine Aminosaure eharakterisieren wiirde. Das Filtrat der Silber· 
flillung erwies sieh als vollstandig inaktiv. 
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Eine andere Hefemenge wurde nach einer abweichenden Vorschrift ver. 
arbeitet. Der alkoholische Extrakt wurde . namlich nach dem Einengen im 
Vakuum einfach mit Wasser extrahiert und nicht der Hydrolyse, wie oben, 
unterworfen.Dabei ging das Vitamin in die wasserige Losung iiber. Die 
hier erhaltene Losung wurde mit Phosphorwolframsaure gefli.llt und iiberhaupt 
wie oben verfahren; doch wurde in diesem FaIle in der Silberfraktion 
keine wirksame Substanz, sondern eine Substanz isoliert, die mit dem 
Uracil identifiziert werden konnte. Das ganze Vitamin befand sich im 
Filtrat, woraus vielleicht geschlossen werden kann, daB das Vitamin der Hefe 
sich vielleicht hauptsachlich in gebundenem Zustande befindet. Darauf wurde 

Abb. 44. Mikrophotogramm der Kristalle ans der Vitaminfraktion der Hefe. 

das Filtrat der Silbernitratfa:1lung mit Schwefelsaure hydrolysiert und das 
ganze Trennungsverfahren nochmals angewandt. Auch hier wurde einem Ge­
misch von Pyridinbasen begegnet, unter welchetn auch Thymin nachgewiesen 
werden konnte, so daB schliefUich nach einem umstandlichen Trennungsver­
fahren (mit Quecksilbersalzen) nur eine Spur der aktiven Substanzen, nach­
gewiesen werden konnte. Diese Beobachtung zeigt, daB beim Arbeiten mit 
Vitaminen die Zahl der Manipulationen am besten auf das Minimum begrenzt 
sein muB, wenn man Resultate erhalten will. 

In einer weiteren ATbeit (730, I. c. 708) habe ich die Vitaminfraktion 
weiter untersucht, wobei zur Bearbeitung 2,5 g Rohfraktion benutzt wurde, 
die nach der schon beschriebeneh Methode aus 100 kg getrockneter Hefe dar­
gestellt wurde. Dieses Produkt wurde · durch Zersetzen der Silberbaryt· Fraktion 
erhalten, besaB eine kristallinische Struktur und schmolz bei 1100 (unkorr.). 
Diese Vitaminrohfraktion erwies sich in einer ganzen Anzahl von Fallen als 

11· 
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ein vorziiglicher Heilstoff fur experimenteUe Beriberi der Tauben. Wie .die 
beigefUgten Photogramme zeigen (Abb. 45-50), vermag das Prtiparat kranke 
Tauben in sehr kurzer Zeit (2-3 Stunden) vollstandig zu heilen. Nahere 
Angaben dariiber finden wir im Protokoll, das in Form einer Tabelle (S. 169) 
am Ende dieses Kapitels die Wirkung der aus der Hefe gewonnenen 
Substanzen veranschaulicht. Die angewandte Dosis der Rohfraktion war 4-8 mg, 

Abb. 45. Vogel vor der Behandlung. 

Abb. 46. Derselbe (Abb. 45) geheilt mit 8 mg Hefevitamin naeh 2 Stunden. 

und zwar wurde das Priiparat intramuskular beigebracht. Das Produkt gab 
eine starke Harnsaure und Phenolreaktion von Folin und Maca.llum (731). 

Diese aus 2,5 g bestehende rohe Vitaminreaktion wurde nun aus ver­
dunntem Alkohol umkristallisiert und lieferte zuerst 1,6 g einer Substanz, die 
in mikroskopischen Nadeln kristallisierte. Nach mehrmaligem Umkristalli­
sieren lieB sich der Schmelzpunkt nicht iiber 229 0 (korr.) bringen. Die erste 
Kristallisation zeigte immer noch die Reaktionen, von denen wir eben ge" 
gesprochen haben; erst, als die Substanz zweimal umkristallisiert wurde; gingen 
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diese Reaktionen verloren. Die gereinigte Substanz wurde mit der friiher er­
haltenen verglichen, und es wurden auch Mischschmelzpunkte ausgefiihrt, 
wobei die neue Substallz deutlich um vier Grade niedriger schmilzt. In gleicheri 
Mengen zusammengemischt, schmelzen die beiden Substanzen bei 229 0 (korr.) 
Die beiden Substanzen waren in ihrer Loslichkeit, Reaktionen und Kristall­
formen vollstiindig identisch. Die Substanz gab mit Millon eine weiSe Fallung, 

Abh. 47. Vor der Behandlnng. 

Abb. 48. Derselbe (Abb. 47) nach 3 Stunden mit 4 mg Hefevitamin geheilt. 

sonst waren die Farbenreaktionen immer negativ. In einer 0,740J0igen Losung 
konnte eine deutliche Drehung der Polarisationsebene nicht mit Sicherheit 
nachgewiesen werden. Sie lieferte bei der Analyse, bei 100° im Vakuum 
getrocknet, folgende Zahlen: 

3,267 mg lieferte 6,63 mg CO2 nud 1,05 mg H 20 j 55,35% C, 3,60% H 
4,224 » 8,425.. » 1,36.. 55,72%" 3,60% .. 
4,256 » 8,66 » » 1,36"" 55,50%" 3,58 0/ 0 " 

3,048 " 0,373 ems N (710 mm, 15,5°) j 13,53% N 
3,627 » 0,430 .. (712)> 14°)j 13,21% ~ 
3,286 " 0,401 , (705 18 0 ) j 13,28 % .. 
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Diese Zahlen entsprechen der Formel Cu H 1pO oN 6 (521,24), welche 55,25 0 /Q 0, 
3,68 % H und 13,44 0J0 N verlangt; Da beim Trocknen dieser Substanz bei 1000 

im Vakuum eil! deutliches kristallinisches Sublimat im Rohr erschien, wurden 
Analysen ausgeftihrt, bei welchen die Substanz im Vakuum tiber Schwefel­
saure getrocknet wurde. Dabei wurden folgende Zahlen erhalten: 

3,733 mg liefert 7,775 mg COm und 1,185 mg H 20; 56,80% c. 3,55% H 
3.038 " 7,35"" 1,195 " " 56,66%" 3,78% " 
3,174" " 0,372 emll N (702 Dim, 17 0); 12,74% N. 

Diese Zahlen entsprechen der Formel: 026H210SN5 (547,26), die 57,01 % 0, 
3,87 0/0 H und 1~,81 "/0 N verlangt. Es scheint damit, daB beim Trocknen 
in hoheren . Temperaturen eine an Kohlenstoff reiche Substanz verlustig geht. 
Diese Eigensehaft. sowie der groBe Untersehied in der elementaren Zusammen­
setzung, schlieBen es vollstandig aus, daB es sich · in diesem FaIle um Nikotin-

Abb. 49. VOl der Behandlung. 

saure handeln Mnnte. Davon )lab en wir uns wieder vor kur!Zer Zeit durch 
Prufung mit der Hefemethode tiberzeugen konnen, wie wir noch spater her­
vorheben wollen. Wird in dieser Substanz der Stiekstoff nach K j e I d a hi 
bestimmt, so 111£3t sich ungefahr der dritte Teil davon freimaehen. 0,1328 g 
verbraucht 4,0 ems N/IO H 2S04, Gef. 4,21 % N. 

Wird die Substanz mit Lauge gegen Phenolphtalein titriert, so wird zur 
Neutralisation von 0,0373 g Substanz 2,8 ems N/IO KOH verbraucht. Fur eine 
vierbasische.Saurevon der Formel CZlHa90gN5 wird 2,8 em8bereehnet. DaBdiese 
Substanz Saureeharakter besitzt, ist sehr wichtig, und wir werden darauf noch 
zuruckkommen. Was die therapeutische 'Virkung der Substanz I anlangt, 
so finden wir Angaben dartiber in der Tabelle S. 169. 

Das Filtrat und die Mutterlaugen der Substanz I, die eine starke Phenol· 
und Harnsaurereaktion zeigten, wurden mit wasseriger Pikrinsaure gefallt. 
Es wurde dabei ein kristallinisehes Pikrat erhalten, dessen Menge 0,9 g be­
trug, das zuerst aus einem Gemisch von Azeton und Alkohol und dann aus 
Wasser umkristallisiert wurde. Die einmal umkristallisierte Substanz lieferte 
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noch eine positive Phosphorwolframsaurereaktion. Beim Reinigen erhijhte 
sich der Schmelzpunkt von 217 0 bis 219 0 (unkorr.). Die hellgelb gefarbten 
N adeln der Substanz lieferten bei der Verbrennung die folgenden Zahlen: 

4;70 mg lieferte 7,115 mg CO2 und 0,98 mg H 20; 41,29% C, 2,33% H 
2,966 ~ 0,436 ems N (708 mm, 19,50); 15,99% N 
4,212" " 0,61 "" (711" 180 ); 15,89 0/ 0 " 
0,1061g " 0,1652 Nitronpikrat; 65,91 Ufo Pikrinsliure 
0,1261" ,,0,1951 " 65,490/0 " 

Ber. fur C12Hs0 9N. (352,12) 40,9 % C, 2,29% H , 15,91 % N und 65,05% 
Pikrinsaure. Dieses Pikrat wurde mit Nitron quantitativ zersetzt und lieferte, 
wenn eingedampft, 0,45 g von seidenglanzenden, farblosen Nadeln, deren 
Schmelzpunkt nach demUmkristallisieren auf 235 0 (unkorr.) stieg~ Die 
Kristalle waren ziemlich leicht in Wasser loslich und lieferten keine Farben-

Abb. 50. Derselbe (Abb. 49) naeh 3 Stunden mit 8 mg Hefevitamin geheilt. 

reaktionen. Die Substanz bei 100 0 im Vakuum getrocknet, lieferte bei der 
Analyse folgende Zahlen: 

3,432 mg liefert 7,345 mg CO2 und 1,11 mg H 20; 58,37% C, 3,62% H 
3,784. " 8,11 "" 1,325"" j 58,45%" 3,92 % " 

3,415" " 0,343 ems N (702 mm, 18,5 0); 10,'07% N 
2,562" ~ 0,252"" (713" 15,5 0); 10,92% " 

Ber. fur CaH,02N (123,05) 53,8 % C, 4,08 % H und 11,34 0/0 N. Die 
Substanz erwies sich somit als Nikotinsaure. Mit der Nikotinsaure aus Reis­
kleie gemischt zeigte sie denselben Schmelzpunkt und eben so verhielten sich 
die Pikrate. 

Die Mutterlauge der Pikratfallung, die eine starke Harnsaure und Phenol­
reaktion zeigte, wurde zwecks Entfernung der Pikrinsaure mit Ather in saurer 
Losung ausgeschuttelt. Nach Entfernung der Salzsaure wurde die Losung 
langsam eingedampft und lieferte 0,4 g einer Substanz, die bei 210 0 schmolz 
und aus verdunntem Alkohol bis zum konstanten Schmelzpunkt umkristallisiert 
wurde, worauf der Schmelzpunkt bis auf 222-223 0 erhoht werden konnte. 
Es ergaben sich mikroskopisch kleine N adeln, etwas mehr in Wasser loslich 
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als die Substanz 1. Die reine Substanz lieferte die Harnsaurereaktion nicht 
rnehr, wohl aber die Phenolreaktion bei negativem Millon. Fur die Analyse 
wUl'de eine Substanzprobe im Vakuurn-Exsikkator bei gewohnlicherTemperatur, 
eine andere bei 100 0 und 115° im Vakuum getrocknet. Die uber Schwefelsaure 
getrocknete Substanz lieferte die folgenden Zahlen: 

3,559 mg Hefert 7,745 mg COz und 1,21 mg H 20; 59,35% C, 3,80% H 
3.445" " 0.375 ems N (706 mm, 17 0); 11,900/0 N. 

Getrocknet im Vakuurn bei 100°: 
4,172 mg Hefert 9.965 mg CO2 und 1,585 mg HIO; 59,26% C, 4,12% H 
2,716" " 0,295 ems N (711 mm 150); 12,04% N. 

Getrocknet im Vakuum bei 115 0 : 

3,694 mg Hefert 7,99 mg CO2 und 1,22 mg H 20; 58,99% C, 3,70% H. 

Diese Zahlen stimrnen anniiherend gut auf zwei Formeln, doch besser 
auf die zweite: 

Ber. ffir CaaH 180 7N, (462,22); ffir C.HzaO.N6 (585,28) 

C: 59,71% 59,46% 
H: 3,84"/0 3,96% 
N: 12,12% 11,97°/0-

Wenn wir nun die Hefefraktionierung kurz rekapitulieren wollen, so 
haben wir aus der Vitarninfraktion, die eine starke Harnsaure- und Phenol­
reaktion lieferte, drei verschiedene Substanzen isolieren konnen: 

Substanz 

C84H 190.N5 bei 100 0 getr. 
C26Hzl0.N5 bei gew. Temp. getr. 
C.HaaO.N6 • • • • • • 

C6H 60 2N ..... . 

Sehmelz­
punkt 

229 0 

223 0 

222-2230 

2350 

Kein Pikrat 

" " + Liefert kein Pikrat 
Lief. Pikrat. NikotinsAure 

AuBerdem verliert die erste Substanz beirn Erhitzen im Vakmurn eine 
geringe Menge einer kohlenstoffreichen Substanz, wobei sich die bei der 
Analyse gewonnenen Zablen erniedrigen, Wenn uns oft der Vorwurf gernacht 
wird, daB wir nur unreine Nikotinsaure in Handen batten, so ist dies nicbt 
berechtigt, da dieAnalysenzahlen von der Zusammensetzung und Eigenscbaften 
dieser Saure zu weit entfernt sind. Was die therapeutische Wirkung dieser 
Substanz anbelangt, so ist damit eine ganze Anzahl von Versuchen angestellt 
worden, unter welchen selbstverstandlich auch negative Resultate vorhanden 
waren. In der Tabelle wird die Substanz C26H2109N6 als Substanz lund 
C29H2S09N6 als Substanz II bezeichnet. 

AHe diese Substanzen wurden den Tauben intramuskular beigebracht 
und die erhaltenen Resultate roachen es klar, daB der Substanz I die starkste 
heilende Wirkung zukam. 

Auch von anderen Forschern sind Untersuchungen der Hefe angesteHt 
worden. Barsickow (732) kam zurn SchluB, daB die heilende Wirkung 
nur den lebenden oder abgetoteten Hefezellen zukommt, wahrend er die 
Extrakte meistens als unwirksam fand. DaB diese letzte Annabme unrichtig 
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Nr. des Tieres \ Substanz Dosis Wirkung Tod nach 

1 Rohkristallisation 4 mg Heilnng in 3 St. 4 Tagen 
2 , (Fig. 45-46) 8 .. " 

2 
" 6 

3 .. (Fig. 47-48) 4 .. " 3 " 4 
4 .. (Fig. 49-50) 8 .. " " 3 " 4 
5 Substanz 1 8 

" 
Part. Heilung in 7 Std. 3 

" 6 4 .. Besserung 4 
7 .. ., 2 Besser. in einig. Std. 3 
8 Subst. I u. Nikotinslture 5 u. 2 mg Heilung in 21/2 Std. 4 
9 " " 4 " 2 3 5 

" 10 ,. " 3 " 2 2 6 
" 11 

" " 4 " 2 
" 

21/2 " 7 
12 

" " 
3 , 2 " " 

4 
" 

4 
13 Nikotinslture 1 cg Keine Wirkung 2 

" 14 5 mg Etwas 3 
" 15 4 Keine 2 

16 
" 

4 1 
" 17 Substanz II 5 

18 
" 

5 1 
" 

ist, braueht nieht besonders hervorgehoben zu werden. Ed ie, E van s , Moo r e, 
S imp son und Web s t e r (733) hydrolysierten die Hefe nieht, sondern haben 
den alkoholisehen Extrakt naeh dem Eindampfen des Losungsmittels direkt 
mit Silbernitrat und Baryt behandelt. Sie erhielten dabei einen hygro­
skopisehen Sirup, der sich ftir Tauben als sehr wirksam erwies, wobei geringe 
Dosen (6 mg) in der Regel gentigten, urn Tauben zu heilen. Durch weitere 
Reinigung wurde eine kristallinische Substanz erhalten, deren geringe Aus_ 
beute die weitere Reinigung nicht mehr gestattete. Sie wurde, trotz ihres 
Gehaltes an Asehe, analysiert, wobei Angaben tiber die therapeutisehe Wirkung 
dieser gereinigten Substanz fehlen. 

Eine andere Methode, die zur Trennung des Vitamins von einer groBen 
Menge inaktiven Materials angewandt werden kann, ist von uns (734) im Jahre 1916 
beschrieben worden. Diese Methode beruht auf der Trennung der Phosphor­
wolfram ate durch ihre verschiedene Loslichkeit in Azeton. Der Rtickstand, aus 
dem alkoholisehen Extrakt von 100 kg getrockneter Hefe bereitet, wurde mit 
10 0/0 Sehwefelsaure extrahiert, dieser Extrakt auf die Halfte verdtinnt und 
mit Phosphorwolframsaure gefallt. Der erhaltene Niedersehlag, der 2237 g 
betrug, wurde mehrere Male mit trockenem Azeton verrieben, wobei schlieB­
lich 144 gals unloslieher Teil zuruckblieben. Dieser Anteil, der 5,1 % des 
gesamten Niederschlages repraseritierte, enthielt naeh dem Ergebnis der Tier· 
versuehe das ganze Vitamin. Der Niedersehlag wurde mit neutralem Blei­
azetat zersetzt 1) und die erhaltene Lasung mit Pikrinsaure gefallt. Die 

1) Es wurde auch versucht, die Zersetzung durch Ausschutteln mit Amylalkohol in saurer 
Losung nach van Slyke (735) vorzunehmen, doch erwies sich die Methode als nicht quanti­
tativ, weil die letzten Spuren der Phosphorwolframslture auf diese Weise nur schwer zu 
entfernen sind. 
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voluminose Fallung hestand aus Adeninpikrat. Aus der Mutterlauge lieB 
sich das Vitamin nicht kristallinisch abscheiden, 80 daB sie weiter mit Subli­
rriat, Platinchlorid und Pikrolonsaure fraktioniert wurde. Der Gang der 
Fraktionierung, der durch Tierversuche kontrolliert wurde, geschah nach 
dem unten angegebenen Schema, wobei die doppelten Linien die vitamin­
enthaltenden Fraktionen bedeuten. 

Phosphorwolframsaure-Niederschlag aus Hefe 

II II I 
Azetonunloslicher Teil Azetonloslicher Teil 

II 
/ 

Pikrat 
.. II 

Plkrmsaurefiltrat 

II 
II 

Sublimatfallung 

II 
I 

Su blimatfiltrat 

. ~ 
Filtrat 

I 
PIa tinchloridniederschl. 

II 
Sublimatfallung 

II 
I 

Sublimatfiltrat 

Nach einem Patent von Bohringer & Sohne (736) wurde die Phosphor­
wolframsaure in der obigen Methode durch Phosphortitansaure ersetzt. Nun 
wurde von Cooper (737) gezeigt, daB, wenn man PreBhefe 36 Stunden bei 
35 0 stehen laBt, die Masse halbfliissig wird und durch Trennung der Zell­
riickstande mittelst Filtration eine Fliissigkeit erhalten werden kann t die 
fast das gesamte Vitamin der Hefe enthalt und autolysierte Hefe genannt 
wird. Es konnte spater gezeigt werden, daB die Hefebestandteile darin nicht 
vollst1l.ndig autolysiert sind, denn wenn die Fliissigkeit auf 60-70 0 erhitzt wird, 
so faUt EiweiB in ziemlich groBen Mengen aus. Wurde nun die Azetonmethode 
auf diese Fliissigkeit ausgedehnt, so war die Menge der azetonunl6slichen 
Fraktion viel groBer und betrug etwa 1125 g aus f> kg PreBhefe. Nun konnten 
wir zeigen, daB, wenn man die Phosphorwolframate des Cholins, Betains, 
Stachydrins, Guanins, Adenins, Guanidins, Kreatinins und Nikotinsaure auf 
ihre Loslichkeit in Azeton -W assergemischen von verschiedener Zusammensetzung 
priift, sich die L6slichkeit wie folgt verh1l.lt: 

25 % Azeton ~l00o/o~ 50 0 /0 -+ 750/0. 

Wenn man diese vier Konzentrationen wahlt, so ist die L6slichkeit im 
25 0/oigen Azeton am geringsten, im 75 % igen Azeton am gr6Bten. Nun 
konnten wir mit Dub in (1. c. 146) zeigen, daB die autolysierte Hefe viel mehr 
Vitamin entlUilt als Vitaminextrakte, die durch Erschopfung der Hefe mit 
verschiedenen L6sungsmitteln hergestellt werden. Aus diesen Grunden ware 
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die autolysierte Hefe fUr die Vitamingewinnung allen anderen Extrakten 
uberlegen, wenn nieht zugleieh eine groBe Menge von inaktiven Extraktiv­
stoffen mit in Losung gehen wlirde. Behandelt man den aus del' autolysierten 
Hefe erhaltenen Phosphorwolframsaureniederschlag direkt mit wasserfreiem 
Azeton, so bleibt ungefahr ein Drittel davon unlOslieh, in dem sich eine 
groBe Menge von Purinderivaten befindet. Gebraueht man dagegen die Azeton­
Wassermethode, wie oben skizziert, so erhalt man aus dem eben besprochenen 
Niedersehlag, del' 1125 g betrug, die folgenden Fraktionen: 
Total.Nie- Loslich in Loslich in Loslich in Loslich in UnlOslicher 
derschlag 25 Ofo Azeton 100 0/ 0 Azeton 500f0 Azeton 7fi% Azeton Riickstand 
1125g 522g=(46,40f0) 1909=16,80f0 155g=13,7% 108g=9,60f0 150g=13,30f0 

Diesel' Methode konnte demnach eine Bedeutung zukommen, doch sind 
in diesem Falle noch keine Tierversuche angestellt worden 1). 

Eine Methode, die seinerzeit groBe Fortschritte verspraeh, wurde von 
S e i d ell (739) besehrieben. Wenn man z. B. einen Liter von autolysierter 
Hefe mit 50 g von Lloyds Reagens (Fullerserde) sehiittelt und stehen laBt, 
dann den Niedersehlag filtriert und mit verdunnter Salzsaure a.uszieht, so wird 
aus del' Losung das B-Vitamin quantitativ entfernt, da das Filtrat sich voll­
standig negativ verhalt. Die groBe Hoffnung, die wir in diese Methode ge­
setzt haben, hat sieh nicht verwirklieht. Denn erstens ist es sehr schwer, das 
Vitamin aus del' Fallung wiederzugewinnen, und zweitens wird zugleich eine 
groBe Anzahl von Substanzen mitadsorbiert, die sieh schwer entfernen lassen. 
SchlieBlieh ist es R. R. Williams und Seidell (740) gelungen, das Vitamin 
dureh Verarbeitung des Niederschlages mit 5 0/0 iger Natronlauge zu entziehen, 
wobei es 8ieh herausstellte, daB das Vitamin dureh viel Adenin verunreinigt 
war. DaB dabei das B-Vitamin dureh Alkalien inaktiviert wird, ist nieht zu 
befiirehten. Osborne und Leavenworth (741) konnten zeigen, daB ver­
dunnte Alkalien nieht gefahrlich sind, besonders dann niehL, wenn die Ein­
wirkung von kurzer Dauer ist. Zum Freimachen des Vitamins konnen die 
Methoden benutzt werden, die fUr die Alkaloiddarstellung aus Fullerserde­
Niedersehlagen von Rhodehamel und Stuart (742) empfohlen werden. 
Neuerdings hat Seidell (743) seine Fullerserde-Methode mit meinen Silber­
verfahren kombiniert und verspreehende Resultate erhalten. Er nimmt 
das Freimaehen des Vitamins mit Barytlosung VOl', indem das Filtrat raseh 
neutralisiert wird. Aus del' Losung werden zuerst die Purinsubstanzen dureh 
Fallen mit AgNOs entfernt, worauf im Filtrat das Vitamin dureh Fallen mit 
arnmoniakaliseher Ag N03 - Losung gewonnen und in derselben Weise umge­
fiillt wird. Die erhaltene Verbindung wurde auf ihren Silbergehalt analysiert, 
obwohl nach meinen Befunden hier noeh ein kompliziertes Gemisch und 
wahrseheinlieh aueh Nikotinsaure vorliegt. 

SpateI' gab Seidell (744) einige chemische Data libel' sein Verfahren an. 
Del' in saurer L08ung entstehende Niederschlag besteht hauptsachlich aus 

1) Inzwischen wurde diese Methode von Drum m 0 n d (738) noch weiter bearbeitet, indem 
er verschiedene Phosphorwolframate auf ihre Loslichkeit untersucht hat und die praktische 
Anwendungsmoglichkeit dieser Befunde diskutiert. 
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Adeninsilber, das wechselnde Mengen Salpetersaure enthalten solI. Aus dem 
Niederschlage, mit ammoniakalischer Silbernitratlosung erhalten, lieB sieh 
niehts Charakteristisches isolieren. Das interessanteste Ergebnis von 8 e ide 11 
ist, daB unter den Bedingungen, unter denen er arbeitete (Fallung in kon­
zentrierter Losung), ein Teil des Vitamins sogar in saurer Losung ausfallt, 
wahrend in die zweite Fraktion ein wenig von den Purinbasen hineingelangt. 
Der nachste Fortschritt [8 e ide 11 (745)] bestand darin, daB statt autolysierter 
Hefe ein Hefeextrakt zur Aufarbeitung kam, der nach der Methode von 
Osborne-Wakeman hergestellt wurde (vgl. weiter unten). Es zeigte sieh, 
daB unter diesen neuen Bedingungen die Fullererde viel weniger Verunreini­
gungen aufnimmt und daB das Vitamin B in groBerer Konzentration und 
frei von Adenin erhalten wird. 

In einer spateren Arbeit gibt S e ide 11 (746) wohl an, daB dem Verfahren 
manehe Mangel anhaften. Durch die Aufarbeitung der Fullerserde mit Baryt­
lasung geht 2/3 der Wirkung verloren, indem die behandelte Fullerserde noch 
sehr viel von Stickstoffverbindungen zuriickhalt. Die ammoniakalisehe Silber­
nitratlosung falIt dagegen nur ein Drittel des Vitamins aus. Der Verfasser 
mit Levy (747) konnte dies schon vor dem Erscheiuen dieser Angaben 
feststellen. Erstens ist uns oft nicht gelungen, eine wirksame Vitaminlasung 
aus der 'Fullerserde zu erhalten, ohne daB plausible Griinde dafiir zu erkennen 
waren. Die Vitaminwirkung ist unabhiingig von der Stickstoffmenge, die in 
Freiheit durch das Alkali gesetzt wird. Es ist unmoglich sogar dureh mehr­
maliges Ausziehen mehr als 50 % des Stickstoffes freizumachen. Man kann 
nicht umhin zu schlieBen, daB das Verfahren keine einfache Adsorption, 
sonaern aine komplizierte chemische Reaktion darstellt. Konnte doeh 
Venable (748) zeigen, daB Pinen mit Fullerserde behandelt eine intramole­
kulare Anderung und Polymerisation erfahrt. Unsere Resultate mit Lev y 
waren wie folgt: 

Fullerserde I Barytlosung I T::::'E:-! Extrakt I ! Extrakt II I Extrakt III I !t~~~ 

I 50 g 9,66% 1 L. 77 0 41,4% 
II , 

" 
2 L. 25 42,4 

III , . 1 L. hIt u. ti8° 35,4 
IV 1 L. 25 36,4 
V 1 L. 25 45 30% 
VI 

" 
2 L. 25 40,0 5,7 32,2 

VII " 3 L. 25 43,9 6,9 5,7 26,5 
VIII , 1 L. 82 46,2 26,5 
IX 

" 
2 L. 77 52 16,2 24 

X 
" 37% 1 L. 75 57,6 17,3 

Sogar mit heiBer Barytlosung wurde kaum liber 50 0/0 des Stickstoffes aus­
gezogen. Der Stickstoffverlust ist auch teilweise auf volatile Verbindungen, 
hauptsachlich Ammoniak, zuriickzufiihren. 

Wir haben ebenfalls gepriift, ob bei der Fallung einiger Basen, die sieh 
in der Vitaminfraktion befinden, mit ammoniakalischer Silbernitratlasung, 
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Salpetersaure niedergerissen wird. Die folgenden Salze wurden rein her­
gestellt und analysiert: 

Substanz 
Nikotinsaure 
Guanidin 
Histidin 
Histamin 

Formel 
C6H40 2NAg 

CH5Ns+ AggO 
C6H702NsAg2 + H 20 

CsHsNsAg 

Silbergehalt 
46,93 0 /0 

74,3~ 

65,6 
50,5 

Die Gegenwart von Salpetersaure in diesen Salzen konnte nicht bestatigt 
werden. 

Wie ieh mich uberzeugen konnte, kann statt Baryt auch Ammoniak oder 
Pyridin zur Ext.raktion von Fullerserde benutzt werden oder man kann nach 
dem Verfahren von Eddy, Heft und Stevenson (1. c. 158) das Vitamin 
mit spezieller Tierkohle adsorbieren und durch Eisessig wieder in Freiheit 
seizen. Diesen letzten Befund konnte ieh auch bestatigen. Voegtlin und 
White (749) haben das Vitamin an Mastix und kolloidales Arsensulfid ad­
sorbieren konnen, wobei die Verunreinigung nicht aus Adenin, sondern aus 
Guanin bestand 1). 

Drummond (7511 hat unsere Angaben uber das B-Vitaroin einer Nach­
prufung unterzogen, und obwohl er sie zum groBten Teil bestatigen konnte, 
kam er zu dem SehluB, daB unseren chemischen Arbeiten keine Bedeutung 
zukommt, weil die Vitamine bei den verschiedenen Fallungsmethoden in 
Wirklichkeit nicht gefallt, sondern nur an die Niederscblage adsorbiert 
werden. Die Eigenschaft, absorbiert zu werden, kommt vielen bekannten, rein 
chemischen Substanzen zu. lch brauche hier nur an das Lloydsche Reagenz 
zu erinnern, das, wie ich mich selbst an Ratten uberzeugen konnte, Strychnin 
und andere Alkaloide quantitativ adsorbiert. Auch reiner Traubenzucker 
wird von maneben Blutkohlenarten in ganz betrachtlichen Mengen verandert. 
Ubrigens hat Drummond die Fallung mit Silbernitrat-Baryt in einer von 
mir abweiebenden Weise ausgefiibrt und hat als Versuchstiere Ratten be· 
nutzt, die, wie wir sehen werden, sich von Tauben und Hlihnern abweichend 
verhalten. 

Abderhalden und Sc-haumann (752) haben in letzter Zeit eine groBe 
Arbeit liber die Hefe veroffentlicht, die leider so unklar geschrieben ist, daB 
es schwer zu beurteilen ist, ob sie einen Fortschritt bedeutet. Diese Autoren 
nehmen in Anlehnung an die Schaumannsche Phosphatidtheorie an, daB 
das B- Vitamin der Hefe sich in diesem Ausgangsmaterial als ein Nukleoproteid 
vorfindet. Sie waren imstande, ein Nukleoproteid aus der Hefe zu isolieren, das 
sich ais aktiv erwies. Tauben konnten damit durch Gaben von einem halben 
Gramm taglich 70 Tage am Leben erbalten werden. Wir baben bereits gesehen, 
daB solchen Angaben vorlaufig keine Bedeutung zukommt, da es sich dabei 
Uln Adsorptionserseheinungen, ahnlieh denen bei Fullerserde handeln konnte. 

1) Ein patentiertes Verfahren zur Darstellung von Vitamin B aus Hefe stammt von 
Agopian (750). 
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Die Autoren nehmen auBerdem an, daB die Muttersubstanz des Vitamins je 
nach dem Ausgangsmaterial verschieden sein solI. Das Vitamin wurde aus 
Hefeextrakten durch Azetonfallung gewonnen, wobei zwecks Reinigung diese 
Fallung einige Male wiederholt wurde. Diese Rohfraktion wurde physiologisch 
untersucht und es wurde gefunden, daB sie Taubenberiberi zwar heilt, aber 
die Tiere nicht dauernd am Leben erhalten kann. Ein anderes Praparat 
wurde ebenfalls aus der Hefe durch Behandlung mit Alkalien gewonnen. 
Diese Substanz heilte Taubenberiberi nieht, war aber imstande, zugleich 
mit dem Azetonpraparat verabreieht, TlI.uben nahezu dauernd am Leben zu 
erhalten. Durch wiederholte Fallung mit Sublimat wurden aus dem Azeton­
praparat eine ganze Anzahl von Substanzen isoliert, unter welchen scheinbar 
nur eine einzige neue Substanz in rein em Zustande erhalten worden ist: 
Diese Base, Aschamin gtmannt, besaB die Struktur von Dimethylpropenylamin, 

/OH=CH.CHa 
die Formel C5C1SON = N -OHa und erwies sich als unwirksam 

//1 ""-CHs 
OH :if 

gegen Beriberi. In anderen untersuehten Fraktionen wurde stets Betain als 
Verunreinigung aufgefunden. AIle diese Substanzen waren aus hydrolysierter 
Hefe bereitet, und die Autoren glauben, daB die wirksame Substanz der 
Betaingruppe angeh6rt, d. h. die Struktur dieser Substanzen besitzt. In 
einer spitteren Arbeit gibt Abderhalden (753) an, daB die wirksame Sub­
stenz durch absoluten Alkohol oder absoluten Alkohol und Azeton nieht 
quantitativ aus der Hefe entfernt werden kann, eine Tatsaehe, die uns 
nicht neu ist. 

Sugiura (754) fiihrte Hefe- wie aueh Karottenextrakte in Kollodiumsacke 
ein und lieB den Inhalt der Sacke durch die Membran durcbgehen, wobei 
sich ein Produkt an der AuBenseite kristallinisch ausschied. Es wurde offenbar 
gehofft, die aktive Substanz auf diese einfache Weise rein darzustellen, doch 
dialysierte natiirlich das ganze Gemisch. 

Dagegen wurde von Osborne und Wakeman (755) eine Arbeitsmetbode 
beschrieben, die mebr Erfolg verspricht. Das Verfahren bestebt hauptsacblich 
darin, daB die Autolyse des Zellinhaltes der Hefe vermieden wird, indem 
gewaschene Hefezellen in koehendes Wasser, das mit etwas Essigsaure ver­
setzt ist, eingefiihrt werden, wobei das EiweiB koaguliert und ein Heieextrakt, 
von Autolyseprodukten befreit, als Ausgangsmaterial dienen kann. In einem 
konkreten Falle kam 4,5 kg feuchte Hefe gleich 830 g Trockenbefe zur 
Bearbeitung. Dieses Material wurde in kochendes Wasser eingebroekelt, 
die Masse zentrifugiert und der RiickBtand wieder mit Wasser ausgezogen. 
1m ganzen wurden dazu 15 1 Wasser benutzt; die vereinigten Extrakte 
wurden zu 2 1 eingedampft und in 3 1 93 % igen Alkohol hineingegossen, 
so daB die Starke des Alkohols auf 52 0/0, dem Gewicht nach, sank. Die 
Fallung, die unwirksam war, wurde abfiltriert und das Filtrat und Waseh­
flussigkeit auf 30 ccm eingeengt. Diese Flussigkeit wurde in 1960 ccm 
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93 0 /oigem Alkohol hineingegossen, worauf der Gehalt der Gesamtlosung an 
Alkohol auf 79 0/0 sank. Diese zweite Fallung wurde zweimal in 100 ccm 
Wasser gelos~ und mit Alkohol gefallt, wobei der Gehalt an Alkohol 90 0/0 

erreichen solI. Diese Fraktion solI fast das gesamte B-Vitamin der Hefe 
enthalten und entspricht 6,2 0J0 der trockenen Hefe. Das Praparat zeigte 
saure Reak~ion, gab eine starke Fallung mit Bleiazetat, auch mit Sublimat, 
und 25 % dieser Fraktion konnte mit Silbernitrat-Baryt gefallt werden. Diese 
Arbeit zeigt, daB das Vitamin der nichthydrolysierten Hefe in starkem 
Alkohol unloslich ist. Auch diese Methode ist nach meinen Befunden nicht 
sehr praktiseh, da die Resultate sehr sehwankend sind, und da eigentlich 
bei jeder neuen Hefemenge die Fallungsgrenzen von neuem bestimmt 
werden mussen. Die Fallung des Vitamins war in unseren Versuchen 
nur partiell. 

Wir verfiigen auch iiber einen Bericht iiber Chemie der Hefe von Myers 
und Voegtlin (756). Diese Forscher waren imstande, das B-Vitamin der Hefe 
mit Olivenol auszusehiitteln; das Verfahren besaB aber scheinbar keine beson­
deren Vorteile gegeniiber der iibliehen Extraktion, so daB sie spater Methyl­
alkohol mit etwas Salzsaure versetzt zur Extraktion anwandten. Der erhaltene 
Extrakt wurde iill Vakuum eingeengt und der Destillationsruckstand II1ehrere 
Male mit verdunnter Salzsaure ausgezogen. In diesem Auszug wurden die 
Purinbasen mit Silberazetat gefallt. Die Fallung wurde abfiltriert und zu 
dem Filtrat mehr Silberazetat zugesetzt, dann eine gesattigte Barytlosung. 
Diese Fallung wurde in iiblicher Weise zersetzt und im Filtrat das Histidin 
mit Quecksilbersulfat entfernt. 1m Filtrat wurde das Vitamin mit absolutem 
Alkohol vollstandig gefallt. Die Fallung wurde in Wasser gelost von Queck­
silber befreit, worauf eine sehr aktive Losung erhalten wurde. Diese Losung 
lieferte eine braune Diazoreaktion und enthielt ein Produkt, das dem Histamin 
ahnlich war. WurJe die Losung eingeengt, so wurden Kristalle erhalten, die 
nur so lange wirksam waren, solange sie mit der Mutterlauge umgeben waren. 
Wurden die Kristalle mit Alkohol gewaschen, so anderte sieh ihre kristallinische 
Form von Spindeln 7.U Prismen. Werden dagegen die Prismen aus Wasser 
umkristallisiert, so werden wieder Spiudeln erhalten. In diesen Versuchen 
wurde das Vitamin durch Trocknen inaktiviert. Die Adsorptionsmethoden 
erwiesen sieh aueh hier als nicht spezifiseh. 

Wiihrend Levine, McCollum und Simmonds (757) speziell Eisessig 
zur Extraktion von Vitamin B empfohlen haban, ist von Funk, Harrow 
und Paton (1. e. 99) eine ganze Anzahl von organisehen Losungsmitteln 
gepriift worden. Wiihrend die gesamten Resultate am besten aus der Tabelle 
(vgl. S. 160) zu ersehen sind, wollen wir hier nur hervorheben, daB 70 % Alkohol 
das beste Losungsmittel darstellt, indem ein unwirksamer Riiekstand resultiert. 
Wollen wir dagegen den geringsten Stickstoffgehalt als MaBstab nehmen, 
dann ist Azeton oder Propylalkohol vorzuziehen. Aueh bei Versuchen mit 
Hefe wurde gefunden, daB, vergliehen mit Tauben, die Ratten meistens 
bessere Ernahrung und Wachstum unter dem EinfluB der Extraktionsruck­
stande zeigen. 
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Andere Ausgangsmaterialien. 
HulshoH-Pol (I. c. 60 und 758) bericbtete liber weitere Versuche mit 

der X-saure aus Katjang-idjoe-Bohnen (Phasaeolus radiatus), allerdings ohne 
weitere Angaben liber die Chemie dieser Substanz. Wir haben im Jahre 1912 
die Milch (1. c. 493) in dieser Hinsicht untersucht. Als Ausgangsmaterial 
daflir wurde ein Milchtrockenpraparat benutzt, das unter dem Namen ,.Trumilk" 
in Handel kommt. Dieses wurde mit Alkohol und Ather ausgezogen. Die 
vereinigten Extrakte wurden eingeengt und der Rlickstand mit 10% Schwefel­
saure 5 Stunden hydrolysiert. In dieser Weise wurden aus 1398 g des Praparats 
51 g Phosphorwolframsaureniederschlag erhalten. Aus diesem Niederschlag 
wurde in liblicher Weise die Silberbarytfraktion hergestellt. Die zersetzte 
Fallung gab eine geringe Kristallmenge, die bei 2300 schmolz und Tauben­
beriberi deutlich zu heilen vermochte. Aus Ochsenhirn (1. c. 493) konnte auf 
dieselbe Weise aus 2180 g Trockenhirn 220 g Phosphorwolframsaureniederschlag 
und eine Spur einer kristallinischen Substanz aus der Silberbarytfraktion er­
halten werden, die bei 203° schmolz und ebenfalls heilende Eigenscbaften 
besaB. Voegtlin und Towles (759) untersuchten die Extrakte aus dem 
Ruckenmark und fanden, daB die autolysierten Extrakte wirksamer waren 
als die natiirlichen Extrakte. 

Aus 42 Litern des Limonensaftes des Handels (1. c. 493) konnten wir 
1200 g von Phosphorwolframaten erhalten, woraus eine Vitaminfraktion, die 
5,9 g betrug, erhalten wurde. Obwohl nichts aus dieser Fraktion auskristalli­
sieren wollte, erwies sich die Losung fiir Taubenberiberi heilend. Bei unserem 
Nachweis der Vitamine in der oben zitierten Arbeit konnte zwar die Gegen­
wart von B·Vitamin be wiesen werden, doch war die kristallinische Substanz 
selbst vielleicht nur durcb das Vitamin verunreinigte Nikotinsaure. 

Sullivan und Voegtlin (760) fraktionierten Weizenkleie-, Erbsen· und 
Ochsenleberextrakte. Die 'Rlickstande aus den entsprechenden alkobolischen 
Extrakten wurden in einem Strom von Kohlensaure mit 5-10% Schwefel­
saure wahrend 5 Stunden hydrolysiert. Die Niederschlage, die mit Phos­
phorwolframsaure erhalten wurden, wurden entweder direkt. oder nach 
dem Auflosen in 50 Ofo Alkohol mit neutralem Bleiazetat zerlegt. Die Filtrate 
wurden, nach der Entfernung von Blei, mit einem UberschuB von Silber­
azetat gefallt. und nach der Entfernung des Purinniederschlages mit Baryt 
behandelt. 

Steen bock (761) bereitete eine in Wasser-Azeton losliche Fraktion aus 
Eigelb, die wirksam und nicht quantitativ mit Phosphorwolframsaure fallbar 
war. McCollum und Simmonds (1. c. 478) suchten das B-Vitamin durch 
Extraktion mit verschiedenen organischen Losungsmitteln zu konzentrieren. 
Sie fan den, daB Bohnen mit Ather, Benzol oder Azeton erschopft werden 
konnen, ohne daB das Vitamin in Losung geht. Dann kann man mit Alkohol 
ausziehen; die eingedunstete Losung la6t sich gut in Benzol aufnehmen. 
Dieselbe Methode wurde auf die Verarbeitung von Weizenkeimen und 
Schweineleber erweitert. 
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Synthetische Versuche. 
Obwohl wir selbst einige synthetisehe Versuche mit Nikotinsaure an­

gestelIt haben, gestiitzt auf das Vorkommen dieser Saure in den Vitamin­
fraktionen verschiedener Herkunft, sahen wir ein, daB theoretische Grunde 
fur diesen Ideengang kaum vorhanden sind. Will i a m s (1. c. 716) dagegen 
hat Versuche dieser Art angestellt. Er kondensierte p-Oxynikotinsaure mit 
sieh selbst oder auch mit Nikotinsaure und glaubte zu sehen, daB das resul­
tierende erste Kondensationsprodukt auf die Geflugelberiberi energiseher ein­
wirkte, als aHe anderen ahnlich zusammengesetzte Kondensationsprodukte. 
Darauf hat Williams (762) die sehr verlockende Theorie aufgestellt, daB 
Oxypyridine sowie Pyridinkarbonsauren in zwei isomeren Formen vorkommen, 
die verschiedene Kristallform besitzen und unter gewissen Bedingungen in­
einander ubergefiihrt werden konnen. Die labile Form soll einige Tage intakt 
bleiben und in diesem FaIle heilende Eigenschaften besitzen, dann wird sie in 
die inaktive, stabile Form umgewandeIt. Spater hat Williams (763) seine 
Theorie auf gewisse Pyrimidin- und Purinderivate erweitert, namlich solche, 
die theoretisch imstande sind, den Betainring zu bilden. Will i a m s und 
S e ide 11 (1. c. 740) haben in der Tat versucht, das Adenin, das aus der auto­
lysierten Hefe durchAdsorption an Fullerserde gewonnen wurde, durch Kochen 
mit Eisessig und Essigsaureanhydrid in eine isomere Form zu verwandeln. 
Dieser labilen Form solIte eine therapeutische Bedeutung zukommen, nach 
dem Umkristallisieren soUte diese Eigenschaft verloren gehen, wobei diese 
Substanz in gewohnliches Adenin zuriiekverwandelt werde. Die Theorie von 
R. R. Williams erklarte sehr schon die geringe Stabilitat des B -Vitamins, 
doch leider lieB sie sieh nicht bestatigen. Voegtlin und White (l. c. 749) 
suchten vergeblieh ein aktiviertes Produkt aus dem Adenin zu erhalten, 
wahrend Harden und Zilva (764) dasselbe bei o-Oxypyridinen und Adenin 
anstrebten. Neuerdings gab Williams (765) an, daB eine Reihe von iso­
meren synthetisehen Produkten eine Antiberiberiwirkung entfalten konnen. 
Von diesen sollen (I·Oxypyridin, p>-Methylpyridon und 4-Phenylisocytosin eine 
partielIe Wirkung besitzen. Die Ergebnisse seiner Tierversuehe sind aber 
nicht uberzeugend. 

Stabilitiit des Anti· Beriberi· Vitamins gegen Hitze, chemische und 
physikalische Agenzien. 

Schon seit den Forschungen von G r i j n s (l. e. 53) wissen wir, daB das 
B-Vitamin aus Katjang-idjoe-Bohnen beim Erhitzen auf 1200 seine heilende 
Eigensehaften verliert. Seit dieser Zeit hat sich eine Anzahl von Autoren 
mit dieser Frage beschaftigt. Doeh hat sich bald herausgesteUt, daB eine 
Anzahl von Faktoren dabei mitspielen. Zu solchen Faktoren gehorten: das 
relative Reichtum des angewandten Ausgangsmaterials an diesem Vitamin, 
die ehemisehe Reaktion des Substrates und die Dauer der Hitzeeinwirkung 1). 
Obwohl diese Frage wegen ihrer atiologischen und diatetischen Bedeutung 

1) Emmett und Lnros (I. c. 96) geben eine gnte Bibliographie iiber diese Frage. 

Fun k, Die Vitamine. Dritte Auflage. 12 
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praktisch sehr wichtig ist, besitzt sie nur ein maBiges theoretisches Interesse, 
solange das Vitamin selbst nicht rein dargestellt und in seinen Eigen­
schaften bekannt geworden ist. Erst dann werden wir imstande sein, der­
artige Versuche exakt durchznfiihren. Aus der Besprechung der Isolierungs­
versuche ist es ohne weiteres klar, daB dieses Vitamin ziemlich bestandig ist 
und einer An~ahl von chemischen und physikalischen Eingriffen widerstehen 
kann. Urn so schwerer ist es zu verstehen, in welch em Stadium der Be­
arbeitung diese Substanz zugrunde geht. Bei der Fraktionierung begegnen 
wir dieser Substanz schein bar ohne besonders groBe Verluste bis an das 
Endstadium, worauf die Wirksamkeit schnell zum Verschwinden gebracht wird. 
Man gewinnt fast den Eindrnck, daB die Begleitsubstanzendas Vitamin zu 
stabilisieren vermogen. Wir miissen zugeben, daB wir iiber die Ursache 
dieser Erscheinung nichts wissen, und obwohl diese Labilitat spater eine 
au Berst einfache Erklarung finden konnte, so erscheint sie uns heute merk­
wiirdig geheimnisvoll. 

Was die Loslichkeit des B-Vitamins anbelangt, so haben wir die hierher 
gehorenden Daten an verschiedenen Stellen bereits mitgeteilt. AIle Autoren 
scheinen dariiber einig zu sein, daB diese Substanz in starkem Alkohol unlos­
l:ch, aber in saurehaltigem Alkohol dagegen loslich ist. Es !:lind auch manche 
Anhaltspunkte dafiir vorhanden, daB diese Substanz durch andanerndes Kochen 
in alkoholischer Losung inaktiviert werden kann. Was die Wirkung der Hitze 
anbelangt, so variieren die Angaben sehr. Nach den Versuchen von Funk 
und Paton (1. c. 168), die in exakter Weise ausgefiihrt wurden, wirkte schon 
langeres Stehenlassen mit verdiinntem Alkali stark inaktivierend. Dagegen 
sind diEi Autoren dariiber einig, daE dieses Vitamin gegen Sauren nahezu 
resistent ist. Von anderen chemischen Agenzien ist die Diazotierung nach 
den Angaben von McCollum und Simmonds (1. c. 478) von keinem 
EinfluE. AuBerdem waren wir (766) imstande, im Jahre 1916 zu zeigen, 
daE die Einwirkung von Radium, in Dosen, wie sie in der Radiumtherapie 
benutzt werden, keinen zerstorenden EinfluB auf das B-Vitamin der auto­
lysierten Hefe ausiibt. Damit im Einklang steht die Arbeit von Zil va (767), 
der die Wirkung der ultravioletten Strahl en in diesel; Beziehung untersuchte. 1m 
Gegensatz zu den obigen Angaben berichten S u gi ura und Ben e d i k t (768), 
daB groBe Dosen von r-Strahlen des Radiums das Vitamin der autolysierten 
wie auch trockenen Hefe nahezu vernichten. Weill und Mouriq uand (769) 
fiihrten analoge Versuche mit Rontgenstrahlen an Gerstekornern aus. 

Nachweis und Bestimmung des Anti-Beribel'i-Vitamins. 
In den Anfangen der Vitaminforschung stand uns zum Nachweis des 

B-Vitamins nur eiue einzige Methode zur Verfiigung. Beriberi wurde bei 
Hiihnern und Tauben (die letztgenannten Tiere wurden Ofter dazu benutzt) 
durch Fiittern mit weiBem Reis hervorgerufen und das zu priifende Praparat 
wurde per os oder intramuskular 1) eingefiihrt. Diese letzte Methode besitzt den 

1) Wir waren einer der ersten, die die parenterale Zufuhr dies!)s Vitamins anwandten. 
Wir konnten leider aus der Literatur nicht ersehen, wer diese Methode ala erster einfllhrte. 
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V orteil, daB man eine rasche Wirkung erzielt und daB man auch sicher ist, 
daB die Losung von dem Tiere ausgenutzt wird und nicht vielleicht aus dem 
Schnabel wieder ausfiieSt. Ein negatives Ergebnis der therapeutischen MaB­
nahmen beweist durchaus noch nicht; daB die zu priifende Losung unwirksam 
sei. Negative Resultate k6nnen dadurch bedingt sein, daB die Erkrankung des 
Tieres zu weit fortgeschritten ist, um durch die obigen MaBnahmen beeinfiuBt 
zu werden, oder die Fehler k6nnen durch die Gegenwart von toxischen Pro­
dukten bedingt sein. Rauptsachlich durch die Bemiihungen von Osborne 
und Mendel wie auch McCollum und seinen Mitarbeitern ist dann die 
zweite Methode ausgearbeitet worden, die wir schon bei der Besprechung der 
Vitaminbedurfnisse der Ratten behandelt haben. Die Methode besteht darin, 
daB man das zu prufende Praparat zu einer vollstandigen Nahrung zusetzt, 
der nur das B-Vitamin fehIt. Kann damit Wachstum bei jungen Ratten 
erzielt werden, so ist die Gegenwart dieses Vitamins bewiesen. Diese Methode 
besitzt Nachteile, die wir in einem der nachsten Abschnitte noch eingehend 
erortern wollen. Beide Methoden sind insofern ungunstig, als man bei den 
Isolierungsversuchen bei jeder neuen Fraktion, auf das Ergebnis der Tier­
versuche warten muB, wiihrend- die Vitaminpraparate sich weiter und weiter 
zersetzen. Aus diesen Grunden war man schon seit langer Zeit bemiiht, 
eine Methode ausfindig zu machen, die es gestattet, den Nachweis in der 
kiirzesten Zeit durchzufUhren. Auch aus praktischen Grunden ware eine 
solche Methode von Vorteil, um den Vitamingehalt verschiedener Nahrungs­
mittel einzuschatzen. 

Der erste Versuch in dieser Richtung wurde von Fraser und Stanton 
(1. c. 56) gemacht. Auf der Phosphormangeltheorie von Schaumann fuBend, 
glaubten sie aus dem P-Gehalt des Reises auf seinen Vitamingehalt schlieBen 
zu durfen. Voegtlin und Myers (770) haben ebenfalls den P·Gehalt des 
Weizens und des Maises als einen ziemlich guten Indikator betrachtet. 
Dagegen zeigte Green (771), daB, wenn man den P-Gehalt des amerikani­
schen Maises als Einheit annimmt, dann aIle sudafrikanischen Maissorten, 
die sehr phosphorarm sind, als vitamin arm betracbtet .werden muSten, was 
durchaus nicht der Fall ist. Ottow (1. c. 422) ist ebenfalls der Meinung, 
daB die Bestimmung des P-Gehaltes allein zu trugerischen Schlussen fuhren 
kann. Er glaubt, daB die Bestimmung der Menge der alkoholloslichen Fraktion 
des Reises schon viel sicherer sei, wahrend von ihm als die einzige zuverlassige 
Methode die Anwendung von Tierversuchen betrachtet wird. 

Wir (772) suchten zuerst in Nahrungsmitteln, die eine geringe Menge 
Reststickstoff aufweisen wie z. B. die Milch, uns durch die N-Bestimmungen 
ein Urteil uber die Vitaminmenge zn bilden. Zu diesen Zwecken wurde ein 
alkoholischer Extrakt aus selbstbereiteter Trockenmilch und daraus der mit 
Phosphorwolframsaure fiillbare Auteil dargestellt und auf N-Gehalt analysiert. 
Das einzige Ergebnis, das dabei erzielt wurde, war, daB durch Zentrifugieren 
der Milch ein groBer Teil des Reststickstoffs verloren geht und offen bar in 
die Sahne ubergeht. Wahrend in einer nichtzentrifugierten Milch von dieser 
Fraktion im Mittel 2,2 mg per Liter enthalten ist, betrug diese Menge in der 

12* 
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zentrifugierten Milch nur 1,4 mg. Dies beweist vielleicht, daB Milchfett 
(Butter) stickstoffhaltige Vitamine enthalten kann. Da wir ferner gesehen 
hahen, daB die Vitaminfraktionen Substanzen enthalten, deren Stickstoff 
sich nur teilweise nach Kjeldahl bestimmen laBt, haben wir auch den 
Unterschied in der Analyse des Stickstoffs nach Dumas und Kj eldahl zur 
Schatzung der Vitaminfraktion benutzen wollen. Da aber diese Fraktion 
relativ groBe Mengen von Pyridinderivaten enthalt, so ist diese Methode ohne 
Wert, solange wir den Zusammenhang dieser Substanzen mit den Vitaminen 
nicht kennen. Brill und Alincastre (773) suchten auf ahnliche Weise aus 
dem Phosphorwolframsaureniederschlag aus verschiedenen Gemiisearten den 
maximalen Vitamingehalt zu ermitteln. Aus dem N -Gehalte der aktivierten 
Fullerserde, aus autolysierter Hefe abgeschieden, suchte Seidell (774) den 
Vitamingehalt der Hefe zu ermitteill. Auch Eddy (775) arbeitete auf dieselbe 
Weise, um zur Schatzung des Vitamingehaltes eines mit Fullerserde darge­
stellten Praparats aus dem Pankreas zu gelangen. Da die Fullerserde bei der 
Fallung groBere Mengen von inaktivem Material mitreiBt, so besitzt auch diese 
Methode keine Bedeutung. 

Wir haben bereits bei der Chemie des B· Vitamins gesehell, daB wir uns 
oft Reaktionen bedient haben, die von Folin und Macallum (I. c. 731) 
fur die Bestimmung der Harnsaure und Phenole eingefiihrt wurden. Es ist 
von uns, wie auch spater von anderen Forschern, mitgeteilt worden, daB aIle 
vitaminhaltigen Extrakte diese Reaktion liefern. Die Reaktion beruht auf 
der Entwicklung von blauer Farbe mit Phosphorwolframsaure und Phosphor­
molybdansaure nach Sodazusatz. Die chemische N atur der diese Reaktionen 
liefernden Substanzen ist von dem Verfasser und Macallum (776), von 
Lewis und Nicolet (777) und von Levine und Burns (778) untersucht 
worden. Wir konnten auch mit Macallum zeigen, daB wenn man einen 
Schnitt durch das Maiskorn macht und diese Reaktionen in situ ausgeftihrt 
werden, die blaue Farhe sich an den Stellen entwickelt, die bekannterweise 
reich an Vitamin sind. Natiirlich sind diese Stellen auch an anderen Ex­
traktivstoffen reicher. Ais diese Methode zur chemischen Analyse der ver­
schiedenen Maismahlprodukte zur Anwendung kam (779), konnten wir an 
Extrakten, die ill der Ka1te und in der Warme hergestellt wurden, zeigen, 
daB die entwickelte Farbe mit dem Vitamingehalt ansteigt. Bei den in der 
Warme hergestellten Extrakten war die Farbe schwacher, 'was darauf hin­
weist, daB die farbungliefernden Substanzen in der Hitze zerstort werden. 
Wenn es sich auch spater mit groBer Wahrscheinlichkeit herausstellen wird, 
daB diese Reaktionen mit dem Vitamin nichts Gemeinsames besitzen, konnen 
sie sich bei der Vitaminfraktionierung als niitzlich erweisen, indem sie als 
ein Reinheitsindex der isolierten Substanzen betrachtet werden konnen. Diese 
Reaktionen konnen wahrscheinlich auch dazu dienen, um die Reinheit der 
isolierten Lipoide zu beurteilen. 

Green (780) suchte an der Hand einer biologischen Methode (Tierver­
suchen) den Vitamingehalt der verschiedenen Nahrungsmittel zu ermitteln. 
Die Methode wurde aus der Lebensdauer der Tauben bei verschiedemin 
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vitaminreichen und vitaminarmen Nahrungsstoffen abgeleitet. Ais Resultate 
dieser Studien hat Green die Formel 

C 1 
S=--·-V-x K 

aufgestellt, in welcher S die Lebensdauer, C die Vitaminmenge, die das 
Tier verlieren kann, ohne an Beriberi zu erkranken, V die Vitaminmenge, 
die notig ist, urn eine gegebene Nahrungsmenge im Stoffwechsel zu verwerten, 
x die Vitaminmenge in del' gegebenen Nahrung, K die Konstante, die von 
del' Qualitat und Quantitat derverabreichten Nahrung abhangig ist, bedeutet. 
Mit Hilfe diesel' Formel wurde del' Vitamingehalt verschiedener N ahrungs­
mittel und besonders del' Maisprodukte festgestellt. Die erhaltenen Zahlen 
stimmten im allgemeinen mit den Erfahrungen iiberein, die von anderen 

Abb.51. 

Forschern mit denselben Produkten gemacht worden. Der schwache Punkt 
del' Formel liegt darin, daB nach ihr der weiBe Reis noch vitaminhaltig 
sein muB, was zum mindesten unbewiesen ist. AuBerdem ist es wahr­
scheinlich, daB das Uberleben von Tauben von vielen unbekannten Faktoren 
abhangig ist. 

Nach dem Gesagten ist wohl klar, daB bis jetzt die einzige Methode, die 
uns zum Nachweis und Bestimmung von Vitamin B zur Verfiigung steht, 
die biologische Methode ist. Und zwar sind wir der Meinung, daB das 
einzige Laboratoriumstier, bei welch em die reine B·Wirkung zu beobachten 
ist, die Taube darstellt. Das Verfahren von Funk und Paton (1. c. 168) 
empfiehIt sich besonders dazu, wo die Tauben in einzelnen Kafigen gehalten 
werden, in welchen Fallen die Nahrungsaufnahme verfolgt werden kann. 
Unter diesen Umstanden (mit 6 Tauben fUr jeden Versuch) geniigt schon 
eille Woche, und oft 3-4 Tage, urn einen qualitativen Nachweis auszufiihren. 
Fur die quantitative Bestimmung mnB die Dose langsam heruntergesetzt 
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werden, was manchmal bis 2 W ochen dauern kann. Dies iRt die rascheste 
und die bequemste Methode, die uns jetzt zur Verfiigung steht. 

Was die Grundnahrung anbetrifft, flO geniigt weiBer Reis und damit, zu­
sammen mit dem Vitamin B, konnen die Tiere mit Sicherheit 1/2-1 Jahr 
gehalten werden. Es muB aber dafiir gesorgt werden, daB jede W oche ein 
vitaminarmes Praparat durch ein vitaminreiches ersetzt wird (s. Abb. 51). Es 
empfiehlt sich jedoch, obwohl es nicht absolut notwendig ist, einen Zusatz vop 
gewasch'@nen Eierschalen zu verabreichen. Da diese einfache Methode auch 
von Seidell (1. c. 413), Jansen (781) wie auch von anderen Autoren mit 
Erfolg benutzt worden ist, ist es nicht notig, nach dem Vorschlage von 
Simonnet (782), ein kompliziertes kiinstliches Futtergemisch zu verab­
reichen. 

Spezifitat des Anti -Beriberi -Vitamins. 
Schon kurze Zeit nach dem Erscheinen un serer chemischen Vitaminstudien 

begegnen wir einer ganzen Anzahl von Arbeiten, die iiber Heilerfolge bei 
Gefliigelberiberi mit ganzlich verschiedenen, heterogenen Substanzen berich­
teten. Diese Angaben hatten den unerwiinschten Erfolg, daB Zweifel an 
der Spezifitat der Vitaminwirkung aufkamen. Es schien fast, daB Substanzen 
nahezu aus allen chemischen Gruppen unter Umstanden als Vitamine fun­
gieren konnen. Obwohl die Mehrzahl dieser Angaben entweder widerlegt 
oder von den_ betreffenden Autoren selbst verlassen wurden, sehen wir leider, 
daB viele dieser Resultate Eintritt in die Literatur erlangt haben. Wir diirfen 
nicht vergeAsen, daB die Reilung der akuten Beriberisymptome theoretisch 
auf zwei Wegen erfolgeu kann: erstens durch die Zufuhr des spezifischen 
Vitamins, zweitens durch MaBnahmen, die das Reservevitamin, das sich in 
Organen und Geweben befindet, plotzlich mobilisieren konnen. Durch die 
obigen zwei Moglichkeiten lassen sich die meisten diesbeziiglichen Literatur­
angaben zwanglos erklaren. Sogar, sp.ontane Heilungen, die wir selbst noch 
nicht beobachtet haben (die uns aber plausibel erscheinen) und die im 
Hunger vorkommen sollen, konnen wir durch das Einschmelzen der Gewebe 
und Freiwerden des Vitamins erklaren. Jede pharmakologisch wirksame 
-Substanz, die den Stoffwechsel rege macht, konnte daher die oben angegebene 
Wirkung vortliuschen. 

Eij kman (783) gab an, da,B Tauben, die von mir zum Nachweis des 
B-Vitamins benutzt worden sind, fiir dies'e Zwecke nicht geeignet sind, da 
sie ein abweichendes Verhalten von den Hiihnern zeigen. Er behanptete, 
daB ein Gemisch von KCI und NaCI (3: 1) in Dosen von 20-40 mg eine 
HeHung von Taubenberiberi herbeifiihrt, wahrend dies bei ,Riihnern nicht 
gegliickt ist. Wir (784) haben diese Angabe bei Tauben nachgepriift und 
waren nicht imstande, sie zu bestlitigen. Trotzdem finden wir diese Angabe 
haufig in der Literatur angefuhrt. Spater konnten wir zeigen (785), daB 
gewisse Purin- und Pyrimidinderivate eine deutliche lebensverlangernde Wir­
kung auf reisgefiitterte Tauben besitzen. Diese Beobachtung wurde von 
einigen Autoren, wie yon Williams und Saleeby (1. c. 715) bestatigt, yon 
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anderen Autoren wieder in Abrede gestellt. Da diese Produkte pharmako­
logisch oft nicht ganz indifferent sind, so laBt sich ihre Wirkung vielleicht 
auf die oben besprochene Weise erklaren. Cooper (786 und 787) fand, 
daB Chin in und Strychnin eine deutliehe Wirkung auf experimentelle Beri­
beri aufwiesen_ SpateI' konnte er jedoch zeigen, daB Chinin eine Vitamin­
verunreinigung enthielt, die Wirkung des Stryehnins dagegen konnen wir 
durch Wirkung auf den Stoffwechsel erklaren. Abderhalden und Lampe 
(1. c. 26) gaben an, daB Rizinusol eine heilende Wirkung besitze, doch spateI' 
berichteten Abderhalden und Ewald (788), daB sie nicht imstande waren, 
ihre friiheren Angaben zu bestatigen. Sie glaubten abel', daB das Vitamin 
dem (1-Imidazolathylamin analog sei. Dutcher (1. c. 410) untersuchte das 
Verhalten del' Sehilddruse, Thyroxin (ehemisch reine wirksame Substanz del' 
Schilddriise), rrethelln (Lipoid aus del' Hypophyse) und Pilokarpin und fand, 
daB diesen Produkten eine therapeutisehe Rolle bei del' Beriberi zukommt. 
Die Versuehsangaben von D ute her sind nicht sehr iiberzeugend. Pilokarpin 
wurde iibrigens von Abderhalden und Ewald ohne Wirkung befunden, 
Schilddriise wurde von Vedd er und Clark (I.e. 391) ebenfalls als wirkungs­
los betraehtet, wahrend Seaman (789) in ihr die Gegenwart von B·Vitamin 
nachweisen konnte. Da abel' die Sehilddriisensubstanz eine machtige Anregung 
des Stoffwechsels bedingt, so kann die Mobilisierung des Vitamins aus den 
Geweben unter Umstanden eine Heilwirkung vortauschen, obwohl in unseren 
Versuchen del' Tod del' Tiere noeh besehleunigt wurde. Thyroxin hat aller­
dings bis jetzt in meinem Laboratorium die oben beschriebene Heilwirkung 
nicht zu zeigen vermocht. Was die Wirkung des Tethelins anbelangt, so 
kann diese Substanz, wenn man naeh ihrer Darstellungsweise urteilt, Vitamin 
als Verunreinigung enthalten. Dutcher, Holm und Bierman (790) priiften 
gewisse, mit Thyroxin verwandte, Indolpraparate und fanden sie aktiv, doch 
bediirfen diese Angaben einer Bestatigung. Wenn wir unsere Angaben noch 
dadurch vervollstandigen wollen, daB es C ham bel' I a in, Ve d del' und 
Williams (1. e. 65), Abderhalden und Schaumann (1. c. 752), Kos­
kowski (791), Pantaleoni (792), Bogenval (793) und Lipschutz (794) 
nicht gelungen ist, durch die Darreiehung von schon bekannten Substanzen 
und besonders eines Aminosauregemisehes Beriberi zu beeinflussen, miissen 
wir, bei del' Anwendung einer etwas strengeren Kritik del' gegenteiligen 
Angaben, ohne weiteres erkennen, daB das B-Vitamin eine wohlbegl'enzte 
und spezifisehe Wirkung besitzt, welche durch andere Substanzen nicht zu 
ersetzen ist. 

Physiologie und Pharmakologie des Anti -Beriberi -Vitamins. 
Wenn wir uns ein allgemeines Bild von dem Wesen del' Beriberi machen 

wollen, so sehen wir VOl' aHem eine sehr dentliche Verlangsamung des Lebens­
prozesses 1), ahnlich wie man es im Hunger beobachtet. In del' Tat konnte 

1) Damit im Einklang stehen die Beobachtungen von Drummond (I. c. 507) und 
Abderhalden (1. c. 753) fiber gefundelle subnormale Temperaturen bei Beriberitauben. 
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Ramoino (795) zeigen, daB bei reisernahrten Tauben der Respirations­
quotient sehr niedrig ist und durch Vitaminzufuhr wieder in die Hohe ge­
trieben werden kann. Ahnliche Untersuchungen sind auch von Jansen und 
Mangkoewinoto (796), Freudenberg und Gyorgy (797) und von 
Gyorgy (798) gemacht worden. Anderson und Kulp (1. c. 400) fiihrten 
eine Anzahl von Respirations- und Kalorimeterbestimmungen an Hennen 
aus. An weiBem Reis fiel die Warmeproduktion in der letzten Lebensperiode 
etwa um 500/0 des normalen Wertes. Abderhalden und Schmidt (799) 
und Abderhalden und Wertheimer (800) verglichen den Gaswechsel von 
hungernden und reisgefiitterten Tauben und fan den denselben stark vermin­
dert, was auf mangelhafte Zellatmung zuriickgefiihrt wurde. Caridroit (801) 
fand an Tauben, daB der Gaswechsel in der ersten W oche der Reisfiitterung 
sich normal verhielt, dann plotzlich abstieg. Der respiratorische Quotient, 
zuerst 0,9, falIt bis zu 0,7, um bei den eintretenden Spasmen auf 0,8 zu 
steigen. Groebbels (802) fand bei Mausen, daB der Sauerstoffverbrauch 
parallel der Gewichtssteigerung verlauft. In kalorimetrischen Studien an 
Tauben beobachtet N ovaro (803) zuerst eine Erniedrigung der Warmepro­
duktion, als Folge der geringeren Nahrungsaufnahme, spater Gewichtsabnahme 
und Tempetl1turabfall. Gewichtsverlust war groBer als iill Hunger. Irrtiim­
licherweise, glauben wir, nimmt Gulick (804) an, daB die primare Ursache 
des verlangsamten Stoffwechsels die Kalorienarmut der Nahrung darstellt. 
Wenn wir die Ergebnisse dieser Versuche kurz zusummenfassen wollen, so 
kommen wir zum SchluB, daB bei der Beriberi Verlangsamung der Lebens­
vorgange zustande kommt, die nicht auf die Inanition zuriickgefiihrt werden 
kann. Dies ergibt sich auch aus den Untersuchungen von McCarrison 
(1. c. 447) bei der Gefliigelberiberi, in welchem Zustand die schon besprochenen 
pathologischen Veranderungen im Darme und manchen drusigen Organen 
beschrieben wurden. 1m Hunger ist der ganze Organismus darauf abge­
stimmt, illoglichst geringe Energie- und Substanzverluste zu erleiden. Bei 
der experimentelIen Beriberi dagegen wird eine, wenn auch vitaminfreie oder 
-arme Nahrung eingefiihrt. 1m Gegensatz zum Hunger wird dadurch Energie 
verbraucht, Verdauungssafte werden sezerniert und die Assimilationsvorgange 
ausgelost. Diese Vermutung lieB sich tatsachlich experimentell beweisen. 
A b der halden (805) verglich die Gewichtsstiirze von Tauben, die nur Wasser 
erhielten, mit solchen, die auch Hefe als Zusatz erhielten. Nach 10 Tagen 
zeigten die ersten 98 g Verlust, wahrend die letzten 115 g Verlust anzeigten. 
Diese Resultate konnen so interpretiert werden, daB im Hunger das Ein­
schmelzen der Gewebe angeregt wird. In ahnlicher Weise konnte ColI a z 0 

(806) zeigen, daB Hunger dem Vitaminmangel partiell entgegenwirkt. Aller­
dings konnten Funk und Paton (1. c. 168) nicht finden, daB Taubeu an 
einer ungenugenden Vitaminmenge rascher der Beriberi verfallen als solche 
Tiere, die genugende Dosen erhalten. Mit einem Worte, das Vitamin scheint 
den Stoffwechsel nicht zu erregen oder nur dann, wenn langere Karenz 
vorlag. Wir sind nicht imstande, schon heute auf die primare Ursache der 
ganzen Storung hinzuweisen. Die pathologischen Zustande, die wir bei dieser 
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Erkrankung beobachten, lassen noch nicht klar unterscheiden, welche von 
diesen Zustanden als primar und was als sekundar angesehen werden kann. 
Wir wissen nur, daB das Tier einer minimalen Vitaminmenge bedarf, urn 
sich wieder auf eine normale Basis zu stellen. Mit einem Schlage andert 
sich dann der ganze Zustand und man kann kaum begreifen, wie dies durch 
eine winzige Substanzmenge verursacht werden kann. 

Der EinfluB von geringen Vitaminmengen auf den Stoffwechsel der 
Tauben wird sehr gut durch die Stoffwechselversuche von S c h a u man n 
(1. c. 609) demonstriert: 

Spontane Ge- Quotient: Verhllltnisse von Ausgaben zu 
WeiBer Reis Nahrungs- Kalorien wichts- Kot Einnahmen in Prozenten 

aufnahme abnahme Nahrung 
N I p,O. I Asche I CaO I MgO 

Ohne Vitamin. 1204,3 g I 658,7 20,70% 111,47% I 61},3i45,26i1O,13i·6,99I2llB,89 
Mit Vitamin 295,1 g 951,6 9,41 % 8,53 Ofo 101,4 63,56 62,12 118,9 347,0 

Die Stickstoffbilanz wurde positiv, und auch die Bilanz~n der anorgani­
schen Bestandteile haben sich· erheblich gebessert. Das Gewicht des Kotes 
im Vergleich zu der Nahrungsaufnahme zeigte, daB die Nahrung viel besser 
ausgenutzt wurde. 

Ein ahnliches Resultat wurde yom Verfas8er und Lev y 1) erhalten. Hier 
wurden die Stoffwechselversuche an ausgewachsenen Ratten ausgefiihrt. Dnter 
dem EinfluB des Vitamins B (vgl. die graphische Darstellung S. lS6) wurde die 
N-, P-. S- und Ca-Bilanz giinstiger. Kalkbilanz ist, in den Versuchen ohne B, 
niemals negativ geworden und lieB sich etwas weniger deutlich beeinflussen. 
Das merkwurdige Resultat bestand darin, daB schon die Zufuhr von Vita­
min D, ohne B, 8ehr giinstig wirkte, worauf wir noch zuruckkommen werden. 
Die Nahrungsaufnahme war erhoht, was ich schon fruher fUr Tauben fest­
gestellt habe. Zu demselben Ergebnis gelang auch Cowgill (S07) an Hunden, 
wo das Vitamin B intravenas zugefiihrt eine Appetitsteigerung, die etwa 
6 Tage dauerte, verursachte. Spater konnte er (80S) zeigen, daB die appetit­
erregende nichts mit der sekretogenen Wirkung gemeinsam hat, indem 
Liebigsextrakt auf die sekretorischen Vorgange, nicht aber auf den Appetit 
wirkte. Wright (S09), der mit Ratten arbeitete, glaubt, daB die Appetit­
wirkung durch den EinfluB auf den Verdauungskanal, die intestinale Stasis 
lasend, zu erklaren ist. Besonders deutlich laBt sich der EinfluB von B-Vitamin 
auf die Nahrungsaufnahme aus der Arbeit von Funk und Paton (1. c. 16S) 
ersehen. Wir konnten zeigen, daB bei einer konstanten Vitaminzufuhr das 
Verhaltnis zwischen dem Gewicht des Tieres und der spontanen Nahrungs­
aufnahme in Form von Reis konstant bleibt. 

Was die quantitativen Vitaminbediirfnisse an belangt, so konnten 0 s b 0 r II e 
und Mendel (810) an Ratten ermitteln, daB dieselben mit dem Alter und 
Gewicht des Tieres ansteigen. Wird eine suboptimale Menge verabreicht, 
so findet kein Wachstum statt. 1m allgemeinen lieB sich zeigen, daB eine 

1) Noch nicht veroffentlicht. 
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Ratte von 100 g Gewicht (nach Abzug von Fett, also nur aktives Gewebe) 
etwa 50-60mgHefe pro Tag notig babe. Yoshiue (811) konme dieseTat­
sache noeh dadurch vervollstandigen, daB kiinstlieh ermiidete Ratten noch 
ein hoheres Bedurfnis aufweisen als im Ruhestadium. Was die Tauben an­
belangt, so konnten Funk und Paton beweisen, daB die Vitaminbediirfnisse 

I. ~I~ 
+ 

I Ohne 8 U1Id II ..... ...... 

P DViUunin 
~ BVlUlmin 

Abb.52. 

in einzelnen Tieren sehr stark schwan ken (etwa im Verhaltnis von 1: 3) und 
zwar ohne Rueksicht auf Geseblecht, Alter oder Gewieht. 

Um eine Analogie zu finden, konnen wir ein Tier bet einer vitaminfreien 
Nahrung mit einer Masehine vergleichen, die ohne 01 lauft. Zuerst arbeitet 
die Maschine tadellos, dann entstehen langsam geringe Defekte und sehlieB­
lich stellen sieh im Laufe der Zeit ernstere Defekte ein, die noeh immer dureh 
Zufuhr von 01 abgewendet werd(ln konnen. Zum SehluB kommt es zu einem 
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Zustand, der durch Olung nicht mehr gut gemacht werden kann und der 
zu einem voIlstandigen Zusammenbruch fuhrt. Bei Tieren kennen wir nur 
eine primare Ursache, gleich dem Fehlen des Oles in der oben angegebenen 
Analogie, namlich das Fehlen desspezifischen Vitamins. Es erscheint uns 
noch jetzt verlockend, aIle die beobachteten Erscheinungen auf Veranderungen 
des Zentralnervensystems zu beziehen. Eine andere Erkarung dafUr ist, daB 
das Vitamin als Muttersubstanz eines wichtigen Produktes der Drusen der 
inneren Sekretion aufzufassen ist, eine Ansicht, die wir unter anderen in 
der ersten Auflage angefuhrt haben und die von neuem von Massalongo 
(812) in den Vordergrund gestellt worden ist. Ein canderer Zusammenhang 
.kann in der Genese der Verdauungssliite erblickt werden. Lumiere (813) 
glaubt, daB die primare Ursache der Beriberi in dem Mangel an Sekretionen 
zu sehen ist. Diese Meinung ist wohl richtig, nur muB man sich die Frage 
stellen, ob das Vitamin B direkt oder indirekt sekreterregend wirkt. Bickel 
(814), wie auch Miyadera (815) unter seiner Leitung, fanden, daB Runde 
an vitaminfreier Nahrung keine Magensaftsekretion aufweisen, doch liegt 
es nicht an der Unfiihigkeit der Drusen, Saft zu sezernieren. Die Resorption 
~er N ahrung aus dem Darme ging in normaler Weise vor sich; B i c k e I 
glaubt aber, daB das Vitamin B mit dem Aufbau jenseits der. Darmwand 
zu tun hat. Mottram, Cramer und Drew (81.6.) dagegen nehmen eine 
verminderte Fettresorption i m Darme an. Dan y s z -M i c h e lund K 0 s­
kowski (817) sahen bei Beriberitauben, daB Ristamin noch. au~ die 
Saftabsonderung wirken kann, aber ein Sekret von schwacher Ferment­
wirkung liefert. Besonders interessant fur un sere Zwecke ist die Arbeit. von 
Tsukiye und Okada (818). die mit einem besonders sorgfaltig gereinigtem 
Praparat von Vitamin B Versuche anstellten. Dieses Praparat war nicht 
nur imstande, die Amylase des Pankreas (aber nicht die Lipase oder Trypsin) 
in vitro zu aktivieren, sondern auch die Pankreassaftsekretion bei einem Fistel­
hund, wobei der resultierende Saft auch fermentreicher wurde. Trotz aIler 
Sorgfalt konnte es sich auch hier urn eine Verunreinigung gehandelt haben. 
1m Zusammenhang damit hat Jan sen (819) die Frage nach der Identitiit 
des Sekretins mit dem Vitamin aufgeworfen, und kam zu dem Ergebnis, 
daB diese Substanzen nicht identisch sind. Voegtlin uud Myers (820) 
haben sich ebenfalls mit dieser Frage beschiiftigt. Sie konntenzeigen, daB 
die beiden Substanzen sich in derselben Fraktion vorfinden und sie glaubten, 
daB die beiden Substanzen sich ahneln, wenn sie nicht ganz identisch sind. 
Ihre Versuchsres1;lltate schienen diese Schlusse nicht zu gewiihrleisten, da 
sie in derselben Fraktion eine starke Sekretin- und eine schwache Vitamin­
wirkung sahen, wahrend ein Vitaminpraparat groBen Vitamin- und geringen 
Sekretingehalt aufwies. In der Tat konnten sie spater selbst zeigen, daB 
Vitaminfraktionen durch eine histaminahnliche Substanz verunreinigt sind. 
DaB die beiden Substanzen verschieden sind, zeigen die Arbeiten von Cow­
gill (821) und Anrep und Drummond (822)_ Cowgill und Mendel (823) 
gaben ebenfalls an, daB Auszuge von Reis, Weizenembryo, Bohnen und Hefe 
keine Galle-, Speichel- oder Pankreassekretion erregen konnen. Auch lieB 
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sich bei beriberikranken Tieren Sekretin nachweisen. Bickel, Eisenhardt 
uud Djenab (824) haben im Spinat ein Sekretin nachgewiesen, das die 
Magensaft- und Pankreassekretion ausloste. Die Substanz befand sich in 
der Arginin-Histidinfraktion und wurde durch Erhitzen auf 1400 inaktiviert. 
Sie befindet sich darin im gebundenen Zustande und kann durch Salzsaure­
hydrolyse freigemacht werden. Die Beziehungen dieser Substanz zu dem 
Vitamin waren bereits von diesen Autoren vermutet. Diese Resultate wurden 
von van Eweyk (825) und Togawa (826) bestatigt. Auch Vezar und 
Bog e 1 (827) beschaftigen sich mit dieser Frage. 

Uhlmann (828) untersuchte die pharmakologische Wirkung des Orypans 
(Reiskleieextrakt) sowie der Extrakte mancher Gemiise und Nahrungsmittel. 
Die beobachtete Wirkung war der Wirkung des Cholins und Pilokarpins 
ahnlich, war aber nicht damit identisch. Uhlmann schreibt sie der Gegen­
wart von Vitamin zu. Es ist jedoch wahrscheinlich, da.6 es sich in seinen 
Fallen um histaminahnliche Substanzen handelte. Biirgi (829) fiihrte eben­
falls pharmakologische Versuche aus und zwar mit unreinen Vitaminauszugen. 
Mit Orypan wurde eine parasympathetische Wirkung auf die Speicheldrusen 
festgestellt, Bowie eine stimulierende Wirkung auf die Froschmuskeln. Son, 
Santesson und v. Euler (1. c. 142) fanden, da.6 Ausziige, Vitamin B ent­
haltend, eine Blutdruck- und Pulserniedrigung bewirkten. Abderhalden 
und Gellhorn (830) untersuchten die Wirkung auf glatte und gestreifte 
Muskulatur und haben eine Erregung als Regel konstatiert. Die von uns 
selbst dargestellten Vitaminpraparate erwiesen sich nach den Versuchen von 
Prof. Cushny als wirkungslos, was Blutdruck, Atmung und die Wirkung 
auf das Herz anbelangt. Es lieB sich keine Beziehung zu den Drusen der 
inneren Sekretion, auBer der schon bei der Geflugelberiberi besprochenen, 
entdecken. 

Andere Forscher suchten Beziehungen zu den Oxydationsvorgangen im 
Korper zu £lnden. Dutcher (831) und Du tcher und Collatz (832) konnten 
eine Verminderung der Katalase in den Organen der Beriberitauben fest­
stellen, doch wurde fast dasselbebei hungernden Tieren von Bur g e und 
Neill (833) beschrieben. Damianovich und Pilado (834) haben den 
Vitaminextrakten schon in vitro eine Wirkung auf Katalase und Lipase zu­
geschrieben. Sammartino (835) machte mit Recht darauf aufmerksam, 
daB bei solchen Studien die Anderung der Reaktion durch die Vitaminaus· 
zuge schon eine Wirkung vortauschen konnte. In alkalischer Reaktion wirken 
auch die Vitaminextrakte viel starker auf die Katalase ein. 

W. R. He s s (836) nahm die Beziehung zwischen dem Vitamin B und 
Oxydasewirkung an, indem er (837) die Ansicht vertrat, da.6 Beriberi durch 
Mangel von Respirationsenzymen, ahnlich wie bei der Blausaurevergiftung, 
bedingt ist. Auch Fleisch (838) schlo.6 sich dieser Meinung an. de Wyss 
(839) glaubt, da.6 die Injektion von Substanzen, die die Gewebeatmung storen, 
beriberiahnliche Erscheinungen hervorrufen kann. A b de r h a Ide n (840) da­
gegen konnte diese Wirkung der Blausaure nicht bestatigen, ist aber doch 
einer der eifrigsten Verfechter der Rolle des Vitamins B bei den Gewebe-
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oxydationen. E.I konnte namlich mit Wertheimer (841) zeigen. daB die 
Gewebe der Beriberitauben eine geringere Zellatmung aufweisen, als die der 
normalen Tiere. Auch in vitro lieB sich der Sauerstoffverbrauch der Gewebe 
der kranken Tiere starker in die Hohe treiben ale der der normalen Tiere. 
Spater gaben dieselben Autoren (8!2) an, daB auch normale Blut- und Hefe­
zellen unter dem EinfluB von Vitamin B mehr Sauerstoffverbrauch anzeigen. 
Au~h bei reisgefiittel'ten Tauben lieB sich (843) eine groBere Empfindlichkeit 
gegen Sauerstoffentziehung feststellen. Die Versuche wurden so angestellt, 
daB die Tauben in GlasgefaBe gesetzt wurden, die zu dem gewunschten 
Grade evakuiert werden konnten. Diese Autoren sind der Meinung, daB die 
Paralysen und Krampfe in Beriberi als Erstickungserscheinungen aufgefaBt 
werden kOnnen. Dernnach miiBte das Vitamin B entweder als Oxydase selbst, 
oder als die Muttersubstanz der letzteren aufgefaJ3t werden. Auch gegen 
Kohlensaure sollen die Beriberitauben (844) mehr empfindlich sein. Die Organe 
dieser Tiere geben nur eine schwache Zysteinreaktion. Die synthetischen 
Fahigkeiten bleiben dagegen bestehen, z. B. geht der Aufbau del' Ornithur­
saure in normaler Weise vor sich. 

Verfasser konnte zusammen mit Levy die Angabe von Abderhalden, 
daB Hefe oder'Erythrozyten in ihrem O-verbrauch durch Vitamin B stimuliert 
werden konnen, bis jetzt nicht bestatigen. Wir glauben, daB wenn solche 
Wirkung stattfindet, dieselbe durch die Gegenwart in den Praparaten von 
Glutathion (ein Dipeptid des Zysteins und der Glutaminsaure) bedingt ist. 
In del' Tat konnte Holden (845) zeigen, daB wenn solche Extrakte einer 
Oxydation untergehen, was wahrscheinlich in unseren Versuchen der Fall 
war, dann keine Wirkung auf die Atmung stattfindet. 

Wenn man einem Tiere ein vitaminfreies Futter verabreicht, was ge­
schieht mit den Vitamim;eserven, die in den Organen aufgespeichert sind? 
Man ware geneigt anzunehmen, daB das Tier an dem wertvollen Produkt 
festhalten wiirde. Dies scheint merkwiirdigerweise nicht der Fall zu sein. 
Schon Cooper (1. c. 787) konnte zeigen, daB, wenn man die Exkremente von 
Hiihnern, die mit unpoliertem Reis gefiittert wurden oder von Kaninchen 
bei Brot und Kohl mit Alkohol extrahiert und die verdampften Extrakte 
Beriberitauben zufiihrt, damit eine Heilung erzielt werden kann. Dies be­
weist, daB nicht das ganze B-Vitamin der Nahrung assimiliert wird, sondern 
daB ein Teil davon in den Fazes erscheint. Eine andere Erklarung dafur 
ware in dem Vitamingehalt der bakteriellen intestinalen Flora zu suchen, 
obwohl Braddon und Cooper (846) den Vitamingehalt dieser bakteriellen 
Flora nur niedrig fanden. Portier und Randoin (1. c. 321) glauben da­
gegen, daB das Vitamin des Darmkanals von den Bakterien abstammt. 
Muckenfuss (847) fand B-Vitamin im Harne und Galle, was auch von 
Gaglio (848), Curatolo (849) und von van der Walle (850) bestatigt 
wurde. 1m letzten FaIle wurde der Hunde- und Menschenharn untersucht. 
Es zeigte sich, daB nur bei einer vitaminreichen Nahrung der Harn vitamin­
haltig ist. Von dem Verfasser (l. c. 406) konnte ebenfalls gezeigt werden, 
daB wenn man Tauben, die an Beriberi gestorben sind, zerkleinert und mit 
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Alkohol extrahiert, den Auszug verdampft, den Rtickstand mit Wasser aus­
zieht und Beriberitauben zufiihrt, diese prompt geheilt werden. Diese Ver­
suche, die aueh von rrheiler, Green und Viljoen (1. c. 4l5), w. R. Hess 
und 'rakahashi (Sol) und Abderhalden (1. c. 41~) bestatigt worden sind, 
zeigen deutlich, daB Tiere an Beriberi erkranken, trotzdem sie noeh Vitamin 
in ihren Geweben enthalten. Es scheint somit, daB ein Teil des Vitamins 
in den Geweben (vielleieht als ein Bestandteil des Zellprotoplasmas) so ge­
bunden ist, daB es dem Tiere selbst nieht mehr zur Verfiigung steht. Eine 
andere Erklarung dieses Vorganges ware vielleicht in del' AuBerung von 
G I' e e n zu deuten (1. e. 7S1), del' gefunden hat, daB der tierisehe Organismus 
einer ganz bestimmten Vitaminmenge bedarf, urn sleh in normalem Gesund­
heitszustand zu befinden. Dies seheint wirklieh del' Fall Zll sein, und sobald 
die Vitaminmenge etwas unter die normale Menge sinkt, kommt es zum 
Beriberiausbruch. Die Menge des aus den Organen freiwerdenden Vitamins 
ist eben zu niedrig. ' Obwohl die Organe solcher Tiere immer noch Vitamin B 
enthalten, ist das Aufspeicherungsverrnogen nach den Versuchen von Penau 
und Simonnet (S02) stark begrenzt. Auf das unwirtschaftliche Verhalten 
del' Ratten dem Vitamin B gegenuber wurde auch von Steenbock, Sell 
und Jones (S53) hingewiesen. Eine Aufspeicherung dieses Vitamins lieB 
sieh in keinem Alter feststellen. Auch war eine vorangehende Fiitterung 
mit viel Vitamin B von keiner praktischen Bedeutung. Wird den Tie-ren 
eine vitaminarme N ahrung verabreieht, so wurde man glauben, daB die 
Tiere nul' mehr von diesel' Nahrung zu sich nehmen mussen, urn die notige 
Vitaminmenge zu erhalten. So spreehen sieh Osborne und Mendel (854) 
dahin aus, daB manehe Nahrungsmittel genug Vitamin fur Ratten besitzen, 
wenn nul' diese Tiere mehr von dem N ahrungsgemisch genieBen wollten. 
Riel' gerade begegnen wir einer Sehwierigkeit, die aueh von praktischer Be­
deutung ist, namlich del' Frage der Vitaminverdunnung in den natiirlichen 
Nahrungsmitteln. Mit jeder Nahrungszusammensetzung muB die entsprechende 
Vitaminmenge mitverabreicht werden. Diese Erkenntnis fuhrt uns auf das 
nachste Kapitel. 

Del' Einflu6 del' N ahrungszusammensetzung auf den Vitaminbedal'f. 
Uber den EinfluB del' groBeren und geringeren Zufuhr einer vitamin· 

freien Nahrung auf die Entstehung der Beriberi begegnen wir in del' Literatur 
geradezu entgegengesetzten Ausichten. Wahrend Maurer (855) und Cooper 
(1. c. 787) behaupteten, daB die Zufuhr von groBeren Reismengen den Krank­
heitsausbrueh beschleunigt, gab en Chamberlain, Bloombergh und Kil· 
b 0 urn e (856) an, daB bei einer geringeren Reiszufuhr die Erkrankung sich 
schneller entwickelte. Sie fanden sogar, daB Beriberi im Hunger entsteht. 
Diese Angaben wurden spateI' von Ei j k man und Hoogen h uy z e (857) 
bestatigt. Diese Autoren fanden, daB del' Ausbruch del' Beriberi durch eine 
vollstandige Futterentziehung hervorgerufen werden kann, besonders wenn 
man dafUr sorgt, daB durch Verabreichung von groBen Wassermengen der 
Organismus ausgewaschen wird. Die hier auftretende Hungerberiberi lieB sich 
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ebenfalls durch Vitamin zur Reilung bringen. Allerdings sahen Theiler, 
Green und Viljoen (L c. 415) spontane Reilungen bei Tieren, die nul' 
Wasser erhielten. Diese therapeutischen Erfolge wurden durch Mobilisierung 
des in den Geweben vorhandenen Vitamins erkliirt. Walshe (858) hat bei 
langlebenden hungernden Ruhnern, Abderhalden (859) bei Tauben und 
Cowgill (1. c. 612) bei 'Runden keine Beriberi gesehen; bei Tauben haben 
wir diese Beobachtung noch nie gemacht, und wir mussen uns fragen, ob 
Hungerberiberi bei anderen Tieren wie auch beim Menschen vorkommen 
kann. Eine merkwurdige Angabe wurde in diesem Zusammenhange von 
L u m i ere (860) gemacht. Er fand, daB Tauben, bei geringen N ahrungs­
mengen und genugender Vitaminmenge gehalten, an Beriberi e~krallken, da­
gegen auf Zusatz von weiBem Reis geheilt werden. . Es ist jedoch moglich, 
daB hier HUllgerschwache ,mit Beriberi verwechselt wurde, Die AUsl1utzung 
der Nahrung ohne Vitamin B wird naeh Tscherkes (861) so schlecht, daB 
bei solchen Tieren die zugefuhrte Nahrung als Gift wirkt. 

Der EinfluB der Zusammensetzung der Diiit auf das Entstehen der Beriberi 
wurde vom Verfasser (862) im Jahre 1913 untersucht. Zu jener Zeit erschien 
~ine Arbeit von Abderhalden und Lampe (1. c. 26), in welcher sie die 
toxische Theorie der Beriberi verfoehten. Bei Verfiitterung von gekochtem 
Reis kamen die Krankheitssymptome spater zurn Vorschein als wenn rober 
Reis angewandt wurde. Diese Beobaehtung, die an und fiir sieh richtig 
war, die aber durch Entfernung von Toxinen aus dem Reis erkliirt wurde, 
lieB sich auf viel einfachere Weise erklaren. Der gekochte Reis nirnmt so 
viel Wasser auf, daB es unrnoglich wird, eine dem rohen Reis aquivalente 
Menge zu verabreichen, und die Resultate gestalten sieh wie foJgt: 

Gekochter Reis Roher Reis 
Beriberiausbruch Tod Beriberiausbruch Tod 

44 Tage 44 Tage 25 Tage 26 Tage. 

Wird dagegen den Tauben eine Reismenge, die 10 g rohem Reis ent­
spricht, verfiittert, dann gestalten sich die Resultate etwas verschieden: 

Gekochter Reis Roher Reis 
Beriberiausbruch Tod Beriberiausbruch Tod 

27 Tage 29 Tage 28 Tage 30 Tage. 

Hier sehen wir, daB die Krankheit sich zu gleieher Zeit entwickelt, wenn 
die verfiitterte Reismenge in beiden Fallen die gleiche ist. In einer weiteren 
Arbeit (863) waren wir imstande zu zeigen, daB wenn man 'fauben 5, 10 
und 20 g taglich verfuttert, die Krankheit urn so schneller eintritt, je grof3ere 
Mengen Reis dargereicht werden: 

Reismenge 5 
Beriberi 39 
Tod 42 

10 
36 
38 

2{} g 
22 Tage 
22 " 

Wir haben diese Beobachtung ebenfalls an einer sYllthetischen Diiit nach­
gepriift und zwar erhielten die Tauben in jedem Faile die gleiche Nahrungs­
menge (12,5 g): 
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Nahrung I BaIze Kasein Zucker Speck Bt~rke 
Beriberi-
ausbrueh 

A 4 60 12 12 12 30 Tage 
B 4 12 12 60 12 40 " 
C 4 12 12 12 60 24 " 
D 4 12 60 12 12 28 " 
Aus diesen Versuchen haben wir damals geschlossen, daB das B -Vitamin 

eine besondere Rolle beim Kohlenhydratstoffwechsel spielt, da bei der Ver­
abreichung von groBen Kohlenhydratmengen die Tauben eher der Erkrankung 
anheimfallen. Un sere Angaben iiber den EinfluB der Reisfiitterung wurden 
von Braddon und Cooper (1. c. 846 und 864) im Jahre 1914, von Weill 
uud Mouriquand (865) und auch von Green (1. c. 780) bestiitigt. Green 
allerdings nimmt an, daB nicht Kohlenhydrate, sondern der gesamte Stoff­
wechsel bei dem Vitaminbediirfnis eine Rolle spielt. Mouriquand, Michel 
und Nicodievitch (866) konstatierten ebenfalls, daB Beriberisymptome 
rascher auftreten, wenn die Tiere mehr Reis assimilieren. Das Erbrecben 
von Reis bei V5geln wird demnach als ein Abwehrvorgang betrachtet. 
Abderhalden (1. c. 859) findet jetzt auch, daB eine Zulage von Kohle­
hydraten das Auftreten der Erkrankung beschleunigt und auch die Symptome 
selbst typischer gestaltet. Von anderen Forschern sind dagegen unsere An· 
sichten zuriickgewiesen worden. So sahen Eijkman und Hoogenhuyze 
(1. c. 857) in ihren Versuchen, daB eine Fleischzulage die Beriberisymptome 
nicht verzogerte. Da diese Erkrankung auch bei einer ausschlieBlichen 
Fleischfiitterung entstand, fiihrten die Verfasser dies gegen unsere An· 
sichten an. Da jedoch 400/0 des EiweiBes im Tierk5rper iiber die Glykogen­
stufe abgebaut wird und da auch im Hunger der Abbau der Gewebe in 
derselben Weise vor sich geht, so k5nnen diese Tatsachen in Wirklichkeit 
nicht gegen unsere Ansichten aufgefiihrt werden. Vedder (867) schloB sich 
der Meinung der hollandischen Forscher an. Er fiihrte im ganzen 5 Ver­
Buche aus, die vielleicht weniger iiberzeugend sind als sie auf den ersten 
Blick erscheinen. 

1m ersteu Versuche nahm er 11 Huhner, die in ihrem Gewicht zwischen 1800-3800 g 
schwankten und ffitterte sie mit Reis, wobei die Tiere freiwillig fralien. Die RiiekstAnde 
wurden am nllchsten Tage wieder zUriickgewogen. Zwischen dem Krankheitsausbrueh und 
der Menge des genossenen Reises lieli sich keine Beziehung entdeeken. Da die Tiere im 
Alter und KUrpergewicht sehr stark differierten, so dati der Energieverbraueh und -Bedarf 
versehieden war uud da dieser Versuch mit 2 Reihen von Versuchstieren in zwei verschie­
denen Monaten mit der Mllgliehkeit einer Ungleiehheit der lIulieren 'l'emperatur gemaeht 
wurde, ist dieser Versueh von Vedder nieht ganz eindentig. In einem z.veiten Versueh 
nahm Vedder 12 Hlibner von 1200 g Gewicbt im Mittel und ffitterte sie kilnstlich mit 100, 
50 und 25 g weiliem Reis tAglieb. Nun spricbt sieh Vedder dabin aus, dati Tauben an 
"Oberemllbrung wie UnterernAhrung zugrnnde gehen kOnnen, indem der im Kropfe angesam­
melte Reis in mechanischel' Weise StUrungen hervo1'1'uft. Wenn wir auch mit V e d d e r an­
nehmen, dali die Hfihner mit, 100 g Reis in ,der TII.t· durch 'Oberffitterung zugrunde gingen 
und nur die Tiere in unseren Beaebtungskreis ziehen, die weniger Reis erhielten, so zeigten 
die HUhner mit 50 g Reis Beriberi nacb 20 Tagen, die mit 25 g dagegen viel spAter, was 
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eigentlich die Resultate von anderen Antoren vUllig bestlltigt. In einem dritten Versnche 
wnrde unpolierter Reis znr Ffitternng benntzt nnd hier gingen die Tiere nicht an 'Ober­
flitternng zngrunde, obwohl ihnen 50 nnd 75 g Reis tl1glich verabreicht wnrden. In einem 
vierten Versnche wnrden die Hilhner mit sterilisiertem Fleisch nnd Eiem geflittert nnd die 
Resnltate zeigten dentlich, dan die Eier etwas nnd Fleisch mehr Vitamin enthielten. Vedder 
glanbt, dan wenn Beriberi ohne Filtternng von Kohlenhydraten entstehen kann, dann ala 
sicher 'anznsehen ist, daB daB' B-Vitamin keine Rolle bei dem Stoffwechsel dieses Nahrnngs­
bestandteiles spielt. Wir haben bereits gesehen, dan dieser Schlnn wahrscheinlich nnrichtig 
ist. KUnnte die Nahrung in diesem Versnche wirklich als vitaminfrei betrachtet werden (was 
Dicht der Fall ist), so kOnnte die VerspAtnng der Beriberisymptome als der beste Beweis filr 
die Richtigkeit nnserer Anschannngen betrachtet werden, dati nll.mlich das B -Vitamin eine 
besondereBedentnng bei Kohlenhydratffltternng hat. 1m flinften nnd letzten Versnch werden 
die Hilhner mit sterilisierten Eiern nnd Fleisch nnter Znsatz von weitiem Reis gefilttert. Die 
Eier bestanden seheinbar ans EiereiweiB und Eigelb nod waren wahrscheinlich nicht voll­
stl1ndig vitaminfrei; die darin zUrilckgebliebene Vitaminmenge kUnnte vielleicht ffir 25 g Reis 
genligen. Eier nnd Fleisch, das hier benntzt wnrde, so11ten nach Vedders Angaben mit den 
Prl1paraten identisch sein, die im vierten Versnche angewandt wnrden. Dies ist Behr nnwahr­
scheinlich, da die Hilhner in Versnch IV bei 50 g Eiern Beriberi nach 61 Tagen zeigten, 
wl1hrend im Versnch V die Tiere mit 25 g Eierznlage gar keine Beriberisymptome anfwiesen. 
Wie wir aus dem Gesagten ersehen, sind Vedders EinWlI.nde nieht stichhaltig. Wenn man 
anBerdem unsere Tanbenversnche nl1her betr.achtet nnd von den Tanben mit grHneren Reia­
mengen absieht, so nnterstiltzen die Resnltate mit geringen Reisqnanten das von nns Gesagte 
sehr. Aneh in nnserem Versnch mit syuthetischer Nahrnng (scheinbar V e d d e r entgangen), 
der nnsere Reisresnltate bestil.tigte, war die Nahrnngsmenge - 12,5 g tl1glich - konstant 
gehalten, so dan die Nahrnng nur qnalitativ aber nicht quantitativ schwankte. 

Die in diesen Versuchen vorhandene Schwierigkeit besteht hauptsachlich 
darin, daB die fUr den Stoffwechsel notige Vitaminmenge nicht von der ge­
nossenen Menge der Nahrung, sondern von ihrem assimilierten Anteil ab­
hangig ist. Dieser, Umstand ist bei Tauben und Hiihnern wegen des Ver­
streuens der Nahrung und auch der Leichtigkeit, mit welcher diese Tiere 
die Nahrung wieder auswiirgen, nur schwer zu kontrollieren. Aus diesen 
Griinden erschien es uns wiinschenswert, diese Ergebnisse an Ratten, bei 
welchen die Nahrungskontrolle leicht durchzufiihren ist, zu wiederholen. 
Diese Versuche, die gemeinschaftlich mit Dub in (I. c. 500) ausgefiihrt worden 
sind und die Resultate an Tauben allgemein bestl1tigen konnten, werden in 
einem anderen Kapitel zur Besprechung kommen. 

Von anderen Autoren wurde diese Frage mit Hilfe von Respirationsver­
suchen in Angriff genommen. Gerstenberger und Burhans (868) sahen, 
daB Beriberitauben Kohlenhydrate gut auszunutzen vermogen. Matti II (869) 
in analogen Versuchen an Ratten fand Rohrzucker gut ausnutzbar, wohl 
ging aber die Assimilation langsamer vor sich. Magne und Simonnet 
(870) bestimmten den Respirationsquotient bei Beriberitauben und fanden 
ihn gleich wie im Hunger oder an einer kohlenhydratfreien Nahrung. Wird 
Glukose parenteral zugefuhrt, so wird sie schlecht ausgenutzt, wahrscheinlich 
infolge von mangelhafter Gewebeoxydation. In der Ausnutzung verschie· 
dener Zuckerarten lie.6 sich nach A b d e r h a Ide n (871) ein U nterschied er­
sehen, indem Rohrzucker bessexe ResuItate_ gab .ala Glnkose. Wir sahen 
bereits, daB diese Zuckerart eine vitaminahnliche Verunreinigung enthalt. 
Die Resultate der Arbeit von Bickel (872) konnen vielleicht ebenfalls in 

Fun k, Die Vitamine. Dritte Auflage. 13 
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unserem Sinne interpretiert werden. Er exstirpierte die Leber bei normal 
und vitaminfrei erniihrten Hunden. Wahrend bei normal ernahrten Hunden 
Glukosezufuhr eine Intoxikation verhutete, war bei vitaminfrei ernlthrten 
Tieren das Gegenteil der Fall. Er glaubt demnach, daB der Leber bei der 
Entstehung der Avitaminose eine Rolle zukommt. 

Funk und Paton (1. c. 168) suchten die Frage mit einer neuen Methodik 
zu entscheiden. Eine Anzahl von Tauben wurden bei spontaner Reisauf· 
nahme in Vitamingleichgewicht versetzt, d. h. nur soviel Vitamin verabreicht, 
um dieselben von Gewichtsturz zu bewahren. Nun wurde eine gewisse Stltrke­
menge kunstlich verabreicht mit der Absicht, das Vitamingleichgewicht zu 
sWren. In einer anderen Tiergruppe wurde EiweiB verabreicht, hier soUten 
sich die Vitaminbedurfnisse verringern. Das letztere war wirklich der Fall, 
was un sere Resultate an Ratten bestatigte. Dagegen miBgluckten die Stltrke­
versuche vollstandig, indem bei Tauben die Reisaufnahme aufh5rte. Diese 
Resultate konnten vielleicht auch in unserem Sinne interpretiert werden, indem 
gefunden wurde, daB eine gewisse Vitaminmenge nur ein gewisses 
Nahrungsquantum zu handeln vermag. Jedenfalls mussen die Ver­
suche wiederholt werden. Abderhalden (1. c. 871) betrachtete Fleisch als 
gegen Beriberi schutzend, doch konnte es sich urn Vitaminspuren handeln. 
Mit Fleisch allein, in gro8en Quantitiiten zugefuhrt, gefuttert, konnten 
Tauben nach Abderhalden (873j monatelang gehalten werden, obwohl es 
bekannt ist, daB Fleisch arm an Vitamin B ist. 

Ob unsere Meinung, da8 das B-Vitamin bei dem Kohlenhydratstoffwechsel 
eine wichtige Rolle spielt, aufrecht erhalten werden kann, muB vorlltufig 
dahingestellt bleiben, denn gleichzeitig mit der Anreich~rung der N ahrung 
mit Kohlenhydraten in Form von Starke oder Zucker, findet zu gleicher 
Zeit eine Verminderung von EiweiB statt. Da8 EiweiB in der Ernlthrung 
eine besondere Rolle spielt, ist bekannt. Maignon (874) hat Ratten mit 
Nahrungsgemischen geruttert, die in ihrem Eiwei13-, Starke- und Fettgehalt 
stark variierten, nur waren leider bei diesen Versuchen die Vitamine nicht 
beriicksichtigt. Wiihrend jedes der EiweiBfettgemische das Gewicht der Tiere 
wlthrend 50 Tagen konstant zu erhalten vermochte, war dies bei Eiwei8-
stltrkegemischen nur der Fall, wenn die beiden Komponenten in gleichen 
Mengen vorhanden waren. Daraus wurde der Schlu13 gezogen, da8 Eiweia 
besser mit Fett als mit Stlirke ausgenutzt wird. Die beste Ernahrung wurde 
erzielt, wenn 1 Teil Eiwei8, 1 Teil Fett und 1,33 'l'eil Starke zusammen 
verabreicht wurden. Zu ahnlichen Resultaten gelangten auch Bierry und 
Portier (875), die auch die Meinung vertreten, daB sich in einem Nahrungs­
gemisch das EiweiB und Fett in einem ganz bestimmten Verhliltnis befinden 
mu8. Bierry (876) sah, da8 Stoffwechselstorungen nur dann vermieden 
werden konnen, wenn die einzelnen Nahrungsbestandteile im richtigen Ver­
haltnis zueinander stehen. 

Wahrend wir friiher glaub~n, daB die verzogernde Wirkung einer Ei­
wei8zulage auf das Auftreten der Beriberi auf die Gegenwart von darin ent­
haltenem B-Vitamin zuriickgeflihrt werden mliBte, ist es vielleicht nicht mehr 
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notig, diese Erscheinung auf die Verunreinigung mit diesem Vitamin zuruck­
zufiihren. Wir werden spater sehen, daB ein solcher EinfluB entweder auf 
die vitaminsparende Wirkung des EiweiBes oder auf die Gegenwart einer 
besonders lebenswichtigen Substanz im EiweiBmolekul zuruckgefuhrt werden 
kann. Aus dies en Grunden muB man mit SchluBfolgerungen vorsichtig sein, 
wenn man ExtraeiweiB zu der Nahrung zusetzt. Wir konnen dies besser 
an einem Beispiel erkennen. Betrachten wir die Arbeit von J 0 h n s und 
Fin k s (877), die den Nahrwert und B-Vitamingehalt von Kriegsbroten, die 
74 % des Kornes enthielten, untersucht haben. Sie haben an Ratten ge­
funden, daB die obige Nahrung genug B-Vitamin, aber nicht genug EiweiB 
enthielt, da die Tiere erst nach Kaseinzusatz normal zu wachsen anfingen. 
Dieser SchluB ist vielleicht nicht ganz richtig; die wachstumbegrenzende 
Ursache war moglicherweise doch im Mangel an B-Vitamin zu suchen. 
Ahnlichen Zustiinden begegnen wir haufig bei dem Studium von Pellagra 
und Hungerodem und wir kommen in den diesbezuglichen Kapiteln noch­
mals darauf zuruck. Wir haben bereits gesehen, daB in den Versuchen 
vom Verfasser mit Dubin (1. c. 500) an Ratten gezeigt werden konnte, daB 
durch groBere Zufuhr von Kohlenhydraten der Bedarf an B-Vitamin steigt. 
In dieser Hinsicht erwiesen sich die Ratten den Tauben ahnlich, nur daB in 
Rattenversuchen das Fett im UberschuB viel schwerere Storungen als bei 
den Tauben verursachte. 

AuBer den oben angegebtmen Resultaten wurde vom Verfasser und 
v. Schonborn (1. c. 453) gefunden, daB wahrend bei normalen Tauben der 
Glykogengehalt der Leber 1,17 % und der Blutzuckergehalt 0,1 % betrug, bei 
einer kunstlichen vitaminfreien Nahrung das Glykogen auf 0,48 % sinkt und 
der Blutzucker auf 0,15% steigt. Tauben, mit' einem UberschuB von Zucker 
el'nahrt, zeigten 4,5% Glykogen und 0,15% Blutzucker, bei einem Ubc1'­
schuB an Starke kein Glykogen und 0,26 % Blutzucker. Wurde in diesem 
letzten FaIle B-Vitamin verabreicht, so naherten sich die Glykogen- und Blut· 
zuckerwerte den Normalwerten. Diese Resultate wurden vom Verfasser (878) 
spater nochmals wiederholt und bestiitigt. AuBerdem wurde in dieser Arbeit 
der EinfluB von Substanzen studiert, die durch ihre Wirkung auf den Kohlen­
hydratstoffwechsel bekannt sind. Von solchen Substanzen wurde Glukose, 
Phlorizin, Adrenalin, Pituitrin, Schilddriise und Nebenschilddriisen in ihrem 
EinfiuB auf die Taubenberiberi gepriift, und zwar kamen. normal und reis­
el'nahrte Tauben zur Untersuchung. Besonders interessant waren die Ver­
suche mit Adrenalin, das das Uberleben der Tiere abkiirzte, was auch bei 
del' Schilddriise der Fan war. Grundverschieden davon war der EinfiuB der 
N ebenschilddriisen. Wahrend Schilddriise den Blutzuckergehalt und Amino­
stick stoff iill Serum erhohte und den Glykogengehalt der Leber erniedrigte, 
war bei der Verabreichung der Nebenschilddrusen der Glykogengehalt erhoht, 
Blutzucker wenig beeinfluLlt und Aminostickstoff erhoht. Allerdings miissen 
wil' zugeben, daB Elias und Kolb (879) auch bei hungernden Runden eine 
Glukosurie nachweisen konnten, die auf Azidose zuriickgefiihrt wul'de und 
durch Verabreichung von Alkali zum Verschwinden gebracht werden konnte. 

13* 
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Wir haben bereits betont, daB wir zur Zeit nicht wissen, wie viele · von den 
Hungersymptomen als Folgen der A vitaminose betrachtet werden kOnnen und 

Abb. 58. Vergleich von Adrenalingehalt der Nebennieren von normalen, hungernden und 
beriberikranken Tauben am Scbaf geprilft. 1. Normale Tauben. 2. Kontrolle mit 0,01 mg 

Adrenalin. 3. Hnngernde Tauben. 4. Beriberitanben. (Nach McCarrison.) 
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wie viele von.den Beriberisymptomen auf den Hungerzustand zuruckgefiihrt 
werden mussen. 

Die Befunde der Glukosurie bei der Taubenberiberi stehen wahrscheinlich 
mit den Befunden von MeCarrison (1. c. 438) und Rondoni (880) in Be­
ziehung. Dieser Forscher fand, daB bei der Gefl.ugelberiberi die N ebennieren 
eine erhebliche VergroBerung erfahren und sich gleichzeitig durch einen hohen 
Adrenalingehalt auszeichnen. 

Auch hierwurde bei den hungernden Tauben ein erhOhter Adrenalin­
gehalt, wenn aueh nicht so hoch als bei der Beriberi gefunden; auch waren 
die N ebennieren etwas vergroBert. Was hungernde Tiere anbelangt, wurde 
dieselbe Beobachtung aueh von Vincent und Hollenbe.rg (881) gemacht. 
In MeCarrisons Arbeit finden wir auch zahlreiehe Angaben liber die Tem­
peratur, Atmung, Gewieht der einzelnen Organe bei der Taubenberiberi, die 
ebenfalls ein physiologisches Interesse besitzen. 

Zum SchluB dieses Kapitels wollen wir rioch bemerken, daB, auBer del' 
Beeinflussung der Bealirfnisse an B· Vitamin durch die relative Zusammen­
setzung der Nahrung aus EiweiB, Kohlenhydraten und Fett, diese Bedurfnisse 
moglicherweise noch von der gleichzeitigen Gegenwart oder Abwesenheit 
anderer Vitamine abhangig sind. 1st z. B. die Menge des A-Vitamins gering, 
so gestalten sich vielleicht die Bedurfnisse an B-Vitamin hOher. Wir verfugEm 
aber noch nicht liber exakte Versuche damber. 

Die Frage nach tier Identitiit des B·Vitamins mit der Substauz, die 
das Wachstum der Tiere wie auch der Hefe stimuliert. 

Wir haben bereits (S. 27) die Frage nach der Identitat dieser Substanzen, 
die Arbeit von Mitchell (1. c. 95) wie auch die von Emmett und Luros 
(1. e. 96) teilweise besproehen. Was den Vergleich des B-Vitamins mit del' 
Wachstumsuhstanz fUr Ratten anbetrifft, so waren wir imstande, gemeinsam 
mit MacaU um zu zeigen (882), daB diese letzte Substanz eb~nfalls mit Phosphor. 
wolframsaure gefallt werden kann, wobei aueh die weitere Fraktionierung 
versueht wurde. Da unsere, damals gebrauehte Nahrungzusammensetzung 
nieht genug A-Vitamin enthielt, so waren die weiteren Resultate nicht mehr 
erfolgreich und schienen darauf hinzudeuten, daB Tauben entweder zur Ver­
hutung der Beriberi weniger B-Vitamin beanspruchen als Ratten fiir das 
Wachstum notig paben oder daB das B·Vitamin stabiler als das Wachstums­
vitamin ist. Drummond (1. c .. 751) konnte unsere Angaben bestiitigen und 
kam zu dem Ergebnis, daB beide Substanzen aner Wahrscheinliehkeit naeh 
identiseh sind. Emmett und Luros (1. c.) scheinen dariiber eine andere 
Meinung zu haben. Sie untersuchten die Wirkung hoher Temperaturen auf 
unpolierten Reis, wobei sie den EinfluB des Autoklavierens bei verschiedener 
Hitze und Dauer studiert haben.. Diese verschieden behandelten Produkte 
wurden einerseits 'rauben ohne Beikost, andererseits zusammen mit Lakt­
albumin, Butter, Salzen und Speck Ratten verabreicht. Das B·Vitamin, das 
von Tauben benotigt wird, erwies sich als nicht stabH und wurde durch 
2-stiindiges Erhitzen auf 1200 total vernichtet, wah rend Ratten bei dem obigen 
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Nahrungsgemiseh noeh zu wachsen imstande waren. Emme~t und Luros 
kommen zum SchluB, daB beide Vitamine voneinander verschieden sind. 
Auch in der Refe nahmen Emmett und McKim (883) die Existenz von 
2 Vitamin en an, namlich ein Antiberiberivitamin und ein Wachstumsvitamin. 
Zu dieser SehluBfolgerung sind sie auf Grund ihrer Adsorptionsversuche mit 
Fullerserde angelangt. Sie zeigten, daB die damit gewonnene Fraktion zwar 
von Beriberi sehutzt, aber nicht imstande ist das Gewicht des Tieres zu 
beeinflussen. Doeh sehen wir el'stens, daB sich in unseren Versuchen an 
Refe, im Gegensatz zu den obigen, das gewohnliche B-Vitamin sich als 
resistenter erwies, zweitens, daB in den Versuchen dieser Autoren an einer 
Tierart der Reis allein, an einer anderen Reis mit versehiedenen Zusatzen 
gepriift worden ist. Wie wir noch spater sehen werden, kann ein EiweiB· 
zusatz mit Leiehtigkeit eine Vitaminzugabe vortauschen. Endlich konnen 
die heiden untersuchten Tierarten verschiedene Vi~aminbedurfnisse besitzen. 
Dies scheint jedoch nach den Versuehen von Fun k und Dub i n (1. c. 97) 
nicht die riehtige Erklarung zu sein. Sehiittelt man autolysierte Refe mit 
Fullerserde (50 g pro Liter), wird dieselbe abfiltriert und das Filtrat zweimal 
mit je 100 g Fullerserde behandelt, so werden in Tierversuchen die folgenden 
Resultate erhalten. Die erste Fraktion genugte vollstandig fur Tauben als 
Vitaminquelle, erwies sich aber untauglieh fiir Ratten. Diese letzten Tiere 
scheinen auch der zweiten Fallung zu bedurfen und noeh bessere Resultate 
wurden erhalten, wenn auch das letzte Filtrat nach der Fullerserde Behand­
lung vel'abreicht wurde. Nach diesen Versuchen schein en die Bediirfnisse 
an wasserloslichen Vitamin en bei Ratten ganz kompliziert auszufallen. Des­
halb sind diese Tiere zum Nachweis von Vitamin B nicht besonders geeignet. 

Dieser Untel'schied zwischen Tauben und Ratten laBt sich oft im Labora­
torium feststellen. So wirkt Refe als Vitaminquelle fur Tauben giinstiger 
als fiir Ratten, dagegen ist mit dem Weizenembryo und Reiskleie nach Fun k , 
Harrow und Paton (1. c. 99) das Gegenteil der Fall. Es wird gut jetzt 
anzunehmen, daB Ratten zweier oder noch mehr Substanzen del' B-Vitamin­
reihe bediirfen und manche Autoren schlieBen sich dieser Meinung an. 

Was die Identitat der Wachstumsubstanz fUr Refe und Bakterien mit dem 
Vitamin B anbelangt, so sind diese Suhstanzen sichel' voneinander verschieden. 
Emmett und Stockholm (1. c. 147) waren die ersten, die darauT hinwiesen. 
Dieser SchluB wurde gezogen an der Rand der verschiedenen Inaktivierungs­
temperatur, sowie des Verhaltens der Fullerserde gegeniiber. Wird unpolierter 
Reis stark erhitzt, so erweist er sieh untaugiich fiir Tauben, wahrend noeh 
damit Hefewachstum erzielt werden kann. Wird aueh autolysierte Hefe mit 
Fullerserde ausgeschiittet, so ist das Filtrat unwirksam fur Tauben und wirk­
sam fur Hefe. 

Diese Resultate wurden durch Fun k und Dub i n (884) vollstandig bestatigt 
und zwar kounte Fullerserde oder Tierkohle zur Trennung benutzt werden. 
Die Substanz, die das Hefewaehstum erregt, wurde Vitamin D von mir 
genannt und findet ihre Bespreehung in dem nachsten Absehnitt. Auch auf 
einem anderen Wege lieB sich die Versehiedenheit beider Suhstanzen beweisen. 
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Funk und Pa ton (1. G. 168) konnte durch Zuehten von Hefe auf einem 
Vitamingemisch, das Vitamin D aus der Losung entftlrnen, ohne im Filtrat 
die Menge des Vitamins B zu verringern. Die Niehtidentitat beider Vitamine 
wurde auch von Heaton (1. e. 98), Clark (I. e. 167) und Lecoq (885) ange­
nom men. Ob das Vitamin D in der Eruahrung der Ratten eine Rolle spielt 
seheint wahrscheinlieh, doeh bedad diese Frage noch einer sorgfaltigen Be­
arbeitung. 

AuBer dem Vitamin D enthalt Hefe, wie aueh andere Rohmaterialien, das 
Ko-Ferment. Obwohl die Hefeextrakte nach Abderhalden (886) und anderen 
Autoren diese oben besproehenen Substanzen nebeneinander enthalten, sind 
sie naeh der Meinung von v. Euler und Karlsson (I. c. 140) nieht identiseh. 
Dieselbe SchluBfolgerung sehien auch aus meinen eigenen Versuehen 
berechtigt zu sein. Aueh zellfreie Zymaselosungen konnen dureh Hefe­
extrakt nach Sam mar tin 0 (887) in ihrem Garungsvermogen beeinfluBt 
werden. Das Ko-Ferment kann vielleicht in der tierischen Ernahrung (Zueker­
ausnutzung) eine Rolle spiel en, so daB sorgfaltige Tierversuche aueh hier 
als notig zu betrachten sind. 

Das Hefewachstum oder Vitamin D. 
In den vorangehenden Kapiteln haben wir bereits auseinandergesetzt, wie 

wir zu der Differenzierung dieses Vitamins gelangten. Wir wollen daher hier 
nur auf die Darstellungsversuehe, Eigenschaften und Meth9den zur Bestim­
mung dieser Substanz eingehen. Das Vitamin D ist ein standiger Begleiter 
des Vitamins B und ist aueh in nichtgereinigtem Rohrzucker und wahr­
scheinlich anderen Kohlehydraten in Spuren vorhanden. 

Darstellungsversuehe. Die ersten Versuehe dariiber stammen wohl 
von Wildiers (1. e. 123), ohne daB er die Existenz von Vitamin B voraus­
sah. Spiiter versuehten Funk und Dubin (1. e. 884) die Substanz naher 
zu charakterisieren. Das Vitamin D lieS sieh auch im Harn nachweisen, 
was aueh von van der Walle (1. c. 800) bestiitigt wurde. In Getreidekornern, 
Mais und Weizen, lieLl es sieh auch auBerhalb des Embryos feststellen. Die 
Trennung von Vitamin B gesehieht nach den Verfahren, die bereits be­
schrieben worden sind. Durch fraktionierte Fallung mit Phosphor wolfram­
SaUTe lieB sich keine Trennung erzielen, obwohl die Beobachtung gemaeht 
worden ist, daB das Vitamin D weniger quantitativ gefallt wird. Aueh das 
Filtrat enthalt noch namhafte Mengen davon. Eine Trennung von Vitamin B 
l~sst sich nach Funk und Paton (I. c. 168) aueh auf einem biologisehen Wege 
erzielen. Wird auf einem Gemisch von Vitamin B und D Hefe gezuehtet, 
so wird das Vitamin D entfernt, wahrend die Tierversuche (siehe Rurven 
s. 200) eine unveranderte B-Vitaminmenge anzeigen. Das Vitamin D ist gegen 
Reduktion (katalytisch oder mit Zink und Salzsaure), Oxydation und Diazo­
tierung resistent und stellt wahrscheinlich das einfachste wasserlosliche Vita­
min dar. Es gelang uns in einzelnen Versuehen, das Material zu verestern 
und einen aktiven Ester in hohem Vakuum durch Destillation zu gewinnen. 
Es muB auch hervorgehoben werden, daB die aus der Vitaminfraktion von 
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mir dargestellten Substanzen nach vielen Jahren sich fiir das Hefewachstum 
als aktiv erwiesen. 

Die anderen Darstellungsverfahren, obwohl sie auch nach dem Vitamin D 
fahndeten, benutzten zum Nachweis einer Methode, die eigentlich das Ko­
ferment bestimmte. Daher waren Unstimmigkeiten hier zu erwarten. 
Die Arbeit von F ran k e lund S c h war z (888) gehOrt zu dieser Reihe. 
Hier wurde feuchte Hefe mit 80 0/0 Alkohol ausgezogen, der Auszug einge-
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Abb. 55. Hefe auf einer Losung von Vitaminen B und D geziiehtet, entfernt kein Vitamin B 
(wohl aber Vitamin D). 

dampft und das Fett mit Ather ausgezogen. Die Fliissigkeit wurde darauf 
mit Bleiazetat gefallt. Das Filtrat, mit Pikrolonsaure behandelt, abfiltriert 
und das Filtrat mit Phosphorwolframsaure ausgefallt. Nach dem Zersetzen 
des Niederschlages und Neutralisation mit Schwefelsaure sollte in der Losung 
die aktive Base sich als Sulfat befinden. Ein weiterer Beitrag zu derselben 
Frage wurde von Frankel und Scharf (889) geliefert. Miller (890) ver­
suchte dagegen die Hefesubstanz zu charakterisieren, die die Invertase akti­
~iert. Diese Sribstanz erwies sich als verschieden von dem Vitamin D. 
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Trennungsversuche mit Phosphorwolframsaure wurden darauf unternomlUen 
und das Vitamin D hauptsachlich im Filtrat del' Fiillung aufgefunden. 
DaB es sich bei der Aktivierung der Invertase urn eine neue N-haltige 
Substanz handelt, wurde bereits in 1913 von v. Euler und Cramer (891) 
vermutet. 

Einige Autoren, wie z. B. Fulmer und Nelson (892), legen sich die 
Frage VOl', ob zum Wachstum del' Hefe zwei Substanzen notig seien? 
Einige experimentelle Belege fiir diese Auffassung wurden von S c h wei z e r 
(893) geliefert. Er glaubte namlich, daB die autolysierte Hefe ohne Zell­
membranen schwacher wirkt, als wenn beide Komponenten zusammen 
gepriift werden; urn dariiber zu entscheiden, sind weitere Versuche not­
wendig. 

Eigens,chaften. AuBer dem Verfasser untersuchten Frankel und 
Scharf (894) die Adsorptionsreaktionen dieser Substanz. Fullerserde gab 
eine gute Adsorption, Kaolin wirkte dagegen quantitativ, dagegen erwies 
sich Aluminiumhydrat fur diese Zwecke als untauglich. Nach Untersuchungen 
von Funk und Pa ton (1. !:. 168) ist das Vitamin D thermolabil, aber viel 

. weniger als das Vitamin B. Dasselbe gilt auch fur die Wirkung von Alkali en. 
Die Adsorption ist viel schwieriger wie bei dem Vitamin B, was vielleicht 
darauf hinweist, daB die Substanz von niedrigerem Molekulargewicht ist. 

Bestimmung. Zwei Methoden werden hier benutzt: die eine, die das 
Hefewachstum bestimmt, und eine andere, die sich mit del' Garung befaBt. 
Diese letzte Method,e ist indirekt und nicht ganz exakt, weil sie mit del' 
Aktivierung del' Garungskatalysatoren zu tun hat. In praxi mogen beide 
Methoden ziemlich parallel verlaufen. 

Wir kommen nun zu der Besprechung einer Metbode, die schon teilweise 
un tel' den Vitaminerfordernissen der Hefe behandelt wurde. Die Methode 
beruht darauf, daB gewisse Hefearten einer Zufuhr von Vitamin D bediirfen, 
urn wachsen zu konnen. Wir haben die Arbeiten von Williams (1. c. 136), 
Bachmann (1. c. 140) und Abderhalden und Schaumann (1. c. 752) 
behandelt, die zu der Entwicklung diesel' Methode fiihrten. Bald darauf 
wurden Arbeiten veroffentlicht, die sich die Aufgabe stellten, die obige Me­
thode praktischer zu gestalten. Eddy und Stevenson (1. c. 137) unterwarfen 
die Methode von Bachmann einer Nachpriifung und fandeu, daB sie nicht 
sehr zuverlassig ist. Daraufhin wandten sie sich der Methode von Will i am s 
zu, indem sie sie durch das Einfiihren von genau kalibrierten Mikropipetten 
(iihnlich denen, die bei der Opsoninmethodik benutzt werden) zur Entnahme 
von Hefezellenaufschwemmung und der Vitaminlosung etwas exakter ge­
stalteten. Die Hefe- und Vitamineinheiten, mit den notigen Kontrollen, 
werden auf ein Objektglas entleert, in welches kleine Quadrate geatzt sind, 
und im Brutschrank gehalten. Nach einer gewissen Zeit werden die Glaser 
aus dem Brutschrank entnommen, gefiirbt und die Zellen gezahlt. Die 
Schwierigkeit diesel' Methode bestand in den Hefezellenklumpen, die oft 
mit del' Zellaufschwemmung eingefiihrt wurden. Trotz des Schuttelns del' 
Zellaufschwemmung und partiellen Zentrifugierens, urn die Klumpen zu ent-
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fernen, lieB sich dieseSchwierigkeit nicht ganz umgeheu. Eddy und Stevenson 
haben unter anderen Substanzen auch die von uns 1912 und 1913 isolierten 
Substanzen der Hefe (s. Chemie der Hefe) auf ihre Wirksamkeit gepriift und 
aktiv gefunden, wahrend Nikotinsaure vollstandig unwirksam war. Die aktive 
Substanz wurde durch Erhitzen auf 1000 nicht zersti:irt, wohl aber teilweise 
bei 120°. Mit dieser Methode wurde bei stillenden Tieren. mehr Vitamin D in 
der Brustvene als in der Jugularvene gefunden. 

Da erschienen fast zu derselben Zeit zwei Methoden, eine von R. J. Wi 1-
Iiams (895) und die andere vom Vedasser und Dubin (1. c. 146), die beide 
einen Fortschritt in dem Nachweis der flir das Hefewachstum notigen Vita­
mine bedeuteten. Die Methode von William s besteht in folgendem: 0,3 g 
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Abb. 56. EinfluB der Vitaminkonzentration auf das Hefewachstum (nach R J. Will i a m s). 

frische Fleischmann-Hefe werden aus dem Innern des PreBkuchens ent­
nommen und in einem Liter sterilen Wassel's aufgeschwemmt. Von 
dieser Aufschwemmung wird 1 ccm entnommen, in die Nahrfliissigkeit 
eingefiihrt und die Kulturen bei 300 wah rend 18 Stunden im Brutofen ge­
halten, worauf das weitere Wachstum durch Zusatz von Formalin unter­
brochen wird. Die Hefezellen werden daraufhin auf einem Goochtiegel filtriert, 
mit Wasser und Alkohol gewaschen und bei 1030 zwei Stunden getrocknet. 
Mit einer Vitaminlosung . von einer nicht angegebenen QueUe wurde eine 
Wachstumskurve erhalten, die hier reproduziert wird. 

Sie zeigt, daB ,nit hoheren Vitaminkonzentrationen die Zellenmenge pro­
portional ansteigt und daB die Kurve unter giinstigen Bedingungen eine gerade 
Linie darstellt. Will i a m s sah auch, daB gewisse Extrakte wie autolysierte 
Hefe oder Extrakte, die in Gegenwart von Saure hoch erhitzt wurden, auf 
das Wachstum der Hefe hemmend wirken konnen. In solchen Fallen lieB 
sich durch starkere Verdiinnung ein besseres Resultat erzielen. 
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Die Methode von Verfasser und Dubin ist noch einfacher und bestebt 
kurz in folgendem. Zuerst wird eine Hefeaufschwemmung durch Scbiitteln 
einer 'platinose einer 4Sstiim:ligen Hefekultur in 100 cern steriler Nagelilosung 
hergestellt. Es ist am besten, fur diese Zwecke untergarige Hefe anzuwenden. 
Dann werden zwei Rellien von Reagenzglasern mit der unbekannten Vitamin­
losung, sowie zwei Kontrollen, die Hefeaufscbwemmung aHein und die Vitamin­
losung allein, bereitet. Diese letzte Kontrolle ist nicbt sehr wichtig unddient 
nur dazu, urn die Bildung 
eines Niederscblages oder 
Triibung zu entdecken. AlIe 
diese Reagenzglaser werden 
20 Stun den iill Brutofen bei 
30° gehalten, die Zellen in 
einem Bade durch Erwarmen 
auf 70-80° getotet und der 
Inhalt quantitativ in Zen­
trifugierglaser ubergefuhrt, 
deren unterer Teil kapillar­
artig gebildet nnd in Milli­
meter geteilt ist. Sie werden 
dann 15 Minuten lang zentri­
iugiert und das Volum, das 
die Zellen einnehmen, abge­
lesen. Das Ablesen muB 
schnell geschehen, da sonst 
die Zellen dieTendenz zeigen, 
in die Hohe zu scbnellen. 
Die Kontrolle ohne Vitamin­
zusatz muB von dem Haupt­
ergebnis abgezogen werden 
(s_ Abb_ 57). Eine ahnlicbe 
Methode wurde spater von 
Berman (896) und Schwei­
z e r (897) beschrieben. 

Methoden zur Bestimmung 
von Vitamin D wurden eben­

Abb. 57. Zentrlfogierglltscr zor Bcstimmung des D­
Vitamins nach der .Hefewachstomsmethode. Links die 
Kontrolle ohne Vitamin, Mitte ond rechts verschiedene 

Vitaminkonzentrationen (nach Fu n k -Dub in). 

falls von W. D. Fleming (898) und Dam.ianovich und Catan (899) ange­
geben. Die letzten Autoren bestimmen die Abnabme von Zucker nach der 
Garung. 

Bei der Anwendung dieser Methode lieB sich zeigen, daB die KO'ltrolle 
mit Hefe allein sehr konstant ist und von den in der Aufschwemmung ge­
brauebten Hefezellenmenge nahezu unabhangig ist (s. Kurve Abb. 58). 

Die Versucbe mit steigenden Konzentrationen von autolysierter Hefe er­
gaben eine Kurve, die von der Kurve von Will i a m s bedeutend abweicht, 
aber vielleicht eher dem Verbalten der naturlichen Extrakte entspricbt. Wir 
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haben uns ebenfalls davon uberzeugt, daB die Resultate dieser Methode durch 
die Gegenwart hemmender Substanzen stark beeinfluBt sind. Aus diesen und 
anderen Grunden scheint es voreilig, mit Hilfe dieser Methode den Vitamin­
gehalt verschiedener Nahrungsmittel bestimmen zu wollen. 
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Abb. 58. Einflu6 der Hefezellenkonzentration bei konstanter Vitaminmenge. 

(Nach Funk-Dubin.) 

Eine ganze Anzahl von Problemen ist von uns mit Hilfe dieser Methode 
in Angriff genommen worden und wir wollen einige der Resultate hier mit­
teHen. Es lieB sich zeigen, daB die von dem Verfasser isolierten und ana­
lysierten Substanzen der Hefe nach 7 Jahren noch eine deutliche Aktivitfit 
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Hefe (nach Funk-Dubin). 

zeigen, obwohl diese Substanzen zum konstanten Schmelzpunkt umkristallisiert 
wurden, und obwohl die aus der Befe isolierte Nikotinsaure sich als inaktiv 
erwies. WeiBer, polierter Reis zeigte keine Wirkung auf das Hefewachstum, 
dasselbe gilt auch von Vitamin A und C. 

Die Anwendung dieser Methoden zum Nachweis von B-Vitamin wurde 
von Sou z a und Mc C 0 11 u m (1. c. 150) kritisiert. Sie wandten die erste 
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Methode von Wi 11 i a m s , die etwas modifiziert wurde, fiir ihre Studien an 
und fan den als Regel, daB mit steigenden Mengen von Vitamin D das Wachs­
turn der Hefe sich giinstiger gestalten laBt. Sie glauben abel', daB die Me­
thode kaum zum Nachweis des Vitamins D Verwendung finden kann, weil 
auch ein Zusatz von Glukose und Aminosauren einen wachstumbeschleuni­
genden EinfluB zeigen. Wenn wir abel' die experimentellen Belege diesel' 
Autoren ins Auge fassen, so ersehen wir, daB del' Zusatz einer 10%igen 
Glukoselosung wahrend der ersten 24 Stunden irn Brutofen kaum einen Unter­
schied gegeniiber den Kontrollen zeigte, erst nach 48 Stunden machte sich, 
wenn auch nicht konstant, ein EinfluB bemerkbar. Diese Verzogerung der 
Wirkung zeigt ohne Zweifel, daB die beschleunigende Wirkung der Glukose 
eine sekundare Erscheinung darstellt und vielleicht durch Plasmolyse einiger 
Hefezellen oder durch eine Vitaminverunreinigung ihre Erklarung . finden 
kann. Die Angabe iiber die giinstige Wirkung der Glukose lieB sich in 
meinem Laboratorium nicht bestatigen. Wenn Souza und McCollum von 
dem giinstigen EinfluB der Aminosauren sprechen, meinen sie damit ein 
Produkt del' Hydrolyse von Fleisch mit Schwefelsaure. Dieses Praparat sowie 
ein alkoholischer Extrakt von Weizenkeimen, der unter Zusatz von Soda im 
Autoklaven erhitzt wurde, erwiesen sich beide bei Versuchen an Ratten als 
frei von B-Vitamin, wahrend sie auf Hefe noch wirksam waren. Hydro­
lysiertes Fleisch gab die doppelte Zellenmenge, somit war die Wirkung nicht 
sehr ausgesprochen. Die Autoren geben zu, daB durch ihre Versuche nicht 
gezeigt worden ist, daB das D -Vitamin beirn Hetewachstum keine Rolle 
spielt; sie waren nur imstande zu zeigen, daB das Wachstum der Ratte und 
der Hefe nicht von denselben Extrakten parallel beeinfluBt wird. Wenn wir 
die Bediirfnisse an Stickstoffverbindungen fur die Hefe studieren wollen, 
mussen die Verunreinigungen in den Proteinen und Aminosauren in Betracht 
gezogen werden. Diese VorsichtsmaBregel wurde bis jetzt nur von Freedman 
und Funk (I. c. 111) und von Swoboda (900) beriicksichtigt. Die neuen 
Untersuchungen machen es klar, daB die Hefemethode nul' einen relativen 
Reichtum an Substanzen vom Typus des B-Vitamins anzeigt, aber nicht zur 
Bestimmung des Antiberiberivitamins berangezogen werden kann. 

Die Lipovitamine. 
DieseiSubstanzen kommen meistens vergesellschaftet mit gewissen Fetten 

vor, worm sie sicb in dem nicht verseifbaren Anteil befinden. Wenn man 
nach der Wirkung und einigen Trennungsversuchen urteilen will, so mogen 
wir hier mit zwei verschiedenen Substanzen zu tun baben, die chemisch 
jedenfalls nabe verwandt sind. Es unterliegt keinem Zweifel, daB wir mit 
zwei verschiedenen Wirkungen zu tun baben, namlich eine antixerophthal­
rnische und ernabrungsfordernde und eine zweite, die den Mineralstoffwechsel 
reguliert und auch allgernein die Ernahrung bessert. Die Differenzierung del' 
beiden Substanzen geschah hauptsachlich als Resultat del' Rachitisstudien, 
die noch an del' richtigen Stelle Erwahnung finden werden. Es genugt hier 
zu bemerken, daB Butter reichlich Vitamin A, aber sehr wenig von anti-
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rachitischem Vitamin (Vitamin E), wahrend Lebertran viel mehr von beiden 
Substanzen enthalt. Dies bewog Zilva und Miura (901) dazu, die beiden 
Substanzen als identisch zu betrachten und offenbar halt Zil v a (902) noch 
heute an dieser Meinung fest. Dies wurde durch die Arbeit von 
Me Coli u m und Mitarbeitern (903) erschiittert, in welcher er zeigen konnte, 
daB zur Verhiitung der Rachitis 20 % Butter in der Nahrung notig seien, 
wahrend von Lebertran schon 1 u/o geniigte, was auch von Howland (904) 
bestatigt wurde. Ferner konnten McCollum, Simmonds, Becker und 
Shipley (905) zeigen, daB durch Durchleiten von Luft durch auf 100° er­
hitzten Lebertran, das Vitamin A darin vollstandig inaktiviert wird, wahrend 
der groBte Teil des Vitamins E erhalten bleibt. 

Zucker unll Barnett (906) vertreten die Meinung, daB man nur dann 
von einem antirachitischen Vitamin sprechen darf, wenn die Gegenwart dieser 
Substanz, auBer im Lebertran, in norrnaler N ahrung nachgewiesen werden 
kann. Sie such ten deshalb diese Substanz aus Butter, KokosnuBol, Spinat, 
Karotten, Schweineleber usw. IIU konzentrieren, aber fehlten darin. Deshalb 
wurde die antirachitische Wirkung dieser Nahrungsstoffe nicht auf die Gegen­
wart eines Vitamins, sondern auf die Fahigkeit unlosliche Kalksalze zu bilden, 
zuruckgefiihrt. Diese SchluBfolgerung ist nicht berechtigt, da die Autoren 
unbewiesen lieBen, ob die angewandte Prozedur auch fiir die Zwecke der 
Konzentration tauglich sei. Sie lieBen sogar den Beweis aus, daB durch die 
angewandte Prozedur Vitamin A konzentriert wurde, das sicller in den Roh­
materialien zugegen war. DaB beide Wirkungen zusammen erhalten werden 
konnen, wurde von Steen bock, Jones und Hart (907) demonstriert. Durch 
Verseifen von Lebertran wurde eine Fraktion erhalten, die an Hunden und 
Ratten beide Wirkungen entfaltete. Allerdings, was Gemiise anbelangt, so 
konnte durch Verfiitterung desselben zwar eine antixerophthalmische aber 
keine antirachitische Wirkung aufgefunden werden. 1m Gegensatz dazu waren 
H art, S tee n b 0 c k und Hop per t (908) imstande, den Kalkstoffwechsel der 
Kuhe und Schweine durch Vera brei chung von grunem Gemiise, Apfelsinen­
saft usw. giinstig zu beeinflussen. Dieselbe Eigenschaft wurde von Bogert 
und Trail (909) der Hefe und Butter zugeschrieben. McClendon und 
Sh u ck (910) waren dagegeu nicht imstande, die Gegenwart von antirachiti­
schem Vitamin im Spinatnachzuweisen, wohl aber des Vitamin A. Die 
Ansichten von Zucker geJangten ins Schwanken, nachdem Hess (911) das 
Vitamin E (an Kindern sowohl wie an Ratten) im Eigelb nachgewiesen hat. 

Es ist kein Zweifel daruber vorhanden, daB das Vitamin A weniger stabil 
als das Vitamin E ist. Wenn man mit Vorsicht vorgeht, so gelingt es nach 
Funk und Dubin (912), von Lebertran ausgehend, die beiden Wirkungen 
fast intakt zu erhalten. Aber nicht nur die Oxydation zersti:irt das Vitamin A, 
schon eine milde katalytische Reduktion in Wasserstoffatmosphare, bei ge­
wohnlicher Temperatur, scheint dieselbe Wirkung zu besitzen. Es darf viel­
leicht aus dies em Verhalten der SchluB gezogen werden, daB die Wirkung 
von Vitamin A an cine labile Gruppe (doppeIt.e Bindung, Aldehydgruppe) 
gebunden ist, die leicht eine chemische Anderung erfahrt. Sobald dies 



Die Lipovitamine. 207 

geschehen ist, so bleibt nur die antirachitische Wirkung ubrig. Da es aber 
UllS moglich ist, die beiden Wirkungen einigermaEen zu trennen, so sind 
wir dazu berechtigt, von zwei Vitaminen zu sprechen. 

Das Wesen der Lipovitamine. Drummond (913) vertrat in einer 
seiner Arbeiten die Ansicht, daE das Vitamin A ein-en fermentartigen und mehr 
oder weniger unfaBbaren Korper darstellt. Er stellt Versuche mit verschiedenen 
bekannten Substanzen an und fand, daB Fettsauren, Glyzerin, Cholesterin, 
Lezithin, Sphingosin, Phrenosin, Kephalin, Lipochrome und Karoten nicht 
die Wirkung des A-Vitamins entfalten konnen. Steenbock (914) machte die 
interessante Beobachtung, daE der Gehalt des Maises an A-Vitamin mit dem 
Gehalt an gelben Pigmenten einhergeht. So wurden weiBe Maisarten frei 
von diesem Vitamin befunden und dasselbe Verhalten zeigen auch die meisten 
Gemusearten. Wurde nach den Angabcm von Steenbock und Boutwell 
(915) der weiBe Mais mit Butter, Kleber oder Spinat vervollstandigt, dann 
trat das Wachstum der Ratten ein. Palmer (916) dagegen sprach sich gegen 
diese Ansichten aus. Erstens konnte er zeigen, ~aB Huhner, wenigstens eine 
Generation hindurch, bei einer N ahrung leben konnen, die frei von Karotinoiden 
ist, wobei es naturlich auch moglich ist, daB Huhner mit einer geringen 
Menge oder auch ohne A-Vitamin leben konnen. Zweltens gelang es ihm 
auch, Saugetiere, z. B. Ratten (Palmer und Kennedy (917), zu ziichten, 
deren Blut und subkutanes Gewebe pigmentfrei waren. Trotz der Tatsache, 
daB die Milch dieser Tiere ebenfalls pigmentfrei war, waren sie imstande, 
ihre Jungen zu stillen und aufzuziehen. Ahnliche Versuche wurden auch 
von van den Bergh und Muller (918) angestellt. Palmer gibt auch an, 
daB wir Olen begegnen, die zwar Pigment enthalten, aber keinen Gehalt an 
A-Vitamin aufweisen.- Solch ein 01 solI Baumwollsamenol darstellen. Rosen­
h e i m und Dr u m m 0 n d (919) haben ebenfalls diese Frage in Angriff genommen 
und konnten im allgemeinen die Tatsache bestatigen, daE Nahrungsmittel, 
die Lipochrome enthalten, in der Regel auch einen Gehalt an A-Vitamin 
aufweisen. Doch wurde gefunden, daB eine reine Karotenlosung frei von 
diesem Vitamin ist und diese Autoren glaubten, daE, obwohl dieses Vitamin 
verschieden von Karoten und Xanthophyll sein solI, es sich doch mit dies en 
Pigmenten vergesellschaftet findet. Inwiefern das chemisch reine Karoten das 
Wachstum von Ratten auslost, dariiber sind die Meinungen verschieden. 
Wahrend Stephenson (920) glaubt, daB das reine Karoten yom Schmelz­
punkt 172-173° vollstandig inaktiv ist und daE aueh mit'rierkohle vollstandig 
entfarbte Butternoch A-Vitamin enthiilt, geben Steen bock, Sell, N e 1 so n und 
Buell (921) an, daB sie mit rein em Karoten Wachstum erzielt haben. Diese 
Autoren haben das A-Vitamin aus Alfalfaheu sehr resistent gefunden. Es vertrug 
Verseifung in der Wiirme, Oxydation mit Wasserstoffsuperoxyd und Reduktion 
mit naszierendem Wasserstoff. Aus dem nicht verseifbaren Anteil lieBen 
sich kristallinische Azetylprodukte erhalten, ohne daB die Wirkung verloren 
ging_ Das Lebergewebe enthalt auBer den zwei bekannten gelben Pigmenten 
eine andere Substanz, die Lipochromreaktionen gibt und auBerdem die Farben­
reaktion mit Schwefelsaure liefert, die in der Literatur als spezifisch fur 
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Lebertran angesehen wird. Diese Substanz ist keine Verunreinigung, sondern 
sie liiBt sich konstant in Lebertran und Leberfetten nach weisen. Hi j man s 
van den Be r g h und Mull e r (922) haben Methoden beschrieben, die zur 
Trennung von Lipochromen im Blut angewandt werden konnen. Um sie in 
Freiheit zu setzen, erwies sich eine Fallung der Serumproteine mit Aikohol 
als nijtig. Es wurde vermutet, daB andere chemische Substanzen die Pigmente 
begleiten. Drummond und Coward (923) haben eine Anzahl von Olen 
und Fetten auf ihren Gehalt an Pigment und A-Vitamin untersucht und haben 
gefunden, daB diese beiden Eigenschaften nicht immer einander parallel gehen. 
In der Butter wurde der Pigmentgehalt ziemlich parallel dem Gehalt an 
A-Vitamin gefunden, wah rend gewisse Schweinefette und Hundefette kein 
Pigment, aber einen deutlichen Gehalt an Vitamin aufweisen. Sie kommen 
zu dem Ergebnis, daB eine Bezieliung zwischen dem Pigment und A-Vitamin 
nicht aufrechterhalten werden kann, wenn man nicht mit Steen bock annimmt, 
daB in manchen Fallen die Pigmente sich in der Leukoform befinden. 

Auch in der neuesten ~eit scheint die Diskussioll daruber nicht ganz 
erloschen zu sein. Wahrend Palmer (924) immer noch die Meinung vertritt, 
daB die Lipochrome und Vitamin A nichts gemeinsam hahen, geben Steen­
bock, Sell und Boutwell (925) an, daB grune Erbsen, die mehr Lipochrome 
ais die gelben enthalten, auch reicher an Vitamin A sind. Steen bock und 
Sell (926) untersuchten von neuem verschiedene Teile von Karotten, Pataten 
und Kohl und fanden eine enge Beziehung zwischen dem Pigment und der 
Vitaminwirkung. Coward (927) fandebenfalls mehr Karotten in verschiedenen 
Pflanzen zusammen mit grijBerer Vitaminwirkung. 

Es scheint uns, daB die Frage nur clann eindeutig entschieden werden 
kann, wenn die Lipovitamine in reinem Zustande isoliert sein werden. was 
hoffentlich nicht mehr lange dauem wird. Diese Frage konnte wahrscheinlich 
einen bedeutenden Fortschritt durch das Studium der Schwefelsil.urereaktion 
des Tranes erfahren, einer Reaktion, die schon seit Jahren bekannt ist, aber 
neuerdings infolge der Beziehungen zu den Lipovitaminen eine neue Bedeu­
tung erhalten hat. Die Reaktion beruht auf Bildung von Purpurfarbe nach 
Zusatz von konzentrierter Schwefelsaure zum Trane und kann nach der An­
gabe von Richmond und Engbnd (928) durch Verdlinnung des Oies mit 
Paraffinol viel empfindlicher gemacht werden. H a r d en und Rob i son (929) 
giauben, daB die Reaktion auf einer Kondensation eines Sterins mit einem 
Aldehyd beruht. Durch Zufugen von Furfuraldehyd waren sie imstande, 
die Reaktion intensiver zu gestalten, so daB 1/2 mg von Lebertran schon eine 
deutliche Farbung ergab. Nach Evers und Foster (930) liefert Butter diese 
Reaktion ebenfalls. Dr u m m 0 n d und W at son (931) haben diese Reaktion 
in den Leberolen verschiedener Saugetiere, Vijgel und Fische beschrieben. 
Sie glauben nicht, daB die daflir verantwortliche Substanz zu den Lipochromen 
zu zahlen ist. Die Substanz, die die Farbung liefert, befindet sich in dem nicht­
verseifbarenAnteil desOIes und wird durchOxydation rasch zersWrt. Damiano­
vic h (932) fand, daB ein Auszug aus g6lbem Mais ein charakteristisches Absorp­
tionsspektrum liefert, das von weiBeni Mais und Olivenol nicht geliefert wird. 
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Dlls Vitamin A, ist, wie wir spliter Behan werden, nicht nur mit Fetten 
vergesellschaftet. Es wurde auch im Harne, Apfelsinensaft und Magermilch 
nacbgewiesen. 

Antixerophthalmisches Vitamin oder Vitamin A. 
Eigenschaften des A- Vitamins. Die Eigenschaften dieses Vitamins 

sind ebenfalls noch recht wenig bekannt. Sogar die Frage, ob die Substanz 
wasserloslich oder nur im Wasser emulgiert ist, muB einstweilen offen bleiben. 
McCollum, Simmonds und Steenbock (933) haben angegeben, daB fett­
freie Milch noch ziemlich betrlichtliche Mengen von A-Vitamin enthitit, eine 
Tatsache, die nach den neuen Resultaten auch zu stimmen scheint. Nach den 
Angaben dieser Autoren lieB sich dieses Vitamin aus geschmolzener Butter 
durch wiederholte Extraktion mit kleinen Wassermengen ausziehen. Nach 
dieser Prozedur ist die zuriickbleibende Butter inaktiv, und diese Autol;'en 
haben schein bar stillschweigend angenommen, daB die wasserigen Ausziige 
aktiv waren. Dagegen konnten Steenbock, Boutwell und Kent (934) 
zeigen, daB beide Teile, das iibrigbleibende Butterfett wie auch der wasserige 
Auszug, unwirksam sind. Sie glaubten, daB Warmeanwendung und nicht 
die Oxydation den Grund der Zerstorung darsteUt, doch werden wir sehen, 
daB dazu noch eine andere Komplikation hinzutritt. Die Angabe von M c CoIl u m, 
Simmonds und Steenbock (1. c. 933) dagegen, daB entfettete Magermilch 
noch A-Vitamin enthalt, wurde von Hopkins (935) neuerdings bestatigt. 

Die erste Angabe iiber die StabiIitiit der aktivElD Substanz aus Butter 
stammt von Osborne und Mendel (936). Diese Autoren fanden, daB Wenn 
man durch Butter wlihrend 21/. Stunden Wasserdampf leitet, das Vitamin 
dadurch nicht zerstort wird. DaB diese Substanz im Eigelb gegen Hitze 
stabil ist, wurde auch von McCollum und Davis (937) behauptet. Dagegen 
fand Drummond (938), daB das A-Vitamin aus Butter und anderen Aus­
gangsmaterialien gegen Hitze sehr empfindlich ist, worin er die Angaben von 
Steenbock bestatigen konnte. Drummond behauptete auch, daB die 
Oxydation bei der Zerstorung der aktiven Substanz keine Rolle zu spielen 
scheint. Steenbock und Boutwell (939) fanden gelben Mais oder 1\lfalfa 
nach dreistiindigem Autoklavieren wirksam. 0 s borne und Mendel (940) 
fan den Butter als solche gegen Au.fbewahren und LichteinfluB viel stabiler 
als ihren nicht kristallisierbaren Anteil, das Butterol. 

Alie diese sich scheinbar widersprechenden Angaben lassen sich sehr gut 
vereinbaren, wenn die neue Beobachtung von Hopkins (1. c. 935 und 941) 
zu Hilfe genom men wird. Dieser Forscher fand namlich,. daB bei der Zer­
storung des A-Vitamins nicht die Temperatur, sondern die Oxydation die 
Hauptrolle spielt. Die Angabe von Hopkins wurde von Drummond und 
Coward (942) bestiitigt und steht im Einklang mit dem Befund von Osborne 
und Mendel (943), die die Butter stabiHanden, wenn durch sie Wasserdampf 
hindurchgeleitet wurde, aber nicht wenn die Butter ohne Gegenwart von 
Wasser erhitzt wurde. Die Stabilitiit konnte in diesem FaIle durch die Ent­
fernung der Luft durch Wasserdampf erklart werden, obwohl auch trockene 

Funk, Die Vitamine. Dritte Aufiage. 14 
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Butter wi1brend 15 Stunden auf 690 erhitzt werden konnte, obne daB deutlich 
Schll.digung bemerkt wurde. 

Was die Wirkung von physikalischen Faktoren anbelangt, so konnte 
Zil v a (1. c. 767) zeigen, daB Butter, wlihrend 8 Stunden der Wirkung der 
ultravioletten Strahlen ausgesetzt, ihre Wirksamkeit vollstiindig verliert, aber 
nicht in Abwesenheit von Luft (944). Da durch Bestrahlung die Moglichkeit 
der Ozonbildung vorhanden ist, wurde von Z il v a (945) auch diese Moglichkeit 
untersucht und tatsiichlich gefunden, daB Ozon stark zerstorend auf das 
A·Vitamin wirkt. Was die Lichtwirkung allein anbetrifft, so sind die Resultate 
nach der Angabe von Drummond und Coward (1. c. 942) dariiber noch 
nicht ganz klar. 

Obwohl die Zerstorung des A·Vitamins durch Oxydation gewisse Angaben 
gut erkllirt, lliBt sich die Zerstorung bei der Reduktion der Fette, die nach 
den Angaben von Fahrion. (946) bei einer Temperatur von 75-1200 vor· 
gen-ommen wird; schwerer verstehen. Diese Angabe wurde aucb von Drum­
mond (1. c. 923) bestiitigt und laBt sich nach Funk und Dubin (1. c. 912) 
durch das Vorhandensein einer labilen Gruppe erklareu, die durch Oxydation 
wie auch Reduktion chemisch verandert wird. Die Hitzestabilitil.t des A·Vitamins 
wurde von Simonnet (947) diskutiert. 

Chemie des A·Vitamins aus der Butter und anderen Ausgangs· 
materialien. Die ersten Isolierungsversuche des A·Vitaminsaus der Butter 
sind von McCollum und Da vis (1. c. 84) angesteUt worden. Sie behaupteten, 
daB wenn man eine Losung von Butter in Petroleumil.ther mit alkoholischer 
Kalila.uge bei gewohnlicher Temperatur hydrolysiert, die Seifenlosung neutrali· 
siert, daB die aktive Substanz durch Ausziehen mit Olivenol' darln konzentriert 
werden kann. Osborne und Mendel (1. c. 936) losten Ochsenfett undButter 
bei 400 in Alkohol auf und lieBen,es durch Ausfrieren bei - 200 auskristalli· 
sieren. Das A-Vitamin konnte in diesem kristalisierten Anteil nicht nach­
gewiesen werden, sondern bafand sich in dem oligen, nicht kristalli· 
sierbaren Anteil. D ru m m 0 n d (1. c. 913) versuchte die Angaben von 
McCollum und Davis fiber die Stabilitiit bei der Verseifung zu wieder­
holen. 'Nachdem Butter bei gewohnlicher Temperatur verseift war, wurde 
das Losungsmittel im Vakuum entfernt, die Seifen in Wasser gelost und der 
nicht verselfte Anteil mit Ather ausgezogen. AIle bei dieser Prozedur erhaltenen 
Fraktionen wurden auf ihre Aktivitlit auf Ratten gepriift und negativ gefunden. 
Neuerdings haben Steenbock, Sell und Buell (948) die Saponifikations­
versuche wiederholt und gefunden, daB Lebertran mit 20% alkoholischer 
Kalilauge (600 ccm pro 300 g (1) 4 Stunden bei 370, ohne im Wirkung zu 
verlieren, verseift werden kann. Da die wirksame Substanz nach Verd-ftnnen 
mit Wasser in alkalischer Losung in den ilther fibergeht, wurde geschlossen, 
daB das A-Vitamin weder ein Fett noch ein Ester darstellt. Sogar halbstfindiges 
Kochen hatte keine Wirkung. Ais Beitrag zu der Frage nach dem Stick­
stotrgehalt der Butter konnen die Arbeiten von Cusick (949) und Ferris 
(950) mer Erwiihnung finden; die darin verschiedenen N-haltige Verbindungen 
quantitativ bestimmt haben. 
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Zahlreiche Versuche wurden angestellt, um dieses Vitamin aus verschiedenen 
Gemiisearten und Grasern durch Extraktion zu konzentrieren. Dabei waren 
McCollum, Simmonds und Pitz (951) der Meinung, daB durch Extraktion 
der Pflanzengewebe durch Ather das Vitamin daraus nicht entfernt werden 
kann, weil es aller Wahrscheinlichkeit nach an das EiweiB gebunden ist. 
Dies ist jedoch Osborne und Mendel (952) vollstandig gelungen. Sie 
trockneten Spin at und Kleber im Luftstrom bei 600, worauf eine Atherextrak­
tion vorgenommen wurde und ein sehr aktives Material erhalten werden 
konnte. Diese Angaben wurden von Zil va (953), der aus Karotten einen 
wirksamen alkoholischen und atherischen Extrakt erhielt, bestatigt. S tee n­
bock und Boutwell (£154) waren nicht imstande, durch Ausziehen von 
Karotten mit Ather aHein einen aktiven Auszug zu erzielen, wahrend dies 
mit Schwefelkohlenstoff, Chloroform und Benzol gelungen ist; trotzdem zeigten 
die Riickstande noch fast die gesamte Aktivitat. Bei der Anwendung von 
Alfalfagras als Ausgangsmaterial gab eine einfache Atherextraktion kein 
Resultat, wah rend eine Mischung von Alkohol und Benzol fast quantitative 
Extraktion lieferte. Dieselben Autoren versuchten ebenfalls, eine Fraktionie­
rung durch verschiedene Loslichkeit zu bewerkstelligen. Alfalfa wurde mit 
kaltem Alkohol versetzt, der Alkohol auf dem Wasserbade abdestilliert und 
der Rtickstand mit 20 0joiger alkoholischer Kalilauge tiber Nacht stehen gelassen. 
N ach der Verseifung wurde mit Ather versetzt, yom atherunloslichen Anteil 
abfiltriert; die mit Wasser gewaschene atherische Losung erwies sich als aktiv. 
Aus diesem Rtickstand wurde das Karoten yom Xanthophyll durch Ausziehen 
mit Petroleum ather getrennt, wobei sich die Karotenfraktion als aktiv, die 
Xanthophyllfraktion als inaktiv erwies. v. Euler (955) untersuchte die 
Karottenextrakte, worin verschiedene Sterine und Phosphatide sich vorfinden. 
Die isolierten Substanzen erwiesen sich als inaktiv, wahrend der rohe Benzol­
auszug das Wachstum bei Mausen erregte. Zusammen mit Bernton (956) 
konnte er daraus ein Sterin von der Formel C25H440 und ein Phosphatid 
isolieren. 

Nachweis des A- Vitamins. Der einzige bis jetzt gebrauchte Nach­
weis dieser Substanz ist, wie wir bereits gesehen haben, das Verhalten der 
Ratten. Um den Nachweis eindeutig zu gestalten, mnE nach Angaben von 
Drummmond und Coward (1. c. 474) vor aHem dafiir gesorgt werden, 
daB die basale Nahrung vollstandig frei von dieser Substanz ist. Die basale 
N ahrung fUr diese Zwecke ist auf folgende Weise zusammengesetzt: 

Gereinigtes Kasein . 18 Hefeextrakt . 5 
Gereinigte Reisstarke .. . 52 Apfelsinensaft . 5 
Gereinigtes reduziertes Pflanzenol 1) 15 Salzmischung. 5 

Das Kasein wurde in flachen Schalen wahrend 24 Stunden auf lO~o erhitzt 
und dann mit Alkohol und Ather kontinuierlich extrahiert. Wir haben bereits 
erwahnt, daB es sich empfiehlt, das Kasein einer Alkoholextraktion in der 
Warme und einer Oxydation zu unterziehen. Das verwendete EiweiB muB 
peinlich frei von Vitamin A sein. Penau und Simonnet (958) gebrauchten 

1) Vergl. dazu Simonnet (957). 

14* 
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dazu gereinigtes Pepton. Apfelsinensaft soIl bessel' unterlassen werden, da 
es Vitamin A enthalt, wahrend Hefe davon frei zu sein scheint. Reisstarke 
erwies sich in dieser Beziehung al8 rein und kann als 801che in Verwendung 
kommen. Ais Fett wurde vollstandig reduziertes Pflanzenol, gewohnlich 
Baumwollsamenol, angewandt. Ist man aber del' Freiheit dieses Oles an 
Vitamin A nicht sichel', so empfiehlt es sich, auf die Fettzulage vollig zu 
verzichten. Auf diesel' basalen Diat sollen Ratten, die 4-5 W ochen alt sind 
und zwischen 50-70 g wiegen, kein Wachstum zeigen. Erfolgt Wachstum, 
so kanri geschlossen werden, daB die basale Nahrung nicht genii.gend gereinigt 
ist. Altere 'riere, d. h. Tiere, die tiber 100 g wiegen, sollen nicht zur An­
wendung gelangen, da die Erfordernisse an A-Vitamin mit dem Alter ab­
nehmen. Steht das Wachstum dieser Tiere wahrend 10-14 Tagen still, so 
kann die zu priifende Substanz, am besten apart von der Nahrung, verab­
reicht werden. Erfolgt Wachstum, so kann geschlossen werden, daB in del' 
Zulage A-Vitamin vorhanden war. Zilva und Miura (959) geben die genaue 
Prozedur an. Ratten von 50-60 g Gewicht horen nach lO-lf) Tagen del' 
basalen Nahrung zu wachsen auf. Nach 3-4 Wochen diesel' Fiitterung 
wird das betreffende 01, mit wenig der basalen N ahrung vermischt, in einem 
klein en Behalter den Tieren vorgelegt oder auch direkt in die Schnauze ein­
getropfelt. Die Dose des Lebertranes pro Tag betragt 1,7-5 mg, von Butter 
2-4 g. Die Technik ist abel' nicht so einfach, wie aus der Literatur zu 
erwarten ware .. Nach meiner eigenen Erfahrung wachsen oft die Ratten, 
sogar auf del' reinsten basalen Nahrung, 2-3 Monate. Dagegen ist die 
Altersgrenze nicht so wichtig, Ratten tiber 100 g Gewicht konnen auch mit 

I 

Erfolg benutzt werden. Besondere Schwierigkeiten bereitet das Verabreichen 
del' zu priifenden Fraktionen. Sie sind oft so gering, daB sie mit Schwierigkeit 
genau bestimmt werden konnen. Das Vermischen mit einem vitaminfreien 
Fett ist dagegen nicht zu empfehlen, da schon 1/2 g Fett pro Tag die schwersten 
Storungen verursachen kann. Es kann leicht aus solchen Versuchen geschlossen 
werden, daB die betreffende Fraktion frei von Vitamin A ist, was wahr­
scheinlich in der Praxis schon oft geschah. 

Zum Nachweis dieses Vitamins laBt sich auch die heilende Wirkung gegen 
Xerophthalmie benutzen. Nach dem Erscheinen del' Symptome wird das zu 
priifende Praparat eine W oche verabreicht, nach welcher Zeit eine Besserung 
zu erwarten ist. Als Grundnahrung wird von man chen Autoren eine ein­
fachere gewahlt, die aus Mehl, EiereiweiB (getrocknet) und Salzen besteht. 
Zum Nachweis des A-Vitamins in Nahrungsmitteln (auBer Fetten, die schlecht 
vertragen werden) konnen den Angaben von Hum e (1. c. 542) zufolge aueh 
Meerschweinchen benutzt werden. 

Da diese Methoden langwierig sind, Buchte man schon lange Zeit nach 
einer Prozedur, die Zeitersparnis bedeuten wiirde. Eine solche Methode wurde 
'Von Cramer, Drew und Mottram (960) vorgeschlagen, die eine deutliche 
Abnahme der Blutplattchenzahl in Abwesenheit von Vitamin konstatierten. 
Dnter gewissen Kautelen wird Blut aus dem Schwanze der Ratte entnommen, 
und darin das Verhll.ltnis von Erythrozyten zu Blutplattchen bestimmt. 
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Die Verminderung der letzten Blutelemente sehien spezifisch den Mangel an 
Vitamin A anzuzeigen. Bedson und Zilva (961) fanden die Methode nicht 
sieher, da nur 4 der 6 Ratten eine Verringerung auBerbalb der Fehlergrenze 
ergaben. Sie glauben auch nicht, daB diese Befunde spezifisch seien. Eine 
andere Methode scheint aussichtsreicher zu sein. Die Metbode wurde von 
Evans und Bishop (962) beschrleben und besteht in dem spezifischen Ein­
flu.B des Mangels an A-Vitamin auf den Ostrus Zyklus der weiblichen Ratte, 
die durcb Entnahme des Vaginalsekretes kontrolliert wird. Das Weibchen 
scheint fur solchen Mangel besonders empfindlieh zu sein und reagiert durch 
Verllingerung des Ostrus, der der Menstruation entspricht., Dies wird mikro­
skopisch durch die Natur der in der Ausscheidung befindlicben Zellen bestimmt. 
Die Methode soIl schon nach kurzer Zeit der mangelbaften Futterung ein 
Resultat ergeben. . 

Bedeu tung des A- Vitamins fur die Pbysiologie und Pa thologie. 
Beirn Studium dieses Vitamins in verschiedenen Nussen kamen Coward 
und Drummond (963) zu dem Ergebnis, daB dieses Vitamin im Samen sich 
nur in geringen Mengen befindet, aber bei dem KeimungsprozeB in grB.Beren 
Mengen zum Vorschein kommt. Wir haben uns scbon an einer anderen 
Stelle dabin ausgesprochen, daB die grunen Blatter unter der Sonnenstrahlen­
wirkung bei der Genese des A-Vitamins eine Rolle spielen.Delf (964) 
schlieBt sicb dieser Meinung an, indem die inneren weiBen KohIblatter arm 
an diesem Vitamin gefunden wurden. 

Hug h e s (965) futterte eine Anzabl von Tierarten mit an Vitamin A 
reichen und armen Nahrungsgemischen. Die Untersuchung der Organe dieser 
Tiere ergab vorlaufig keine Beziebung zwischen dem Gehalt der N ahrung 
und dem Gehalt der Organe an diesem Vitamin. Drummond, Go lding, 
Zi I va und Coward (966) gaben an, daB Schweinefett aus zwei Grunden 
arm an A-Vitamin ist, namlich weil erstens in der Nabrung des Schweines 
diese Substanz knapp ist, und zweitens beim Ausscbmelzen des Fettes ein'e 
Oxydation stattfindet. 

Wir haben bereits besprochen, daB das Fehlen des A-Vitamins bei Ratten 
auBer Xerophtbalmie keine charakteristischen patbologiscben Veranderungen 
nach sich zieht 1), und deshalb ist es schwer zu entscheiden, worln die Wichtig­
keit dieser Substanz liegt. Drummond (968) versuchte diese Frage zu IBsen. 
Da diese Substanz in der Regel mit Fetten assoziert ist, war es am ein­
fachsten anzunehmen, daB dieser KBrper bei dem Fettstoffwechsel eine Rolle 
spielt. Ein solcher Zusammenhang lieB sich allerdings nicht nachweisen. 
Ratten, denen beides, Fett und Vitamin, mangelte, zeigten kein abweichendes 
Verhalten den Tieren gegenuber, bei welchen nUT ein Bestandteil fehlte. Die 
Temperatur dieser Ratten war normal, somit hat diese Substanz nichts mit 
der KBrpertemperaturregulierung zu tun. In einem anderen Versuch wurde 
von Drumm 0 nd gepriift, ob nicbt das A-Vitamin eine Rolle bei der Syn-

1) Neuerdings stehen uns von Davis und Outhouse (967) dariiber einige Angab~n 
zur Verftlgung, die aber, auBer dem Einfiu.B auf die Nachkommenschaft, nicht viel Wich. 
tiges ergaben. 
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these der Neutralfette aus Fettsauren spielen konnte. Zu diesem Zweeke 
wurde eine Reihe von Tieren mit Fett, eine andere mit Fettsauren gefiittert. 
Auch wenn das A·Vitamin in der Nahrung £ehlte, wurde das Fettsaure· 
gemisch gut assimiliert und die Tiere wiesen einen normalen Fettgehalt auf. 
In unseren Versuchen mit Dubin (I. c. (00) haben wir Ratten eine Nahrung 
verabreicht, die eine groBe Menge Neutralfettes enthielt. Diese'l'iere stellten 
trotz der Darreichung der Vitamine das Wachstum ganzlich ein und verloren 
bedeutend an Korpergewicht. Wir versuchten den Ansatz der Tiere durch 
groBeren Zusatz von A -Vitamin in Form von Butter oder Lebertran zu 
bessern, aber ohne Erfolg. Zum Unterschied von B·Vitamin solI das 
A·Vitamin, parenteral zuge£iihrt, 'ohne Wirkung sein. 

DaB das Vitamin A eine wichtige Rolle spielt, wurde von Cow a r d, L u s h 
und P a I mer (969) demonstriert. E,s zeigte sieh, daB die Leber der Ratten, 
analog den Befunden bei dem. Vitamin B, bedeutende Mengen dieses Vitamins 
aufspeiehem kann, was in letzter Instanz natiirlich von der Nahrung abhangt. 
Die junge Ratte aber hort vor der Abnutzung dieses Vorrates zu wachsen 
auf. Dies zeigt an, daB dem Vitamin A auBer im Wachstum, noch eine 
allgemeine Rolle zukommen mull E. Coo per (970) fand, daB bei reichlicher 
Zufuhr dieses Vitamins an Menschen und Hunde dasselbe in den Ham 
passieren und eine wahre "alimentare Vitaminurie" erzeugen kann. Wegen 
der heilenden Wirkung von ultravioletten Strahlen auf Rachitis wurde die 
Belichtungsfrage in Beziehung zu Vitamin A auch sorgfaltig untersucht. 
Sheets und Funk (971) konnten zwischen bestrahlten und nichtbestrahlten 
Ratten keinen Unterschied in bezug auf Wachstum und Xerophthalmie ent· 
decken. Powers, Park und Simmonds (972) untersuchten den EinfluB 
von Sonnenlicht und frischer Luft, wie auch von ultravioletten Strahlen. 
Die Bestrahlung verlangerte das Leben der Ratten und verzogerte etwas den 
Ausbruch der Xerophthalmie, war aber nicht imstande, die Erkrankung 
und den Tod zu verhuten. Die Versuche mit Sonnenlicht waren durch die 
frische Luft kompliziert. Hume (973) und Hume und Smith (974) haben 
ein positives Resultat iubezug auf Wachstum durch Bestrahlung erhalten. 
Es genugte auch die Ratten in ein GlasgefliB zu setzen, das den ultravioletten 
Strahlen vor dem Versuch ausgesetzt wurde. Diese Wirkung ist nicht dureh 
Ozon bedingt. Xerophthalmie aber konnte nicht verhUtet werden. Eine 
Besserung des Zustandes der bestrahlten Ratten konnte ebenfalls durch 
Goldblatt und Soames (975) festgestellt werden, nicht dagegen wenn die 
Nahrung Vitamin A enthielt. In keinem Falle gelang es, Vitamin A dureh 
Bestrahlung zu ersetzen. 

Die Rolle des A·Vitamins fur die Pathologie wurde von Mendel (976) 
zusammenhangend behandelt. Besonders wurde hervorgehoben, daB diese 
Substanz fiir erwachsene Tiere weniger Bedeutung besitzt als fur junge, 
wachsende. Es wurde auch auf die Hliufigkeit der Xerophthalmie sowie auf 
das Auftreten von Harnsteinen hingewiesen, Erkrankungen, die dann haupt-

'sachlich entstehen, wenn das A-Vitamin in der Nahrung fehlt. McCarrison 
'(977) nimmt an, daB dem A·Vitamin bei der Vorbeugung von Odem eine 
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Rolle zukommt. Alle diese letztgenannten Angaben werden wir noch III den 
entsprechenden Kapiteln zusammenhangend behandeln. 

Antirachitisches Vitamin oder Vitamin E. 
Wir kommen hier nur auf die Chemie des Lebertranes, den EinfluB der 

Behandlung des Roholes zu sprechen und verweisen den Leser auf das 
Rachitiskapitel, wo die Nachweismethoden ausfiihrlich behandelt werden. 
Wenn wir nun zu der Chemie des Lebertranes tibergehen, so mussen wir 
vorausschicken, daB die Isolierungsmethoden fur die beiden darin enthaltenen 
Wirkungen dienen. Die einen Forscher fahndcten nach dem Vitamin A, die 
anderen nach dem Vitamin E. Es ist bis jetzt nicht gelungen, die beiden Vita­
mine auf chemischem Wege zu trennen und beide getrennt in aktiver Form 
zu erhalten. Es gelang bis jetzt nur das Vitamin A durch Oxydation oder 
Reduktion zu vernichten und das ubrigbleibende Vitamin E zu konzentrieren. 

Chemie des Lebertrans. Lebertran ist eigentlich das einzige Ausgangs· 
material, aus welchem versucht wurde, dieses Vitamin zu isolieren. Obwohl 
Osborne und Mendel (978) schon im Jahre 1914 gezeigt haben, daB 
dleses en A-Vitamin enthalt und obwohl wegen der Beziehungen zu der 
Therapie der Rachitis dieses 01 schon seit lange unser besonderes Interesse 
beansprucht, sind wir tiber die Natur der darin enthaltenen Vitamine 
Doch wenig unterrichtet. Wenn wir aber die uns bekannten Tatsachen tiber 
die Resistenz der Lipovitamine verschiedener Quellen und die Darstellung von 
Lebertran (die wir beschrieben [979] fanden) ins Auge fassen, so kommen 
wir zum SchiuB, daB wegen der Stabilitat des Vitamins Lebertran das beste 
Ausgangsmaterial fur die chemische Isolierung darstellt. Frl. Is c 0 v esc 0 (980) 
glaubte, daB fast der ganze Phosphor und fast der ganze Stick stoff des Leber­
tranes sich in Form eines Lezithids oder Lezithalbumins befindet. Wird zu 
dem 01 Azeton unter Riihren zugesetzt, so bildet sich ein Niederschlag, urn 
sieh nach einem Maximum wieder aufzu16sen. Das 01, durch Azetonzusatz 
von einer Lezithinportion befreit, wurde mit dem gleichen Volumen von 95 0/0 

Alkohol geschuttelt. Zu der alkoholischen Losung, die den ganzen Phosphor 
des Oles enthielt, wurde absoluter Alkohol hinzugesetzt und in dieser Weise 
2 Fraktionen erhalten. Der losliche Anteil wurde hei gelinder Temperatur 
eingedampft, der Ruckstand in Ather gelost und mit Azeton gefallt. In 
dieser Weise wurde aus einem Kilo 01 0,02 g des rein en Lezithids erhalten, 
das in Benzol und Chloroform loslich war, bei 700 schmolz _ und 60% C, 
7,3 % H, 2,1% N und 4% P enthielt. Es steIlte eine halbfeste Masse dar, mit 
welcher Versuche an Kaninchen, die bei normaler Nahrung gehalten wurden, 
ausgefiihrt wurden. Das Lezithid in Olivenol wurde jeden zweiten Tag wahrend 
130 Tagen subkutan verabreicht. Die erhaltenen Resultate waren wie folgt: 

Kontrollen 
Lebertran 
Lebertran ohne Lezithid 
Olivenol 
Olivenol mti 0,5% Lezithid 

Gewichtszunahme 
33% 
65 0J0 
37% 
33% 
56% 
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Nach diesen Versnchen wurde es erscheinen, daB die gesamte aktive Sub­
stanz im Ler.ithid vorhanden war. Doch steht eine Nachpriifnng dieser Daten 
an Ratten, die eine A-vitaminfreie Nahrnng erhalten, noch aus. 

Andere Untersucher wandten sich den stickstoffhaltigen Bestandteilen des 
Oles zu. 1m Jahre 1888 zeigten Gantier und Mourgues (981), daB sogar 
ein gereinigtes 01 eine geringc Menge von o.rganischen Basen enthalt, die 
zu jener Zeit als Ptomaine oder Alkaloide aufgefaBt wurden. 

100 kg des Oles wurden mit dem gleichen Volum 33%igem Alkohol erscMpft, zu 
welchem 4 g Oxalslture pro Liter zugesetzt wurden. Die wasserig-alkoholische Ltlsung wurde 
mit Kalziumhydroxyd gesltttigt, filtriert und das Filtrat im Vakuum bei 45 0 verdampft. Zum 
Schlull der Destillation wurde Kalziumkarbonat und -hydrat zugesetzt, das Gemisch zur 
Trockne verdampft und der Riickstand mit 90%igem Alkohol erschijpft. Aus diesem Auszug 
wurde nach dem Entfernen des Alkohols im Vakuum starke KaIilauge zugesetzt und die 
alkalische Ltlsung mit Ather ausgezogen. Zu diesem Auszug wurde eine lttherische Oxal­
slturel~sung zugesetzt, die die vorhandenen Basen ala Oxalate fltllte. Die Ausbeute betrug 
52-65 g Oxalate aus 100 kg des Oles. Die Oxalate wurden in verdiinnter Kalilauge geWst 
und die in Freiheit gesetzten Basen als OJ abgeschieden. Das OJ wurde getrocknet und 
fraktioniert, wobei folgellde Fraktionen erhaltell wurden: 

I. Fraktion 87-900 Butylamin, III. Fraktioll unter 1000 Hexylamin, 
II. " 96-980 Amylamin, IV." zwischen 198-2000 Hydrotoluidin. 
Die Destillation wurde darauf bis 2150 fortgesetzt, worauf der braun gefltrbte DestH­

lationsriickstand mit Ather ausgezogen wurde. Die lttherische Ltlsung wurde verdunstet, der 
Riickstand mit HCl versetzt und mit einer PlatinchloridWsung gefltllt, wobei eine Base, Aselin 
genannt, ala Doppelsalz erhalten wurde, die die Zusammensetzung C25Ha2N, besib:en sollte. 
Aus der Mutterlauge wnrde eine zweite Base von der Zusammensetzung C1uH27Na isoliert, die 
Morrhuin genannt wurde. Es ist nicht unmoglich, daB diese beiden Basen entweder Konden­
sations- oder Zersetzungsprodukte darstellen, die seku~dltr bei der Destillatioll entstanden sind. 

Diese Arbeit, die kaum mehr als ein historisches Interesse besitzt, zeigt 
jedenfalls, daB Lebertran stickstoffhaltige Substanzen enthalt, die uns wegen 
der Beziehungen zu dem A-Vitamin interessieren konnen. 

Verfasser (982) hat ein Rohol untersucht und fand, daB die Menge der 
darin enthaltenen Extraktivstoffe viel gro/3er war als bei dem gereinigten eH. 
Verfasser hat sich schon langst dahin ausgesprochen, daB rohe Lebertrane 
sich wahrscheinlich als aktiver herausstellen werden. (Dies wurde in der Tat 
vor kurzer Zeit von Z il v a und M i u r a (1. c. 901) experimentell festgestellt.) 
23,0 kg des RohOles wurden mit je 660 ccm Alkohol, 2 Liter Wasser und 
50 ccm konz. HOI dreimal extrahiert, die Extrakte im Vakuum eingedampft 
und die Riickstande, die olig waren, mit Schwefelsaure hydrolysiert und 
mit Phosphorwolframsaure gefallt. Der erhaltene Niederschlag, last trocken, 
betrug 969 g. Das 01 mit Schwefelsaure hydrolysiert (2 Stunden) ergab 
noch weitere 186 g dieses Niederschlages, wahrend das 01, das nach dem 
Eindampfen der wasserig -alkoholischen Losungen hinterblieb, nach der 
Hydrolyse nur 19,5 g lieferte. Eine zweite Portion des Oles, die 25 kg betrug 
und die mit Schwefelsaure anstatt Salzsaure behandelt wurde, ergab 1117 g 
Phosphorwolframate, von welchen 61,2 g in Azeton unloslich waren. Diese 
Fraktion gab nach dem' Zersetzen mit Bleiazetat einen Niederschlag mit' 
Sublimat in alkoholischer Losung. Es ist eine ganze Anzahl von Fraktionen 
von uns bereitet worden, die infolge von auBeren Umstanden und damaligem 
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Mangeleiuer bequemen Methode zum Nachweis nicht auf ihre Wirkung ge­
priift werden konnten. 

Mit einem alkoholiscben Auszug aus Lebertran konnte Lax (983) Beriberi 
bei Tauben nicht heilen. 

Eine der oft begegneten Ansichten tiber Lebertran bestand darin, daB die 
gebeimnisvolle Wirkung des ales der ungeslittigten N atur desselben zugeschrieben 
wurde. Paal und Roth (984) waren imstande, den Lebertran mit kolloidalem 
Palladium und Wassersto.ff zu einer festen Masse zu reduzieren, wobei die 
Reduktion samtlicher ungesattigter Bindnngen fast quantitativ gelang. Der 
allgemeine Nahrwert eines solchen ales wurde von Suzuki und seinen Mit­
arbeitern (1. c. 491) untersucht und gut befunden. Auf den Vitamingehalt 
eines solchen Praparates kommen wir bald zu sprechen. Von Chapman (985) 
und von einer Reihe von japanischen Autoren wie Tsujimoto (986), 
Tsujimoto und Toxama (987) und auch Kubota (988) wurde aus dem 
Lebertran ein sehr ungesattigter Kohlenwasserstoff unter dem Namen Spinacen 
oder Squalen isoliert, der sich aber nach den Untersuchungen von S u z uk i 
als Ersatz fiir A-Vitamin ohne Bedeutung erwies. Toyama (989) konnte 
darin auBer dem Squalen, Octadecenol, Cetyl-, Selachyl- und Batylalkohol 
isolieren. Bull (990) hat durch Bromieren des ales ein Gemisch von 
C2oHsoBrt002 und C2oH2sBr1202 erhalten. Auch wegen der Anwendung fiir 
die Therapie der Lepra sind solche Produkte wie Natriummorrhuat von 
Rogers (991) hergestellt worden. 

Die modernen Fl'aktionierungsmethoden des Lebertrans beruhen fast aUe 
auf der Beobachtung von McCollum und Davis (1. c. 84) und Steenbock, 
Sell und B u ell 11. c. 948), daB nach der Verseifung, die aktive Substanz 
in dem unverseifbaren Anteil sich vorfindet und durch Ausschiitteln mit 
organischen Losungsmitteln gewonnen werden kann. Das einzige Verfahren, 
das davon abweicht, stammt von Funk und Dubin (1. c. 912) und besteht 
darin, daB Lebertran mit kolloidalem Palladium in Wasserstoff zu einer festen 
Masse reduziert wird. Das Verfahren, wie wir schon erwahnt haben, ist nur 
fiir die Gewinnung von Vitamin E tauglich. Die reduzierte feste Masse wird 
aus Alkohol oder Azeton umkrystallisiert, wobei die aktive Fraktion im 
Losungsmittel zuriickbleibt. Die Fraktion wird damuf verseift, urn die 
Cholesterinester zu spalten und das Cholesterin mit Digitonin ausgefallt. 
Wir haben auch versucht, den Lebertran und die aktive Fraktion im hohen 
Vakuum zu destillieren, doch ist das Studium der Destillate noch nicht 
beendet. 

AIle anderen Versuche, eine der zwei Wirkungen des Lebertrans zu kon­
zentrieren, beruhen auf der Anwendung der Verseifungsmethode. Bei der 
Anwendung dieser Methode konnten Steenb oc k, Jon es und Hart (I. c. 907), 
sowie Fun k und Dub i n die beiden W irkungen erhalten. Z u c k e r, 
Pappenheimer und Barnett (992) fan den , daB die Basen von Gautier 
und Mourgues (1. c. 981) inaktiv sind. Der Riickstand davon mit NaOH 
verseift ergab, daB die Fettsauren und Cholesterin inaktiv waren. Die Autol'en 
glaubten, daB die aktive Substanz vielleicht den Sterinen angehOrt. In einer 
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weit eren Mitteilung beriehtete . Z u eke r (993), daB es sieh empfiehlt, zuerst den 
Lebertran mit 95 0/0 Alkohol zu extrahieren. Dieser Auszug wird naeh dem 
Einengen verseift und die Seifen als Kalkseifen gefallt. Die Seifen enthielten 
die alitive Substanz, die dureh Azeton ausgezogen werden konnte. Es wird 
behauptet, daB das Praparat die tausendfache Konzentration des Tranes dar­
stellt, besitzt aber nur die antirachitische Wirkung. 

Es scheint uns, daB Takahashi (994) viel naher dem Ziele gelangt ist, 
obwohl uns die japanisehe Originalarbeit noeh nicht zur Verfiigung steht. 
Hier wurde Lebertran mit alkoholischer KOll verseift, die Seifen wurden 
mit einer alkoholischen Kalziumchloridlosung gefallt und das Filtrat nach 
Sattigung mit Kohlensaure eingeengt. Man muB sHindig unter Luft- und 
LiehtausschluB arbeiten. Der Riickstand wurde mit Ather ausgezogen und 
die Losung mit Kaliumkarbc,nat in Wasser behandelt. Die eingedampfte 
atherisehe Losung wurde mit Methylalkohol ausgezogen und enthalt auBer 
dem Cholesterin die aktive Substanz (Vitamin A). Die Substanz wurde stabil 
gegen Alkalien gefunden und solI N und P nieht entbalten. Es bildet kein 
Azetylderivat, absorbiert Brom nicht, reduziert aber eine ammoniakalisehe 
Silbernitratlosung. Die Fraktion erleidet eine Anderung im Soimenlieht und 
an der Luft, indem sie Sauerstoff aufnimmt und an Gewicht zunimmt. 
Gleiehzeitig damit geht die eharakteristische Sehwefelsaurereaktion verloren. 
Takahashi erhielt das Produkt in halbfester 1!'orm und glaubt, daB es 
sieh um ein Aldehyd handelt. Die Ausbeute betrug 0,1°fo und die Dose 
von 1: 10000 war fiir Ratten wirksam. Obwohl diese Arbeit einen Fort­
sehritt bedeutet, laBt sieh noch kaum eutscheiden wie weit wir noch von dem 
Endziel entfernt sind. 

Das Verfahren von Funk und Dubin (I. c. 912) weicht etwas von dem 
obigen abo Wir untersuchten zuerst die versehiedenen Losungsmittel zur 
Extraktion des Tranes und fan den, da.6 Eisessig in der Ritze das einzige 
Losungsmittel darstellt, das ein inaktives 01 hinterla.6t, wabrend Alkohol eine 
unvoJlstandige Extraktion ergab. Der essigsaure Auszug wurde im Vakuum 
eingeengt, der Riickstand verseift und die aktive Substanz nach dem Ein­
engen des Alkohols mit Ather aufgenommen. Die Verseifung wurde darauf 
noehmals wiederholt und die aktive Fraktion mit Digitonin, zwecks Entfer­
nung von Cholesterin, behandelt.· Es erwies sieh schwer dasselbe quantitativ 
zu entfernen und eine cholesterinartige Substanz kristallisiert noch aus der 
Mutterlauge aus. Die konzentrierte Fraktion wies nur Spuren von Stick stoff 
auf, erhielt aber Schwefel in groBeren Mengen, vielleicht der Taurocholsaure 
der Leber entstammend. 

In diesem Zusammenhang mochten wir eine Arbeit von Wieland und 
Alles (995) erwilhnen, obwohl sie direkt nichts mit unserer Frage zu tun 
hat. Diese Arbeit zeigte, daB die Sterine in der Natur mit einer N-haltigen 
Substallz vorkommen konnen. Es handelte sich hier urn Bufotoxin, den 
giftigen Bestandteil der Krotendriisen. Diese Substanz CS6HG20I1N~ konnte 
in ein Sterin und Suberyl-arginin gespalten werden. Es ist moglieh, daB 
die Vitamine des Tranes sich in einer analogen Verbindung primilr vorfinden. 
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W 3S den relativen Gehalt des Tranes an Vitaminen A und E anhelangt, 
so konnte von Z il v a und M i u r a (1. c. 901) gezeigt werden., daB Lehertran 
250mal so viel Vitamin A enthalt als Butter, was auch von Poulsson (996) 
behauptet wurde. AuBerordentlich ist die ·groBe Resistenz dieser Suhstanzen 
Alkalien gegenuber. 

EinfluJ.\ der Gewinnungs- und Behandlungsmethode des Lebertranes 
auf den Vitamingehalt. 

A priori ware man geneigt anzullehmen, daB dunkle Trane, weniger 
gereinigt, einen hoheren Vitamingehalt aufweisen. Die aIte Methode der 
Olgewinnung, die in Faulenlassen der Leber und Sammeln des au:fsteigenden 
Oles hestand, wurde durch eine neuere ersetzt, die durch Einleitung von 
Wasserdampf dasselbe Ziel erreicht. Diese letzte Methode ergibt ein reineres 
Produkt. N aeh Dr u m mOD d und Z i 1 v a (997) soIl das Bleichen des Oles 
unterlassen werden und jede Oxydation muB vermieden werden. Die Leber 
von vielen anderen Fischen liefert ebellfalls ein sehr aktives 01. Die Faulen­
lassenmethode muB nach Lang (998) vollstandig verlassen werden. 

Es scheint, daB die iibrigen Reinigungsmethoden, auBer Bleichen, von 
geringem EinfluB auf die Aktivitat sind (Stammers 999), der Vitamingehalt 
des Oles ist nach Holmes (1000) von dem Ernahrungszustand der Fische 
abhangig. Die Lebern, die im Fruhling gesammelt werden, ergeben ein dunkles 
01, von geringerer Aktivitat, verglichen mit Sommerolell, die aus :fettreichen 
Lebern hergestellt werden. Das RobOI enthalt nach Holmes (1001) 80% des 
ausgepreBten Oles und 20% von Stearin, das entfernt wird. Mit der Ent­
fernung des Stearins geht auch ein Teil der Aktivitat verloren, so daB das 
Rohol vitaminreicher ist. 

Eine Zeitlang versuchte man in Deutschland ein Oxy-Lebertran [F r e u den­
berg undKlocman (1002)] einzufiihrell, ein Praparat, das durch Einwirkung 
von Wassersto:ffsuperoxyd bereitetwurde. Obwohl Stoltzner(1003) behauptet, 
mit einem analogen Priiparat gute therapeutische Erfolge erzielt zu haben, 
ist nach dem Gesagten das Produkt entschieden zu verwerfen. Weniger 
untersucht sind die Tranemulsionen (Hess und Unger 1004). Sie sind 
vielleicht schon aus dem Grunde nicht zu empfehlen, weil sie vielleicht bei 
einer Oxydation der Emulgierung untergehen und weil sie nur etwa 30% des 
Oles enthalten. 

Die Beziehungen des Antiberiberivitamins und der I.Jipovitamine zu 
den Lipoiden. 

Die Aufgabe dieses Kapitels ist es zu beweisen, daB die B- und C -Vita­
mine vermutlich nicht die geringste Beziehung zu den Lipoiden besitzen. 
Fur das A-Vitamin ist dies allerdings schwer zu demonstrieren. Das Zu­
sammenbringen der beiden Klassen von Substanzen, der Lipoide und Vitamine, 
geschah dadurch, daB die Lipoide und speziell Lezithin in der Regel keine ein­
heitlichen Produkte darstellen, sondern oft auch Vitamine als Verunreinigung 
enthielten. Von Cronheim (1005) wie auch von anderen Autoren wurde 
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oft behauptet, daB dem Lezithin eine Bedeutung im Sto.ffwechsel zukommt, 
wahrend Robertson (1006) bei Fiitterung dieser Substanz an Mause aller­
dings nur eine Wachstumshemmung konstatieren konnte. 

In der Biochemie wurde jahrelang die Meinung vertreten, daB wenn 
man tierische oder pflanzliehe Gewebe mit Alkohol oder noch besser~ mit 
Ather auszieht, daB die in diesem Losungsmittel befindliche Fraktion ohne 
weiteres als Lipoid betraehtet werden kann. Bei unseren ersten Versuehen, 
die im Lister Institute im Jahre 1911 in London ausgefiihrt wurden und die 
als Endziel hatten, das Vitamin zu isolieren, konnten wir uns iiberzeugen, 
daB eine Erschopfung mit Alkohol eine groBe Menge von stickstofl'haltigen 
Substanzen (Purinen, Pyrimidinen etc.) entfernt, unter welchen sieh auch 
die Vitamine befinden. Gerade diese Beobachtung wurde von McLean (1007), 
der damals auch in demselben Institute arbeitete, dazu benutzt, urn das Lezithin 
von stickstoffhaltigen Verunreinigungen zu befreien. Zu dies en Zweeken 
wurde ein Rohlipoid aus Pferdefleisch fein emulgiert und wiederholt mit 
Wasser ausgezogen. 1m primaren Alkoholauszug sowie in den in dieser 
Weise erhaltenen wasserigen Extrakten konnte die Gegenwart von Karnosin, 
Hypoxanthin und Vitamin mit Sicherheit nachgewiesen werden. Diese 
Mutterlaugen wurden von McLean an Cooper (1. c. 786) zwecks Vitamin­
isolierung abgegeben, der daraus mit Leichtigkeit das Vitamin zu fraktionieren 
vermochte. Aus obengenannten Griinden ist es auch wahrscheinlich, daB die 
waehstumbefordernde Wirkung des von Iscoveseo (1008) isolierten Lezithids 
der Leber auf der Gegenwart von Vitamin beruhte.· Dasselbe gilt vielleieht 
aueh fiir das aus der Hypophyse von Robertson (1009) isolierte Tethelin. 
bieses Lipoid, das als rein betrachtet wurde, lieferte Reaktionen auf Purin­
substanzen, wie auch eine Diazoreaktion, so daB es sich hier sicher nicht 
urn ein reines Lipoid handelte. 

Was das B-Vitamin anbelangt, so konnte durch Cooper (1010) wie aueh 
spater von Sullivan und Voegtlin (1011) gezeigt werden, daB zwischen 
den Lipoiden und dem Vitamin· B kein Zusammenhang besteht. Was das 
A-Vitamin anbelangt, so Hegen die Verhaltnisse allerdings verschieden, doeh 
liegt noch kein Grund vor, um mit Aron (1. e. 498, 1012) und Stepp (1013) 
von einer Unentbehrlichkeit der Lipoide fiir das Leben zu sprechen. Erstens 
konnte mit einem Gemisch der bekannten Lipoide, welche aus Lezithin, 
Kephalin, Zerebron und Cholesterin (S t e p p 1. c. 531) bestand, n ur eine 
geringe Wirkung erzielt werden, die vielleicht dUTch die Summierung der 
Verunreinigungen erklart werden konnte. Zweitens konnte Stepp (1. c. 404) 
zeigen, daB mindestens ein Tier, namlich die Taube, bei B-Vitamin ohne 
Lipoide leben kann. Vor kurzer Zeit gab Stepp (1014) an, daB Hunde und 
Ratten mit einer alipoiden Nahrung nicht leben konnen, wobei sich bei diesen 
Tieren Paralysen der hinteren Extremitaten, aber keille Beriberi entwickelte. 
Ein Zusatz des B-Vitamins verlangerte das Leben der Tiere, konnte sie aber 
nicht Vom Tode retten. Diese Versuche soUten beweisen, daB die Tiere am 
Mangel der Lipoide zugrunde gingen. Allerdings gibt A b d e r hal den 
(1. c. 859) an, daB Cholesterin unentbehrlich ist. Wacker und Beck (1015) 
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behaupten, daB Cholesterin bei der antirachitischen Wirkung des Tranes eine 
Rolle spielt. Obwohl es uns merkwiirdig erscheinen muB, daB die Genese 
del' Sterine im Tierkorper noch nicht klargestellt ist, ist es moglich, daB die 
Frage nUr dann zu entscheiden ist, wenn das Vitamin A frei von Cholesterin 
hergestellt werden kann. An diesem Umstand litten die Versuche von N i e m e s 
und Wacker (1016), wo die Diat der Ratten auBer an Sterinen, an Vita­
minen mangelte. Interessant ist es, daB in dies en Versuchell die grau­
schwarzen Tiere ihre Farbe ins braune wechselten. Gardner und Fox (1017) 
in Menschenversuchen entschieden, daB die Menge der ausgeschiedenen 
Sterine die Aufnahme iibersteigt und daher eine Synthese stattfinden muB. 
Takahashi (1018) untersuchte die wachstumfordernde Wirkung von 
Cholesterin, Lezithin, Kephalin und Protagon. Nur die letzte Substanz schien 
eine voriibergehende Wirkung zu besitzen. In meisten Fallen, besonders bei 
mannlichen Ratten, wurde sogar eine Wachstumshemmung beobachtet. 

Betrachten wir nun die Frage nach del' ~eziehung des A-Vitamins zu 
den Lipoiden etwas naher. Wahrend man fruher der Meinung war, daB 
dieses Vitamin ausschlieBlich mit den tierischen Fetten in Beziehung steht, 
wurde spater gefunden, daB auch grune Blatter groBe Mengen derselben 
Substanz enthalten. Das A-Vitamin soIl auch in der Magermilch vorhanden 
sein und da diese frei von Lipoiden sein solI, so miiBte schon auf Grund 
dieser Beobachtung, falls sie bestatigt werden kann, die Beziehungen zu den 
Lipoiden verneint werden. Uberhaupt ist die Frage der Wasserloslichkeit 
des A-Vitamins noch llieht erledigt, da bei del' ErschOpfung eines Fettes mit 
Wasser, wie wir bereits gesehen haben, noch die mogliche Oxydation in Frage 
kommt. Myers und Voegtlill (1. c. 756) haben das B-Vitamin del' Hefe mit 
Olivenol ausgeschiittelt, wobei !'lie nachweisen konnten, daB in das 01 auBer 
dem Vitamin noch andere stickstoffhaltige Substanzen mit hineingelangen. 
In diesem Falle muBte man den ganzen in dem Olloslichen Anteil als Lipoid 
oder jedenfalls als fettlOslich betrachten. Da das A-Vitamin niemals als 
Bestandteil eines rein en Lipoids nachgewiesen worden ist und da bis jetzt aIle 
rein isolierten Lipoide bei der Priifung del' Wirksamkeit negative Resultate 
ergaben, so liegt kein Grund vor, das A- Vitamin den Lipoiden zuzuzahlen. 
Denn es konnte sich spater herausstellen, daB die Assoziation dieses Vitamins 
mit den Fetten nur eine zufallige ist. 

Cramer (1019) beschrieb einen neuen Typus von Driisenfettgewebe, 
das er "lipoid gland" odeI' " cholesterol gland" nennt. Dieses Gewebe, das 
sehr reich an Cholesterin und anderen Lipoiden ist, verHert diese Bestand­
teile, wenn das Tier auf eine vitaminfreie N ahrung gesetzt wird. C I' am e r 
glaubt, daB dieses Gewebe eine Rolle beim Entstehen der A vitaminosen 
spielt, indem es als eine Vitaminreserve des Korpers fungiert. Die exakten 
Funktionen dieses neuen Fettgewebes sind noeh nicht bekannt, doch glaubt 
C I' a mer, daB zwischen dies em Gewebe, der Schilddriise und N ebennieren 
enge Beziehungen bestehen. 
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Das antiskorbutische Vitamin (C-Vitamin). 
Die Chemie und Eigenschaften des C-Vitamins. Die ersten 

Angaben damber verdanken wir HoI s t und F r 5li c h (I. c. 544). Diese 
Autoren konnten zeigen, daB frische Kartoffeln, WeiBkohl, L5wenzahn, Karotten, 
Himbeersaft, Zitronen· und Sauerampfersaft dieses Vitamin enthalten. Sie 
fanden die interessante 'ratsache, daB die verschiedenen Antiskorbutika, sich 
In bezug auf die Stabilitat des C·Vitamins wesentlich unterscheiden. Es 
kommt dies beirn Erhitzen, Aufbew~hren und Trocknen zum Vorschein. 
fiber den Grund fur diese Erscheinu,ngen sind wir vorlaufig noch ganz im 
Dunkeln. Wir wissen noch nicht, ob es sich in diesen Fallen um verschied~ne 
oder um gleiche Substanzen handelt, doch ist dies verschiedenartige Verhalten 
gegenuber den auBeren Faktoren nicht unbedingt auf das Vorhandensein 
verschiedener Substanzen zuruckzufuhren. Denn es ist wolil m5glich, daB 
dies durch verschiedene Bindungsweise des Vitamins und die Eigenschaften 
des Saftes bedingt sein kann. 

Man kann wohl im allgemeinen sagen, daB Antiskorbutika gekocht 
schwacher wirken als im rohen Zustande, ferner schadigt sie das Erhitzen 
auf 110-1200 mehr als das Aufkochen bei 1000 • Es ist nicht nur das Er­
hitzen, das schadigend wirkt, sondern auch das Trocknen, was ubrigens mit 
der Erfahrung ubereinstimmt, die bei der Itiologie des menschlichen Skorbuts 
gemacht worden ist. Dabei soUte nach der Auffassung von H 0 Is t und 
Fro Ii c h die relative Feuchtigkeit des Trockenraumes von" EinfluB sein, so 
z. B. ging die antiskorbutische Wirkung von Kartoffeln, Karotten, Lowen­
zahn und WeiBkohl bei Zimmertemperatur schneller verloren als im Brut­
raum bei 37°. Erhitzen von Zitronensaft wahrend 11/a Stunde auf 1200 zer­
s15rt nach Mouriquand und Michel (1020) etwa 900 der Aktivitat. 

Der getrocknete L5wenzahn ist, zum Unterschied von WeiBkohl, voU· 
stan dig unwirksam. Anders verhielten sich die Safte, die aus diesen Gemiise­
arten gewonnen wnrden. So verliert der WeiBkohlsaft seine prophylaktische 
Eigenschaften, wenn er 10 Minuten lang auf 60°, 700 oder 1000 erhitzt wird; 
dasselbe geschah auch, wenn der Saft bei gew5hnlicher Temperatur (unter 
Zusatz von Antiseptika) oder auch im Eisschrank aufbewahrt wnrde. Frucht­
siifte im Vakuum getrocknet und bei Zimmertemperatur 2 Jahre aufbewahrt 
verlieren nach Harden und Ro bison (1021) 50 0/ 0, bei 290 aufbewahrt 85 % 

der Wirkung. Zitronensaft in Tablettenform bereitet behalt die Wirkung ein 
ganzes Jahr, wenn nach Bassett-Smith (1022) jedes Erhitzen wahrend 
der Prozedur vermieden wird. Der getrocknete Zitronensaft des Handels 
weist keine Aktivitat auf. Man' muB aber dazu bemerken, daB Zitronensaft 
das stabilste Antiskorbutikum ist. Wir werden fiber die Wirkung des Kochens 
auf die antiskorbutischen Eigenschaften im darauffolgenden Kapitel zu sprechen 
kommen. 

Giinzlich verschieden iill Verhalten zu den oben erwahnten Nahrungs­
stoffen ist der Zitronensaft und teilweise auch die Milch. Man kann 'den 
Zitronensaft eine Stun de auf 1100 erhitzell, ohne daB er merklich an Wirkung 
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verliert. Nun enthitlt dieser Saft 7% Zitronensaure, und dies brachte Holst 
und Frolich auf den Gedanken, daB unter der Wirkung der Saure das 
Vitamin C stabiler wird. Dieser Gedanke wurde dadurch bestlitigt, daB auch 
andere sauer reagierende Safte wie Himbeer- und Sauerampfersaft dieselbe 
Stabilitlit gegen Erhitzen aufwiesen. Auch die Hitzestabilitiit des WeiBkohl­
und Lowenzahnsaftes lieB· sich durch Sliurezusatz bedeutend erhohen, wobei 
ein Haltbarmachen auf die Dauer doch nicht gelaug. 

Diese letzte Erfahrung wurde darauf bei den Extraktionen zu Nutze ge­
zogen. Wurde der frisch getrocknete WeiBkohl statt mit reinem Alkohol, mit 
Alkohol ausgezogen, dem etwas Zitronensaure zugesetzt wurde, so erwiesen 
sich die in dieser Weise erhaltenen Extrakte fiir Meerschweinehen als viel 
wirksamer. Andere Isolierungsversuche wie das Dialysieren oder Extrahieren 
mit Petrollither schlugen feh1. Holst und Frolich gelang es nieht, durch 
iutraperitoneale Einspritzungen den experimentellen Skorbut der Meerschwein­
chen giinstig zu beeinflussen. 

Die Stabilitat von Vitamin C in Gegenwart von Slturen wurde aueh von 
Bezssonow (1023) mit Vorteil benutzt. Die Saure muB schon beim Zer­
kleinern des Rohmaterials zugesetzt werden. Von Kartoffeln ausgehend 
konnte dies durch· Zusatz von 10f0 Zitronensaure oder Weinsaure bewerk­
stelligt werden. Die Rolle des Sliurezusatzes besteht darin, daB dieselbe von 
der zerstorenden Wirkung der Oxydasen schiitzt, die in saurer Losung un­
wirksam si.nd. Andere Fermente scheinen dabei nach Erma Smith und 
Medes (1024) keine Rolle zu spielen. 1m Gegenteil wirkte der Zusatz von 
Invertase gunstig, indem die Zerstorung weniger Fortschritte machte. 

In einer spiiteren Mitteilung gab en Holst und Frolich (1025) an, daB 
WeiBkohl bei 37° getroeknet und im Exsikkator aufbewahrt das C -Vitamin 
noch nach 13 Monaten enthielt. Es gelang auch aus dem WeiBkohl durch 
Ausziehen mit einem Gemiseh von Alkohol und Glyzerin einen wirksamen 
Extrakt zu erhalten. Auch lieBen sich aktive Auszuge mit verdiinntem 
Alkohol, dem %O/oige Zitronensaure zugesetzt wurde, erhalten. Sogar heiBer, 
SO%iger Alkohol mit 1/2o/oiger Zitronensaure bringt das C-Vitamin aus 
frisch getrocknetem WeiBkohl in Losung. Seit den aus dem Jahre 1913 
stammenden Arbeiten von Holst und Frolich wurden trotz einer groBen 
Zahl von Publikationen keine prinzipiellen Fortschritte gemacht. 

Nicht vielspliter wurde von dem Verfasser eine chemische Fraktionierung 
des C-Vitamins in Angriff genommen und zwar wurde versucht, die bei der 
Hefe gebrauchten Methoden aueh hier anzuwenden. Die erhaltenen Resultate 
waren aber nicht sehr ermutigend und sind teilweise schon in der ersten 
Auflage besprochen. Die V ersuche sc~eiterten hauptsachlich an dem Mangel 
an Kenntnissen uber den Skorbut der Meerschweinchen sowie iiber das Ver­
halten von C· Vitamin, die uns damals kaum zur Verfugung standen. Ob­
wohl uns daruber zur Zeit besser Qegrundete Tatsacben zur Verfiigung stehen, 
ist bis jetzt die Chemie dieses Vitamins nicht vorwlirtsgeschritten. Wir 
haben im Jahre 1912 Milch, Kartoffel· und Limonensaft in dieser Hin­
sicht untersucht, wobei als Versuchstiere Meerschweinchen und Kaninchen 
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verwandt wurden, die bei Wasser und Hafer gehalten wurden. Sie starben 
im Mittel nach 20-30 Tagen unter deutlichen skorbutischen Symptomen. 
Nach Zusatz von frischem Kartoffelsaft gingen die Tiere nach 36 Tagen ein, 
wahrend nach dem Reinigen dieses Saftes mit Bleiazetat die Tiere bereits 
nach 27 Tagen verendeten. Ein tiiglicher Zusatz von 25 cern Milch hatte 
eine bedeutende Aufschiebung der Skorbutsymptorne zur Fqlge, wiihrend nach 
50 ccm Milch die Skorbutssymptorne noch nach 50 Tagen fernblieben, wobei 
die Tiere manchmal sogar an Gewicht zunahmen. Die anderslautenden 
Resultate von Chi c k und Hum e werden wir bei der Milch besprechen.. Pro· 
teinfreie Milch, die durch Fallung von Kasein mit Essigsaure bei 500 und 
Entfernung des Laktalbumins durch kolloidale Eisenlosung hergestellt und 
durch Ausfrieren (dies ist vielleicht eine praktische Methode zurn Einengen 
des C -Vitamins) konzentriert wurde, besaB in Mengen, die 200 ccm frischer 
Milch entsprachen, nur eine recht unbedeutende Wirkung. Ein alkoholischer 
Extrakt aus der Milch, den wir selbst irn Vakuurn getrocknet haben, besaJ3 
sogar in groBen Dosen keine Wirkung, wahrend der Extraktionsriickstand 
in Mengen von 30 g verabreicht in einigen Fallen eine deutliche Wirkung 
zeigte. Zuniichst haben wir uns mit dem Limonensaft beschiiftigt (1. c. 109), 
der allgemein als ein vorziigliches Antiskorbutikurn bekannt war.. Wir 
konnten uns damals nicht dariiber klar werden, warum dieser. Saft bei Meer­
schweinchen unwirksam war. Dasselbe Resultat wnrde auch mit den zer­
setzten Phosphorwoiframaten, die aus dem Limonensaft dargestellt wurden, 
erhalten. Wir begannen damals schon an der Identitiit von Meerschweinchen· 
skorbut und Menschenskorbut zu zweifeln, doch wurde die Sachlage vor 
kurzer Zeit yon Alice Henderson Smith (1026) vollstiindig aufgeklart. 
In einer historischen Skizze konnte diese Autorin zeigen, daB die Angaben 
iiber die skorbutschiitzende Wirkung des Limonensaftes nicht auf den heute 
angewandten, aus westindischen sauren Limonen hergestellten Saft zutreffen, 
sondern auf Saft aus siiBen Zitronen und Limonen, die. aus den Mittelmeer­
gegenden stammen. Der heute gebrauchte Limonensaft erwies sich als un­
wirksam. Diese Vermutung lieJ3 sich in der Tat durch Davey (1027) experi­
mentell begrunden. Dagegen waren wir imstande im Limonensaft die Gegen­
wart von B·Vitamin nachzuweisen. AuBerdem wurde daraus ein Terpen von 
der Formel G18HuOs, eine Purinbase CeH70 2N5 (Schrnelzpunkt 2820) und eine 
Substanz aus der Histidinfraktion, die bei 188 -189° schmolz und die Formel 
C9H 1sOsN 2 aufwies, isoliert. Aus der Cholinfraktion wurde eine Base als 
Platindoppelsalz isoliert, das bei 2200 schmolz und welcher die Formel 
CsH 1b0 2N gegeben wurde; eine neuerliche Untersuchung ergab, daJ3 diese 
Substanz mit Stachydrin C,HlS0 2N identisch ist. Diese Angaben werden 
hier gernacht, da eine dieser Substanzen sich spater als ein Umwandlungs­
produkt des C·Vitarnins herausstellen kann. 

Sp1iter wurden die Angaben von Holst und Frolich iiber die Extrahier­
barkeit des C-Vitamins durch Alkohol von F rei se (1028) an Futterriiben 
wie auch von Freudenberg (1029) bestiitigt. Daraufhin wurde von Harden 
und Zilva (1030) gezeigt, daB wenn man den Apfelsinensaft durchFallen 
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mit Kalziumkarbonat von Zitronensaure befreit und das Gemisch mit einem 
Volum Alkohol behandelt, filtriert und das Filtrat im Vakuum bei 37° ein­
dampft, eine aktive Lasung resultiert, die aber mit der Zeit an Wirksamkeit 
verliert. Wird Zitronensaft in derselben Weise behandelt und bei saurer 
Reaktion zur Trockne verdampft, so resultiert ebenfalls ein wirksamer Ruck­
stand. Spater konnten Harden und Robison (1031) zeigen, daB das C­
Vitamin beirn Destillieren nicht filichtig ist und daB der Trockenruckstand 
beinahe dieselbe Wirksamkeit wie der Originalsaft besitzt und in einem 
trockenen Behalter wabrend 6 Monaten aufbewahrt werden kann. A pfeIsiifte 
erwiesen sich als viel armer an C-Vitamin. Das oben Gesagte gilt fur Safte, 
die im Laboratorium konzentriert wurden; im GroBbetriebe hergestellt, buB en 
die Praparate nach den Angaben von Harden und Robison (1032) 63% 
ihrer Wirksamkeit ein. Das Trocknen von Apfelsinensaft im GroBbetriebe 
wurde von McClendon und Dick (1033) beschrieben und das so erhaltene 
Produkt wurde von McClendon, Bowers und Sedgwick (1034) auf 
Aktivitat gepriift. Wir ersehen ohne weiteres, daB aktive Praparate des 
C-Vitamins auch bei Fehlen von Zitronensaure aber in Abwesenheit del' 
Oxydasen, erhalten werden· kannen. 

In del' neuesten Zeit wurden wieder Versuche gemacht das. Vitamin C zu 
konzentrieren. Vedder (1030). von Apfelsinensaft ausgehend, fand, daB 
dieses Vitamin in Alkohol loslich ist, daB aber die Aktivitat in alkoholischer 
Losung rascher zugrunde geht' als in wasseriger. Es ist unloslich in Ather, 
Chloroform, Kohlenstofftetrachlorid, dagegen laslich in Azeton und Essig­
ather. Phosphorwolframsaure wirkt darauf zerstorend. Es wird durch neu· 
trales Bleiazetat nicht gefallt und wird von der der Tierkohle nicht absorbiert. 
Die Prozedur gestaltete sich wie folgt: getrockneter Apfelsinensaft wurde mit 
absolutem Alkohol ausgezogen, die Losung eingeengt und del' Riickstand mit 
Azeton extrahiert. Nach dem Einengen wurde der Riickstand mit Ather 
behandelt und daraufhin mit Essigather ausgezogen. Dieser Lasung wird 
das Vitamin C durch Wasser entz.ogen. Die Wirkung des Praparats wird 
nach allen diesen Manipulationen auf 1/6 reduziert. Der konzentrierte Auszug 
enthalt nul' wenig Stick stoff, keine Lipoide, Aminosauren oder SaIze, enthalt 
abel' viel Kohlehydrate. 

Be z s son 0 w (1036) verfuhr wie folgt: Kohlsaft mit hydraulischer Presse 
gewonnen, wurde mit neutralem Bleiazetat behalldelt und das Filtrat nach 
dem Elltfernen von Blei im Vakuum zum Sirup konzentriert. Die Ausbeute 
betrug 2,5 Ofo, wovon 0,1 g schon flir Meerschweinchen gentigte. Wahrend 
der ganzen Behandlung wurde unter AusschluB von Luft gearbeitet. 

G i v ens und M c Cl u gag e (1037) troekneten Apfelsinensaft nach z wei 
verschiedenen Methoden. Erstens in fiaehen Schalen bei 55-60° wahrend 
50 Stunden, zweitens nach einer Methode, die jetzt viel zum Trocknen von 
Milch (Just-Hatmaker-Verfahren) angewandt wird und die nur ein kurzes 
Erhitzen auf 75-80° erfordert. Wahrelld die naeh der zweiten Methode 
hergestellten Praparate fast die Aktivitat des unbehandelten Saftes besaBen, 
verloren die nach der ersten Methode erhaltenen einen groBen Teil ihrer 
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Wirkung. Die wirksamen Produkte lieBen sich iiber 31/ 2 Monate lang unzer­
setzt aufbewahren. Stabile Praparate von C-Vitamin wurden von Du bin 
und Lewi (1038), wie auch von Bassett-Smi th (1039) aus Apfelsinensaft 
und von Givens und Macy (1040) aus anderen Friichten (Zitronen, Trauben, 
Himbeeren, Erdbeeren und Ananas) hergestellt und nach langem Aufbe· 
wahren aktiv befunden. Dber ahnliche Erfahrungen mit getroekneten" Ge­
miisepreBsaften beriehten R. Hamburger und E. Stransky (1041). 

Was die Stabilitat des C-Vitamins gegen Alkalien anbelangt, so verftlgEm 
wir aueh bier iiber eine Zahl von Arbeiten. Harde'n und Zilva (1042) 
haben Apfelsinensaft mit einer lho N.-Natronlauge alkalisch gemacht, 24 
Stun den lang in diesem Zustand aufbewahrt, worauf die Aktivitat bedeutend 
zuriickging. Hess und Un'ger (1043), wie auch LaMer, Campbell und 
She r man (1044) haben, lihnliehe Versuche angestellt Ulid glauben, daB be­
sonders das Aufbewahren, bei alkalischer Reaktion ungiinstig auf die Aktivi­
tat wirkt. Wird namlich der Saft bei sehwach alkalischer' Rsaktion auf­
gekocht und' gleich darauf neutralisiert, so ist die Wirkungn~r wenig beehr­
trachtigt. Sogar die Neutralisation des Saftes ist nach Ve d de r (1045) ;ilicht 
ganz obne Belang. Mit frischem Saft ist die Zerstorung 'nicht groB, 'wbhl 
aber mit aufgekochtem Saft. McClendon und Sharp (1046) untersudhteq. 
ob, die Reaktion der natiirlichen Safte nieht ,etwa alkaliseh is~, auf w~lehe 
Eigenschaft die Zerstorung des C-Vitamins beirn Kochen zuriickgefiihrt werden 
konnte; die meisten Safte abel' wurden als schwachsauer befunden. ": I J ' , 
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Sommer und Hart (1047) gaben an, daB in del' Milch die, C-Vitamin 
zerstore~de Wirkung des Kochens nicht auf der Ausfallung von Zit~afe~ i be­
ruhe, wahrend Fa be r (1048) sogar fand, daB ein Zusatz von NatriuIDzitrat 
schon in einer Konzentration von 0,25 % auf dieses Vitamin zerstorend 
wirkt. He s s und Un g e r (1049) fanden, daB die Gegenwart von Kupfer 
die Wirkung des Vitamins C katalytisch zu zerstoren veruiag.· . 

Was die Oxydierbarkeit des C-Vitamins anbelangt, so wurde von Fow­
ler (1050) im Japre 1914 gezeigt, daB mit Wassersto£fsuperoxyd praservierte 
Milch skorbuterzeugend ist: Hess (1051) und Hess und Unger (1052) 
glauben jedenfalls, daB mit Luft geschuttelte oder mit Wasserstoffshperoxyd 
behandelte Milch, Tomatenkonserven oder Apfelsinensaft erheblieh art, der 
antiskorbutischen Eigenschaft verlieren, besonders wenn gleiehzeitig erhitzt 
wird [Dutcher, Harshaw und Hall (1053)]. Diese Befunde wurden noch 
weiter von Zilva (1054) bestlitigt und von Anderson, Dutcher, Eckles 
und W il bur (1055) besonders auf Milch erweitert. Erhitzen ohne Luftzutritt 
iibte hier nul' eine geringe Vernichtung des C -Vitamins aus. Be z s s o,n 0 w 
(1056) beschrieb eine Modifikation del' Folinschen Reaktion, die von ,mir 
und Macallum (1. c. 776) bei del' Fraktionierung des Vitamins B 'eingefiihr:t 
wurde. Das Reagenz selbst wird wie' folgt zubereitet: 44 g Natrium wol­
framat, 2,7 g Phosphormolybdensaure, 400 ccm Wasser, 5 cern 85 0 /0 Ph os­
phorsaure und 60 cem 5N/H2SO, werden zusammen 2 Stunden auf 5P"his 
60o erwarmt. AlIe Antiskorbutika lieferten die Farbung, aber nicht 'Dach 
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Hitzeeinwirkung. Neuerdings bedient sich Bezssonow (1057) auch einer 
Reaktion mit 0- und p-Dioxyphenolen. 

Nach Angaben vonZil va (1. c. 767 u. 945) haben die ultravioletten 
Strahlen auf das C-Vitamin keine Wirkung, doch ist das dabei entstehende 
Ozon gefahrlich. Auch die Adsorption ist bei diesem Vitamin nicht sehr zu 
befiirchten. Es laBt sich nach Harden und Zilva (1. c. 91) mit Fullers­
erde oder kolloidaler Eisenlosung nicht adsorbieren und man ist auch im­
stan de, die Losungen durch ein Berkefeldfilter ohne merkliche Verluste zu 
filtrieren. Ellis, Steenbock und Hart (1058) allerdings geben an, daB 
Schiitteln mit TieTkohle dieses Vitamin teilweise aus der L08ung entfernt 
und daB auch das Filtrieren durch Chamberlandkerze nicht ohne Verluste 
vor sich geht. Diese Autoren untersuchten ebt'mfalls die Wirkung der Oxy­
dation sowie der Reduktion. Diese letzte Ma.Bnahme scheint keine Verluste 
zu bewirken. 

Nach Zilva (I: c. 945) bewirkt die Hydrolyse wahrend 5 Stunden mit 
doppeltnormaler Salzsaure, ohne Luftzutritt, eine ganz deutliche Inaktivierung. 
Nach Zilva und Miura (1059) laBt sich das Vitamin C durch Differenzial­
dialyse nicht von Vitamin B trennen. 

Uber den Nachweis und Bestimmung des Vitamins C sprachen wir schon 
unter dem Meerschweinchenskorbut. Wir wollen hier nur anfiihren, daB 
Sherman, LaMerund Campbell(1060) eine praktischeMethode beschrieben 
haben. Die Grundnahrung, die sie empfehlen, besteht aus 59 0/0 Hafer, 
300;0 Magermilchpulver, 10010 Butter und 1 % NaCl. Die Milch wurde zwei 
Stunden in fIachen Schalen oxydiert. Die Meerschweinchen sollen in gutem 
Wachstum begriffen sein und 350 g wiegen. Das Resultat der Versuche wird 
aus dem Gewicht der Tiere, Lebensdauer, SYIllptome und dem Ergebnis del" 
Autopsien beurteilt. Zur Bestimmung geringer Differenzen, z. B. des Vnter­
schieds zwischen Frauenmilch und Kuhmilch, wurde von Wright (1061) 
vorgeschlagen, die Meerschweinchen auf einer ungeniigenden Menge Apfelsinen­
saft zu halten und dann das Vitamin C durch die zu priifende Milch zu ver­
vollstandigen. Sonst mii.Bte man sehr groBe Milchmengen verabreichen. Nach 
Be z s son 0 w (1. c. 1036) iibt Lebertran eine ungiinstige Wirkung auf Meer­
schweinchen aus, eine Wirkung, die durch Vitamin C partiell aufgehoben sein solI. 

Was die Bedeutung desC-Vitamins im Organismus anbelangt, so ist 
recht wenig dariiber bekannt, und was wir dariiber wissen, kommt noch bei 
dem menschlichen Skorbut zur Besprechung. Die Frage, ob das C-Vitamil)., 
parenteral zugefiihrt, wirksam ist, ist von verschiedenen Autoren vers.chieden 
beantwortet worden. Holst und Frolich (1. c. 544) haben es intraperitoneal 
und Harden und Zilva (l. c. 1030) bei subkutaner Applikation unwirksam 
gefunden. Dagegen konnten Hess und Unger (1062) an Kindern und 
Lesne und Vaglianos (1063) an Tieren zeigen, daB intravenose Therapie 
mit schwach alkalisch gemachtem Apfelsinensaft nicht nur moglich, so.ndern 
auch zu empfehlen ist. 

Van de r Wall e (1. c. 850) war nicht imstande, das Vitamin C im 
Meerschweinchenharne zu entdecken, was auch von Vedder (1064) bestatigt 
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wurde. AuBer in Pflanzen wurde Vitamin C von demselben Autor auch in 
vielen tierischen Organ en nachgewiesen. Wahrend Ochsenfleisch und Ochsen­
berz sich als negativ erwiesen, wurde diese Substanz in der Kalbsleber, 
weniger in der Niere, Lunge, MHz und Thymus gefunden. 

Aueh hier, wie bei dem B·Vitamin, nahm Hess (1065) eine Zeitlang an, 
daB eine groBe Zufuhr von Kohlenhydraten den Skorbutausbruch begiinstigen 
'kann, doch hat er (1066) seine Meinung daruber neuerdings geandert. ;Hess 
hat versueht, durch Zusatz von 3 % Mehl zu der Milch den Skorbutanfall 
bei Kindem zu beschleunigell, mit negativem Resultat. Wir glauben aber 
nicht, daB die Kohlenhydratmenge groB genug war, um deutliche Ausschlage 
zu erhalten. 'G. M. Findlay (1067) fand, daB die Zufuhr von EiweiB und 
Kohlenhydraten den Ausbruch des Skorbuts beschleunigt undo besollders bei 
Zufuhr von Kohlehydraten auch einen groBen Gewichtssturz herbeifiihrt. 

Abderhalden (1068) fand in Analogie mit Beriberi eine Verminderung 
des Sauerstofiverbrauches der skorbutkranken Meerschweinchen. Auch hier 
lieB sich die Atmung durch Hefedarreichung in die H5he treiben. 

Vitamingebalt von verscbiedenen Nabrungs- und Genu8-
mitteln in natiirlichem nnd znbereitetem Zustande. 

Wir haben bereits hervorgehoben, daB in den letzten Jahren die meisten 
Nahrungsmittel auf ihren Nahrwert und Vitamingehalt untersucht worden 
sind. Die erhaltenen Resultate erlauben uns wohl eine Einsicht in die dies­
bezuglichen Vergleichswerte, doch mussen wir bei der Beurteilung der Daten 
zu groBer Vorsicht mahnen. Vor aHem dan nicht vergessen werden, wie 
dies heutzutage leider oft geschieht, daB die an einer Tierart gewollnenen 
Resultate nicht ohne weiteres auf eine andere iibertragen werden konnen. 
Urn dies dem Leser klarzulegen, haben wir eiD. Kapitel uber 'die Erforder­
nisse verschiedener Organism en an Vitaminen vorausgeschickt, auf welches 
wir hier nur verweisen wollen. 

So' z. B. dunkt uns als irrefuhrend, wenn man den N1ihrwert einer tieri­
schen N ahrung bei ausschlieBlichen Pflanzenfressern zu bestimmen sucht und 

'dies mag die Ursache der gewaltigen Unterschiede zwischen der Edahrung 
am Menschen und manchen Ergebnissen der Tierforschung sein. Hierher 
gehoren die beobachteten Unterschiede zwischen dem antiskorbutischen ,Wert 
des Fleisches beim Menschen und Meerschweinchen. 

Einer auderen Schwierigkeit in der Beurteilung der Resultate begegnen 
wir in dem Mangel an quantitativen Methoden zur Bestimmung der Vitamine, 
was besonders beim Vergleich der im Anfang der Vitaminforschung erhaltenen 
Resultate mit den modernen Ergebnissen, die bei einem besseren Verstandnis 
des neuen Gebietes erzielt worden sind, zum Vorschein kommt. Viele von 
den alteren Resultaten sind ohne Riicksicht auf die quantitativen Verhaltnisse 
erhalten worden und mit Recht machen Chick und Hume (1069) darauf 
aufmerksam, daB wir in dieser Hinsicht anstreben miissen, q uantitativ zu 
arbeiten. Wollen wir als Beispiel den EinfluB der Alkalien auf die Vitamine 
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studieren, so geniigt es nicht, einfaeh das Alkali zu dem Nahrungsmittel 
zuzusetzen und dem Tier zu verabreiehen. Wir mussen zuerst die minimale 
schiitzende Dose des natiirlichen Praparates bestimmen, denn wird von vorn­
herein eine zu groBe Dose angewandt, so kann das Praparat trotz einer 
weitgphenden Zerstorung genug Yitamin enthalten, urn therapeutisch zu 
wirken, und wir kommen zu dem irrigen SchluB, daB der benutzte Eingriff 
ohne EinfluB auf den Vitamingehalt blieb. 

Die meisten von den bis jetzt ausgefiihrten Tierversuehen leiden an dem 
Umstand, daB mit der Zufuhr der Vitamine in Form von vitaminhaltiger 
N ahrung oder sogar von Extrakten zugleich die Zusammensetzung der basalen 
Nahrung verandert wird, ohne daB wir uber die entsprechenden Kontrollen 
ohne Vitaminzufuhr verfiigen. Die meisten Unterimcher betrachten auch den 
Vitamingehalt einer gewissen Nahrung zu sehr als eine unveranderte Ron­
stante, als eine mathewatische GroBe. Wir werden in diesem Kapitel sehen, 
daB dies durchaus nicht der Fall ist und wir verstehen es gut, wie die ver­
schiedenen Forscher mit derselben Nahrung zu grundverschiedenen Resultaten 
gelangen konnen. ' 

Nachdem wir auf den mogliehen Zusaminenhang von Vitaminen und 
Appetit [Mendel (1070)] und auf die Notwendigkeit einer neuen Gesetzgebung 
fiir Nahrungsmittel unter Riicksieht auf die Vitamine [Ran wez (1071)] nur 
hinweisen wollen, gehen wir zu der Besprechung der Behandlung der Nahrungs­
mittel in ihrer Riickwirkung auf den Vitamingehalt uber. Hierher gehoren 
die Einflusse des Erhitzens, Rochens, Trocknens, Aufbewahrens, Sterilisierens 
und der Konservenbereitung. Hier werden wir aueh die wichtigeren Nah­
rungsmittel, die fur die menschliche Ernahrung in Betracht kommen, aus­
fiihrlich besprechen. Es wird uns aber unmogIich, auf alle diesbeziiglichen 
Untersuchungen naher einzugehen und aus diesem Grunde werden wir am 
Ende dies€s Kapitels aIle die uns zuganglichen Daten in Tabellenform 
zusammenstellen, worin wir den relativen Reichtum der Nnhrungsmittel .an 
den drei bis jetzt bekannten Vitaminen angeben werden. Die erste Tabelle 
dieser Art, worin nur wenige Nahrungsmittel berucksichtigt wur'den, wurde 
von Cooper (1072) in den Jahren 1912-1914 zusammengestellt. Diese 
Tabelle bezog sich nur auf den Gehalt an B-Vitamin. Eine ahnliche Tabelle 
stammt aus dem Bericht des Medical Research Committee (1. c. 503), in der 
versucht wurde, die gefundenen Werte quantitativ auszudrucken. Die Werte 
wurden demgemaB auf Weizenkeim gleich 100 in bezug auf den Gehalt an 
B-Vitamin ausgedriickt. 

I 
I wasser-I 

I 
I Wasser· N ahrungsmittel Wert gehalt Nahrungsmittel Wert gehalt 

'I, 'I, 

Weizenkeime 100 10-13 Linsen. 80 
Weizenkleie 25 10-13 Eigelb . 50 70 
Reiskeime 200 10-13 Ochsenleber . 50 70 
Pre13hefe, . . 60 70 Ochsenmuskeln . 11 .75 
Erbsen, frocken 40 12 Kartoffeln 4,3 80 
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In demselben Bericht sehen wir auch die ersten Versuche, den Gehalt 
anderer Vitamine quantitativ auszudrucken. AIle diese Werte wurden an 
Tiermaterial gewonnen und gelten streng genommen nur flir die Tierart, an 
welcher die Resultate gewonnen wurden. Dies bezieht sich besonders auf 
quantitative Verhaltnisse. Chick und Daly e II (1073) haben eine andere 
Tabelle in bezug auf C-Vitamin zusammengestellt, worin die Werte sich auf 
Zitronensaft gleich 100 beziehen. 

Frischer roher WeiBkohlsaft oder Koblblatter 110 
Frischer roher Apfelsinensaft 100 
WeiBer Riibensaft . 60 
Grune Bohnen 30 
Gekeimte Erbsen, frisch 
Karottensaft . 
Roterlibensaft . 
Fleischsaft (Ochs) 
Kiutoffeln (39 Min. gekocht) 
Frische Kuhmilch . 

30 
7,5 
7,5 
7,5 
7,5 
1-1,5. 

In unserer Tabelle dagegen haben wir uns nicht damit begnfigt, die 
Vitam~Hwerte aHein anzugeben, sondern wir suchten auch den Nahrwert des 
EiweiBes verschiedenen Ursprungs anzugeben. Diese Rubrik wird uns viel­
leicht da?:u verhelfen, den Unterschied zwischen dem Niihrwert von· pflanz­
lichem und tierischem Eiwei6 zu demonstrieren, was in bezug 'al,lf die 
Atiologie der Pellagra und des Hungerodems von Wichtigkeit sein kann. Es 
erscheint uns nicht unmoglich, daB viele EiweiBkorper entweder eine .lebens­
wichtige unbekannte Aminosaure oder aueh ein neues Vitamin adsorbiert 
enthalten. 

Einfln6 des Erhitzens nnd des Kochens auf den Vitamingehalt 1). 

Die ersten Angaben fiber dieses praktisch wichtige Thema verdanken 
wir S c h iiffn e r und K u en en (1. c. 57). Studien uber die Stabilitat von 
B-Vitaniin in den Nahrungsmitteln wurden auch von Grijns (1. c. 53) unter­
nommen. In der neuesten Zeit wurde dieses Feld mit einer verbesserten 
Technik systematisch von Chick und Hume (1075) bearbeitet. Diese Autoren 
studierteu unter anderem die Wirkung der Hitze auf das B-Vitamin der 
Weizenkeime und fanden, daB die Temperatur von 1000 wahrend 2 Stunden 
wenig EinfluB besitzt, wogegen Temperaturen fiber 120 0 ein rasches Zerstoren 
zur Folge hatten. Miller (1076) hat das Kochen und Autoklavieren (bei 1150 

45 Min.) der Karotten und Bohnen ohne jeden EinfluB auf das Vitamin D 
gefunden; dasselbe wurde von Whipple (1077) flir Kohl und Zwiebeln 
bestatigt. In diesen letzten zwei Arbeiten wurde der Gehalt an D-Vitamin 
mit der schon von uns beschriebenen Hefemethoden bestimmt . 

• 1) Eiue gute Zusammenstellung der darliber bekannten Daten in bezug auf das B-Vitamin 
finden wir iu einer Arbeit von Emmett uud Luros (1. c. 114) und E. F. Kohman (1074): 
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Die Stabilitat des C-Vitamins gegen Ritze hlingt sehr'von der Naturdes 
Ausgangsmaterials abo Weill nnd Monriquand (1078) geben"an, daB 
dieses Vitamin sehr labil sei, bemerken aber, daB Zitronensaft ohne merk:. 
lichen Vermst eitie Stun de auf 1100 erhitzt werden kann. De If und 
Tozer (1079), Mitarbeiter von Fr1. Chick, fiihrten Versuche an Kohl aus: 
emstiindiges Erhitzen auf 60 0 verminderte die antiskorbutische Wirkung urn 
70%, ,auf' 90 0 urn 90 % , wlihrend ein kiirzeres Erhitzen (20 Min.) auf 90 0 

oder !100 0 die Aktivitlit nur urn 70 0/0 verminderte; wir ersehen darau5, daB 
Dicht die Rohe der Temperatur, ,sondern die Dauer der Erhitzung die Haupt­
rolle spielt. Eddy, Shellow und Pease (1080) verglichen'den EinfluB des 
Kochens in offen en GefliBen und unter Druck auf den Gehalt an Vitamin C 
des Kohles. In offenen GefliBen 'betrug die Kochzeit 45-90 Min" wlihrend 
'\ilnter Druc~ ,gazu nur 2-13 Minuten notig waren. In 'beid~p. Flillen, sogar 
in ,Abwesenheit von Luft, war ) Aer Verlust mindestens 90 %. S t r u d wi c k 
(l081), 'Stanley: undWhipple (1082)" untersuchten in d;,eser Hinsicht den 
EinfluB des Kochens in Kochkisten, wo'bei die Erhitzungsz~itJ~~deutend ver­
llingert wird. Die ,Resultat& zeigten, daB ein schnelles E,r4itzen dies~m Ver­
fahren bedeutElnd iiberlegen sind. 

Delfl) (1083)untersuchte vergleichsweise da,~ VerhaUen,yon Kohlbllittern 
undKohlsaft, wobei gez~igt wurde, daB das Vitamin C impjt~~rlichen Zustand, 
d. b. in den Kohlblattern viel r,esistenter ist., Riibensaft (Swedes) ~rwies sich 

,-,\ , , 

stabil~r als KohlpreBsaft. Apfelsinensaft auf 130 0 erhitzt verlor 50% seines 
Wertes. Givens und McClugage ,(1084) fanden rrom~.ten, gegen Ritza, 
zierp.Hch resistent.' Wurden sie. aber' 15 Min.uten oder l1i.nger auf 100 0, erhitzt, 
so :rnuBte davon eine groBere Menge iID' Vergleich zu dem Rohma~!ilrial ver­
abt:eiq4t werden, umMeerschweinchen vor Skorbut ~u schiitz~n. AuBer dem 
~rhitze~ spielt scheinbardie Oxydation bei d,er I~aktivierung ,des C-Vitamins 
eine groBe Rolle. Rossi (1085) verabreichte Meerschweinchen, Hafer u~d 
HElu, 'dif:l in offen en Geflifjen bei 126 0 sterilisiert wurden. pie Tiere gingen 
an Skorbut ein;: ein davon abweicherides Re~llitat wurde erhalten, ,als diese 
N ahrungsmittel, in geschlossenen GefaBen in der obigen Weis,e behap.delt 
wurden. Die damit ernlihrten Mee'rschweinchen blieben noch nach 2' Monaten 
~m Leben. Auch Delf (1. c.1083) glaubt, daB Luftzutritt dieI~aktivietung des 
C-V~tamins beschleunigt und'dieser Umstand spielt nach den Angaben von 
Steenbock, Boutwell und Kent (1. c. 934) sowie aQderer Autoren, deren 
Meinung dariiber -\vir 'bereits beriicksichtigt haben, auch eine Rolle bei der 
Vernichtung des A-Vitamins. 

Die Ritze~erstorung der Vitamine hangt noch von einem weiteren Faktor 
ab, nii.m~ich von der chemischen Reaktion des Ausgangsmaterials., "Die dies~ 
beziiglichen Angaben iiber. die Vitamine B und C·" sind ganz sicher und 
wurden ber~its besprochen. Beim Vitamin A scheint die Reaktion wenig 

I) Beim Vergleich des Temperaturkoeffizienten bei der Hitzeinaktivierung des C-Vita¥1ins 
mit Tonnen ond Fermenten kam Del f zum Schlu.6, dati dieses Vitamin eine' relativ einfach 
zusammengesetzte Suhstanz darstellt. 
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Rolle zu spielen, da diese Substanz gegen Alkalien resistent ist. Wahrend 
McCollum und Simmonds (1. c. 478)uber eine betrachtliche Zerstorung 
des Vitamins B durch Alkalien berichten, geben Daniels und McClurg 
(1086) an, daB sie dadurch keine Zerstorung bei Kohl und Soyabohnen fanden. 
Diese Angabe muB auf einem Irrtum beruhen oder es wurde so viel Material 
verfuttert, daB noch eine gewisse Wirkung ubrig blieb. Auch beim C-Vitamin 
muB man nach den Angaben von Daniels und Heisig (1087) den 
Zusatz von Soda streng vermeiden. Hess und Unger (1088) machen auf 
die Anwendung von Soda bei dem Bereiten von Kindermehlen aufmerksam. 
Bei der Hitzeinaktivierung spielt nach Petragnani (\089) die Feuchtigkeit 
eine wichtige Rolle. Ohne Feuchtigkeit weisen einige Nahrungsstoffe noch 
nach einem 4-stundigen Erhitzen einen Gehalt an Vitamin B auf. 

Es wurde oft behauptet, daB die Stabilitat des Apfelsinensaftes der sauren 
Reaktion des Mediums zuzuschreiben ist. Doch solI nach den Angaben von 
De 1£ (\. c. 1083) die Neutralisation der darin enthaltenen Saure keine deletare 
Wirkung ausiiben. 

Wenn wir dieses praktisch sehr wichtige Kapitel rekapitulieren wollen, so 
hangt die Vitaminstabilitat beim Erhitzen nicht so viel von der Temperatur­
hohe wie von der Dauer des Erhitzens abo In diesem Zusammenhange ist 
die Idee von Givens und McClugage (1090) von Interesse; diese Autoren 
glauben, daB, wenn Antiskorbutika wie beim langsamen Trocknen bei 
niedriger Temperatur lange erhitzt werden, die Fermente, die in den Geweben 
enthalten sind, das Vitamin C zersetzen. Werden die Fermente durch schnelles 
Erhitzen auf hOhere Temperaturen inaktiviert, dann solI sich das C-Vitamin 
als resistenter erweisen 1). Diese Angaben wurden bestatigt. AuBerdem scheinen 
die Vitamine im naturlichen Zustande stabiler zu sein als inForm von 
Extrakten oder PreBsaften. Fur die zwei von vier bekannten Vitamin en, . 
namlich fiir das A- und C-Vitamin spielt die Oxydation in Gegenwart der 
Luft bei der Vernichtung eine groBe Rolle, auBerdem spielt wahrscheinlich 
fur aUe Vitamine die chemische Reaktion des Substratseine Rolle. 

Der Gehalt des Kochwassers an Vitamin. DaB beim Wegschiitten 
von Kochwasser Vitaminverluste entstehen konnen, ist zuerst von S c h ii f f n e r 
und Kuenen (1. C. 57) hervorgehoben worden. AuBer den Vitaminen ent­
stehen auf diese Weise auch Verluste an anderen wasserloslichen Substanzen 
und es ist deshalb nicht umsonst, wenn Hindhede (1091) auf den groBen 
Nahrwert von Suppen und speziell Gemusesuppen hinweist. Hill (1092) 
gibt Z. B. an, daB beim Kochen von Kartoffeln Verluste entstehen, die 70 ofo 
aller wasserloslichen Stoffe darstellen konnen. Auf denselben Umstand haben 
eine Anzahl von Autoren, vom. Standpunkt der Vitamine betrachtet, hin­
gewiesen, wie Denton (1093), Dunham (1094), Daniels und McClurg 
(1. C. 1086), Mill e r (1. c. 1076) und W hip p 1 e . (1. c. 1077). Besonders die 

1) Diese Beobachtung kann mitderStabilitl!.t in saurem Medium inZusammenhang gebracht 
werden, wenn man annimmt, daE die Oxydasen in saurer LUsung ihre Wirkung nicht ent­
falten kUnnen. 
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beiden letzten Autoren haben gefunden, daB durch WeggieBen von Koch­
wasser 30-70% des D-Vitamins verloren geht. 

Der EinfluB des Trocknens. Da die Frage der Entwiisserung von 
Nahrungsmitteln schon in praktische Bahnen geleitet wurde, so miissen wir 
nur bedauern, daB die daruber bekannten Tatsachen nur reeht sparlich sind. 
M urlin (1095) glaubt die getrockneten Nahrungsmittel in ihrem Nahrwert 
den frischen gleichstellen zu konnen. Pre s cot t (1096) hebt in seiner Mit~ 
teilung besonders die praktische Seite dieses Problems beziiglich Transport 
und Aufbewahren, speziell fur Verproviantierung von Armeen im Felde hervor. 
Er hesagt aueh, daB die Verluste an C-Vitamin beim Trocknen durch ein 
zweckmaBigeres Verfahren vermieden werden kOnnen. Givens und Cohen 
(1097) untersuchten diese Frage beim WeiBkohl und Kartoffeln. Schon sin 
Trocknen im Luftstrom bei 40-52° hatte eine betriichtliche Verminderung 
der Aktivitat zur Folge. Mit dem einfachen Trocknen ist die Zubereitung 
von Speisen noch nicht eriedigt und praktisch kommen noch zwei weitere 
Faktoren in Betracht, namlich das Lagern und das Aufkochen, wenn es 
zum Konsum kommt. Diese zwei Ietzten Faktoren sind Ieider von den 
meisten Untersuchern wenig beriicksichtigt worden. Erst VOl' kurzer Zeit 
erschien eineArbeit von Shorten und Ray (1098), die die obige Vermutung 
experimentell bestiitigt. AuBerdem wurde gefunden, daB, wenn man WeiB­
kohl oder Kartoffeln zuerst erhitzt oder kocht und dann trocknet, dann: 
fur das Meerschweinchen jedenfalls kein C-Vitamin mehr zuruckbleibt 1). 
Gi vens und McClugage (1100) fanden Tomaten in dieser Hinsicht 
resistenter, wenigstens in bezug auf das Aufbewahren nach dem Trocknen, 
da die Aktivitat nach drei Monaten noch erhalten blieb. Darauf folgende 
Kochversuche wurden allerdings scheinbar nicht ausgefiihrt, sind aber nicht 
besonders wichtig, da Tomaten auch roh genossen werden konnen. Shorten 
und Ray (1101) haben verschiedene Gemusearten einfach an der Sonne 
getrocknet und auf ihren Gehalt an B- und C-Vitamin untersucht. Die 
Resuitate ergaben, daB das B-Vitamin offenbar unverandert blieb, wahrend 
das C-Vitamin del' Karotten, Zwiebeln und WeiBkohl fur Meerschweinchen 
auch erhalten blieb. Spinat dagegen verlor diese Eigenschaft. Osborne 
und Mendel (1102) untersuchten eine ganze Reihe von bei 80° getrockneten 
Gemusen auf ihren B-Vitamingehalt. Aus diesel' Reihe erwiesen sich Spargeln 
und Petersilie am reichsten, obwohl aIle ubrigen reicher darin waren als 
Fruchte. Wahrend, wie wir sehen, das Vitamin B sich beim· Trocknen 
ziemlich resistent erweist, konnte Eckman (1103) in einer Reihe von 
getrockneten Friichten auch eine antiskorbutische Wirkung konstatieren. 
F alk, McGuire und Bloun t (1104) studierten die Fermente der entwasserten 
Gemusearten. Sie fanden sie inaktiviert und heben die Resistenz der Vitamine 

1) Holst und Fr!ilich (1099) dagegen :linden, daB, wenn man Feuchtigkeit nnd mogliche 
Hydrolyse ausschlieBt, man bei WeiBkohl zu aktiven Dauerprltparaten gelangen kann. Die 
Entwltsserung geschah bei 37° im Vakuum unter Anwendung von Phosphorpentoxyd, das 
inifnerzu erneuert wurde. Die Prltparate wurden nachlO, 18 und 26 Monaten gepriift und 
aktiv gefunden. 
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im Vergleich damit hervor. Givens und McClugage (1. c. 1090) ver­
offentlichten eine sehr sorg£altige Untersuchullg tiber .. das, 'l'rocknen von 
Kartof£eln. Stellen wir die Resultate die.tler Au,toren zusammen, so finden 
wir, daB wenn man Kartof£eln einer Seri~J V;<?J.l . frozeduren aussetzt, daB die 
~inze.lnen Wirkungen sich summieren und :daB als Folge davon ~n total 
inaktives Produkt resu:ltiert. Werden die Kartof£eln gekoeht, gedaQlp£t odEjl 
gebacken: und dann getrocknet, so wird als Regel ein inaktives Produkt 
e.rhalten. Das Trocknen aHein hat nieht. diesen destruktivenEffekt. Das 
Vitamin war am wenigsten zerstort, wenn die Kartoffeln in der Schale 
gebacken (vielleicht LuftabschluB) und dann getr~cknet wurden. Zusatz von 
Saure VOl' del' Behandlung hatte nicht den gewunschten EinfluB .. Auch iill 
Vakuum· getrocknete Kartoffeln verlieren' viel von ihrer Wirk~lllg. Wir 
haben bereits gesehen, daB schnelles Trocknen bei hohen Temperaturen 
weniger Zllr~torend wirkt als langsames. Trockn~n bei niedriger rr~mp!\lratllr. 

Lagern und nachheriges Trocknen wurde nicht uqtersucht, doch ist esans dem 
Gesagten kIaI', daB das C-Vitamin del' Kartof£eln nicht .sehr resistent ist. 

KQIt,senenbereitung. Auch dieses Gebiet ist ngeh nieht ausreichend 
unt~rsl:\ebt worden. Wir glauben,da~}.iir diese Frage die Nahrungsmittel 
iu zw~i Klassen eingeteilt werden konnen, je naehdem die Konserve vor 
dem Konsum noehmals gekocht wird odeI' nicht. Wir finden hier die Be­
dingungen ahnlieh wie beim Troeknen. Bigelow (1105) hat die Probleme" 
~ie \ uns bei der Konserveu,qereitung begegnen, zusammen£assend; besprochen. 
Von .versehiedenen Ausgaqgl;lmaterialien ausgehend, wurden so verschiedene 
Yerhaltniss~ angetroffen, daB Schliisse allgemeiner Natur kaum noeh gezogen 
wQr~en konnen. Hess und Unger (1106) fanden z. B., daB Tomatenkon­
serven noeh ein vorziigliches ,Antiskorbutikum fUr Kinder darstellen. Die,se 
Autorl'lljl £iihrten dieses Schqtzmittel in die Kinderpraxis ein, wo es besonders 
in An~talten geeignet ist, den jetzt teuren Apfelsinens~ft durch etwas Billigeres 
zu ersetzen. Diesel' Befund ist von praktischer Bedeutung, da bei einer 
moglichen Skorbutgefahr Tomatenkonserven, die wahrseh!Jinlieh haltbar sind, 
im voraus vorberejtet werden konnen. Allerdings geht naeh .den Angaben 
von Hess und Unger (1. c. 1043) die Wirkung naeh dem Aufkochen 
bedeutend zuriick. Dan i e I s und Me Cl u l' g (1. c. 1086) glauben nicht an 
<ilie Zerstorung des B-Vitamins bei der Konservenbereitung, doeh scheint e~ 
un~, daB ein abschlieBendes Urteil dariiber lloch nicht gefallt werden kann. 
Ca m p b e 11 un.d Q hi c k (1107) behandelte~ WeiBkohl und Bohnen nach 
Methoden, die bei del' Konservenbereitu:qg;< :benutzt werden. Bei Qieser 
frozedur verlor WeiBkohl unge£ahr 2/3 und die Bohnen 75-90% ihrer 
Wirksamk;eit.Die Vitamine B und A waren sehr stark vermindert; diese 
Autoren wollten diese Tatsache durch das Ubergehen von A-Vitamin ins 
Kochwasser erklaren. W urden namlich diese Extrakte Meerschweinchen vor­
gelegt, so wurde ein besseres Wachstum erzielt. Somit miiBte man 'mit 
Campbell und Chick annehmen, daB das Vitamin A in das Kochwasser 
uberging und damit wasserloslich wurde~ Die herl'schenden Ansichten uber 
den Niihl'wel't del' Konserven' gehen weit' auseinandel'. Savage (1108) glaubt, 
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daB sie im allgemeinen weniger gefahrlich sind als fris~he Nahrung. Dagegen 
ist Gralka (1109) der Meinung, daB kein'e Methode del' Konservierung der 
Gemfise, sie, in bezug auf das Vitamin C, gleich den ftischen machen kann. 
Givens, McClugage und: Van Horne {tUO) geben an, daB Apfel und 
Bananen durch Konservenbereitung sehr viel an antiskorbutischer Wirkung 
abnehmen, weniger dagegen wenn Zitronensaure zugesetzt wird. Es unterliegt 
keinem Zweifel, . daB die moderne, Vitaminlehre eine groBe Anderung in der 
Konservenindustrie ausfiben wird und daB mit del' Zeit Mittel gefunden werden, 
welche die Konserven diatetisch einwandsfrei gestalten werden. Schon jetzt 
werden Wege vorgeschlagen, die darin einen Fortschritt bedeuten. K ohman 
(1111) spricht sich dahin aus, daB die Oxydation der Vitamine bei der Kon­
servenbereitung vermieden werden kann. Er legt der Oxydation einen groBe.en 
schadigenden EinfluB bei als der SterilisatioY{/ 
, Was uns in dieser Hinsicht fehIt; sind exakte Versuche fiber den Wert 
<let: Konserven lI.1s Dauernahrung. Die,Futterungsver!lllChe mussen entscheiden, 
wie'lange wir uns ,auf so eine Eru.ahrungstiitzen konnen. Ein Anfang zu 
solchen Studien ~rde von Athanaaiu"Pampil und Stavresco (1112) 
gegebel;l, Diese Versuche ergaben, 'daB die Konservennahrung weniger Nahr­
wert, als die frische Nahrung besitzt und daB sie auch schlechter verwertet wird. 
_ Die letzte Frage, die wir in diesem ZusammenhangeJ .besprechen wollen, 
ist die Frage des Alterns nnd Aufbewahrens. 'Uulshoff Pol (1.113) konnte 
menschliche Beriberi mit Erbsenpuree heilen; doch ~rwiesensich, Erbsen, die 
drei Jahre alt waren, in dieser Hinsicht als vollig Iwirkun'gslos. Weill, 
Mouriqul!-nd und Michel (1. ,c. 591) fan den dasselbe beim denaturierten 
Fleisch, das 14 Monate aurbewahrt wurde. Diese Nahbungerwies sich fur 
Katzen als viel, schadlicher als frisch denatui'iertes Fleisch. Del fund 
Skelton (1114) ,haben WeiBkohl getrocknet und bei gewohnlicher Temperatur 
:;lufbewahrt. Nach 2-3 Wochen verlor das Praparat 93% .seiner Wirkung, 
naeh 3 Monaten gingen ,96-97% verloren. Hess und Unger (U15) fanden 
kein C-Vitamin in getrockneten Pflaum en, wahrend Orangenschalen' nocll 
naeh 3 Monaten eine Aktivitat aufwiesen. Das Aufbewahren von Apfelsinen. 
saft hat/ einen sehr deutlicheQ., .EinfluB, indem in einem aIten Saft nurdie 
Halfte der Aktivitat, zuriickblieb. Getrocknete Karotten, 3 -5 W ochen und 
7 Monate aufbewahrt, waren ganz wirkungslos. Hess und Unger schlieBen 
daraus, daB, getrocknete Vegetabilien zwar ihren Nahrwert behalten, dooh in 
bezug auf den Gehalt an C-Vitamin frische Naturprodukte nicht zu ersetzen 
vermogen. Dieses Altern geht nicht nur bei Konserven und getrockneter 
N ahrung vor sich, sondern vollzieht sich aueh .bei Vegetabilien im N atur­
zustande. He s s und Un g e r (1. c. 1043) haben in dieser Beziehung Karotten 
von verschiedenem Alter untersJl,()ht. Wahrend junge Karotten auch nach 
dem Kochen ihre Aktivitat behalteQ und auch das Trocknen unter Durch­
lei ten von Luft und Aufbewahr,en: wahrend 3 Monaten vertragen konnen, ist 
dies bei alten Karotten vjel w~niger. qer Fall. 

Aus aHem hier Gesagten ersehen. wir ohne weiteres, daB sich allgemeine 
Satze fiber die Stabilitat der Vitamine nicht aufsteHen lassen. Jeder einzelne 
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Fall muB besonders untersueht werden, da wir noeh keine Regel kennen, die 
die Stabilitat oder die Labilitat dieser Substanzen bestimmt. Offenbar ist 
der Vitamingehalt der zum Konsum vorbereiteten N ahrungsmitteln stark von 
dem ursprungliehen Gehalt im Naturzustande abhangig. Dieser ursprungliehe 
Gehalt kann eventuell von einem Weltteil zu einem anderen, von eillem Land 
zu einem anderen variieren und von der Bodenbesehaffenheit, Klima usw. in 
letzter Instanz abhiingig sein. Das hier Gesagte gilt fur unsere primaren 
Vitaminquellen. Bei den sekulldaren Vitamin quell en - den tierisehen Pro­
dukten - ist die Frage noeh viel komplizierter und hangt von vielen teils 
bekannten und teils unbekallnten Faktoren ab, die wir schon an einigen 
Stellen besproehen haben. 

Getreidearten. 
Unter dieser Rubrik wollen wir nieht nur die Zerealien Wle Weizen, 

Gerste, Roggen und Mais, sondern aueh die Brotsorten bespreehen. Obwohl 
ein atiologiseher Zusammenhang zwischen der Behandlung von Getreide­
arten fUr den mensehlichen Konsum und der Beriberi schon seit langer Zeit 
vermutet und sogar sichergestellt war, haben die dureh den Krieg bedingten 
okonomisehen Zustande unser Interesse an der Frage bedeutend angespornt wie 
aueh unsere tatsaehliehen Kenntnisse daruber gefordert. Fast in allen Landern 
haben sieh die Forscher bemuht, den Niihrwert des Getreides in bester Weise 
auszunutzen. Zu der Frage der okonomischen Ausnutzung des Getreidekornes 
gesellt sieh noeh, wie wir bereits bei der Atiologie der GeflUgelberiberi gesehen 
haben, daB in den meisten Getreidekornern das B- und A-Vitamin in 
bestimmten Teilen des Kornes lokalisiert ist. Dureh das moderne Mahl­
verfahren konnen diese Substanzen mehr oder weniger vollstandig entfernt 
werden. Es ist zwar wahr, daB unter normalen Zustanden, wenn sich die 
Bevolkerung auBer von Brot noeh von anderen Nahrungsmitteln ernahrt, 
keine unmittelbare Gefahr einer A vitaminose besteht, doeh mussen wir 
bedenken, daB 'zur jetzigen Zeit die Brotnahrung einen groBen Prozentsatz der 
Gesamtnahrung bilden kann. Obwohl Ganzkornbrot noeh in vielen Landern fast 
ausschlieBlieh genossen wird, wurde in Landern mit hOherer Kultur Wei Bbrot 
in jeder Form entschieden dem Ganzkornbrot. vorgezogen. AuBer Geschmacks­
grunden sind einige wissenschaftliehe Tatsaehen bekannt, die das Feinmahlen 
des Getreilies empfehlenswert erscheinen lassen. Einer dieser oft zitierten 
Grunde ist die Tatsache, daB Mehle aus Ganzkorn sieh viel sehwerer auf­
bewahrenlassen. In der Tat laBt sieh das viel fett- und fermentreichere Ganz­
korn viel sehwerer konservieren. Dieser Grund wird oft fUr das Polieren von 
Reis angefuhrt und Ottow (1. c. 422) gab Mittel an, um die Haltbarkeit des 
unpolierten Reises zu erhohen. Dies gilt noch mehr fUr den sehr fettreichen 
Mais. Winton, Burnet und Bornmann (1116) geben an, daB entkeimter 
Mais viel haltbarer ist. Die zweite Ursache, warum Ganzkorn sich schwer 
in die Praxis einfUhren lieB, besteht darin, daB viele Forseher der Meinung 
sind, daB ein mit Kleie gebaekenes Brot unokonomiseh seL Seine Assimi­
lation solI nieht nur mangelhaft sein, sondern soIl aueh Verluste anderer 
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zugleich genossener Nahrungsstoffe bedingen. Doch sind die Forscher dariiber 
nicht ganz einig. Wahrend Hindhede (1117.), R(ihmann (1118), Eijk­
man (1119), Hulshoff Pol (1120), Dutcher (1121) und Stoklasa (11~2) 
glauben, daB Ganzkornbrot Elehr gut ausgenutzt wird, begegnen wir auch 
Meinungen, wie den von Pugliese (1123), van Leersum und Munk (1124) 
und R u bn er (1125), die aussagen, daB solche Brotsorten schlecht ausgenutzt 
werden und sogar, wie schon oben vermerkt, Verluste bedingen. 

Schon seit Liebig (1126) wuBte man, daB der Nahrwert des Getreides 
durch Mahlen erniedrigt wird; er spt'ichtsich im Jahre 1854 folgendermaBen aus: 

"Kein einziges Nahrungsmittel wird durch das moderne Mahlverfahren so entwertet 
wie gerade daB Getreidekorn. Je weiBer das Mebl, desto weniger NAhrwert besitzt es.~ 

1m Jahre 1871 wuBte Magendie (1127) schon, daB·Tauben bei feinem 
Weizenmehl zugrunde gehen, wahrend sie von Roggen leben k(innen. Hunde 
gingen bei Weizenmehl nach 40 Tagen ein, wahrend sie von grobem Soldaten­
brot ganz gut zu leben vermochten. 0 s e k i (1128) hat den Wert verschiedener 
Brotsorten bei Mausen untersucht. Er fand Roggen- und KommiBbrot aus­
reichend, Weizenbrot und Gerstenmehl als nichtausreichend ... W eill und 
Mo uriq uand (1129) haben anstatt der Kleie bei der Brotbereitung Zusatz 
von Kleieausziigen empfohlen, wodurch die Zufuhr der manchmal lastigen 
Zellulose vermieden wird, Hawk, Smith und Bergeim (1180) empfehlen 
dagegen Hefezusatz. Sherman, Rouse, Allen und Woods (1131) glauben 
ebenfalls an der Hand ihrer Rattenversuche an den gr(iBeren Nahrwert des 
vollstandigen Weizenkornes, verglichen mit WeiBbrot. Der Nahrwert ver­
schiedener Mehle wurde an Kaninchen von Achard und Gaillard (1132) 
und von Lecoq (1133) an Ratten ermittelt. 

Unsere Kenntnisse uber die Lokalisation der Vitamine in Getreidek(irnern 
haben in den letzten Jahren eine Modifikation erfahren. Wahrend die ersten 
auf diesem Gebiete tatigen Autoren annahmen, daB die schiitzenden Substanzen 
sich im Silberhautchen befinden (einer dunn en Membran, die das Reiskorn 
umspannt), wurde von Fraser und Stan ton die Lokalisation der schUtzenden 
Substanz in die Aleuronschicht verlegt. Spater haben M ceo 11 u m und 
D a vis (1134) gezeigt, daB das B-Vitamin sich vorzugsweise im Keim befindet. 
Chick und Hume (1135) fanden dagegen dieses Vitamin im Reis, Weizen 
und Mais auch teilweise im Perikarp. Voegtlin, Lake und Myers (1136) 
glaubten durch Tierversuche beweisen zu konnen, daB das B-Vitamin des 
Weizens und des Maises sich im Keim vorzugsweise wie auch im Perikarp 
befindet, sie schlossen sich zuerst der Meinung von Chick und Hume an. 
Spater aber glaubten Voegtlin und Myers (1. c. 401) zeigen zu k(innen, 
daB, wenn man das Weizen- oder Maiskorn (s. Abb. 61 und 62) in 2 Teile 
zerschneidet und den Teil ohne Keim den Tieren verfiittert, das voUstandige 
. Fehlen des B-Vitamins darin bewiesen werden kann. Somit muBte dieses 
Vitamin im Keim aHein vorhanden sein. Diese Frage scheint jetzt durch 
die Arbeit von Bell und Mendel (1137) definitiv gel(ist zu sein. Die erste 
wichtige Tatsache, die diese Autoren entdeckt haben, ist, daB nicht aUe Weizen­
sorten den gleichen Gehalt an B-Vitamin aufweisen. So z. B. enthalt der 
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Marquis Fl'Uhlingaweizen mehr als dreimal so viel von dieser Snbstanz, ala 
der Minnesota Winterweizen. Diese Tatsache ist fUr die praktische Ern1!.lr­
rungs£rage von au13erordentlich gro13er Bedeutung, da es jetzt nicht mehr 
genugt zu sagen, daB man Weizen verfiitterte, sondern man mnB seine genaue 
Zusammensetzung kennen. Diese Variati0nen. zeigen sich auch im EiweiBgehalte 
an. So z. B. entMlt nach Hindhede (1138) der danische Wei zen 8,63 0 /AI 

EiweiB, wah rend der Rigaweizen 15,63%, also fast das· doppelte, enthalten 
soll. Dies demonstriert nochmals die Wichtigkeit bei Stofl'wechselversuchen 
die Analysen selbst vorzunehmen tlIid nicht die Zahlen aus Tabellen zu ent­
nehmen. Wenn wir nun zu der Arbeit von Bell und Mendel zuriick­
kehren, so untersuchten diese Autoren die verschiedenen Mahlfraktionen 
des Weizens, die sich wie folgt verhielten: 

Produkt Prozentteil des. Komes Minimum-Menge f1lr Ratten 

Ganzkorn 100 400;0 der Nahrung 
- Patent flour 0-5 ? » » 

First clear 10-15 400;0 » » 
Second clear 5 40% » » 
Low grade ]6 200;0 » » 
Middlings 40 H:)°/o ,. » 
Bran (Kleie) 24 20 % » » 

Diese Werte an Ratten gewonnen beweisen das Vitaminreichtum der 
peripheren Schichten. Wurde das Korn in den Keim- und Perikarpteil mit 
einem Messer geteilt, so wurde Vitamin B in beiden Teilen aufgefunden, 
im Keim aber ill einer viel hoheren Konzentration. Trotz dieser groBeren 
Konzentration enthiilt der Keirn nur 16 010 des Vitamins B des Ganzkornes, 
do. der Keim nur einen geringen Teil des ganzen Kornes ausmacht. Petra­
gnani (1139) fand gleichweise, daB Mehlmittelsorten nur 1/8 des Vitamins B 
zuruckbebalten. Verfasser konnte mit Du bin (1. c_ 146) zeigen, daB die 
llefewachstum beschleunigende Substanz sich im Keimabteil befindet, aber 
auch auBerhalb des Keimes in deutIich nachweisbaren Mengen vorhanden 
ist (in Analogie zu Vitamin B). Fiir praktische Zwecke scheint es nach den 
Angaben von Greig und Curjel (1140) zu geniigen, wenn man zum Zwie­
back 15% Weizenkeime zusetzt. Diese MaBregel wurde fUr das englische 
Kolonialheer empfohlen, urn die Mannschaften gegen Beriberi zu schiitzen. In 
den Vereinigten Staatell wurde ein BrQt in den Handel gebracht (1141), das 
aus weiBem Mehl mter Zusatz von Keimextrakt und viel Milch bereitet wird. 
Wie wir uns iiberzeugt haban, wirkt dieses Brot sehr giinstig auf das Ratten­
wachstum, wahrscheinlich infolge des gro13en Milchgehaltes. 

Nun miissen wir UDB die Fraga. vorlegen, wie es sich mit dem GehalL an 
B-Vitamin verhalt, wenn man die Getreidemehle bei dem Brotbacken erhitzt. 
Weill uod Mouriquand (1142) erhitzten entschalte Gerste wlihrend llf. 
Stunden auf 120°. Die damit gefiitterten Tauben starben unter deutlichen 
Beriberisymptoruen statt nach 50 Tagen schon nach 38 Tagen. Bei weiBem 
Reis entstand diese Erkrankung nach 18-25 Tagen, mit sterilisiertem wei.6e~ 
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npolierter Reis (pad i). Polierter (weHi r) Reis. 

b 

Gedil rnpftcr (uopolierter) Rais. 

Abb.60. Substanzverluste beim Entkleien des Reises nach Fraser nnd Stan ton. 
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Reis scbon nacb 9-16 Tagen. Sie gla;uben deswegen annebmen zumiissen, 
daB entschlilte Getreidek()rner noch Vitamin enthalten, weil nach dem Sterl­
lisieren die ,Symptome schneller eintraten. Chick und Hume (1. c. 1075) 
erbitzten Weizenkeime auf hohe Temperaturen, wobei sie eine InaktiVierung 
bei einer Temperatur von 1200, aber nicht oeim zweistfindigen Erhitzen auf 
1000 feststellten. Aus diesen Resultaten glaubeu sie, daB beim Brotbacken 
das B-Vitamin nicht viel von seiner WirksamkeiteinbuBt. Wenn man 
Hefe zu der Teigbereitung benutzt, dann kann ein Teil des B-Vitamins des 
fertigen Brotes auch dieser QueUe entstammen. 

Wir haben schon mehrmals den Punktberiihrt, daB Samen beiDI Keimen 
das C-Vitamin entwickeln. Diese Tatsache, zuerst von Furst entdeckt, 
wurde von Chick und DeIf (1143) fUr praktische Zwecke weiterentwickelt 
und auBer fiir Getreidearten auch fiir Erbsen und Bohnen V01;1 Ko ga (1144) 
bestntigt. Weill und Mouriquand (1145) fiihrten analoge Versuehe mit 
keimender Gerste aus, spliter zeigten diese Autoren, gemeinschaftlich mit 
Frl. Peronnet (1146), daB das Vitamin C in groBeren Mengen sich erst in 
denspateren Ta,gen der Keimung entwickelt. 

Reis. Die meisten hierhergehOrenden Daten sind bereits an verschiedenen 
Stellen beriihrt worden. Wit:, habEln die Angaben von Fraser 'und Stanton 
(1. c. 50) besprochen, die an der. Hand von Abbildungen gcnau zeigten, wie 
Substauzverluste beimPolieren des Reises entstehen. Aus den angegebenen 
Abbildungen (Abb. 60)" ersehen wir jedenfalls, warum heim GenuE von po­
liertem und gedampftem Reis solche gewaltigen Unterschiede in der Zahl 
der· Beriberikranken bedingt sind. 

Auch die Frage, ob der polierte Reis nocb B-Vitamin enthalt, ist bereits 
erledigt worden.Es ware nun wichtig zu effahren, ob dieser Reis A-Vitamin 
enthlilt, . wir fanden aber keine Angaben dariiber. Diese Tatsache ware fiir 
uns besonders wichtig, um zu erfahren, ob Tauben bei poliertem Reis allein 
unter Zusatz von B-Vitamin dauernd am Leben bleiben konnen. Verfasser 
hat dariiber gemeinsam mit Dubin (1147) Versuohe angestellt, in wetchen 
Tauben mit Reis, der lange Zeit bei 1250 unter Druck .erhitzt wurde, bei 30/0 

Kasein und Salzzusatz, gefutte~t wurden. . Durch das lange Erhitzen wurde 
gehofft, die Reste des A-Vitamins" zu zerst()ren. Die Tauben nahmen an 
Gewicht zu und blieben. uber 6 Monate vollstlindig gesund.. N ach dieser 
Zeit lieB sieh durch A-Vitaminzufuhr keine Gewichtszunahme erreichen. Die 
Tauben. nahmen, im Gegenteil, nach Lebertran~ufuhr an Gewicht abo Sie 
vertragen eben das F~tt schlecht. Was. den Nlihrwert der Reiskleie allein 
anbetrifft, glaubt Matte"i (1148), daB .mit Reiskleie allein Tauben nicht am 
Leben erhalten werden kijnnen. Um dies zu erzieien, muBte in seinen Ver­
suchen ein Zusatz von weiBem Reia vorgenommen werden. W i s e und 
Broomell (1149) haben die Wirkung der modemen Mahlverfahren auf die 
Zusammensetzung des iibrlggebliebenen Reiskomes untersucht. 'Bei dem 
Polieren wird die Scbale, Keim, seehs Kleieschichten und ein Teil der 
siebenten Schicht entfernt, wobei" der totale GeWichtsverlust 10 Prozent be­
tragen kann. Bei der Analyse konnte ein Verlust von 70 % der Asche, 
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85 % des Fettes und 10 Ofo des EiweiBes- n~chgewiesen werden. Urn diese 
Verluste zu vermeiden, wurde von Guareschi (1150) der GenuB von weniger 
radikal poliertem Reis empfohlen. Urn den Nll.hrwert des unpolierten Reises 
einzuschatzen, schlug Pool (1151) Asche- statt Phosphorbestimmung vor. 

G e r s t e. Aus den alteren Angaben iiber die Gerste Bchien hervorzugehen, 
daB daR B -Vitamin darin nicht in derselben Weise lokalisiert ist wie bei 
anderen Getreidearten. In den alteren japanischen Angaben, wie bei Saney­
os h i (1152), finden wir, daB Gerste Gefliigelberiberi zu heilen vermag, wo­
gegen Weill und Mouriquand (1153) mit geschalter Gerste Beriberi bei 
dem Gefliigel auslosten, und Steenbock, Kent und Gross (1154) sahen, 
daB Gerste fiir Ratten, ahnlich den anderen Getreidearten, Mangel an 
A-Vitamin, EiweiB und Salzen zeigte. 

Hafer. McCollum, Simmonds und Pitz (1. c. 558) betrachten die 
Zusammensetzung des Hafers als ungiinstig fur die Ernahrung der Tiere. 
An Ratten gepriift wurde darin ein Mangel 
an A-Vitamin, EiweiB und Salzen entdeckt. 
Dies gilt, wie wir uns selbst iiberzeugen 
konnten, viel weniger fur 'l'auben. 

Weizen. Voegtlin und Myers (1. c. 
401) glauben, daB sich das Vitamin darin 
ausschlieBlich im Keirn befindet und wir haben 
bereits unsere Einwande dagegen geauBert. 
Wie sich die verschiedenen Schichten des 
Weizenkornes zueinander verhalten, ersehen 
wir am besten aus der nebenstehenden Ab­
bildung, die der Arbeit dieser oben genannten 
Autoren entnommen wurde, aus welcher wir 
auch die Schnittrichtung ersehen, die von 
V oegtlin und Myers fur ihre Vitaminlokali­
sationsversuche angewandt wurde. 

McCollum, Sim monds und Pitz (1155) 
untersuchten speziell den Nahrwert des Wei zen­

Abb.61. Weizenkom, die einzelnen 
Schichten zeigend. (Nach Voegtlin 

und Myers.) 

keimes. Qualitativ betrachtet erwies sich dieser Bestandteil des Weizens als 
ausreichend, doch fiir praktische Zwecke muBte ein Salzzusatz vorgenommen 
werden. Das B-Vitamin befindet sich darin in groBen Mengen, Vitamin A 
dagegen in geringeren Mengen. Osborne und Mendel (1156) und Bell 
und Mendel (1. c. 1137) untersuchten den Nll.hrwert der verschiedenen Mahl­
produkte des Weizenkornes und glauben nicht an die ausschlieBliche Lokali­
sation des B-Vitamins im Keime. Die benachbarten Partien sollen daran 
auch sehr reich sein wie z. B. die Peripherie des Kornes, wogegen das Endo­
sperm und die Kleie nicht viel davon enthalten. 

Mais. Wegen einer moglichen atiologischen Beziehung des Maiskonsums 
zu der Pellagra sind die Untersuchungen iiber den Nahrwert und Zusammen­
setzung des Maiskornes besonders wichtig. Die Untersuchungen daruber sind 
sehr zahlreich und befassen sich hauptsachlich mit Bestimmungen des Nahr-

Fuuk, Die Vitamiue. Dritte Auflage. 16 
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wertes des Maises und der Maisprodukte. Be zz ola (1157) zeigte, daB Mais 
keine ausreichende Nahrung darstellt urn Meerschweinchen in gutem Gesund­
heitszustand zu erhalten; sie verlieren die Haare, bekornrnen starke Diarrhoe 
und gehen ein. Ein Unterschied bei der Verwendung von gutem und schlechtem 
Mais wurde nicht beobachtet. Lucksch (1158) fand, daB Meerschweinchen, 
mit gutem Mais ernahrt, die Haare verlieren, eine Hyperlimie der Darm­
mukosa und eine VergroBerung der Nebennieren zeigen. Mit einem Gemisch 
von Mais, Mehl und Grtinkraut genahrt, verlieren sie ebenfalls die Haare 
und erkranken an einer Lahmung der hinteren Extrernitiiten und Dunndarm­
katarrh. Die Maisnahrung erwies sich aueh ungeniigend fUr Kaninchen und 
Hunde, wobei im Frtihling die erhaltenen Resultate deutlicher waren als im 
Herbst. Das Blut der Versuchstiere wurde untersucht und stets steril ge­
fund en. v. N e u sse r (1159) berichtete tiber eine Krankheit bei Pferden, die 
nnter dem Namen Emmaisadura in Mexiko und Kolumbia bekannt ist und 
die durch verdorbenen Mais verursacht sein will. Ais Symptome dieses 
Ubels werden Abmagerung, Schwindel, Traurigkeit, Krarnpfe, Tollheit, Aus­
fall der Haare und der Ziihne und Abfallen der Hufe angegeben. HoI s t 
(1160) machte auf das hiiufige Auftreten skorbutischer Symptome bei Pellagra 
aufmerksam, speziell auf die Knochenporositiit, die charakteristisch fur den 
Skorbut ist. Er wiederholte Luckschs Experimente an Meerschweinchen und 
kam zu dem Ergebnis, daB man der von diesem Autor beschriebenen Er­
krankung durch Zusatz von frischem Kohl vorbeugen konnte. Sogar der 
konstant auftretende Haarausfall konnte vermieden werden, obwohl die Ver­
suche im Frtihling angestellt wurden. Das ganze Syndrom wurde von 
Holst folglich als Skorbut betr~chtet. Bag li 0 n i (1161) fiihrte ebenfalls 
Futterungsversuche mit Maisprodukten am Meerschweinchen aus. 1m Lichte 
der modernen Forschung hat HoI s t recht gehabt, wenu er bei den Meer­
schweinchen bei Maisftitterung vorkornmende Erkrankungen als Skorbut 
charakterisierte. Da in den meisten Maisfutterungsversuchen kein Antiskor­
butikum zugesetzt wurde, war das entstandene Krankheitsbild so stark durch 
skorbutische Erscheinungen kompliziert, daB diese Versuche fUr die Auf­
kliirung der Pellagra keinen Wert besitzen. Die Frage gestaltet sich anders, 
wenn Vogel als Versuchstiere angewandt wurden. Schon Ohler (1. c. 387) 
hat bemerkt, daB, wenn man geschalten Mais an Htihner verftittert, sie an 
Beriberi erkranken. Dr i s c 0 11 (1162) Bah bei Htihnern, die mit geschiiltem 
Mais gefiittert wurden, eine Krankheit entstehen, die der menschlichen 
Pellagra iihnlich sein soUte und die unter anderen Symptomen ein Erythema 
an den Beinen gab. Die Hiihner wurden wieder gesund, als sie wieder auf 
den ganzen Mais gesetzt wurden. C I e men t i (1163) fiitterte Huhner mit 
gekochtem Mais und Polenta und sah nervose und Verdauungsstorungen 
entstehen; sie traten aber erst nach vielen Monaten der Fiitterung ein. Auch 
Szalagyi und Kriwuscha (1164) fiihrteu Futterungsversuche mit Mais an 
Hennen, Enten und Giinsen aus. 

Urbeanu (1165) flihrte Versuche an Ratten und Hiihnern aus. Bei den 
Huhnern elltwickelten sich Hautsymptome wie auch bei Ratten. Bei den 
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ersten Tieren erst nach 10-12 Monaten der Fiitterung, wobei verschiedene 
Zulagen wie Kartoffeln oder Soyabohnen einen giinstigen EinfluB ausiibten. 
S u Ii r e z (1166) fiihrte dagegen Versuche an Tauben und Mausen aus. Er 
sagt in seiner Arbeit, daB bei beiden Tierarten nach 25-35 Tagen eine 
beriberiahnliehe Erkrankung entstand, die sich durch Hefe beeinflussen lieB. 
N ach Versuchen mit Hunden spricht sich Nit z esc 0 (1167) dahin aus, daB 
Mais keine vollstandige N ahrung darstellt. Besonders wiehtig fiir un sere 
spateren Ausfiihrungen sind die Versuche von Swanson (1. c. 645) der' 
Schweine ausschlieBlich an Mais mit gutem Erfolg wahrend drei Jahre fiitterte. 
Ron doni (1168) versuchte fiir seine Studien an Pellagra Meerschweinchen 
zu benutzen, erkannte aber wohl, daB diese Tiere nicht dazu geeignet sind 
und empfahl diese Studien am Menschen oder Affen auszufiihren. . 

Hogan (1169) fiitterte Mais vergleichsweise an Ratten und Schweine. 
Fur die erste Tierart war diese Nahrung nahezu ausreichend, beim Schweine 
dagegen lieB sich ein EiweiBmangel entdecken, da sie auf Zusatz von Eier­
eiweiB zu waehsen anfingen. Diese letzte Arbeit fiihrt uns zur Betrachtung 
des Nahrwertes der Maisproteine, ein Kapitel, das fiir die Pellagraatiologie 
ebenfalls von Bedeutung geworden ist. Mend e I nnd Fine (1170) haben in 
dieser Richtung Versuche an Hunden angestellt. Das Maisglutellin, ein Ei· 
weiBpraparat, welches aus Zein und Glutenin besteht, sehien nach den Resultaten 
dieser Autoren ebensogut ausgenutzt zu werden wie Fleisch. Das Verhaltnis 
der zwei EiweiBkomponenten zueinander schwankte in. gewissen Grenzen, war 
aber ungefahr 1: 1. Die beiden EiweiBe wurden durch Alkohol getrennt, 
worin das Zein loslich ist. Osborne und Mendel (1171) haben auch an 
Ratten gezeigt, daB ein Gemisch von Zein und Maisglutellin (1: 1) als alleinige 
EiweiBquelle normales Wachstum zur Folge hat. Bagli oni (1172) hat 
Untersuchungen iiber die Nahrwerte von Mais- und Weizenmehl verglichen 
mit Eipulver angestellt. Beide, das Weizen- und das EiereiweiB erwies 
sich dem MaiseiweiB als iiberlegen. Die Ausnutzungsresultate waren mit 
den Mehlen besser als mit den daraus isolierten EiweiBen. AHe drei Pro­
dukte gaben aber N-Anlagerung und daraus konnte geschlossen werden, 
daB Mais aueh Proteine enthalt, die einen hoheren Nahrwert als das Zein 
selbst besitzen. McCollum und Simmonds (1173) fanden, daB wenn man 
80% Mais mit 20% Bohnen an Ratten verfiittert, daB es auch dann noeh 
an A-Vitamin und EiweiB mangelt. Die Untersuchungen von John s, Fi n ks 
und P a u I (1174) geben die folgende Zusammensetzung des Maiskornes III 

den verschiedenen EiweiBkomponenten: 
Globuline, Albumine und Proteosen 21,90/0 
Zein. . . . . . 41,4 0/0 

Glutellin . . . . . 30,8 ~ /0 
In Alkohol unloslicher Teil 5,90/0. 

Wahrend bekannterweise das Zein kein voHwertiges EiweiB darstellt, ist 
die Zusammeusetzung des Glutellins fiir die Ernahrung sehr giinstig. Als 
eine Erklarung der Ernahrungsfehler, die bei einer ausschlieBlichen Mais­
nahrung entstehen, wird von dies en Autoren angegeben, daB gewisse Mahl-

16* 
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produkte erstens arm an B· Vitamin sind und daB sie zweitens, obwohl sie 
ein vollwertiges EiweiB, es doch in einer sehr verdiinnten Form enthalten, 
so daB EiweiB in konzentrierter Form zugefiihrt werden muB. Diese Ansicht 
scheint uns genau den bekannten Tatsachen zu entBprechen. Osborne und 
Mendel (1170) finden ebenfalls, daB die dii1tetischen Fehler, die durch Er­
nlihrung mit Maisfutter entstehen, durch EiweiBmangel verursacht sind. Diese 
Fehler lassen sich durch Verabfolgen von Magermilchpulver prompt beseitigen, 
doch muB dieser Zusatz bis zu 50% des Maises betragen, ehe der Emiihrungs­
zustand wieder normal wird. 

Wir kommen nun auf den Vitamingehalt des Maises zu sprechen und 
spiitel' zu der Betra('htung, welchen EinfluB der MahlprozeB auf den Vitamin­
gehalt attsfibt. Es ist schon lange bekannt, daB der Maiskeim viel mehr Fett 
als das Ganzkorn enthiilt; Die Tabelle darfiber, die wir weiter unten anfuhren, 
I:ltammt aus dem Werke von Woods (1172). Auch der EiweiBgehalt schwankt 
in dernselben Sinne. 

Fett EiweiB 

Das ganze Maiskorn 4,3 % 12,7°/0 
Endosperm 1,5% 12,2% 
HUlse 1,6% 6,6 % 

Keim 28,6% 21,7 % 

Wir machen selbst Analysen der verschiedenen Mahlprodukte des sud­
afrikanischen Maises (1. c. 779) und kamen zu dem Ergebnis, daB das Mahlen 
des Maises groBe Verluste verursacht, die vermieden werden konnten. 

Analysenresultate des gemablenen Mais (97 0/ 0 des Kornes entspreehend). 

z z . Z Z ... .... . 
.~ CD CI) ..c:I III 6 ... ~ 011 011 

~ ... '"d S 011 .1:1 
~ < .... 

~ 
a 

CI) 1:1 < 
~ ~ 

1. Ganzkom 12,71 1,56 1,78 1,74 0,14 0,99 
2. HochgemablenesFut-

ter, 86%. 12,63 1,48 1,67 1,7~ 0,13 0,95 
3. Erate Kleie von Nr. 2 10,48 2,09 1,23 - 0,14 0,61 
4. Zweite Schicht von 

Nr.2 . 10,71 4,04 2,31 2,34 0,16 1,40 
5. Wenig gemahlenes 

Futter. .' 12,41 1,60 1,73 1,84 0,12 1,00 
6. Kleie von 5 10,55 1,40 0,65 - 0,07 0,3 

= ~ .~ 

... .. CI) 

0 ~ ~ ... .. CI) 

'" ill 
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0,36 3,9 3,36 0,22 
0,30 4,7 4,18 0;36 

1,43 12,8 11,1 0,44 

0,54 4,2 3,63 0,23 
0,23 1,86 1,58 0,27 

.. 
~ 
:s 
0 
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0,0098 
0,0164 

0,0353 

0,0153 
0,0084 

:Ei~ S.b 
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0,35 

0,23 
1,06 

0,70 

0,30 
0,85 

!mIt 

0,55 

0,45 
1,00 

0,60 

0, 45 
o 0,7 

Wir haben keine Literaturangabe getroffen, die fiber dE'n Niihrwert des 
EiweiBes verschiedener Maisschichten berichtet. Es ist jedoch moglich, daB 
die zwei HaupteiweiBe des Maises, das Zein und das Glutenin in verschiedenen 
Schichten des Maiskomes lokalisiert sind, so daB durch das Mablverfahren 
das Korn z. B. des Glutenins beraubt und an dem weniger wertvollen Zein 
verhiiltnismil.,6ig reicher wird. Mit den oben ~alysierten Maisprodukten hat 
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der Verfasser Futterungsversuehe an 'l'auben angestellt, doeh 1st es uns niemals 
gelurigen, damit Beriberi zu erzeugen. 

Aus der unten angegebenen Abbildung des Maiskornes ersieht man ohne 
weiteres die . Lokalisation des Keimes, wodureh die gro.Ben Substanz- und 
Nahrverluste zu erklaren sind, wenn er beim Mahlen entfernt wird. 

Analysen der Maismahlprodukte wurden ebenfalls vo.n J uri t z (11 77) und 
von MaeCrae (1178) veroiIentlieht. Poppe (1179) hat auBerdem gefunden, 
daB dureh Auslaugen des Maiskornes . ahnlieh wie beim KoehprozeB die ins 
Wasser ubergehenden Nahrstoffe 36,2 0/0 betragen. McCollum, Simmonds 
und Pitz (1180) fanden, daB Mais aIle notigen Aminosauren enthalt, aber 
nieht im riehtigen Verhaltnis zueinander und auBerdem arm an A-Vitamin 
und Salzen ist. Wahrend dies an Ratten gefunden wurde, konnten Weill 
und Mouriquand (1181) Tauben langer als 240 Tage mit ganzem Mais am 
Leben erhalten, wogegen gesehalter oder '/J 
sterilisierter Mais krankhafte Storungen ../.J 
verursachte. Voegtlin, Lake und 11 
Myers (I. e. 1136) fan den ebenfalls, daB t/t' 
das ganze Maiskorn genug B-Vitamill fur 
Tauben entMlt. Wird aber dasselbe Korn 
verabreicht, dem der groBte Teil der 
Aleuronsehieht und der Keirn entzogen 
wurde, so wird bei Tauben oder Hiihnern 
binnen 3 Wochen eine beriberiahnliehe 
Krankheit produziert, die sieh ihrerseits 
dureh Zufuhr <Jes B-Vitamins heilen lieE. 
Voegtlin, Sullivan und My ers(1182), 
wie auch Hughes (1183) kamen ebenfalls 
zu gleiehen Resultaten. 

Steenbock und Bou twell (1. c. 915) 
zeigten, daB im Gegensatz zu der 
herrsehenden Meinung, naeh der Mais 

Abb. 62. Durchschnitt eines Maiskorns. 
Lupenvergrlifierung. 

A Endosperm. B Hulse. C KeiIn. 

arm an A-Vitamin ist, gewisse stark gelb pigmentierte Sorten ziemlieh reich 
an diesem Vitamin sind. In Zusammenfassung des Gesagten wollen wir 
noehmals ausdrucklich betonen, daB Mais fur die meisten Vogelarten eine 
vollstandige Nahrung darstellt. Mit den Saugetieren, mit Ausnahme des 
Sehweines, verMlt es sieh anders, hier ist er nieht sehr gunstig, und 
diese Tatsache wird jetzt allgemein der biologisehen Minderwertigkeit der 
Maisproteine zugeschoben. Da aber der Mais fur Vogel und Sehweine ein 
vollwertiges EiweiB enthalt, so ist es unrichtig, von der biologisehen Minder­
wertigkeit der Maisproteine zu sprechen. Bei Versuehen mit Saugetieren, 
besonders bei solehen, bei denen sieh Skorbut entwiekeln kann, durfen wir 
nieht auBer acht lassen, daB Mais jedenfalls, wenn er trocken ist, kein 
C-Vitamin enthalt. Die Minderwertigkeit der Maisproteine hangt nicht so 
sehr mit dem ungunstigen Gehalt an Aminosauren zusammen, sondern mit 
dem Umstande, daB fur manehe Tiere die Verduhnung des vollwertigen 
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Proteins durch minderwertiges EiweiB und groBe Mengen Starke ungunstig 
auf die Verwertung einwirkt. 

Kartofl'el. 
Wir haben bereits in der erst en Auflage den Standpunkt vertreten, daB 

bei einer Bevolkeruug, die sich hauptsachlich von Kartoffelu ernahrt, keine 
A vitaminosen vorkommen und auch Pellagra ganzlich unbekannt ist. Der 
Wert der Kartoffeln fUr die Verhiitung der A vitaminosen ist teilweise von 
einigen Forschern anerkannt worden. Obwohl der EiweiBgehalt der Kartoffeln 
gerin~ ist und obwohl von den Kartoffeln wegen der groBen Verduunung der 
darin vorkommendeu wertvolleren Bestandteile eine groBe Menge genossen 
werden muB, scheint es sicher zu sein, daB bei den Kartoffeln die groBe 
Verdunnung durch Starke usw. wenigstens fur den Menschen unschadlich 
zu sein scheint. Der Verfasser hat oft Gelegenheit gehabt, die polnischen 
Bauern bei ihren Mahlzeiten zu beobachten. Wenn die Manner von der Feld­
arbeit zuriickkommen, so wird ihnen eine enorme Schiissel mit Kartoffeln 
vorgelegt, so daB ein Stadtbewohner gar nicht begreifen kann, wie die Leute 
mit den groBen Nahrungsmengen fertig werden konnen. Doch der ganze 
Inhalt der Schiissel (nicht etwa Teller), der zur Erhohung des Geschmackes 
mit einer Spur von Speck zusammen gekocht wird, verschwindet . in einer 
unglaublich kurzen Zeit. Aus den vielen modernen Untersuchungen uber 
den Nahrwert der Kartoffeln ist es uns ohne weiteres klar, warum die Ballern 
diese kolossalen Mengen zu sich nehmen mussen. Es hangt dies mit dem 
geringen Gehalt an EiweiB und den drei Vitaminen zusammen. Die vorzug­
liche Ausnutzung des Kartoffeleiwei.6es wurde ohne Zweifel von Hi n d h e d e 
(1184) in Versuchen be wiesen, die noch spater zur Besprechung gelangen 
werden. Die Resultate von Hindhede sind von Abderhalden, Fodor und 
Rose (1185) wie auch von Rose und Cooper (1186) bestatigt worden. 
Trotz der Einwande von Rub n e r (1187) glauben wir, daB die Resultate 
von Hindhede auf festem Boden stehen. Es muB noch bemerkt werden, 
daB nach K 0 n i g (1188) der Eiwei.6gehalt verschiedener Kartoffelsorten 
zwischen 0,69 und 3,67 % schwankt. 

Anders als beim Menschen verliefen die Versuche bei Tieren und besonders 
an Ratten und Meerschweinchen. Wir haben bereits gesehen, daB in des 
Verfassers alteren Versuchen uber Meerschweinchen-Skorbut frischer Kartoffel­
saft keine gro.6e schutzende Wirkung gegenuber dieser Erkrankung besaB. 
McCollum, Simmonds und Parsons (1189) haben an Rattenmaterial 
Resultate bekommen, die den Versuchen am Menschen ganzlich widersprechen. 
Diese Autoren fanden, daB Kartoffeln anderen Nahrungsmitteln in ihrem Nahr­
wert nicht iiberlegen sind und Salz-, EiweiB- und A-Vitaminmangel aufweisen. 
Man ware geneigt, daraus zu schlieBen, daB zwischen der Ratte uud dem 
Menschen Unterschiede in der Verwertung der Kartoffeln bestehen. Os borne 
und Mendel (1190) fan den den B-Vitamingehalt der Kartoffeln fUr die 
Ratten geniigend, wobei kein Unterschied zwischen alten und neuen Kartoffeln 
bemerkt wurde. Abdel'halden und Schaumann (1. c. 752) haben die 
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Beobachtung gemacht, daB wenn man Tauben trockene Kartoffeln verfuttert, 
sich Odeme an den unteren Teilen der Beine entwickeln. Was den Vitamin­
gehalt der Kartoffeln anbelangt, so wurde von Chick und Mitarbeitern (zit. 
nach 503) gefunden, daB Kartoffeln (rohe und gekochte) aHe drei Vitamine 
in geringen Quantitaten enthalten. B 0 rut tau (1191) hat an Mausen den 
EinfiuB der Temperatur auf den Nahrwert der Kartoffeln untersucht. Ahnlich 
gestalteten sich die Versuche von Auer (1192) aus Hofmeisters Labora­
torium. Der EinfiuB des Trocknens wurde von Givens und McCI ugage 
(1. c. 1090) studiert. Sie kamen zum SchluB, daB wenn man schnell auf 
hohere Temperaturen erhitzt, weniger Vitamin ierstort wird als wenn man 
langsam auf niedere Temperaturen erwarmt. Der Grund dafur solI in der 
Zerstorung des C.Vitamins durch die bei niederen Temperaturen noeh tatigen 
Fermente liegen. Deswegen mussen die Enzyme durch schnelles Erhitzen 
inaktiviert werden. Aus gleichen Grunden konnte Be z s son 0 if (1193) 
beweisen, daB intakte Kartoffeln eine gute antiskorbutische Wirkung besitzen, 
wahrend der zerquetschte Mark der Kartoffel nur sehr schwach wirkte. 

Milch. 

Milch ist fUr unsere Betrachtungen ein so wichtiges Lebensmittel, daB wir 
bei ihr, wie auch in der ersten Auflage geschehen ist, langer verweilen mussen. 
Seit 1913 sind so groBe Fortschritte gemacht worden, daB viele Literatur­
angaben wegfallen konnen, die wir in der ersten Auflage zur Durchfuhrung 
unserer Leitidee benotigten. In bezug auf die Milchfrage waren wir die ersten, 
die die Beziehungen der Milchzusammensetzung zu man chen A vitaminosen 
bei Kindern klar erkannten. Wir haben bereits im Jahre 1912 zwei Postulate 
aufgestellt, ohne welche die Aufklarung gewisser Avitaminosen nicht moglich 
war. Die zwei Postulate waren: Erstens, daB beim Erhitzen der Milch gewisse 
Vitamine mehr oder weniger vollstandig vernichtet werden, und zweitens, 
daB der Vitamingehalt der Milch von dem Vitamingehalt des Futters abhangig 
sein muB. Obwohl die beiden Postulate beinahe selbstverstandlich sind, lieBen 
sie sich nicht ohne eine gewisse Muhe einfiihren. Die von uns damals auf­
gestellten Satze fur die Kuhmilchernahrung der Kinder: Hygiene d er K uhe, 
gutes Futter, moglichst kurzesAufkochen der Milch, moglichst 
kurzes Aufbewahren nach demAbmelken und nach dem Pasteuri­
s i ere n, behalten auch heute ihren vollen Wert. Unsere scharfe Stellung­
nahme zu der Milehfrage war dadurch notig, weil damals Lane-Claypon 
(1194) in einem Bericht zu dem Local Government Board in London zu 
dem Ergebnis gelangte, daB das Kochen der Milch ihren Nahrwert nicht 
beeinfiusse. Es ist zwar wahr, daB dieselbe Verfasserin (1195) schon ein 
Jahr spater, im Jahre 1913, sieh dahin ausgesprochen hat, daB die Frage 
doch noeb einer weiteren Bearbeitung bedurfe. Die daraufkommenden Jahre 
brachten eine Fulle von E'xperimentalarbeiten, die unseren damaligen Stand­
punkt vollig bestatigten. Spater ist von Lane-Claypon (1196) ein Buch 
erschienen, das diese Fragen ausfuhrlieh behandelt. 
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Nachweis der Vitamine in der Milch. Den Nachweis des B-Vitamins 
haben wir iro Jahre 1912 (1. c. 493) gefiihrt, worauf Hopkins ebenfalls im 
Jahre 1912 die Gegenwart von Wachstumssubstanzen darin entdeckte. Die 
Beschreibung der infantilen Beriberi durch Hirota (1197) und Andrews 
(1198) lieferte eigentlich schon den Beweis, daB die Vitamine del' Milch aus 
del' N ahrung der Mutter stammen mussen, da diese Sauglinge durch die an 
Beriberi erkrankten Muttern gestillt wurden. Die Frage nach dem Nahrwert 
del' erhitzten Milch, speziell in Beziehung zu dem infantilen Skorbut, wurden 
ohne Kenntnis der Vitamine von Sir Thomas Barlow, Neumann, Heubner 
und anderen behandelt, Arbeiten, die wir unter dem entsprechenden 'ritel 
noch besprechen werden. 

EinfluB del' Nahrung auf den Vitamingehalt und die Zu­
sammensetzung der Milch. Durch den Beweis der Variationen in del' 
Milchzusammensetznng sind wir imstande manche von den Verschiedenheiten 
in den Literaturangaben zu erkliiren. Diese Tatsache, die eigentlich den 
Viehzuchtern und Milchproduzenten, ohne Kenntnis del' Vitamine, schon lange 
bekannt war, muBte in bezug auf die Vitamine eine Neubearbeitung erfahren_ 
DaB die Milch je nach dem F'utter einen verschiedenen Nahrwert besitzen 
kann, wurde von Carr, Spitzer, Caldwell" und Anderson (1199), Hart. 
Nelson und Pi tz (1200), McCollum und Simmonds (1201), Drum mond 
(1202), Behre (1203), Clothier (1204), Honcamp (1205) und Cary (1206) 
schon hervorgehoben. Eine Reihe von interessanten Arbeiten wurde von 
Eckles und Palmer (1207) und besonders von Eckles, Palmer und 
Swett (1208) veroffentlicht. Diese letzten Autoren haben gezeigt, daB die 
Milch keine konstante Zusammensetzung besitzt, sondern in ihrem EiweiB­
und Fettgehalt bedeutenden Schwankungen unterworfen ist. In bezug auf 
den Fettgehalt del' Milch wurden allerdings diese Angaben von Pasch (1209). 
Behre (1210) und Stern (1211) bestritten. Lederer (1212) inbesonderem 
untersuchte den EinfluB del' Kriegsdiat auf die Frauenmilch. Dieselbe zeigte 
einen verminderten Gehalt an Zucker, Fett oder Gesamtstickstoff. Die Er­
kenntnis der Schwankungen in dem EiweiBgehalt der Milch haben eine Be­
ziehung zu del' heutigen, diskutierbaren Auffassung del' Pellagra, die wir 
noch unter der Pellagra besprechen werden, da unter diesen U mstanden 
infantile Pellagra recht haufig vorkommen muBte, was nicht der Fall ist. 
Die Schwankungen in del' Milchzusammensetzung erklaren ohne weiteres die 
Resultate von Chick, Hume und Skelton (1213), die gefunden haben, daB. 
zum Schutz von Meerschweinchen gegen Skorbut groBere Milchmengen notig 
sind als es Verfasser gefunden hat. Die Frage der Abstammung der Milch­
vitamine von del' Nahrung ist bereits experimentell behandelt worden. 
McCollum, Simmonds und Pitz (1214) haben dies im allgemeinen fur 
die Vitamine B und A angenommen. 0 s b 0 r n e und Men del (1. c. 495) 
konnten keinen Unterschied zwischen Sommer- und Wintermilch im Gehalt. 
an B-Vitamin erkennen. In bezug auf das Vitamin C lieB sich diesel' Zu­
sammenhang deutlich erkennen. Hart, Steen bock und Ellis (1215) fiitterten 
Kuhe mit trockener und vergleichsweise mit frischer Nahrung. Wll.hrend 
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von der zweiten Milch fur .den Schutz des Meerschweinchens gegen Skorbut 
15-50 ccm tiiglich notig waren, waren von der ersten Nahrung 50-75 ccm 
fur denselben Zweck notig. Diese Angaben wurden von Hess, Unger und 
Supplee (1216) bestatigt und dadurch erweitert, da13 sie imstande waren zu 
zeigen, da13 schon eine dreiwochentliche Futterung mit trockener und frischer 
Nahrung solche Unterschiede hervorrufen kann. Bei Milch, der Trocken­
nahrung entstammend, lebten Meerschweinchen im Mittel nur 56 Tage, wahrend 
sie bei Milch, frischer Nahrung entstammend, uber 120 Tage lebten und 
nach dieser Zeit nur einen milden Skorbut aufwiesen. In der Milchprobe, 
die mehr a-Vitamin enthielt, wurde auch mehr' Kalzium und Phosphor an­
getroffen und 500;0 mehr Zitronensiiure. Nach Steenbock, Boutwell und 
Kent (1. c. 934) und nach Drummond und Ooward (1. c. 923) gilt das­
selbe auch fiir das A-Vitamin und zwar ruft auch hier schon eine drei­
wochentliche Fiitterung diese Veranderung hervor. Dutcher, Eckles, 
Dahle, Mead und Schaefer (1217), sowie Hughes, Fitch und Oa ve 
(1218) bestlitigen die obigen Resultate der Abhangigkeit der Vitamine der 
Milch von der Nahrung der Kuh. Drummond, Coward und Watson (1219) 
untersuchten die Bedingungen, unter welchen die Milch und Butter den 
hochsten Gehalt an Vitamin A aufweisen. Trotz dem geringen Fettgehalt 
erwies sich das Kolostrum als an diesem Vitamin reichhaltiger. Butter ent­
hielt weniger daran, als die entsprechende Milchmenge. Manche Butterproben 
enthielten nur wenig Vitamin A, dem vorangehenden Futter entsprechend. 
Kennedy und Dutcher (1220) in ihren Studien uber die Abhangigkeit der 
Vitamine B und A in der Milch von dem Futter untersuchten hauptsiichlich 
den Zeitintervall, nach welchem die Diatanderung sich in der Milch offenbart. 
Erst nach vier Wochen lie13 sich dies zum Vorschein bringen. Die Winter­
milch von stallgefiitterten Kuhen erwies sich als viel schlechter verglichen 
mit der Sommermilch. Die praktische Bedeutung dieses Resultates ist sehr 
gro13, da es moglich war durch eine besondere Diat (Korner und Griin­
z eug) sogar die Wintermilch vollwertig zu gestalten. 

Der Gehalt der Milch an Vitaminen. Nachdem wir gesehen haben, 
da13 der Vitamingehalt der Milch, je nach der Zusammensetzung des Futters, 
Schwankungen 1) unterworfen ist, mussen wir noch hinzusetzen, da13 der 
Vitamingehalt der rohen Milch nicht sehr hoch bpmessen ist. Dadurch schon 
ist es bedingt, da13 die Behandlung der Milch, das Aufbewahren usw. die 
durch den Gehalt an Vitaminen gewiihrleistete Sicherheitsgrenze sehr leicht 
gefiihrden kann. Der Verfasser (1. c. 494) wie auch Osborne und Mendel 
(1. c. 495) und Gibson und Conception (1222) haben gezeigt, da.B der 
Gehalt der Milch an B-Vitamin nicht sehr hoch ist. Steenbock, Sell und 
Nelson (1223) bestimmten das Bediirfnis der Ratten an Vitamin B in Form 
von Durchschnittsmilch als 15 ccm pro Tag, an Vitamin A 2 ccm. Ken ned y 
und Dutcher (1. c. 1220) fanden, daB 10 cern guter Milch als QueUe des 
B-Vitamins fUr Ratten genugt, von Wintermilch erwiesen sich sogar 15 ccm 

1) Aufierdem hat Moore (1221) die Frage aufgeworfen, ob infektWse Zustltnde bei 
Kuhen nicht einen Einflnfi auf den Vitamingehalt der Milch aU8uben kUnnten. 
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pro Tag als ungeniigend. Osborne, Mendel uQ.d Cannon (1224) konnten 
ihre frtiheren Angaben tiber den Gehalt der Milch an B-Vitamin vollstandig 
bestatigen. Von Frauenmilch waren 10 ccm pro Tag n5tig [vgl. dazu eine 
altere Arbeit von Gibson (1225)1. DaE dies auch fiir das C-Vitamin der 
Fall ist, wurde von Chick, Hume und Skelton (1226) bewiesen. Was 
das A-Vitamin anbelangt, so scheinen von diesem Vitamin gr5Eere Mengen 
in der Milch vorhanden zu sein. Doch sind wir tiber die Bestandigkeit auch 
dieser Substanz noch sehr im unsicheren, indem jede Behandlung - wegen 
der wahrscheinlichen leichten Oxydierbarkeit dieser Substanz - eine bedeutende 
Verminderung des Gehaltes der Milch an A-Vitamin bewirken kann . 

. Nach Sherman, MacLeod und Kramer (1227) enthalt die Magermilch 
die Halfte des A-Vitamins der Vollmilch. Nach C. H. Hunt undA. R. Winter 
(1228) enthiilt die Ziegeninilch mehr Vitamin C als die Kuhmilch. 

Durch das oben Gesagte k5nnen wir uns vorstellen, daE die Behandlung 
der Milch bei Kindern, wo sie fast ausschlieBlich Nahrung ist, eine Avita­
minose erzeugen kann. DaB dies beim infantilen Skorbut der Fall ist, wurde 
von Hess (1229) durch Anwendung von pasteurisierter Milch gezeigt. Die 
Erkrankung entsteht allerdings erst nach ein paar Monaten und ist nur von 
milder Natur. AuEer dem Erhitzen spielt, wie Hess (1230) und Hess und 
Unger (1231} mit Recht hervorheben, das Aufbewahren eine groBe Rolle bei 
der Erhaltung der antiskorbutischen Eigenschaften. Miller (1232) vertrat 
ebenfalls die Ansicht, daB sogar rohe Milch nur einen Gehalt an C-Vitamin 
aufweist, . der gerade innerhalb der Sicherheitsgrenze liegt, so daB jede weitere 
Manipulation mit der Milch gefahrlich sein kann. 

EinfluB des Erhitzens der Milch auf den Vitamingehalt. Die 
Studien dariiber wurden meisnens mit C-Vitamin gemacht. Dariiber sind auch 
die meisten Forscher einig, daB das Erhitzen der Milch Skorbut zur Folge 
haben kann. Andere Forscher dagegen glaubten, daB die Nahrwertverminde­
rung nach dem Erhitzen nicht ausschlieBlich auf die Vitamine zUrUckzuftihren 
ist. McCollum und Davis (1. c. 105) behaupteten, daB diese Erscheinung 
durch eine Schadigung des Kaseins durch Hitze bedingt sei. Diese Erklarung 
haben wir bereits besprochen und experimentell zuriickgewiesen. Daniels 
und Stuessy (1233) haben gezeigt, daB Ratten mit Milch erniihrt, die eine 
Minute gekocht wurde, nicht wachsen konnen. Die Versuche in dieser Arbeit 
worden auch mit Milch, die bei anderen Temperaturen langere oder kiirzere 
Zeit erhitzt worden war, ausgeruhrt. Diese Autoren haben damals gefunden, 
da.B ein Zusatz von EiweiB in Form von Kasein oder Eigelb das weitere 
Wachstum der Ratten erlaubte. In einer neuen Arbeit berichten Daniels 
und Loughlin (1234), daB die Resultate mit Kasein und Eigelb von Daniels­
Stu e s s y einfach auf eine Zufuhr von Ca-Salzen zuriickzufiihren waren. Diese 
Autoren fan den , daB, wenn man Milch langsam bei niederen Temperaturen 
wie bei dem Pasteurisieren erhitzt, sich in dem GefaB ein kleiner Belag bildet, 
der Ca-Salze enthillt. Wird die Milch kurz aufgekocht oder wird dafiir gesorgt, 
daB der Belag wieder mit der Milch vermischt wird und nicht mehr sedimentiert, 
dann wachsen die Ratten ebensogut als bei nichterhitzter Milch. Dasselbe 
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Resultat wurde erhalten, wenn man zu der erhitztell Milch losliche Kalzium­
saize wie KalziumgIyzerophosphat zusetzt. Wenn man die Bedeutung der 
Versuche von Daniels und Loughlin kritisch betrachtet, so geben diese 
Autoren an, daB die Verminderung des Nahrwertes der Milch nach dem Er­
hitzen nicht auf die Zerstorung des B· und A-Vitamins, sondern auf die Fallung 
von Oa-Salzen zuriickzufiihren ist. Obwohl die Zerstorung des 0-Vitamins 
in dieser Arbeit nicht beriihrt wurde, wollen diese Autoren den Anschein 
erwecken, daB die Veranderungen der Milch beirn Kochen gar nichts mit 
den Vitaminen zu tun habe. Es ist aber nicht unmoglich, daB wenn diese 
Autoren ihre Versuche auf Kinder ausdehnen, wie sie in der Arbeit ver­
sprochen haben, ihre Resultate verschieden von den an Ratten gewonnenen 
lauten werden. Solche Versuche wurden von Daniels und Stearns (1235) 
angekundigt, aber noch nicht in den Einzelheiten bekannt gemacht. 

Die ersten Versuche iiber den EinfluB des Erhitzens auf das C-Vitamin 
wurden von Frolich (1236) ausgefiihrt. Eine Milch, die 10 Minuten auf 
980 erhitzt wurde, verlor ihre schutzende Kraft gegenuber dem Meerschweinchen­
skorbut, wogegen bei 700 wah rend 30 Minuten pasteurisierte Milch in ihrer 
Wirkullg unsicher war. Wahrend der Verfasser fand, daB 50 ccm Milch den 
Meerschweinchenskorbut verhindern, fanden Chick, Hume und Skelton 
(l. c. 1213), daB dies nicht zutrifft. Barnes und Hume (1237) untersuchten 
den EinfluB des Erhitzens, Trocknens und schnellen Aufkochens auf den 
Vitamingehalt der Milch. Trockenmilch (die bei hoherer'remperatur schnell 
getrocknet war) hatte bedeutend an C-Vitamin eingebiiBt und kurz aufgekochte 
Milch war bedeutend besser als Trockenmilch. Die B- und A-Vitamine schienen 
durch Trocknen nicht an ihrer Wirksamkeit verloren zu haben. Hart, 
Steenbock und Smith (1238) haben ahnliche Resultate mit roher und ver­
dampfter Milch erhalten. Die Frage der Pasteurisierung der Milch wurde 
von Macallum (1239) besprochen. Polet und Lecoq (1240) geben an, daB 
bei 74° 0 pasteurisierte oder kurzaufgekochte Milch noch C-Vitamin enthalt, 
welches durch ein nochmaliges Kochen oder Stehenlassen verloren geht. Was 
Vitamin B anbelangt, so fand Petragnani (1241), daB das Sterilisieren diese 
Substanz betrachtlich beeinfluBt. Lesne und Vaglianos (1242) kamen zu 
dem praktischen Ergebnis, daB die Pasteurisation die Milch nicht steril macht. 
Es empfiehlt sich vielleicht deswegen die Milch zu sterilisieren und dann den 
Kindern Apfelsinensaft zu verabreichen. Das Altern der pasteurisierten Milch 
und speziell das Praservieren mit Wasserstoffsuperoxyd oder Natriumperborat 
ist nach Kahrhel (1243) aus den uns schon bekannten Griinden entsehieden 
zu verwerfen. 

Wir haben bereits einen weiteren Faktor erwahnt [Hess und Unger 
(1. e. 1049)] der den Vitamingehalt der Milch beeinflussen kann. Wir wollen 
hier uber die katalytische Vernichtung des Vitamins C durch Kupferspuren 
sprechen. Diese Spuren wurden von Sup pie e und Bell i s (1244) in normaler 
Kuhmilch und vor kurzer Zeit durch Hess und Supplee (1245) aueh in 
der Frauenmilch nachgewiesen. Diese Metallspuren sollen der Nahrung ent­
stammen und konnen bei der Vernichtung des Vitamins C eine Rolle spielen. 
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EinfluB des Trocknens und des Eindampfens der Milch. Uber 
den Vitamingehalt der kondensierten Milch gehen die Meinungen auseinander 
Aus Frankreich wird berichtet, daB an einer solchen Milch Skorbutgefahr 
nicht besteht. Diese Meinung wurde von Lassabliere (1246) und Variot 
(1247) vertreten. Besonders dieser letzte Autor hat unter 50000 so ernahrten 
Kindern niemals Skorbut beobachtet. Sekine (1248) zuchtete dagegen Mause 
in normaler Weise wahrend den ersten 100 Tagen, spater litten die Tiere an 
Beriberi und Anamie. Durch Zusatz von Vitamin B und Eisen wurden sie 
wieder normal. Hume (1249) hat den Wert der Milch, die die ganze Sahne 
enthielt und im Vakuum eingedampft war, am Affen gepruft und gefunden, 
daB die A- und C-Vitamine nicht zerstort werden, wenn man nachher die 
Verdunnung wie in der Kuhmilch herstellt. Wird dagegen solche Milch fUr 
Sauglinge noch weiter verdunnt, so konnte sich dadurch Vitaminmangel ein­
stellen. In der neuesten Zeit sind Verbesserungen der technischen Prozedur 
empfohlen worden (1250), die den naturlichenVitamingehalt der kondensierten 
Milch besser ausnutzen werden. Schon aus einem alteren Bericht an das 
Local Government Board (1251) ersehen wir, daB gegen den Nahrwert der 
Trockenmilch ernste Einwiinde erhoben wurden. Insbesondere wurde die 
vor dem Konsum notige Verdunnung als gefahrlich angesehen. Diese wichtige 
Frage wurde auf amtliche Veranlassung in den Vereilligten Staaten und in 
England einer Bearbeitung unterzogen. Ein Bericht daruber erschien in den 
U. S. Public Health Reports (1252). Winfield (1253) studierte diese Frage 
an 87 Kindern und 40 Ratten und kam zu dem Ergebnis, daB Trockenmilch 
vollstandig zu sein scheint, aber nur fUr die ersten Wachstumsperioden. Die 
Ratten wuchsen nicht mehr, als sie 2/8 ihrer GroBe erreicht hatten und an 
diesem Punkt muBte eine gewohnliche Mischkost eingeschaltet werden. N a ish 
(1254) spricht sich dahin aus, daLl bei Anwendung von trockener Magermilch 
fUr die Ernahrung der Kinder die Gefahr des Skorbuts auch ohne Obst­
zufuhr nicht besteht, wahrend P rit c h a r d (1255) diesen letzten Zusatz empfiehlt. 
He s s und Un g e r (1. c. 1043) sind der Meinung, daB, nach der Methode 
von Just-Hatmaker wahrend einiger Sekunden bei 116°, getrocknete Milch 
ebensogut gegen Skorbut schutzt wie frische Milch. In einigen Fallen konnte 
sogar damit eine Heilung herbeigefUhrt werden. Hart, Ste enb 0 c k und 
Elli s (1256) haben speziell die verschiedenen industriellen Methoden zum 
Trocknen der Milch unter Berucksichtigung der Ernahrung der Kuhe mit­
einander verglichen, wobei groBe Unterschiede zur Beobachtung kamen. 1m 
Gegensatz dazu fanden Jephcott und Bacharach (1257), daB Milch nach 
dem Walzen- und ZerstaubungsprozeB getrocknet keine Unterschiede aufweist 
und daB auch die Anwendung von Sommer- und Wintermilch ohne Belang 
ist. Die Erkenntnis, daB gewisse trockene Milchsorten (Walzenverfahren) 
noch reichlich Vitamine enthaIten, hat ihre Anwendung fUr die Praxis sehr 
gefordert. Der Gehalt der Trockenmilch an Vitamin B ist nach J 0 h n son 
und Roo per (1258) auch bei der durch ZerstaubungsprozeB gewonnenen 
Trockenmilch nicht beeintrachtigt. Nach J 0 h n son (1259) genugt ein Aquivalent 
von 16 ccm solcher Milch fur Ratten. Dagegen ist der Gehalt an Vitamin C 
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eines so hergestellten Praparates nach Dutcher und Ackerson (1260) und 
Johnson und Hooper (1261) stark beeintrachtigt. An diesem Resultat ist 
wahrscheinlich der Kontakt mit Luft wahrend der Darstellung schuldig. 
Obwohl diegrobe chemischeZusammensetzung derTrockenmilch nach Supplee 
(1262) kaum von der gewohnlichen Milch abweicht, ist es nach Sherman, 
Winslow, Fisk und Greenwald (1263) und Blackham (1264) wahr­
scheinlich, daB die Trockenmilch etwas von der antiskorbutischen Wirkung 
einbuBt. 

Der Mangel an frischer Milch in vielen Landern hat allen praservierten 
Milchsorten gegenuber der Trockenmilch den Vorzug gegeben. Es stellte 
sich heraus, daB die Verfiitterung solcher Milch in Fallen, wo es darauf an­
kommt, eine groBere Nahrungskonzentration zu verabfolgen, von entschiedenem 
Vorteil ist. Zahlreiche Berichte daruber erschienen (1265) in der padiatrischen 
Literatur. Nach Bosworth (1266) wiirde es sich empEehlen, die Zusammen­
setzung der Trockenmilch fUr die Zwecke der Sauglingsernahrung zu modi­
fizieren, namlich das Fett und Kalzium zu verringern und das EiweiB zu 
erhohen. Nach sorgfaltigen Stoffwechseluntersuchungen an Kindern aber 
von Talbot (1267) und Clark (1268) lieferte Trockenmilch sehr gute Er­
nahrungsresultate, ein Antiskorbutikum wurde aber extra zugesetzt. Emerson 
(1269) empfahl zu Zwecken der Konservierung von Frauenmilch dieselbe zu 
trocknen, was praktisch wegen der geringen GroBe der dazu notigen Apparatur 
mit Schwierigkeiten verknupft ist. Es ist moglich, daB hier der von S a I 0 m 0 n­
son und v. Euler (1270) eingefUhrte Zerstaubungsapparat (in CO2-Atmo­
sphare), gute Dienste leisten kann. Coutts (1271) fand, daB Trockenmilch 
bei der Kinderernahrung bessere Resultate als frische Milch liefert. Er glaubt, 
daB schon dreimonatliche Sauglinge getrocknete Vollmilch vertragen konnen. 
Er empfahl auch eine synthetische Milch, in welcher die Sahne durch billigere 
Pflanzenfette ersetzt wurde, die wahrscheinlich aber arm an A·Vitamin waren. 
G e r s t en b er g e r (1272) und seine Mitarbeiter bemiihten sich ebenfalls, das 
Butterfett durch ein billigeres Fett zu ersetzen. Sie gingen von der Mager­
milch aus, zu welcher Pflanzenfett und Lebertran zugesetzt wurden. 311 Kinder 
wurden mit dieser Milch ernahrt und zeigten keine Symptome von Rachitis, 
Spasmophilie oder Anamie. So ein Praparat ist jetzt im Handel und besitzt 
den Vorteil, daB es sich eventuell den individuellen Nahrungsbediirfnissen 
des Sauglings anpassen kann. 

Allgemeine Angaben uber den Nahrwert der Milch. Die Frage 
der Verdiinnung bei der Anwendung von kondensierter und trockener Milch 
scheint auch eine praktische Bedeutung zu besitzen. Wash burn und Jones 
(1273) haben gezeigt, daB auch der Fettgehalt der Milch groBe Bedeutung 
besitzt. An Versuchen mit jungen Ferkeln iiberzeugten sie sich, daB Mager­
milch das Wachstum dieser Tiere nicht erlaubte. Milch mit maBiger Fett­
menge (2,5 0/0) schien die besten Resultate zu Hefern, wah rend zu viel Fett 
(5 0/0) rasches Wachstum veranlaBte, wobei die Tiere aber zu fett und apathisch 
wurden. Eine zu groBe Verdunnung der Milch hatte eine groBe Verminderung 
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des Nahrwertes zur Folge, wilhrend eine zu konzentri.erte Milch schwache 
und zu fette Jungen erzeugte, wobei die Knochen nur 2/8 ihrer normalen 
Smrke aufw'iesen. In der letzten Zeit kommen auch Ansichten vor, die die 
Ausnahmestellung der Milch in bezug auf Nahrwert bestreiten. Freise 
(1. c. 520) sprach nach Versuchen an Ratten die Meinung aus, daB der Milch 
entweder ein wichtiger Bestandteil fehIt oder durch Behandlung verloren 
geht. Er konnte aber sehen, daB sich Tiere bei einer mangelhaften Diilt 
schnell erholten, wenn ein Zusatz von 100/0 Trockenmilch gemacht wurde; 
somit besitzt Milch eine vorziigliche erganzende Wirkung. Dieselbe Wirkung 
besaB auch Gerstenmalz. Honig, Sirup, andere Zerealien, alkoholischer 
Extrakt von Gerstenmalz, Karotten, Eigelb, Bohnen, Kasein, geringere Mengen 
von Trockenmilch (weniger als 100/0) besaBen keine d,er Trockenmilch ver· 
gleichbare Wirkung. Zu ahnlichen ResultateTI. gelangten auch Mat t i 11 und 
Conklin (1274) an Rattenmaterial. Bei gewohnlicher Milch wuchsen die 
Tiere zuerst sehr gut. Spater jedoch, besonders bei Weibchen im Alter von 
50-100 'ragen, stellte sich ein Wachstumsstillstand ein. Es wurde lange 
gesucht, an welchem Nahrungsbestandteile es mangeln konnte. Autolysierte 
und gewohnliche Hefe, Weizenkeime wurden zugesetzt, wobei nur zeitweise 
Besserung eintrat. Zusatz von Eisen und Kasein waren auch ohne)Erfolg. 
Dagegen wurden bessere Resultate durch Zusatz von Trockenmilch erh~lten, 
was wohl Il.nzeigt, daB die Verdiinnung der verabreichten Nahrungsmittel von 
Bedeutung ist. Sogar bei Anwendung von Trockenmilch konnte bewiesen 
werden, daB Milch in jeder Form nicht die ideale Nahrung fUr die spateren 
Lebensstadien darstellt. Hier war wieder eine Verdiinnung (55 Teile Trocken· 
milch mit 40 Teilen Stilrke und 5 Teilen Butter) von Nutzen, worauf norm ales 
Wachstumund Fortpflanzung eintrat. Verdiinnung der Trockenmilch mit 
Speck gab dasselbe Resultat wie die Verdiinnung mit Starke. Zulage von 
1 % Hefe hatte ebenfalls norm ales Wachstum zur Folge. Aus diesem Grunde 
stellen sich diese Autoren die Frage, ob durch Zufuhr von Hefe nicht etwas 
eing~fiihrt wird, was in anderen Kombinationen fehlt und versprechen neue 
Versuche dariiber. In der Tat konnten Hawk, Smith und Bergeim (1275) 
die ergiinzende Wirkung der Hefe bei Milchnahrung bestiitigen und die gleichen 
Befunde wurden von Mattill (1. c. 536) bei Mausen erhoben. Sherman 
und Crocker (1276) studierten den Nahrwert von Gemischen von Trocken­
milch und Weizen an Ratten. Zu viel Mi.lch schien ungiinstig zu wirken 
und von den angewandten Mischungen erwies 'sich l/s Milch und 2/S Weizen 
am giinstigsten. Eine interessante Arbeit fiber den Nahrwert der Milch fiir 
Katzen wurde von Pucher und Cori (1277) veroffentlicht. Erwachsene 
Katzen wurden an Fleisch und Wasser gehalten und waren normal. W urde 
das Wasser durch die gleiche Menge Milch ersetzt, so entwickelten sich schon 
nach 24 Stunden Durchfalle, Ausscheidung von alkalischem Ham mit einer 
zuckerartigen, reduzierenden Substanz. Wurde Milch unterlassen, so wurden 
die 'nere nach 48 Stun den normal. Diese Versuche bezeugen, daB fur 
erwachsene Tiere die Milch in vielen Fallen einen ungiinstigen EinfluB aus­
iiben kann. 
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Aus aHem in diesem Kapitel Gesagten ist es klar, dati wir tiber den Nahr· 
wert der Milch noch nicht vollstiindig ullterrichtet sind und daB dieses 
N ahrungsmittel ~ahrscheinlich noch manche Ratsel ftir uns birgt. 

Fleisch. 
Das Fleisch als ein Bestandteil der Nahrung ist von dreifacher Bedeutung, 

erstens als wichtige EiweiBquelle, zweitens als Quelle der Vitamine, wenn es 
als ausschlie61iche Nahrung genossen wird und drittens als ein Vitaminsparer. 
Diese letzte Eigenschaft werden wir noch spater besonders besprechen. N ach 
unserer eigenen Erfahrung kennen wir keine einzige Nahrung, die so wenig 
Vitaminzulage erfordert als animale EiweiBkosttInd besonders Fleischkost. 

Wenn wir in diesem Kapitel von Fleisch sprechen, so meinen wir damit 
das Muskelgewebe allein, derin driisige Organe wie Leber, Niere usw. zeichnen 
sieh durch einen besonderen Reichtum an Vitaminen a,us. Das B·Vitamin 
im Fleisch wurde zuerst von Cooper (1. c. 786) nachgewiesen. Osborne 
und Mendel (1278) untersuchten den Wert des ge.trockneten Fleisches in 
dieser Beziehung und fanden es nicht besonders reich daran; dUJ;ch Extrak· 
tion mit Wasser sank der Gehalt an B·Vitamin noch bedeutend. Nach Hoag· 
land (1279) enthalten die Organe des Ochsen Vitamin Bin folgender Reihen­
folge. Am reichsten daran war das Herz, dann Niere, Leber, viel weniger 
Milz, Lunge, Gehirn, Kalbsthymus, Pankreas, Eingeweide, Blutserum, Blut 
und Erythrozyten. Die Organe von Schwein und Schaf besaBen ungefahr 
denselben Wert. Gekochte Organe zeigten einen groBen Verlust an, wahrend 
gebratene oder gebackene Organe das Vitamin B in betrachtlichen Mengen 
enthielten. Trockenfleisch enthalt nach Osborne und Mendel (1280) genug 
A-Vitamin, Schweinehirn und ·herz genug von beiden Vitaminen. Cole 
(1281) berichtete ebenfalls, daB Fleischpulver noch eine gentigende Menge des 
A- und B-Vitamins enthalt. 

Was den Gehalt des Fleisches an C·Vitamin anbelangt, so scheinen die 
praktische Erfahrung und Laboratoriumsergebnisse nicht parallel zu gehen. 
Doeh bestehen wahrscheinlich die Widersprtiche nur scheinbar, da die Praxis 
gezeigt hat, dati frisches Fleischgeringe Mengen C· Vitamin enthalt. Dies 
ergibt sich ohne weiteres aus dem Bericht von Nansen (1282) tiber seine 
Polarfahrt, wie auch aus dem Bericht von Stefansson (1283). Dieser Autor 
gab an, dati auf seiner Expedition Skorbutfalle durch Zufuhr von frischem 
rohem Fleisch geheilt wurden. Wir wissen aber schon, daB dazu nach den 
Angaben von Curran (1284) 2-4 Pfund von rohem Fleisch notig sind, da 
dieser Autor Skorbutfalle nach taglichem Konsum von 300 g gekochtem 
Fleisch sah. Willcox (1285) gibt an, daB in der englischen Armee in 
Mesopotamien Skorbut dadurch entstand, daB indische Truppen den Genu.6 
von Fleisch verweigerten. Er ist entschieden der Meinung, dati Fleisch als 
ein Antiskorbutikum funktionieren kann. Pit z (1. c. 551) fand in seinen 
Skorbutstudien an Meersehweinchen, daB eine Besserung im EiweiBanteil der 
N ahrung das Leben der Tiere deutlich verlangerte, was vielleicht als eine 
vitaminsparende Wirkung des EiweiBes betrachtet werden konnte. D u t c her, 
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Pierson und Biester (1286) fanden, daB Meerschweinchen sogar durch Zu­
fuhr von frischen Fleischsaften vor Skorbut nicbt geschiitzt werden konnen. 
Dasselbe wurde von Gi vens und McClugage (1287) fiir entwassertes Fleisch 
gefunden. Diesen Resultaten kann entgegengebalten werden, daB das Meer­
schweinchen groBere Bedurfnisse an C-Vitamin besitzt als der Mensch. DaB 
die Bediirfnisse an dies em Vitamin bei verschiedenen Tieren variieren konnen, 
wurde schon von Harden und Zilva (1. c. 694) hervorgehoben. 

Parsons (1. c. 282) konnte dagegen zeigen, daB manche Organe, besonders 
Leber, aber auch Milz und Niere iiber relativ groBe Mengen C-Vitamin ver­
rogen, so groB, daB schon 10 g Schweineleber per diem Meerschweinchen 
vollstandig vor Skorbut schiitzt. Durch Bereitung von Extrakten, die statt 
der Safte oder Organe selbst verfiittert wurden, war die Verfasserin imstande, 
groBere Mengen Extraktivstoffe aus den Muskeln zu verabreichen, wobei ge­
zeigt worden ist, daB ein Extrakt aus 55-95 g Muskel geniigt, um Meer­
schweinchen vor Skorbut zu schiitzen. Fischmuskel dagegen besaB auch in 
diesem Falle keine Wirkung. Die Gegenwart von Vitamin C in tierischen 
Organen wurde durch Vedder (1. c. 1064) klar bewiesen. Leber enthalt 
davon die gleiche Menge wie Kohl oder Apfelsinensaft. Nieren, Lunge, Milz, 
Thymus, Gehirn viel weniger, aber noch deutlich, wahrend Ochsenfieisch 
selbst kaum eine AktivitatbesaB. Die driisigen Organe sind demnach eine 
gute und praktische QueUe des C-Vitamins. 

. 
Vitamingehalt der gebrauchlichsten Nahrungs- und GenuJ3mittel. 

Diese Zusammenstel1ung, die, wie wir uns bewuBt sind, nicht vollstandig 
sein kann, gibt dem Leser eine Vorstellung von der Zahl von Versuchen, die 
ausgefiihrt worden sind, um uns die bis jetzt bekannten Tatsachen zu beweisen. 
Wir haben nicht versucht, die Vitaminwerte zahlenmaBig auszudrncken, da 
wir glauben, daB dazu die Forschung noch nicht genug Anhaltspunkte besitzt. 
In der Tabelle bedeutet ein Kreuz, daB das betreffende Vitamin nur in 
Spuren vorhanden ist, beim EiweiB hingegen, daB es nicht ausreichend ist. 
Aus der Tabelle ersehen wir ohne weiteres, daB die Ausgangsmateriali.en, die 
sehr vitaminreich sind, auch ein EiweiB von hohem biologischen Wert 
entbalten. 
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Dritter Teil. 

Die menschlichen A vitaminosen. 

Die menschlichen Avitaminosen sowie Zustande, bei welchen 
die Vitamine eine Rolle spielen. 

Funk, Die Vitamine, Dritte Auflage. 18 



Die erste Peri ode der Vi taminforschung, die wir in die Jahre von 1 9 10 
bis 1920 verlegen wollen, diente als Lehrzeit. Die 'Vitaminhypothese, die 
jetzt nicht mehr als Hypothese aufgefaBt werden kann, hat diese Probe­
jahre iiberstanden und wird in einer mehr oder weniger modifizierten Form, 
aller Wahrscheinlichkeit naeh, fortbestehen. Die Periode der Begeisterung, 
in welcher aIle moglichen pathologischen Zustande als Avitaminosen auf­
gefaBt wurden, ist voriiber und wir wollen bei den folgenden Bespreehungen 
recht objektiv sein. Beim Studium der bekannten oder auch vermuteten 
Avitaminosen stoBen wir auf die ernste Schwierigkeit, daB die meisten Arzte 
zwei Lagern angehOren. Die einen sind Verfeehter der Vitamine, die anderen 
dagegen wollen von den Vitaminen nichts wissen. Der dadurch entstandene 
Zustand ist nicht gerade dazu behilflich eine rasehe Losung der uns hier inter­
essierenden Fragen herbeizufUhren. Besitzt man eine vorgefaBte Meinung, so 
sieht man aIle Tatsachen in einem Lichte, das sich diesen Meinungen am 
besten anpaBt. Wir finden auch wenig Zusammenarbeit zwischen dem Experi­
mentalforscher und dem Kliniker. Dies ware urn so wiinschenswerter, weil 
die meisten Experimentalforscher uber wenig klinische Erfahrung verfiigen, 
wahrend dem nur klinisch tiitigen Arzt Mters eine breite, wissenschaftliche 
Kenntnis der Ernahrungsvorgange fehlt. 

Oft lesen wir in klinischen Arbeiten bei der Besprechung einer moglichen 
A vitaminose, daB Diiitweehsel und Vitamintherapie eingeleitet wurden, ohne 
Erfolge erzielt zu haben. Die ganze Sachlage wird mit ein paar Wort en ab­
gefertigt und es wird oft versaumt, Einzelheiten der manchmal wichtigen Be­
obachtungen mitzuteilen. Bei rein wissenschaftlichen Arbeiten, sei es auf dem 
Gebiete der physiologisehen Chemie, Physiologie oder Pharmakologie, ist es 
ublich, Resultate zu beweisen. Es interessieren uns die tatsiichlichen Befunde 
und Experimentaldaten der Arbeiten mehr als die daraus gezogenen Schlusse. 
In den klinischen Arbeiten fiber Avitaminosen sehen wir als SchluBfolgerungen 
der betreffenden Autoren oft nur personliche Eindriicke ohne die nahere 
Angabe von Daten, auf deren Grundlage vielleicht noch eine andere Auffassung 
moglich ware. 1m Interesse des Fortschritts ware es sehr erwfiuseht, wenn 
in den klinischBn Arbeiten aus unserem Gebiete eine exakte Schilderung der 
vorhergehenden Diat der Patienten, sowie eine genaue Beschreibung der 
angewandten Vitamintherapie zu finden ware. In dieser Weise ware Gelegenheit 
geboten, sich in jedem einzelnen FaIle ein selbstandiges Urteil uber die mit­
geteilten Falle zu bilden, was jetzt oft ganzlieh unmoglich ist. Seit der ersten 



Die menschlichen Avitaminosen. 275 

Auflage un seres Buches sind aus den oben angegebenen Griinden, trotz vieler 
Publikationen, keine groBen Fortsehritte gemacht worden. Die damals als 
A vitaminosen aufgefaBten krankhaften Zustande werden auch heute als solehe 
betrachtet, wahrend die vermuteten A vitaminosen aueh heute nur Vermutungen 
geblieben sind. Der Verfasser, als Vertreter der Vitaminrichtung, mochte aUe 
diese Zustande als A vitaminosen bewiesen sehen, doch andererseits ware es 
wunschenswert, das, was nieht in diesen Komplex hinein gehort, so schnell 
als moglich ausgeschlossen wiirde. 

Auch in bezug auf die sieheren Avitaminosen sind wir uns wohl be­
wuBt, dan immer noeh eine Minoritat bestehen bleibt, die eine von uns 
abweiehende Meinung besitzt. Wahrend wir in der ersten Auflage aIle 
diese divergenten Ansiehten mitteilen wallten, glauben wir aus Ubersieht­
lichkeitsgriinden jetzt darauf verzichten zu miissen. Damit soIl aber nieht 
gemeint sein, daB wir die Gegner der Vitaminlehre ignarieren wollen. Dies 
Werk soIl aber die Vitamine behandeln und wir wollen diesen Weg nieht 
verlassen. 

Das oben Gesagte gilt noeh viel mehr von der Besprechung der path 0-

logischen Zustande, die keine Avitaminosen im engeren 8inne sind, bei welehen 
aber die Ab- oder Anwesenheit von Vitaminen eine Rolle spielen konnte. 
Die Aufnahme dieser Zustande in unser Werk solI durchaus nieht beweisen, 
daB der Verfasser schon jetzt fest daran glaubt, daB diese Zustande in eine 
dauernde BeziehuDg mit den Vitaniinen gebraeht werden konnen. Es ist 
moglieh, daB manche von den hier zu besprechenden Krankheiten in Zukunft 
eine von der unseren abweiehende Erklarung erhalten werden. Un sere Dar­
steHung bildet nur die mogliehen Ausblicke der zukiinftigen Vitaminlehre und 
schlieBt eine andere Losung dieser Probleme nieht aus. 

Nun wird uns der Leser fragen, warum nieht schon jetzt eine Antwort 
auf die oben skizzierten Probleme moglieh ist. Warum konnen wir nieht 
sagen, ob der betreffende Zustand atiologiseh mit den Vitamin en in Zu­
sammenhang gebracht werden kann oder nieht. AuBer der Tatsache, daB 
die Vitamine zum Leben unbedingt notig sind, wissen wir kaum etwas iiber 
die physiologische Bedeutung dieser Substanzen, wie wir aus den vorhergehenden 
Kapiteln bereits ersehen haben. Als Folgen des Vitaminmangels sehen wir die 
mannigfaltigsten pathologisehen Zustande entsteben. Wir sehen Zeichen einer 
allgemeinen verminderten Assimilationsfahigkeit, negative Bilanzen maneher 
wichtiger anorganiseher und organischer BestaIidteile, verminderte Resistenz 
gegen Infektionen. AuBerdem sehen wir Verli.nderungen in den meisten 
Organen, in den Driisen der inneren und auBeren Sekretion, trophische Ver­
anderungen in der Raut. Wie aIle diese Zustli.nde mit dem Fehlen der Vitamine 
in Beziehung gebracht werden konnen, ist uns zur Zeit total unbekannt. Die 
obige Liste der 8ymptome ist so groB, daB wir daraus Beziehungen zu allen 
mogliehen Krankheitszustiinden konstruieren konnten. Wenn wir noch hinzu­
fiigen, daB die Moglichkeit besteht, daB Doeh neue Vitamine zum Vorschein 
kommen konnten, so ersehen wir daraus die Mannigfaltigkeit der moglichen 
Vitaminausblicke. 

18* 
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Die Forschung der A vitaminosen wird noch dadurch erschwert, daB die 
diesen Zustanden charakteristischen Symptome auch auBer auf den Vitamin­
mangel auf davon total verschiedene Ursachen zuriickgefiihrt werden konnen. 
So sehen wir Odeme entstehen, die auBerlich dem Hungerodem gleichen, 
aber nicht diatetischen, sondern infektiosen Ursprungs sind. Wir beobachten 
beriberiahnliche Symptome, die nicht durch das Fehlen des B-Vitamins, 
sondern durch Toxine und Gifte hedingt sind; dasselbe gilt auch von vielen 
trophischen Erseheinungen. Durch diese Komplikationen wird die Literatur 
der A vitaminosen sehr unklar, denn es kommt oft vor, daB einer der eben 
geschiIderten FaIle echten A vita minos en gegeniibergesteIlt wird, indem be­
hauptet wird, daB aIle analogen Faile niehts mit den Avitaminosen zu tun 
hatten. Aus dies em Grunde muB man mit der Beurteilung von sporadischen 
und isolierten Fallen sehr vorsichtig sein, es kann sieh leieht urn einen 
Irrtum in der Diagnose handeln. Treten aber solche Falle in Massen auf (was 
in praxi meistens der Fall ist) , dann kann kaum ein diagnostischer Fehler 
zustande kommen. 

Die Vitamine sind ill den letzten Jahren mit der orthopiidischen Chirurgie, 
gewissen Augenleiden wie Hemeralopie, Xerophthalmit1, mit manchen In­
fektionen wie Tuberkulose, Pneumonie, Lepra, man chen Stoffwechselkrank­
heiten, wie Arthritis, Diabetes (aueh Krebs) und mit dem Zustand der Zahne 
in Beziehung gebraeht worden. Wir wissen schon jetzt, daB diese Zustande 
Beziehungen zu der Diat besitzen, ob es sich aber in diesen Fallen urn 
den spezifischen EinfluB der Vitamine handelt, ist noeh nicht bewiesen und 
aueh schwer zu beweisen. Da viele von diesen pathologischen Zustanden trotz 
miihsamer Forschung bisher keine erhebliche Aufklarung erhalten haben, so 
sehen wir kein tjbel darin, wenn die Vitaminforschung einen neuen Ansporn 
zum Studium dieser Fragen gebell wurde. Wir kennen Beispiele dafUr, wie 
auch strittige Hypothesen zur endgultigen Losung von manchen Frage­
stellungen beigetragen haben. Denn Stillstand bedeutet Ruckschrilt. 

Beriberi (japanisch: Kakke). 
Bei der Besprechung dieser Erkrankung beschranken wir uns ausschlieB­

lich auf die menschliche Erkrankung, wahrend viele Phasen dieser Frage 
schon bei der Gefliigelberiberi behandelt wurden. Vor aHem verweisen wir 
den Leser, der sich speziell fUr Beriberi interessiert, auf das griindIiche Werk 
von Vedder (1365) wie auch auf Besehreibungen von Chalmer~ und 
Castellani (1366) und Schilling (1367), die in ihren Ausfiihrungen schon 
auf der modernen Auffassung der Beriberi fuBen. Beriberi ist eine Krank­
heit, die naeh den Angaben von Findlay (1368) schon seit Jahrhunderten, 
wenn nicht Jahrtausenden bekannt ist. Ihr Auftreten wurde in der romischen 
Armee beschrieben, die Arabien 24 a. C. eroberte. Chinesische Autoren 
im zweiten Jahrhundert mach en Bemerkungen dariiber. N eiching, das 
aIteste medizinische Buch (2697 a. C.) spricht schon deutlich von der Er­
krankung. 
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Ostasien mit den ostasiatischen Inselgruppen (Polynesien inbegriffen) 
bildet den Hauptherd der Beriberi. Del' zweitgroBte Herd findet sich in 
Brasilien und den angrenzenden Landern. Ferner zeigt die Afrikakuste zahl­
reiche Herde. Es wurde haufig behauptet, daB das feuchtwarme Klima be­
sonders pradisponierend auf die Entstehung der Krankheit wirke. Diese Be­
hauptung ist unricbtig, so wurde z. B. wahrend des Russisch-japanischen 
Krieges im japanischen Heere ein starker Beriberiau8brucb trotz des strengen 
Winters beobachtet; 'auch im Norden Japans ist Beriberi endemisch. Die 
oben genannte Behauptung hat vielmehr ihren Grund darin, daB Reis nur 
in feuchter Warme gut gedeiht. Japan ist das am starksten befallene Land. 
Balz und Mi ura (1369) schatzen die Zahl der Beriberikranken in Japan auf 
etwa 50000 jahrlich. Bedeutend weniger ist China befallen, dagegen finden 
wir in Korea zahlreiche Herde. Ferner finden wir die Krankheit auf der 
malaii8chen Halbinsel stark verbreitet. Die Zahl der Falle dort wurde von 
Fraser (1370) im Jahre 1911 auf 5540 geschatzt, nnter welcben 695 Todes­
falle vorkamen. Dasselbe gilt auch fUr die In8eln des Malaiischen Archipels, 
Java, Borneo, Celebes, die Molukken, Neu-Guinea und besonders fur Sumatra. 
Simpson (1371) berichtet uber Falle in Singapore, wo die Erkrankung bei 
den chinesischen Kulis oft zum Vorschein kommt. In Hawai, Neukaledonien 
und Nordaustralien wird die Krankheit meist unter den eingewanderten 
Japanern und Chinesen beobachtet. Weitere Beriberizonen finden wir in 
Kochinchina, Siam [nach den Angaben von Hepburn (13721) und Birma, 
an der Gangesmundung [nach Mulvany (1373), an der Ostkuste von Ost­
indien, Ceylon, Malabar und weniger an del' Koromandelkuste. 

In Afrika sind z9.hlreiche Herde an del' Ost- und Westkuste bekannt. 
So bericbtet Chevalier (1374) uber eine Epidemie in Serenli (Ost-Afrika) mit 
112 Fallen in sechs Monaten mit 44 Todesfallen. Am Kongostrome werden 
die reisessenden Kaffel'll oft von der Krankheit befallen, wahrend andere 
Eingeborene, denen die Reisnahrung unbekannt ist, davon verschont bleiben. 
Dubois und Corin (1375) beschrieben eine Anzahl von Fallen in Bokala 
(Belg. Kongo), die durch Konsum von Maniok verursacht waren. Ebenso 
ist Beriberi auf den Madagaskar-, Mauritius- und Reunioninseln bekannt. 

In Amerika bilden die Pbilippinen und Brasilien zwei wichtige Herde. 
Aus Brasilien kommt uns ein Bericht von Lovelace (1376), del' binnen 
vier Jahren 934 Falle selbst beobachten konnte; die Krankheit ist dort seit 
250 Jahren bekannt. Die Beriberizone breitet sich dort aus: gegen Norden 
bis Cayenne und Venezuela, nach dem Sud en bis Rio de la Plata. Lovelace 
ist nicht der einzige Beobachter in Brasilien. Es stehen uns noch die Berichte 
von Wolcott (1377) und Fraga (1378) zur Verfugung, dieser letzte sah FaIle 
in Bahia. Riddell, Smith und Ingravidez (1379) beschrieben FaIle in 
dem Militarkrankenhause in Porto-Rico. Little (1380) sah eine Al1zahl von 
Fallen in Neufundlalld bei WeiBbrot entstehen. Aus den vorigen Kapiteln 
sahen wir schon, daB nicht nur der Konsum von weiBem Reis die Krankheit, 
etwa spezifiech, auftreten laBt. 

In den Vereinigten Staaten selbst kamen Beriberifalle nur auBerst selten 
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zur Beobachtung. Parker (1381) beschrieb einen Ausbruch dieser Erkrankung 
im Gefangnis in Elisabeth N. J., durch WeiBbrot entstanden. R e e d (1382) 
sah FaIle in Kalifornien bei Chinesen und Japanern. Travis (1383) be­
schrieb ebenfalls eine Epidemie in Eddyville (Kentucky). 

In Europa wurde Beriberi in den Jahren 1894, 1896 und 1897 in eImgen 
Irrenhausern Irlands beobachtet, im Jahre 1894 kamen in Richmond Asylum 
bei Dublin 147 FaIle zum Vorschein, wovon 25 der Erkrankung erlagen. 
Chantemesse und Ramond (1384) berichteten uber gieichzeitiges Auftreten 
von Beriberi in der Irrenanstalt in Saint- Lemmes (bei Angers), die im 
Jahre 1898 auftrat und zu 40 'l'odesfallen fiihrte. Schiiffner (1385) glaubt 
im aIlgemeinen, daB aIler Wahrscheinlichkeit nach Beriberifalle von Zeit zu 
Zeit sporadisch vorkommen und unter anderen Namen behandelt werden. 
Vor kurzer Zeit wurden Falle von Martinez (13~f)) aus Spanien und Portugal 
mitgeteilt. Wir ersehen aus dieser Zusammenfassung, daB Beriberi besonders 
in Anstalten, wie Gefangnissen, Krankenhausern usw. auf tritt, wo die Nah­
rung in groBen Quantitaten und in groBen GefaBen vorbereitet wird. Eine 
weitere Gelegenheit fUr die Ausbriiche der Beriberi bieten die Kriegszeiten. 
1m Russisch-japanischen Kriegehatten die Japaner nach Schilling (1. c. 1367) 
zirka 70000-80000 FaIle, wahrend die Russen, wie wir spater sehen werden, 
nur Skorbutfalle aufwiesen. 1m letzten Kriege verfiigen wir iiber ahnliche 
Beobachtungen. Si'card, Roger und Rim ba ud (1387), Roger (1388) und 
Leg gat e (1389) berichten liber zahlreiche Fane bei chinesischen und indo­
chinesischen Arbeitern, die wahrelld des Krieges zu schweren Arbeiten nach 
Frankreich geschickt wurden. Massalollgo (1390) beschrieb Falle an der 
italienischen Front. Wi 11 cox (1391) aus den Mittelmeergegenden in der 
ellglischen Armee im Jahre 1916, die nicht auf Reiskonsum zuriickgefiihrt 
werden konnten, spater auch aus Mesopotamien (1392)-. Braddon (1393) 
untersuchte eine Anzahl von Fallen aus dem Mittelmeerkriegsschauplatz, 
Hehir (1394) und Sprawson (1395) aus Mesopotamien bei der Belagerung 
von Kut-el-Amara. 

Entstehungsweise der Beriberi und Diaten, die zu dieser 
Erkrankung fiihren. 

Es ist sehr wichtig fUr das Verstandnis des Wesens der Beriberi die 
Zusammensetzung der N ahrung zu kennen, die zu der Entstehung dieser 
Erkrankung fiihrt. Dies ist urn so wichtiger, als eine Anzahl von Unter­
suchern zu dem Ergebnis gelangte, daB die Diat ihrer Patienten, vom Stand­
punkt der Ernahrungslehre betrachtet, v6llig zufriedenstellend war. Rier 
miissen wir uns auf die geringe Anzahl von exakten Daten stiitzen, die uns 
aus zwei Quellen tatsachlich zur Verfiigung stehen. Einerseits kennen wir 
die Nahrungszusammensetzung bei den Versuchen, die dahin gingen experi­
mentelle Beriberi beim Menschen zu erzeugen, andererseits durch Studium 
einer geringen Anzflhl von Beriberiausbriichen, bei welchen die Zusammen­
setzung der Diiit in exakter Weise verfolgt war. 
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Zu der ersten Reihe gehort die Arbeit von F r a s e r und S tan ton (1. c. 48), 
die Beriberi bei gesunden japanischen Kulis durch eine Nahrung, die fast 
ausschlie.6lich aus wei.6em Reis bestand, hervorriefen. Dabei waren 80 bis 
90 Tage notig, bis die Krankheit zum Vorschein kam. Eine andere aber noch 
viel wichtigere Arbeit stammt von Strong und Crowell (1396). Diese 
Forscher fiihrten einen Versuch an Freiwilligen alis einem Gefangnis in den 
Philippinen aus. 'Diese wurden in vier Gruppen geteilt, von welchen jede 
Gruppe eine gewisse Menge Fisch, Speck,' Bananen, Kartoffeln und Zucker 
erhielt. Rels wurde als Hauptnahrung, und zwar in drei verschiedenen Formen 
verabreicht. . 

Gruppe \ Reiasorte Zahl der 
Beriberifltlle 

Freiwilligen 

1 Weifier Reia und Reis· 
kleie 8 2 

2 Weifier Reis 17 13 
3 Unpolierter Reia . 7 1 

(milde Form) 

Mit dem obigen Versuch konnte gezeigt werden, daB unpolierter Reis 
zwar den Ausbruch der Erkrankung verhiiten kann, doch scheint der 
B-Vitamingehalt dieser Reissorte gerade die notwendige Menge kaum zu 
iiberschreiten. Die ersten Symptome wurden schon nach 60 Tagen konstatiert. 
Caspari und Moszkowski (1397) berichteten iiber einen Versueh, den 
M 0 S z k 0 w ski an sich selbst anstellte. Er lebte 230 Tage lang von Reis 
und anderer Pflanzennahrung ohne Fleisch, Eier oder Kase und erkrankte 
an einer mild en Beriberiform, . doch schon mit kardialen Symptom en und 
starkem N -Verlust. Die Symptome gingen nach dem Verabreiehen von 
Reiskleie prompt zuriick. Es ist wahrscheinlieh, daB die Nahrung geringe 
Mengen B- Vitamin enthielt, da der Ausbruch der Erkrankung deutlich ver­
zogert war. Fraga (1398) fiihrte einen Versueh an neun Gefangnisinsassen 
aus. Er war nicht imstande mit sterilisiertem Reis und sterilisierten Bohnen 
die Krankheit w!1hrend 43 Tagen zu erzeugen. Die Versuchspersonen zeigten 
Widerwillen gegen diese Nahrung und der Versuch mu.6te unterbrochen 
werden. 

In der letzten Zeit wurde wieder ein bedeutsamer Versuch von 0 h m 0 r i 
und Mitarbeitern (1399) ausgefiihrt. In einer Diat von Reia, Wei.6brot, frischem 
und konserviertem Fisch, Bohnenpaste, Butter und wechselnden Mengen von 
Sal at, Kohl und Friichten wurden 6 leichte Beriberifalle und 5 normale 
Kontrollen gehalten. Bei den Beriberifallen wurde eine Verschlimmerung des 
Zustandes mit Entwicklung von Herzsymptomen beobachtet. Die Magen­
sekretion verminderte sieh bedeutend. In den normalen Individuen traten 
schon Parasthesien nach 2 Wochen auf, mit deutlichen Beriberisymptomen 
naeh 35 Tagen. Einige Kontrollen blieben vollstandig gesund, was mit dem 
Kalorienreichtum und Vitamingehalt der Nahrung in Beziehung stand. Nach 
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Injektion von Reiskleieextrakt besserten sieh die Symptome sofort, ein starkes 
Nahrungsbedtirfnis trat auf, die Magensekretion fiug an zu funktionieren. 

Die zweite Gruppe der nns zugangliehen Tatsachen bezieht sieh auf die 
Kenntnisse der Zusammensetzung der Diat, die zur Beriberi fiihrte. Cham ber­
I ai n (1400) untersuehte die Mannsehaften der Eingeborenen-Armee in den 
Philippinen_ Von dies en Mannschaften, die 5200 Ropfe zahlte, erkrankten 
618 im Jahre 1908 und 558 im Jahre 1909 an Beriberi. Die Nahrung, die 
zum Ausbrueh der Beriberi ftihrte, bestand aus 340 g frisehem Oehsenfleisch 
oder seinem Aquivalent von englisehem Speck (Bacon), Fleisehkonserven oder 
Fisch, 560 g weiBem Reis, 225 g Mehl oder Brot und 225 g Rartoffeln oder 
Zwiebeln. Ais die Nahrung im Jahre 1910 zugunsten von mehr Bohnen und 
unpoliertem Reis modifiziert wurde, fiel die Zahl der Beriberikranken auf 
sechs Falle. McClosky (1401) beriehtete ebenfalls tiber die Wirkung del' 
Kontrolle des Reiskonsums auf die Zahl der Beriberikranken in Indien. Die 
von Riddell, Smith und Igravidez (1. c. 1379) besehriebenen FaIle aus 
Porto-Rico entstanden nach drei Monaten einer Diat, die aus weiBem Reis, 
Gemtise und Fleisehkonserven bestand. 

Aus dem Berieht von Hehir (1. e. ]394) ersehen wir, daB die englischen 
Truppen in Kut-el-Amara zahlreiche Beriberifalle aufwiesen bei einer Diat, 
die aus weiBem Mehl, Pferdefleiseh und Fleischkonserven bestand. Die 
Belagerung dauerte tiber 4 1/2 Monate, und diese Zeit geniigte schon, UIll die 
Erkrankung hervorzurufen. 

In Bestatigung der Befunde des Verfassers (1. c. 862) und von Braddou 
und Cooper (1. c. 864) an Tauben hat Braddon (1. c. 1393) Beobachtungen 
tiber die Abhangigkeit der Beriberiausbrtiehe von der Zusammensetzung del' 
Nahrung bei den englischen Truppen aus den Mittelmeergegenden angestellt. 
Diesel' Forseher hat eine Tabelle tiber die Zusammensetzung von zwei 
beriberierzeugenden Diaten, vergliehen mit zwei anderen Diaten, bei welchen 
keine Krankheitsfalle vorkamen, angegeben, die wir hier (siehe folgende Seite) 
reproduzieren wollen. Der Gehalt an B-Vitamin wurde auf den Weizenkeim 

gleich Hundert bezogen. Der Quotient ~ zeigte das Verhaltnis von Nah­

rungsstoffen, die B-Vitamin enthalten, zu solchen, denen dieses Vitamin 
fehlt_ 

Die Berechnungsweise in der Tabelle (s. S. 281) ist wahrseheinlich nieht sehr 
exakt, doeh liefert sie Anhaltspunkte tiber das Verhaltnis von EiweiB zu Kohlen­
hydraten; bei beriberiproduzierenden Diiiten war cler Quotient viel geringer. 
Interessant ist es aueh, daB B raddon, obwohl die Mannsehaften noch in 
gutem Gesundheitszustande waren, durch Fehlen von Reflexen einen Verdacht 
auf Beriberi faBte, was sich auch spater bestatigte. Dies zeigt deutlich, daB 
Beriberi schon vor dem Erscheinen von eharakteristischen Symptomen kon­
statiert werden kann. 
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Vitamin· 
Beriberierzeugend Zufriedenstellend 

Nahrungsmittel 
wert 

per Woche per Woche 

Dilit Al I DiM A2 DiM B I DiM C 

Reis I - I 800 - I 600 
I 

1;00 
WeiSbrot - 6400 6400 3200 4800 
Eingemachtes . - - - 200 200 
Zucker - 400 400 200 -
Kase - 400 400 400 -
Getrocknete Friichte - - - 400 -
Gesalzenor Fisch - - - 575 -
Margarine, Butter oder 01 - 400 400 200 100 
X = Totale Menge von Futter, dem 

B-Vitamin fehlt - 8400 7600 5750 5875 
Hafergriitze 10 - - 400 400 
Frisches Fleisch oder Speck 10 1200 1200 850 1200 
Erbsen, Bohnen, Linsen 50 - 800 400 600 
Kartoffeln oder frisches Gemiise . 5 400 400 1200 800 
V = Totalgewicht von Nahrungs-

rnitteln, B· Vitamin enthaltend . - 1600 2400 2850 3000 

V erhaltnis ~ . 0,2 0,3 0,5 0,5 

Die Symptomatologie der Beriberi. 
Eine latente Form der Beriberi existiert ohne jeden Zweifel (vgl. Bra d don, 

L c. 13\13). Es werden nieht selten schwere Beriberisymptome, meist akut ver· 
laufend, nach einem Trauma oder Uberanstrengung ausgelost. Es entstehen 
oft naeh einer Operation schwere, meist todlich verlaufende Erkrankungell 
bei Person en , die vor der Operation keine manifesten Symptome der Krank· 
heit zeigten. Bei Soldaten kommen nach langen Marschen akute Beriberi· 
falle vor. Leichte abortive Falle sind sehr haufig. Die .Patienten klagen 
dann uber ein Gefiihl von Sehwere in den Beinen und iiber Unsicherheit 
beim Gehen oder Stehen in den Knien, so daB sie oft zusammensinken. Diese 
Beschwerden werden besonders in den Sommermonaten vorgebracht. Oft 
wird uber Herzklopfen naeh einer Allstrengung, iiber Kribbeln oder Tauh· 
heit' in der Haut der Unterschenkel geklagt. Hautsymptome in Form von 
Erythem, Petechien und Exanthem kommen ebenfalls vor. Zu den Friih­
symptomell gehort auch Hemeralopie; die alte 'l'herapie von Hippokrates 
(Leber) bekommt somit eine wissenschaftliche Erklarung. Auch gehort 
Hemeralopie zu der Symptomatologie des Skorbuts und der Pellagra und kann 
vielleicht als ein Symptom des Vitaminhungers aufgefaBt werden. Eine Ver· 
minderung der geschleehtlichen Fahigkeiten wird meistens beobaehtet. 

H ep burn (I. c. 1372) gibt an der Hand von Beobachtungen von 100 Fallen 
die folgende Reihenfolge der Symptome an. Die ersten Symptome bestanden 
III der Regel in einer der drei Manifestationen: 1. Odem der FiiBe und Beine 
in 50% aller FiiIle, 2. anasthetisches Gefiihl und Kribbeln in den Beinen 
III 42 0/0 und 3. epigastrische Erscheinungen in 7 %. Ein weiches, mitral· 
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systoliscbes Geri!.usch war in 20 Fi!.llen bei der enten Untersucbung bijrbar. 
Kardiale Arbythmie wurde in 5 Fiillen im Initialstadium beobacbtet. Von 
Kato und Yamada (1402) wurde Arhytbmie auch im Rekonvaleszenzstadium 
beobachtet. Die Kijrpertemperatur wurde von Doyle (1403) subnormal 
gefunden. Was das Blutbild. anbelangt, so wurde von Chun (1404) eine 
VergrijBerung der Zabl der Leukozyten, die 100% betrug, konstatiert. Der 
Blutdruck wurde von Yo,shikawa, Yano und Nemoto (1405) bis zu 
200 mm gefunden. Jid a (1406) untersuchte die Zerebrospinalfiiissigkeit. In 
einer Anzabi von Fi!.llen fand er dabei eine Druck~igerung, speziell wli.hrend. 
des akuten Stadiums, bis zu 280 mm' bei niedrigem Blutdruck. Diese 
Fliissigkeit von Flillen mit hohem Druck zeigte, in das' Kanincbenrobr injiziert,. 
eine mli.cbtige vasokonstriktoriscbe Wirkung (was vielleicbt auf einen hohen 
Adrenalingehalt hinweist). Sicard und Roger (1407) konnten dagegen irgend­
welche Besonderbeiten in der Zerebrospinalfliissigkeit nicht entdecken. 

Das Krankheitsbild der Beriberi zeigt nach Balz und Miura vier ver­
schiedene Formen: 

1. Die leicl;lte sensibel-motorische Form, 
II. die trockene, atrophische Form, 

III. die hydropisch-atrophische und 
IV. die pernizitis-akute Form. 

Diese Formen k~nnen auch ineinander iibergehen. 1m wesentlichen zeigt 
das Krankheitsbild beiDi chronischen Verlauf vorwiegend Paralysen und 
Muskelatrophien, beim akuten Veriauf dagegen gastro·intestinale SWrungen, 
Anasarka, Hydroperikardium und schwere kardiale Symptome. 

I. Die sensibel-motorisehe Form. Sie ist die bei Beriberi am 
hll.ufigsten vorkommellde. N aeh einer Anstrengung, besonders in den Sommer­
monaten, fiihlt der Kranke Vnsicherbeit und Sehwli.cbe in den Beinen, oft 
Taubheit der FuBriicken und der UntersehEmkel. Die Wadenmuskeln sind 
druckempfindlich. Dazu geseUt sich Herzklopfen nach einer Anstrengung 
und Odem an den Unterschenkeill. Der Kniereflex ist im Anfang gesteigert, 
spiiter gewtihnlich erloschen. Die Tempera.tur bleibt normal. In diesem 
Stadium kann Heilung eintreteri oder es kommt zum Fortschreiten der 
Symptome mit allmiiblichem Ubergang in die trockene, atrophische oder 
die hydropische Form. 

II. Die trockene atrophische Form (Abb. 63). In diesem Stadium 
kommt es zur allmi!.hlicl;len L!i.hmung und Muskelatrophie, zuerst der Vnter­
schenkel, dann der Oberschenkel, der HAnde uod Arme_ SchlieBlich werden 
auch die Rnmpfmuskel befallen. Die Kranken zeigen dann eine skelettartige 
Abmagerung. Auch in diesem Stadium der Krankheit kann unter Umsmnden 
eine Bessernng und schlieBlich nach Monaten eine vollstlindlge Heilung 
erfolgen. Die MotiliUl.t, elektrische Reaktion, die urspriingliche Muskulaturj 
der Patellarreflex kehren langsam wieder zuriick. In anderen Fiillen kommt 
es zu Rezidiven, die Liihmungen und Atrophien nehmen zu, der FuB bleibt 
dauernd in Stellung des Pes equinovarns (Abb. 65), die Hand hll.ngt schlaff 
herunter, mit halbgesehlossenen Fingem wie bei jeder Radialisllihmung. Nach 
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langem Bestehen der Krankheit eutwickeln sich dauernd bleibende Kontrak­
turen am FuB, seltener an den Fingern und am Bizeps. Der Kranke kaun 
nur auf FuBspitzen mit Hilfe von Kriickert gehen. Diese schweren chroni­
schen Zustande sind unheilbar. 

Abb.63. Atrophische Beriberi. (Nach Bll.lz und Miura.) 

III. Die hydropische Form (hydropisch·atrophische Form, B alz und 
Mi u raj. Bei dieser Form sind neben den oben beschriebenen Symptomen 
die Zirkulationsstorungen scharfer ausgepragt. Hier beherrschen Herzklopfen, 
Tachykardie, Dyspnoe, Oligurie, Wadenschmerz und Odeme das Krankheits-
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bild. An den Knocheln, an der Tibia findet man ein blasses Odem, in 
schweren Formen auch an den Oberschenkeln und am Rumpf, besonders in 
der Schulter- uud Nackengegend, oft auch an den Armen und im Gesicht. 
Zu den wichtigsten Erscheinungen gehort Hydrops der serosen Hohlen, 

Abb. 64. Atrophische Beriberi (RllekenaDsicht). (Nach Bltlz und Mi ura.) 

namentlich des Perikardiums und der Pleura. Die Harnabsonderung ist 
stark vermindert, oft auf 200-300 ccm oder noch weniger. Der Harn hat 
ein hohesspezifisches Gewicht, ist eiweiBfrei, laBt Urate ausfallen und zeigt 
eine deutliche Indikanreaktion. Tritt Heilung auf, so verschwindet unter 
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starker Diurese das Odem, wobei die groBe Abmagerung und Mnskelatrophie 
zum Vorschein kommt. In zahlreichen. Fallen tritt der Tod ein teils durch 
die Folgen des sehweren Hydroperikardiums, teils durch Lli.hmung des Herz­
muskels oder endlich durch den Ubergang in die akute pernizi6se Form. 
Bei puerperaler Beriberi wird in der Regel die hydropische Form beobachtet. 

In schweren Fallen kommt es mitunter zur Lahmnng der Interkostalmuskeln, 
des Zwerchfells, seltener der Hirnnerven (Nn. optici, abducens, facialis, hypo­
glossus). Haufiger werden die Kehlkopfmuskeln gelahmt. Vaguslahmung wird 
allgemein als Todesursache angesehen. 

Abb.65. Muskelkontraktur und Atrophie bei Beriberi (Spitzfufistellung.) 
(Nach Bltlz und Miura.) 

Epidemic Dropsy. Dnter diesem Namen wurde von Greig (1408) eine 
Krankheit beschrieben, die ebenfalls durch Reis zu entstehen scheint und die 
zuerst als identisch mit der hydropischen Beriberi betrachtet wurde. Es ist 
aber auch moglich, daB die "Epidemic Dropsyil, die manchmal von Fieber 
begleitet ist, nicht Beriberi, sondern mit dem Hnngerodem verwandt ist. 
Greig (1409) untersuchte spater die Entstehungsweise dieser Erkrankung 
€twas naher nnd fand, daB manche der Erkrankten sich von Weizen 
€rnahren, der sorgfaltig von der Hulse nnd Kleie befreit wni'de. Fleisch­
zulage hatte in diesen Fallen einen gunstigen EinfluB. Die Frage der Atio­
logie dieses krankhaften Zustandes werden wir noch an entsprechender Stelle 
zu behandeln Gelegenheit haben. 
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IV. Die akute peru i ziijse oder kardiovaskulll.re Form. Diese 
Abart entsteht akut und primiir oder aus oben bescbriebenen Formen, nli.mlich 
durch Uberanstrengung. nach einer Operation, auch ohne nachweisbare 
Ursache. Gauz pl(}tzlich, oft binnen einiger Stunden, entwickelt sich ein 
schweres Krankheitsbild: Prll.kordialangst, Schmerz im Epigastrium, Dyspnoe, 

Abb. 66. Paralytische Form der Beriberi. 
(Giltigst von Dr. Henry Fraser zur Verfliguoggestellt.) 

Tachykardie, Ubelkeit, Er­
brechen, Diarrhoe. Jaktation. 
Die Temperatur bleibt normal, 
das BewuBtsein klar. Das 
Herz ist stark vergro6ert, 
besonders der rechte Ven­
trikel; die ganze Herzgegend 
uud ihre Umgebuug pulsiert 
infolge der Parese der Inter­
kostalmuskel und der ver­
stark ten Herzarbeit. Die sicht­
bare Pulsation am Epigastrium 
gehort zu den Friihsymptomen 
der Krankheit.. Oft besteht 
ein systolisches Gerausch an 
der Spitze, auch im zweiten 
oder dritten Interkostalraum, 
der zweite Pulmonalton ist 
versUirkt. An der Arterie 
cruralis h(}rt man ein diasto­
lisches Gerausch, in schweren 
Fallen einen ebensolchen Ton. 
Der PuIs ist beschleunigt, 120, 
in schweren Fallen 130 und 
140, voU und weich. Die 
Atmung ist wild und keu­
chend, der ganze Thorax 
wird krampfhaft gehoben. Es 
entsteht oft Heiserkeit oder 
Aphonie. Die Urinmenge ist 
stark vermindert, bis 200 und 
100 ccm pro die und noch 
weniger. Der Ham liefert 
eine starke Indikanreaktion, 

in man chen Fallen ist er schwach eiwei6haltig, seltener gibt er eine 
schwache Diazoreaktion. Der Tod tritt unter kleinem frequentem PuIs, 
Zyanose und Lungenijdem binneu einigen Tagen oder Wochen, aber auch 
mitunter plotzlich nach einigen Stuuden ein. 

Die Mortalitat bei Beriberi bewegt sich in weiten Grenzen. Bei manchen 
Massenauftreten in Sumatra, Java und Manila war die Sterblichkeit eine 
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erschreckende, bis 60-70% und noch hoher, wahrend sie unter den 
hollandischen Truppen in Insulinde 2-6% , unter den japanischen Truppen 
2-4 % betrug. Die Sterblichkeit bei derhydropischen Form ist gro.Ber als 
bei der trockenen, wahrend die akute perniziose Form die hochsten Zahlen 
liefert. Fruher wurde die Durchschnittsziffer auf 37% geschatzt, doch sind 
in den letzten Jahren infolge einer besseren Kenntnis der Ursache und 
Therapie der Krankheit bedeutend 
lliedrigere Ziffern notiert . Ein Teil 
der chronischen Falle stirbt an Kom­
plikationen, unter welch en die Tuber­
kulose die gro.Bten Zahlen aufweist. 

Sauglingsberiberi. Diese Form 
wurde zuerst von Hirota (1. c. 1197) 
beschrieben und entsteht bei Saug­
Hngen: die durch beriberikranke Mutter 
gestillt werden, wobei es vorkommt, 
da.B diese keine Zeichen der Erkran­
kung aufweisen. Die beobachteten 
Symptome sind der Beriberi der Er­
wachsenen analog: hartnackiges Er­
brechen, Zyanose urn den Mund und 
Nase, Dyspnoe, Tachykardie, Aphonie, 
Odem des Gesichts und der Beine, 
Oligurie, stets ohne Fieber. In manchen 
von den Fallen befindet sich die Mutter 
noch in dem latenten Stadium und zeigt 
nur Indikanurie, wah rend sich mani­
feste Symptome erst spater bei ihr ein­
stellen. Diese Angaben wurden von 
Andrews (1. c. 1198) auf den Philip­
pinen bestatigt. Er fand, da.B eine gro.Be 
Anzahl von Sauglingen dort an dieser 
Ursache sterben. Die Milch solcher 
Mutter erwies sich als fettarm (~% 
statt 4 % ), wah rend ihr Ca-und P-Gehalt 
sehr erhoht war. Wurde diese Milch 
JUDgeD Hnnden verabreicht, so ent­

Abb. 67. Hydropische Form der Beriberi. 
(Giitigst von Dr. H enry Fra ser zurVer­

fiigung gestellt.) 

wickelte sich bei ihnen Beriberi. Die Frage nach der Entstehungsweise und 
dem Wesen der infantilen Beriberi wurde auch von Lagane (1410), Weill 
und Mouriquand (1411) und Walshe (1412) behandelt. Au.Berdem unter­
suchten 0 ga ta und J i z uk i (1413) den Einflu.B der mutterlichen Beriberi 
auf den Fotus. Nach den Angabell von Roxas (1414) ist auf den Philip­
pinen die Sauglingsberiberi bei kiinlltlich ernahrten Kindern viel seltener. 
Suzuki (1415) begegnete infantile Beriberi mit normalen Muttern, wie auch 
gesunde Sauglinge mit beriberikranken Muttern. Tupas (1416) beschreibt 
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36 Falle von infantiler Beriberi, wovon 30 unter drei Monaten. Das jiingste 
Kind war 14: Tage alt. Die Rontgenaufnahme ergab in 16 Fallen eine Ver­
groBerung des reehten Herzens, das reehte Ventrikel war in einigen Fallen 
dreimal so groB, als das linke. Hydroperikardium kam ebenfalls zur Beob­
aehtung. Wells (1417) verwandte therapeutisch die Reiskleieausziige mit 
vorziigliehem Erfolg. Einige Arzte in den Philippinen sind der Meinung, 
daB diese Extrakte nur bei infantiler Beriberi von N utzen sind, dagegen bei 
Erwachsenen versagen. Dieser SehluB kann natiirlieh nieht ganz riehtig sein. 
Die groBe Zahl der beobachteten FaIle von infantiler Beriberi, verglichen 
mit der Seltenheit von Skorbut und Pellagra bei natiirlieh ernahrten Saug­
lingen, maeht es wahrscheinlieh, daB die Ausscheidung des B-Vitamins in 
der Milch etwas versehieden von den anderen Vitaminen erfolgt. 

Pathologische Anatomie der Beriberi. 
Eine gute Monographie dariiber finden wir bei Durek (1418). Zur Sektion 

kommen meistens die akuten FaIle. Die Haut der Beriberileiehen ist meist 
odematos, zyanotiseh an den Extremituten, Lippen und Ohren, oft mit sub­
kutanen Hamorrhagien; auch die Muskulatur ist odematos. Zu den haufigsten 
typischen Befunden gehort Hydroperikardium, welches infolge der Degeneration 
der Herzbeutelnerven entsteht. Auell Hydrothorax, Aszites und punktformige 
Hamorrhagien an den serosen Hauten werden oft gefunden. 1m Magen, 
im Duodenum werden in akuten Fallen nicht selten Ekehymosen notiert. 
Das Herz und besonders der rechte Ventrikel und Vorhof sind bedeutend dila­
tiert und hypertrophisch. Der Herzmuskel selbst zeigt gelbliche Flecken und 
Streifen (fettige Entartung). Die Lungen sind meist odematos. Die Nieren 
sind blutreieh, es werden hier wie auch in anderen Organen kleine Blutungen 
gefunden. Nephritis kommt nicht .zur Beobachtung. 

Die wiehtigsten Veranderungen werden bei der Beriberi in den peripheren 
Nerven und Muskeln gefunden. An den peripheren Nerven sind makroskopisch, 
auBer selten vorkommenden klein en Blutungen unter der Seheide oder zwischen 
den Fasern, keine Veranderungen siehtbar. Mikroskopisch dagegen finden 
wir alIe Stadien der Degeneration. Die Entartung beginnt damit, daB das 
N ervenmark varikos wird, besonders in der Nahe der Schniirringe, es zerfallt 
in Klumpen und Kugeln und sehlieBlieh in ein"Em kornigen Detritus. Der 
Achsenzylinder bleibt dagegen oft lange Zeit erhalten, doeh sehlieBlich zerfallt 
auch dieser. Die Sehwannsche Seheirle bildet dann einen sehIaffen Schlauch 
mit Vermehrung der Kerne. In frisehen akuten Fallen ist die Zahl der dege. 
nerierten Fasern nur gering. An den Nervenendigungen in den Muskeln sind 
nur diejenigen Nervenfasern gequollen und granuliert, welehe an die dege­
nerierten Muskelfasern herantreten. Diese degenerative Neuritis befallt haupt­
sachlich an den Beinen die Nervi ulnares, radiales und mediani, ferner den 
Nervus phrenieus und vagus. Balz (1419) fand sie aueh in den Nieren­
nerven. Hoehstwahrseheinlich sind aber fast samtliehe Ruekenmarknerven 
von der Degeneration betroffen. Balz (1. c.) wie auch Ellis (1420) fanden 
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Veranderungen am Sympathikus, besonders am Plexus cardiacus und pulmo­
nalis, am Splanchnikus, am Plexus solaris. Rumpf und Luce (1421) fan den 
aueh degenerative Vorgange in den hinteren Wurzeln. 1m Hirn und Ruckenmark, 
wie auch in anderen Organen, findet man venose Stauung und odematose 
Durchtrankung. Einzelne Autoren haben die motorischen Ganglienzellen der 
Vorderhorner atrophisch und vakuolisiert gefullden. Der Kern liegt oft 
asymmetrisch, durch eine groBe Vakuole zur Seite gedriickt. Rum pfund 
L u c e fanden frische parenchymatose, diffuse Markscheidendegeneration in 
der weiBen Substanz des Ruckenmarks. Die pathologisch-histologischen Ver­
anderungen im Nervensystem finden ihre weitere Besprechung unter Pellagra 
mit Beifiigung zahlreicher Abbildungen, denn nach der Meinung eines hervor­
ragenden Neuropathologen, Mott (1422), gehoren diese Veranderungen bei 
heiden Krankheiten zu demselben Typus; damit solI natiirlich nicht gesagt 
werden, daB beide Krankheiten atiologisch verwandt sein mussen. 

Die kranken Muskeln zeigen alle Stufen der Entartung und Atrophie. 
Das erste Zeichen der Degeneration besteht in Undeutlichwerden der Quer­
streifung. Oft werden die Muskelfasern wachsartig, homogen und bruchig. 
Fur die ubrigen pathologischen Veranderungen v.erweisen wir ubrigens auf 
das bei der Gefliigelberiberi Gesagte. 

Chemische Pathologie. Blut. Der Blutzuckergehalt wurde bei der 
infantilen Beriberi von Suzuki (1423) in 36 Fallen zu 0,0808 0/0 bestimmt. 
Diese Blutzuckererniedrigung wird auf eine Hypofunktion der N ebennieren 
zuruckgefiihrt. Diese Befunde sind verschieden von denen, die bei der Geflugel­
beriberi erhoben wurden. Ohmori und Mitarbeiter (1. c. 1399) dagegen 
fanden in 2 Fallen den Blutzuckergehalt auf 0,22 und 0,197°io erhoht, mit 
einer Erniedrigung nach Zufuhr von Vitamin B. Auch der Harn wurde als 
zuckerhaltig erkannt. Es ist schade, daB hier nur zwei Analysen vorlagen. 
In Ubereinstimmung damit fand Ohno (1424) den Adrenalingehalt der Neben­
nieren von einem normalen Wert 2,82 mg auf 9,45 mg erhoht. de Langen, 
Seh ut, Wechuizen und Alting (1425) fanden bei Beriberi den Lipoid­
und Fettgehalt des Blutes sehr niedrig. Yak ako shi (1426) hat den Cholesterin­
gehalt des Blutes bei Beriberi, ahnlich wie bei der Anamie, niedrig gefunden. 
A rim a (1427) untersuchte den Reststickstoff in 28 Fallen und fand ihn 
erhoht. Shinkai (1428) bestimmte den Harnstoff- und Aminostickstoffgehalt 
des Blutes und des Harnes bei dieser Erkrankung. 

Zerebrospinal£lussigkeit. Suzuki (1429) hat den Zuckergehalt 
darin normal gefunden. 

Harn. Suzuki (1430) fand den Amillostickstoff des Harnes bei der 
kardialen Form der Beriberi sehr stark vergroBert. Falle von hydropischer 
Beriberi wurden von Pagniez und Vallery-Radot (1431) auf die Elimi­
llierung von Kochsalz bei salzarmer Nahrung untersucht. Die Ausscheidung 
war sehr groB, eine vorhergehende starke Retention anzeigend. Bei der 
hydropischen Form der Beriberi passiert, wie beim nephritischen Odem, 
Kochsalz die Niere nur mit Sch wierigkeit; das Wasser sammelt sich bei der 

Funk, Die Vitamine. Dritte Auflage. 19 
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Beriberi in den Muskeln, wahrend sich beirn nephritischen Odem die Fliissig­
keit subkutan ansammelt. Diese Verfasser glauben, daB das Entstehen der 
feuchten oder trockenen Form der Beriberf durch die Schwere der Nierenlasionen 
bestimmt iet. 

Die Therapie der Beriberi. 
Die Vitamintherapie der Beriberi ist zur Zeit schon so gut eingefiihrt, 

daB wir nicht viel W orte dariiber zu verlieren brauchen. Einer der ersten 
Versuche dariiber stammt von Thompson und Simpson (1. c. 61), die zu 
diesem Zwecke Hefe mit gutem Resultat anwandten. Die Versuche wurden 
daraufhin von Vedder und Williams (1. c. 714) auf ein Reiskleiepraparat 
erweitert. Diese Autoren glauhten mit einem Vitaminpraparat, das nach 
un serer Methode bereitet wurde, bei der trockenen Beriberi gute Resultate 
erzielt zu haben, wahrend bei der hydropischen Beriberi keine Erfolge erzielt 
wurden. Daraus wurde geschlossen, daB zur Beeinflussung der verschiedenen 
Beriberitypen mehrere Vitamine notig sind. Diese Beobachtung kann eventuell 
durch die Schwere der Symptome erklart werden ohne dieser Hilfshypothese 
zu bediirfen. Gute ResuHate mit Vitaminpriiparaten wurden auch von 
Williams und Saleeby (1. c. 715) verzeichnet. Saleeby (1432) benutzte 
spater autolysierte Hefe bei Erwachsenen und bei Kindem. Die angewandte 
Dosis betrug 15--40 ccm dreimal tiiglich fiir Erwachsene, 2-4 ccm fur Kinder 
aHe 3 Stun den , wobei groBere Dosen ohne V orteil waren. Deutliche Erfolge 
wurden nach 3 Tagen verzeichnet, doch wurde die Behandlung noch weitere 
14 Tage fortgefiihrt. Bei Sauglingen war der Erfolg noch viel rascher. Nach 
Ohmori und Mitarbeitern (1. c. 1399) ist es wichtig eine ausreichende Dose 
zu verabreichen. 1st dies nicht der Fall, so kann eine Verschlirnrnerung des 
Zustandes eintreten. Eine Standardisierung der Reiskleieextrakte wurde von 
tel Rosario und Maranon (1433) empfohlen. 1m letzten Kriege wurde in 
der englischen Armee ein Hefepraparat (Marmite) mit vorziiglichem Erfolg 
therapeutisch angewandt (Willcox 1. c. 1391). Auch Hepburn (1. c. 1372) 
hat mit der Vitamintherapie in Siam Erfolge verzeichnet. 

Therapie der infan tilen Beriberi. Dieselbe besteht entweder im 
Milchwechsel oder in der Vitamintherapie. Besonders groBe Erfolge wurden 
mit Reiskleieextrakt (Tiki· tiki) -erzielt. Die Symptome verschwinden nach 
A.lbert (1434)nach einigen Tagen, manchmal nach einigen Stunden. Cox (1435) 
hebt die Verminderung der Falle der Sauglingsberiberi auf den Philippinen 
seit del' Einfiihrung der Vitamintherapie besonders hervor. So sank - die 
Mortalitat in Manila von 1100 j1l.hrlich (1908--13) auf 605 in 1919. 

Es braucht nicht besonders gesagt zu werden, daB bei der Anwendung 
der Vitamintherapie auch MiBerfolge verzeichnet wurden. Hier gilt das, was 
wir unter Gefiiigeiberiberi gesagt haben, daB es zu einer erfolgreichen Vitamin­
therapie durchaus notig ist, daB die anatomischen Veranderungen nicht zu 
weit fortgeschritten sind und daB keine andere komplizierende Faktoren 
zugegen seien. So z. B. glaubt Ashford (1436), daB in klinischer Beriberi 
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auBer Vitaminmangel noell ein Eiwei.6mangel vorkommt. Nach Oseki (1437) 
ist die menschliche Beriberi nur eine partielle Avitaminose (Hypovitaminose), 
wahrend die Gefiiigeiberiberi eille totale A vitaminose sein solI. 

Schi1fsberiberi. 
Es ist wohl theoretisch moglich, daB zu gleicher Zeit in der N ahrung die 

Vitamine B und C fehlen und so zu einer Mischform des Skorbuts und der 
Be.riberi fiihren. Solche Mischformen sind noeh nicht mit voller Sieherheit 
beschrieben worden, doeh ware es moglich in der Schiffsberiberi einen solehen 
Zustand zu erblicken. Uber das Wesen dieser Krankheitsform sind die 
einzelnen Forscher nicht einig. Diese Form entstand auf Segelschiffen, wenn 
der Vorrat an frischen Vegetabilien dem Ende nahte. Charakteristische 
Symptome sind Anasthesie der Extremitaten, Kurzatmigkeit und sehlieBlieh 
Tod durch Herzschwaehe. Zum Untersehied vou gewohnlieher Beriberi 
erholen sich die Kranken sehr schnell, . wenn sie frischen Proviant erhalten, 
wahrend auch Nervensymptome nur selten zur Beobaehtung kommen. Besteht 
die Schiffsmannschaft aus Reprasentanten der reisessendeu Volker, die ihre 
Speisegewohnheiten beibehalten, so entwickelt sieh nicht Schiffsberiberi, sondern 
wahre Reisberiberi. Da lange Seefahrten jetzt viel seltener vorkommen, so 
ist Schiffsberiberi jetzt wenig anzutreffen. Wahrend des Krieges wurde im 
New Yorker Hafen das deutsche Schiff "Kronprinz Wilhelm" interniert, das 
eine groBe Anzahl von Kranken mit Schiffsberiberi an Bord hatte. Die 
Mannschaft besaB eine groBe Quantitat von gefrorenem Fleisch, wahrend die 
Offiziere einen taglichen Zusatz von frischen Gemiisen und Friichten erhielten 
und von der Erkrankung freiblieben. Da Friichte und Gemiisearten die 
beiden Vitamine B und C enthalten, so laBt sieh durch den letzten Umstand 
kein SehluB iiber das Wesen dieses Zustandes fallen. Nocht (1438) war der 
Ansicht, daB die Krankheit nicht identisch mit der Reisberiberi sei, wahrend 
Vedder (1. c. 1365) glaubt, daB die beiden Krankheiten identisch sind. Holst 
und Frolich (1439) dagegen sahen in ihr eine groBere Verwandtschaft mit 
dem Skorbut, doch gab Holst (1440) spater an, daB auf den norwegischen 
Sehiffen die Mannschaften, die· sich von Roggenbrot ernahrten, von der 
Erkrankung verschont blieben. Wurde dagegen der Roggen mit Weizen 
vermengt, so trat die Krankheit auf. Aus dem Gesagten wiirde man schlieBen, 
daB es sich hier um Beriberi handelte, worin Hoi s t noch durch das Ergebnis 
seiner Taubenversuche bestarkt wurde. 

Schiffsberiberi ist wahrscheinlich. jedoch ein gemischtes Syndrom, das 
sieh von Skorbut durch die Anasthesie der Extremitaten, von Beriberi dureh 
skorbutische Zahnfieischsymptome unterscheidet. 

Beziehungen zwischen Beriberi und Skorbut. 
Wie wir bereits in dem vorangehenden Kapitel bemerkt haben, glauben 

wir, daB Mischavitaminosen von Beriberi und Skorbut unter Umstanden 
auftreten konnen, doch entwickelt sich in der Praxis beim Fehlen beider 

19* 
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Vitamine vorzugsweise nul' ein Krankheitstypus. Es ist durchaus moglich, daB 
Skorbut sich bei einer ausschlieBlichen Reisnahrung entwickelt. Wahrend der 
Belagerung von Paris im Jahre 1871 kamen, wenn die Beobachtungen richtig 
sind, solche Faile tatsachlich vor und wurden von Del p e ch (1441) und 
Bucq uoy (1442) mitgeteilt. Garcia (1443) beschreibt ebenfalls eine Misch­
form des Skorbuts und der Beriberi. Scherer (1444) hatte Gelegenheit, ein 
Massenauftreten von Skorbut in Deutsch-Siidwestafrika mit 30% Sterblichkeit 
zu sehen. Die Krankheit entstand dort durch ausschlieBliche Reisnahrung 
und war von Beriberisymptomen begleitet. In einzelnen Fallen waren Herz­
dilatation, Anasarka, serose Ergiisse im Perikardium, Pleura und Peritoneum 
zu sehen, Symptome, denen unter Umstanden bei beiden Krankheitsformen 
begegnet wi rd. Auch G I' e i g (1. c. 1409) sah bei Fallen von Epidemic 
Dropsy Skorbutsymptome mit Zahnfleischblutungen in 10% seiner FaIle. 
Gouzien (U45) beschreibt ein interessantes Krankheitsbild in HanoI. Zuerst 
eutwickelte sich Beriberi; als del' weiBe Reis durch die handgemahlene Sorte 
ersetzt wurde, genasen samtliche 64 Patienten prompt urn etwas spateI' an 
Skorbut zu erkranken. Etwas schwerer lassen sich die Skorbutfalle beurteilen, 
die in Siidafrika mit entschaltem Mais entstehen. Fleming, Macaulay 
und Olark (1446) berichteten iiber Tausende von solchen Fallen bei den 
Minenarbeitern in Siidrhodesia. 

Die Zusammensetzung der N ahrung war dort wie 
Mealiefutter (ein an B-Vitamin armes Maisprodukt) 
Fleisch . 
Bohnen. 

folgt: 
2 Pfund taglich, 
1 Pfund pro W oche, 
2 Pfund pro W oche, 

Eine Art Niisse (Monkey nuts) 11/2 - 2 Pfund pro W oche. 

Orenstein (1447) ist allerdings del' Meinung, daB die Differentialdiaguose 
zwischen Beriberi und Skorbut in dies en Fallen nicht mit aller Sicherheit 
gefiihrt worden ist, er konnte aber feststellen, daB diese Erkrankung auf 
Zusatz von Obst und Gemuse prompt zuriickging. Darling (1448) faBt diese 
sudafrikanische Erkrankung als Skorbut auf, dessen Bild durch Beriberi 
kompliziert ist. Unter den pathologischen Befunden wurde eine Hypertrophie 
des rechten Herzens, fettige Degeneration del' Herzmuskulatur und des Vagus 
sowie gesteigerte Reflexe konstatiert. In einer spateren Mitteilung meint 
Darling (1449), daB del' Skorbut des Randbezirkes nicht so leicht therapeutisch 
zu behandeln war wie reiner Skorbut und betrachtet ihn deshalb als Mischform. 

Was wir mit diesen Angaben besonders hervorheben wollen ist die Tatsache, 
daB wir bei der Beriberi sowie anderen menschlichen Avitaminosen auf 
pathologische Zustande stoBen, die vielleicht als nicht allein durch Fehlen 
eines einzigen Vitamins entstanden betrachtet werden konnen. 

SkOl'but. 
Eiue geschichtliche Ubersicht dieser iuteressanten Erkrankuug £lnden wir 

bei Schroder (1450), Scheleuz (1451), Hirsch (1452), Autran (1453), 
besonders aber in einer neuen Monographie von Hess (1454), der das gauze 
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Gebiet des Skorbuts kritisch betrachtet. 1m allgemeinen historischen Teil 
haben wir bereits in gro.Ben Ziigen die Entwicklung des Gebietes beriihrt 
sowie die richtige Beurteilung des Wesens des Skorbuts durch Arzte des 
18. Jabrhundert, wie die von Kramer (1. c. 33), Bachstrom (1. c. 34) sowie 
Lin d (1. c. 35) hervorgehoben. Aus allen diesen Angaben ersehen wir, daB 
Skorbut schon jahrhundertelang bekannt ist und ~esonders bei langen See­
iahrten(Hodenpiji (1455)], ~olarfahrten sowie zu Kriegszeiten zum Vorschein 
kam. Cook (1456) teilte in seinem Reisebericht die Mittel mit, die er dazu 
benutzte, um der Krallkheit vorzubeugen. Auf einer Reise wurde dazu rohes 
Seelowenfleisch, auf der zweiten Fahrt eine Malzinfusion benutzt. Auf diese 
und ahnliche Erfahrungen gestiitzt ftihrte, anf Veranlassung von Sir Gil bert 
Blaine (1457), die englische Marine im Jahre 1804: die Verabreichung des 
Limonensaftes ein, worauf nach Budd (1458) die Zahl der Kranken sich 
bedeutend verminderte. Es erseheint sieher, da.B Skorbut in jedem wie auch 
im letzten Kriege in groBen Zahlen vorkam, in Friedenszeiten aber als Foige 
von MiBernten besonders an Kartoffeln. MacNab (1409) sah zahlreiche 
FaIle in der englischen Armee in Nasirabad in Rajputana (Indien) in den 
Jahren 1833-1834. Die Erkrankung wurde dort durch GenuB einer ein­
heimischen sauren Pflanze, Phyllanthus em blica, zum Stillstand gebracht. 
1m amerikanischen Biirgerkriege (1460) kamen 30714 Skorbutfalle zum Vor­
schein, ais im Winter getrocknete Vegetabilien genossen wurden. 1m Deutsch­
Franzosischen Kriege von 1870 bis 1871 kamen zahlreiche FaIle bei der 
Belagerung von Paris zur. Beobaehtung, die von Delpech (1. c. 1441) 
Bucquoy (1. c. 1442) und anderen A.rzten (1461) beschriebel1 wurden. Die 
Krankheit brach damals viel in den Gefangnissen aus und war oft von 
Odemen begleitet. In dem Russisch-Japanischen Kriege kam diese Krankheit 
bei den Russen zum Vorschein und wurde ausfiihrlich von Sat 0 und 
N ambu (1462) und von Blau (1463) besehrieben. Sir W. G. Macp herson 
(1464) sah 20000 FaIle wahrend der Belagerung von Port Arthur. Was die 
Erkrankung bei der zivilen Bevolkerung anbetrifft, so tritt sie auf, wenn es 
an Kartoffeln und frischen Gemiisen mangelt, besonders wenn groBe Mengen 
Fleisch nicht z~r Verfiigung stehen. Curran O. c. 1284) berichtet iiber 
zahlreiches Auftreten von Skorbutfallen im Swift-Krankenhaus in Dublin im 
Jahre 1847 bei Patienten, die eine tagliche Zulage von fast einem Pfund 
Fleisch oder 1/2 Liter Milch pro Tag in ihrer Nahrung besaBen. Rae (1465) 
berichtete, daB bei der Hudson Bay-Expedition die Eingeborenen' keinen 
Skorbut aufwiesen, da sie eine sehr groBe Fleischmenge, namlich Manner 
8 Pfund, Frauen 6 Pfund und die Kinder 2 Pfund pro Tag zu sieh nahmen. 
Lanceraux (1466) berichtete iiber FaIle in den Gefangnissen des Seine­
Departement, die durch Mangel von frischem Gemiise und Kartoffeln ent­
standen sind. In RuBland war die Krankheit fast immer vorhanden und 
eines von diesen Massenauftreten wurde von Berthenson (1467) beschrieben. 
M ii 11 e r (1468) sah zahlreiche Falle in Niirnberg im Friihjahr 1911 auftreten, 
die als Folge der schlechten Ernte in den Wintermonaten entstanden sind. 
Taussig (1469) glaubt, daB in Osterreich, auch vor dem Weltkriege, Skorbut 
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nicht selten zur Beobachtung kam, besonders, wenn die Kartoffeln schwerer 
zu beschaffen waren. Die Stellung der Kartoffeln als Schutzmittel gegen 
Skorbut ist vollstandig sichergestellt. Dies laBt sich auch aus den neuesten 
Angaben ableiten. In England kamen besonders im Jahre 1917 FaIle in 
Armenhliusern in Glasgow [Pickens (1470), Richard und MacKinnon 
(1471)] und in Newcastle" [Harlan (1472)] vor, die aur die obige Tatsache 
zUrUckgefiihrt werden konnten (Kartoffelmangel). In einem Bericht iiber den 
Gesnndheitszustand der Stadt Manchester (1473) waren ebenfalls Skorbutfalle 
im Friihling desselben Jahres verzeichnet. Ein Leitartikel aus dem British 
Medical Jonrnal (1474) aus dieser Zeit zeigt die ernste Situation und die 
Gefahren des Ersetzens der Kartoffeln in der Diat durch Reis und Brot. 
Die Kartoffelmenge, die notig ist, urn vor Skorbut zu schiitzen, betragt nach 
dem AusschuB der Ellglischen Royal Society (1475) etwa ein Pfund pr<i Tag. 
Hess (1. c. 1454) demonstrierte den atiologischen Zusammenhang zwischen 
dem Auftreten der Erkrankung mit der Kartoffelmenge, die in einer Anstalt, 
die ~oo FaIle aufwies, tatsachlich zur Verteilung kam. Lind (1476) beschrieb 
eine Anzahl von Fallen in einem Krankenhaus in New Victoria (Australien), 
wahrend G. R. Hopkins (1477) 3000 Falle in Aruba sah, einer kleinen lnsel 
in Holl. Guyana, die im Jahre 1915 eine Gesamtbevolkerung von 10000 Seelen 
aufwies. Die Ursaclle der Erkrankung war eine totale MiBernte in den Jahren 
1912--1914. Die Ernahrung der Eingeborenen bestand aus Mais, Maisfutter, 
gesalzenem Fisch, kleiner Fleischmenge, meist getrocknet oder gesalzen. Die 
wohlhabende Bevolkerung der lnsel, die frisches Gemiise und Friichte iill­
portierten, bJieb von der Krankheit verschont. Ais die Regenperiode kam 
und frisches Gemiise der Bevolkerung wieder zur Verfiigullg stand, verschwand 
die Krankheit vollstandig. 

Bei den Truppen kamen wahrend des Krieges wahrscheinlich Tausende 
von Fallen zur Beobachtung [Hess (1478)] und es ist hOchstwahrscheinlich, 
daB keine einzige Armee davon ganz verschont blieb. Hehir (1. c. 1394) 
beschrieb zahlreiche FaIle bei den indiscben Truppen in Mesopotamien, die 
den FleischgenuB illfolge von religiosen Skrupeln verweigerten. Tu rn e r (1479) 
gibt an, daB iiO-50 0/0 dieser Truppen an Skorbut erkrankten, und zwar gibt 
Willcox (1. c. 1285) die folgenden Zahlen an: 

1m Jahre 1916 11445 FaIle 
" " 1917 2197 " 
" " 1918 825 " 

wogegen bei den ellglischen Truppen nur sporadische Flille vorkamen. Die 
Sachlage wurde so ernst, daB von der englischen Regierung ein Gartnerkorps 
(14~O) nach Mesopotamien geschickt wurde, um dort Gemiise jeder Art zu 
pflanzen und auch Samen zu verteilen, die je nach dem Bedad gekeimt 
werden konnten. L. Hi 11 (14tH) hat einen Skorbutausbruch bei den englischen 
Truppen in Schottland beschrieben, der auf ein zu langes Kochen von 
Gemiisen zuriickgefiihrt wurde. Die Krankheit brach dort besonders bei 
Mannschaften aus, die schwere Arbeit verrichteten. 
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In Ru.Bland wurde wahrend des Krieges die Krankheit von H 0 r s c h e 1-
mann (1482), hei den russischen Gefimgenen in Turkestan von Disque 
(1483) beschrieben. Bo rich (1484), Chefarzt einer Roten-Kreuz Station in 
Ru.6land, sah selbst 1343 Falle. In manchen Truppeneinheiten waren 750/ 
der Mannschaften dieser Erkrankung anheimgefallen. 0 

In Frankreich berichtete Rarvier (1485), daB im Jahre 191795 % seiner 
800 Mannschaften Skorbut bekamen, wahrend zu gleicher Zeit die Erkrankung 
bei anderen Truppen gleichfalls entdeckt wurde. Benoit (1486) sah 63 FaIle 
bei einer Maunschaft von 350, aber nur von voriibergehendem Charakter, die 
Kranken erholten sich ohne besondere Behandlung. Auch M 0 uri qua n d 
(1487) hat uber eine Anzahl von Skorbutfallen in der Armee gesprochen. 

Aus der italienischen Armee stehen uns die Berichte von Ferrari (1488), 
Ramoino (1489) und Vanutelli (1490) zur VerfUgung. Dieser letzte Autor 
sah 200 Falle von infektioser Purpura mit hamorrhagischem Skorbut. 
Gingui (1491) sah Falle im Jahre 19Hi bei Truppen, die in hohen Gegenden 
(1500-2000 m) stationiert waren. Vallard i (1492) hatte Gelegenheit, 180 Falle 
bei den italienischen Soldaten in Mazedonien zu beobachten, die unter anderen 
Symptomen Ikterus und Drusenvergro.Berung (wahrscheinlich als sekundare 
Infektion aufzufassen) aufwiesen. 

Aus Deutschland und Osterreich stehen uns von den Militararzten zahl­
reiche Beriehte zur Verfugung, aus welch en es klar wird, daB viele der Falle 
als Purpura oder Rheumatismus diagnostiziert (1493) wurden. Die Skorbut­
faIle im Kriege waren so zahlreich, daB spezielle Abteilungen fur Skorbut­
kranke erofinet wurden. Schreiber (1494) hatte ~O deutsche Kriegsgefangene 
als Patienten, die an Skorbut litten, der zuerst als ein Purpura rht'umatica 
aufgefa.Bt wurde. Speyer (1495) wurde von den deutschen Behorden nach 
Bulgarien gesandt, urn dort Skorbut zu studieren. Lo bmeyer (1496) hat ihn 
in der tiirkischen Armee beobachtet, es ist aber moglich, da.B manche dieser 
FaIle durch das Hungerodem oder Beriberi kompliziert waren. Andere 
Skorbutfalle, die wahrend des Krieges vorkamen, kommen noch im Laufe 
un serer Ausfiihnmgen zur Besprechuug. Trotz der Tatsache, daB der Krieg 
schon seit einigen Jahren voruber ist, kommen noch immer Skorbutfalle zur 
Beobachtung. Vor aHem isolierte FaIle, die naturlich auch in normalen Zeiten 
vorkommen konnen, wie der Fall von McClelland (1-W7) in England oder 
der Fall von Levy (1498) in Holland. Dieser letzte Fall trat bei einem 
Manne auf, der langere Zeit nur von Zerealien lebte. Dann begegnen wir 
Fallen von maskiertem Skorbut, wie Godlewski (1499) und Alexander­
Katz (1500) berichtet haben. Ferner im siidafrikanischen Huttengebiet, wo 
die SkorbutfaHe augenscheinlich niemals total ausloschen (Donaldson 1501). 
Als Nachspiel des Krieges konnen aber die Skorbutfalle betrachtet werden, 
die noch im Jahre 1922 in Deutschland und Osterreich beschrieben worden 
sind. Knopfelmacher (1502) begegnete einer Anzahl von Fallen bei alteren 
Kindern in Wien. In Berlin Umber(1503) betonte ausdriicklich, daB wahrend 
des 58jahrigell Bestehens der Berliner medizinischen Gesellschaft, nur ein 
einziger Fall von Skorbut vorgestellt wurde, wahrend 19~2 in ein paar Monaten 
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386 Falle zur Beobachtung kamen. Zu gIeicher Zeit mit dem Skorbut der 
Erwachsenen kamen in MitteIeuropa 'zahIreiche FaIle von infantilem Skorbut 
zum V orschein. Zwar ist es nicht mehr notig, zwischen diesen beiden Skorbut­
formen zu differenzieren, doch der Ubersichtlichkeit haIber werden die beiden 
Formen in un serer Besprechung besonders behandelt. 

Entstehungsweise. 
Es ist immer lehrreich und auch praktisch wichtig, die Diat genau zu 

kennen, die zu bestimmtell A vitaminosen fiihrt. Auch in bezug auf den 
Skorbut stehen uns einige solcher Daten zur Verfiigung. Scherers Bericht 
(1. c. 1444) teilt uns solche iiber 862 Skorbutfalle in den friiheren deutschen 
Kolonjen bei Gruben- und Eisenbahnarbeitern mit, wovon 289 letal endeten. 
Die N ahrung bestand dort aus einem Kilo weiBem Reis und aus zweimal 
wochentlichen Fleischzulagen (500 g), fast ohne Obst und Gemiise. Die 
ersten Symptome kamen aach 4-6 Wochen zurn Vorschein. In dem Bulletin 
of Tropical Diseases (1504) begegnen wir einer Beschreibung einer Nahrungs­
zusammensetzung, die zu zahlreichen Skorbutfallen in den Gefanguissen in 
Burma fiihrten: 

Geschalter Reis 684 g 
Bohnen . 114 g 
Gemiise .. 285 g 
Pflanzenol . 14 g 

Gewiirze 
Fischpa~te 
Salz 

4g 
14 g 
7 g. 

Es zeigte sich dort, daB eine Zulage von Gemiise, Milch, Fleisch oder 
Fisch wenig EinfluB auf die Erkrankung besaB, wohl aber eine Zulage von 
Pataten (sweet potatoes). Dyke (1505) beschreibt zahlreiche Falle bei den 
siidafrikanischen Eingeborenen, die zu Kriegsarbeiten nach Frankreich 
exportiert wurden. Die Krankenzahl betrug 680 bei einer Gesamtzahl von 
1700 Maunschaften. Die Diat bestand aus 450 g gefrorenem Fleisch oder 
Fleischkonserven und 225 g frischem Gemiise. AuBerdem wurde Maisfutter 
oder Reis, Brot und Margarine .verabreicht. Gemuse wurde 3 Stunden lang 
gekocht, was wahrscheinlich an dem Ausbruch der El'krankung zum Teil 
schuldig war, auBerdem bemerkte D y k e, daB die Eingeborenen 3 Liter 
Bier, Kaffir genannt, zu sich uahmen, das in Afrika aus gekeimten Kornern 
bereitet wurde, in Frankreich aber aus dem ungekeimten Mais bereitet wurde. 
Dieses Bier soil die Eiugeborenen in der Heimat vor Skorbut schiitzen. 
Comrie (1506) war wahrend dE'S Krieges mit englischen Truppen in Nord­
ruBiand, wo er Skorbut in den dortigen Gefangnissen beobachtete. Die Krankheit 
begann nach 4-7 Monaten bei einer Diiit, die aus 313 g Mehl oder Zwieback, 
205 gReis, Hafergriitze, Erbseu oder Bohnen, 205 g gefrorenem oder 
Konservenfleisch oder gesalzenem Hering bestand; dazu gab es Speck oder 
Schweinefleisch 50 g, Tee 7 g, Zucker 28 g, Salz 21 g und konservierten Limonen­
saft 14 g taglich. Von den untersuchten Antiskorbutika erwiesen sich am besten 
in der angegebenen Reihenfolge: saUl'e Milch, frisches Fleisch, frischer Zitronen­
saft, gekeimteErbsen, Fruchtkonserven undgekeimte Bohnen. Steven s on(1507) 
gIaubt, daB die Krankheit bei Erwachsenen sich nach 4-8 Monaten entwickelt 
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und daB 200 g gekochtes Gemuse taglich del' Erkrankung vorzubeugen ver­
mag. Nach den Angaben von Chick und Daly ell (1508) ist ein zu langes 
Kochen del' Gemiise oft an dem Ausbruch von Skorbut schuld. 40 von in 
diesel' Weise entstandenen Falle kamen in del' Pirquetschen Kinderklinik 
in Wien vor, die 8 W ochen, nachdem das frische Gemuse etwas knapp 
bemessen wurde, auftraten. Diese Autoren glauben auch, daB ein rasches 
Wachstum dieser Kinder bei einer sehr kalorienreichen Nahrung das' Ent­
stehen des Skorbuts besonders begiinstigte. Macklin und Hussey (1509) 
betrachten eine Nahrung, die reich an Vitamin B ist, einigermaBen auch 
gegen Skorbut schutz end , und in dies em Verhalten sahen sie eine gewisse 
Beziehung zwischen den beiden Krankheitsbildel'll. Wahrend und nach dem 
Kriege kam eine Anzahl von Skorbutfallen auch beililteren Kindel'll VOl', 
was fruher im Frieden wohl auBerst selten del' Fall war. To b 1 e l' (1510) 
machte darauf besonders aufmerksam, indem er uber 200 solcher Falle mit­
teilte. Erich Miiller (1511) beschrieb eine Anzahl diesel' Falle aus dem 
Waisenhaus in Rummelsburg bei Berlin, welche auf den GenuB von getrocknetem 
Gemiise zuriickgefiihrt werden koimten. Weill und Dufourt (1512) sahen 
Skorbut bei Kindem zwischen 2 1/ 2-6 Jahren in einer Zone, die wahrend des 
Krieges von deutschen Truppen besetzt war. 

Was den Sauglingsskorbut oder die Barlowsche Krankheit anbelangt [vgl. 
Sammelreferate daruber von Morse (1513)], so kommt diese Erkrankung wohl 
ausschlieBlich bei kunstlich ernahrten Kindel'll VOl'. Wir verfuge~ allerdings 
libel' einige Angaben, wie z. B. von Netter (1514) und Tupas (1515), die 
Falle bei Brustnahrung beschrieben, doch bei einer kritischen Besprechung 
solcher FaIle kommt He s s (1. c. 1454) zu dem Schln6, daB diese Angaben 
nicht sicher sind, obwohl sie theoretisch wenigstens nicht ganz ausgeschlossen 
sind. Die Ursache del' Erkrankung ist in del' erhitzten Milch (pasteurisiert 
odeI' sterilisiert) zu suchen, wobei das von uns in den friiheren Kapiteln 
Gesagte hier Anwendung finden kaun. Das Futtern von kunstIichen Milch­
produkten wie kondensierter [Giorgi (1516)], homogenisierter odeI' Dauer­
milch oder von Kindermehlen als Hauptnahrung [Cheadle und Poyn ton 
(1517)], fiihrt die Erkrankung herbei. Nach dem Einfiihren des Soxhlet­
apparates wurde nicht selten die Milch 45 Minuten und langeI' erwarmt. Die 
erste eingehende Untersuchung diesel' Erkrankung verdanken wir Sir Thomas 
Barlow 11. c. 36). Von diesem Autor wie auch von Holst und Frolich 
(1. c. 1439) sowie von Looser (1518) wurde daraufhin auf die Identitat mit 
dem Skorbut del' Erwachsenen geschlossen. 

Durch die Arbeiten von Neumann (1519) haben wir den kausalen Zu­
sammenhang zwischen dem Kochen del' Milch und dem Auftreten des 
infantilen Skorbut serkannt. Er beobachtete die EntstehuIlgsweise von Fallen 
bei einer Milch, die zuerst in der Molkerei pasteurisiert und am nachsten 
Tag, VOl' dem Konsum, in einem Soxhletapparat 10-15 Minuten erhitzt 
wurde. Neumanns SchluBfolgerungen wurden von Heubner (1520) be­
statigt und von A. Meyer (1521) mit neuen Belegen versehen. Dber eiuige 
Skorbutfalle mit gekochter Milch wurden auch von Brachi und Carr (1522} 
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aus England berichtet. Im Jahre 1898 hat- die American Pediatric Society 
(1523) einen Bericht erstattet, worin 356 Flllle gesammelt wurden, siimtliche 
bei klinstlicher Nahrung entstanden. Cheadle und Poynton (1. c.) haben 
bis 1908 90 solcher Falle zusammengestellt. 

In der neueren Zeit hat sich besonders He s s mit seinen Mitarbeitern 
mit infantilem Skorbut befaBt. Hess und Fish (1524) fanden, daB man 
Skorbut bei Kindern durch Verabreichen von Milch, die 30 Minuten lang auf-
1450 F erhitzt wurde, auslosen kann. Durch Zusatz von Antiskorbutika laBt 
sich der Krankheit vorbeugen. Sittler gibt an (15~5), daB wenn man Milch 
[) Minuten auf dem Wasserbade erwarmt, solche Milch nicht skorbuterzeugend 
wird. Comby (1526) beschrieb 41 Falle bei Patentmehlen (Kindermehlen), 
unter welchen sich viele Kinder vorfanden, die mit einer falschen Diagnose 
gesandt wurden. Epstein (1527) berichtet uber eine Anzahl von Fallen, die 
wahrend des Krieges in Prag entstanden. Die benutzte Milch war offen bar 
einige Male erhitzt worden, wobei Apfelsinen und frisches Obst schwer zu 
beschaffen waren. 

Wir miissen nochdie Mehlnahrung als einen atiologischen Fakttor in 
Betracht ziehen. Bendix (1528) beschrieb einen Fall bei mit Kufekes Mehl­
nahrung verdiinnter Kuhmilch, del' durch rohe Milch geheilt wurde. SoIl 
auch die Kohlenhydratzulage keine Beschleunigung der Erkrankung znr Folge 
haben, so wirkt sie doch ungunstig infolge del' Milchverdunnnng. He s s 
und Unger (1. c. 1088) haben gezeigt, daB Malzsuppe, die unter Alkalizusatz 
bereitet wird, - besonders stark skorbuterzengend wirkt, wahrend G e r s ten­
berger (1. c. 1339) unter Umstanden auch eine Heilung damit herbeifUhren 
konnte. Solche Heilungen konnen auch anf Variation en in der Milchqualitat 
zurlickgefUhrt werden. - Fordyce (1529) glaubt ebenfalls, daB die Erkrankung 
auf die Anwendung von Kindermehlen zuruckgefiihr.t werden kann; er sah die 
Krankheit selten im Alter von 6 Monaten und spater als im Alter von einem Jahr 
entstehen. AuBer den hier beruhrten Tatsachen kommen bei der Entstehung 
des infantilen Skorbuts die Faktorenin Betracht, die wir bereits bei der 
Besprechung des Nahrwertes der Milch berUhrt haben, auf welches Kapitel 
wit den Leser verweisen wollen. 

Symptomatologie uud VerIanf des Skorbuts. 
Das Prodromal stadium des Skorbuts zeichnet sich durch eine eigenartige 

Hautblasse, Apathie, Traurigkeit, Muskelschwache und leichte Dyspnoe aus. 
Die Haut wird gelblich, trocken und schuppend und bedeckt sich,besonders 
an den unteren Extremitaten, mit Petecbien und groBeren lividen Flecken, 
die durch subkutane Hamorrhagien bedingt sind. Dazu gesellen sich oft 
Schmerzen in del' Lendengegend und den Beinen, die oft als rheumatisch 
aufgefaBt werden. Nach She as by (1530) sollen Schwellungen an Ohr­
muscheln oft als Initialzeichen geIten. Hautveranderungen wurden oft 
beschrieben, 80 berichtet Taussig (1. c. 1469) libel' ein Exanthem der Beine. 
Aschoff und Koch (1531) beschrieben kleine Hamorrhagien um die Haar-
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papillen (piquete scorbutique) und ein Exanthem, das an gewissen Korper­
stell en 10kaliBiert ist und besonders in den Skorbutfallen wahrend des Krieges 
in Rumanien und den Karpathen zur Beobachtung gelang. 

Ahnliche Hautveranderungen wurden von Rheindorf (1532) bet:lchrieben. 
Wiltshire (1533) Bah unter den 3000 Skorbutfallen in der serbischen Armee 
zahlreiche Hautsymptome, die er Hyperkeratosis nennt, ein Zustand, der in 
87 % seiner Falle vorkam, 
ferner ein Exanthem von 
petechialem Typus, an der 
Stelle lokalisiert, auf die 
Aschoff und Koch schon 
aufmerksam machten. Wilt­
s h ire sah auch konische 
Wucherungen um die Haar· 
follikel entstehen. v. N i e d­
n e r (1534) beobachtete, daB 
infekti6se Exantheme bei 
gleichzeitigem Skorbut oft 
einen hamorrhagischen Cha­
rakter annehmen. Nach der 
Mitteilung von Sato und 
N ambu (1. c. 1462) ist die 
Haut sowie das subkutane 
Gewebe oft odematos. Es 
entstehen nach Wasser­
mann (1535) an den Schen­
keln subkutane diffuse, 
schmerzhafte Schwellungen, 
manchmal nach S p eye r 
(l. c. 1495) auch Wad en­
abszesse. Schwellungen in 
den Kniekehlen kommen 
auch vor. Das ZahnfleIsch 
wird dunkelrot, weich und 
geschwollen, besonders in 
der Umgebung von kariosen 
Zahnen, obwohl dieses cha­

Abb. 68. Skorbutisches Hautexanthem. 
(Nach Aschoff-Koch.) 

rakteristische Zeichen manchmal auch total fehlt. Manchmal wuchert das 
Zahnfieisch, so daB die Zahne vollstandig verdeckt werden. Von Zloci sti 
(1536) wurde auch eine ulzero-gangranose Stomatitis beschrieben. Aschoff 
und Koch sahen die Zahne ausfallen mit darauffolgenden Bamorrhagien. 

1m spateren Verlauf leiden die Kranken sehr an Dyspnoe und Palpitationen; 
sie werden leicht ohnmachtig, die Herzschwache nimmt zu. Die Kranken 
magern stark ab und die Muskeln werden atrophisch, wobei Kontrakturen nicht 
besonders selten sind. S c her e r (1. c. 1444) beschreibt SpitzfuBstellung, die er 
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sich infolgeeiner Blutung entstanden denkt, Aschoff und Koch beschreiben 
eine charakteristische Stellung, die sie als "SeiltlLnzerstellung" bezeichnen. 

Richter (1537) spricht von Tetanussymptomen beim Skorbut. Es ist 
nicht ganz klar, ob diese Symptome zum Skorbutbild gehOren oder durch 
Komplikationen, z. B. mit Beriberi, vel'ursacht sind. 

Der PuIs ist schnell, der Hnke und rechte Ventrikel oft stark vergroBert. 
Zu dem Skorbutbilde gesellen sich auch Aszites, dystrophische Odeme, sub-

Abb. 69. Seiltltnzerstellnng nnd Lokalisation des Hautexanthems bei Skorbnt. 
(Nach Aschoff- Ko ch.) 

periostale Blutungen, blutigserose Ergiisse im Perikardium, Pleura oder in 
einelll der groBen Gelenke. In diesem Stadium beg~gnen wir auch hart­
nackigen DiarrhOen und blutig-serosen Entleerungeu. Manchmal kommt es 
zurn Ikterus, wie von Scberer (1. c. 1444) und auch von Urizio (1538) 
mitgeteilt wurde. Der Tod tritt oft infolge von Komplikationen infektioser 
Natur auf, obwohl auch die Todesursache vom Herzen ausgehen kann. 

Vergesellschaftung mit der Hemeralopie (Nyktalopie = Nachtblindheit) 
wurde von Zak (1539) bei russischen Kriegsgefangenen beobachtet. Hift (1540) 
war imstande, diese Skorbutkomplikationen durch eine Lebertherapie zu 
beseitigen, was vielleicht anzeigt, daB der Zustand des Skorbuts in diesen 
Fallen noch durch eine andere Avitaminose kompliziert war. O'Shea (1541) 
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sah 300 Flllle von Hemeralopie bei engiischen Truppen, wovon bei 22 Flllien 
der Augenhintergrund untersucht wurde; in drei dieser FaIle wurde als 
einzige Veranderung eine gewisse Blasse des Hintergrundes beobacbtet. Netz­
hautveranderungen beirn. Skorbut wurden ebenfalls von Kitamura (1542) 
untersucht. 

Infantiler Skorbut. 
Infantiler Skorbut entsteht zwit'l.chen dem 6. und 18. Lebensmonat, seltener 

fruber oder spliter, und zwar wurde von ·Hess (1. c. 1454) auBer der akuten 
Form eine subakute und eine latente Form difierenziert, .eine Auffassung, die 
ebenfalls von Miller (1543), Nassau und Singer (154:4) und Wimmer 
(1545) akzeptiert wurde. Die subakute Form ist nicht sehr gut definiert, aber 
das Wachstum bort auf. AuBel' der etwas abnormen Hautfarbe und manch­
mal einem Odem der oberen Augenlider sieht man keine weiterEm patholo­
gischen Zeichen. Das Kind ist jedoch launiscb und die unteren Glieder sind 
etwas druckempfindlich. Die Kniereflexe sind fast immer deutlich akzentuiert: 
AlIe diese Symptome lassen sich prompt durcb Anwendung von Antiskor­
butika beseitigen, wobei auch das Wachstum nach Hess (1. c. 703) wieder 
il.uftritt. . 

Die latente Form ist nocb weniger ausgesprochen, aber die Kinder er­
holen· sich i.n auffalliger Weise nach der Darreichung von Antiskorbutika. 
Die latente Form solI nach Hess besonders in StMten vorkommen, wo die 
Milch pasteurisiert in den Handel kommt. . Es braucht nicht besonders her­
vorgehoben zu werden, daB diese weniger deutlichen Formen des infantilen 
Skorbuts viel ofter als die akuten Formen vorkommen. . :rein cbronischer 
Skorbut bei einem alteren Kinde mit Knochendystrophie, schmerzhaften 
Paraplegien, Kachexie, Anamie, absoluter Anorexie, aber ohne Blutungen, 
wurde von Franchetti (1546) beschriebEm. 

Als initiale Symptoine werden Muskelsc;hwache, Anamie und Appetit­
mangel verzeichnet. Eine Schmerzhaftigkeit der Beine tritt auf, das Kind 
halt die Beine unbeweglich· und schreit beim Bertihren auf. Dieses Ver­
halten erinnert nach den Augaben von Com b y (1547) an Pseudoparaplegien. 
Oft sieht man Schwellungen [Wallgren (1548)], manchnial nur an einer 
Extremitat, die periostalen Charakter besitzt, speziell an den Tibien. Die 
Knocbenveranderungen bleiben nach Frank (1549) oft ein Jahr bestehen. 
Mitunter wurden Schwellungen in den Muskeln~ durch Blutungen verursacht, 
beobachtet. Die Haut an den beiden Fulkiicken ist oft odematos, wahrend 
die Haut oberhalb der Schwelhingen blaB aussieht. Beim Vorhandensein der 
Zabne gesellen sich die charakteristischen Zahnfleischzeichen binzu. Die 
schwammigen, blutenden Scbwellungen' werden in manchen Fallen ulzeros, 
die Zahne konnen lose werden und auch ausfallen: Sehr charaktenstisch ist 
die Oligurie, die von Gerstenberger (1550) heschrieben wurde, seltener 
Hlimaturie. Die Temperatur bleibt normal, nur selten steigt sie auf 39 0 C 
infolge von Blutresorption nacb erfolgten Blutungen (Barlowfieb~r). Der Tod 
kann, wenn keine therapeutischen MaBnahmen erfolgen, infelge von Herz-
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schwache und Blutungen eintreten. Initiale Phasen des Skorbuts wurden 
von Cozzolino (1551) und FaIle mit anderen Nahrungsdefekten kompliziert 
von Rosen bund (151)2) beschrieben. Coz zo lino empfahl eine haufige 
Inspektion des Zahnfleisches zwecks rascher Erkennung der Krankheit. 

Ein Ekzem wurde von Hess (1. c. 1454) in 8 Fiillen beobachtet. Einmal 
kam ein symmetrisches Erythem zur Beobachtung, das sehr stark an ein 
Pellagraerythem erinnerte) Exophthalmus infolge von Blutungen wurde von 
Cheadle und Poynton (1. c. 1517) wie auch von Zilva und Still (1. c. 
695) und Steele (1553) beobachtet. Er soIl haufiger am linken Auge vor­
kommen. Schodel und N aum werk (1554) haben eine VergroBerung des 
rechten Herzens beobachtet, wahrend Hess (1555) auf das ziemlich haufige 
Auftreten von Polypnoe und Tachykardie hinwies, wahrscheinlich durch 
Lasionen am Pneumogastricus bedingt. Erdheim (1556) beschreibt eben­
falls Herzliisionen bei der Barlowschen Krankheit. 

Diagnose. 
Aus dem in vorigen Abschnitten Gesagten ergibt sich ohne weiteres 

das klinische Bild des Skorbuts, welches infolge der neuerdings moglichen 
Differentialdiagnose durch Verabreichen des C -Vitamins sich noch einfacher 
erkennen laBt. Veranderung der Gesichtsfarbe, follikuliire Veranderungen 
in der Haut, Petechien, subkutane Blutungen, Hemeralopie, Zahnfleischer­
krankung, Gefiihl der Ermudung und Kurzatmigkeit, schneller PuIs (etwa 
140), sind besonders charakteristisch. Die Erkrankung kann mit RheuIQatis­
mus und vielleicht mit manchen hamorrhagischen Diathesen (Purpura) ver­
wechselt werden. Zur Entscheidung dient hier die Anamnese sowie der Er­
folg der Vitamintherapie, Manchmal ist die hamatologische Untersuchung 
des Blutes fur die Diagnose' von Wert, die' nach Rosin (1557) jedoch 
meistens ein unspezifisches Bild einer Anamie ergibt. Die sogenannte "Ti­
bialgia" von v. S c h rot t e r wird von Lab 0 r (1558) ebenfalls als Skorbut 
angesprochen. 

Was die Dis,gnose des infantilen Skorbuts anbelangt, so wurde oft die 
von Frankel (1559) bei der Rontgenaufnahme der Knochen beschriebene 
"wei.6e Lipie" als charakteristisch angesprochen. Sie stellt einen Schatten 
dar, welcher an den Epiphysenenden der langen Knochen sichtbar ist. 
Dieses Zeichen wurde ebenfalls von Brown (1560) und von vielen anderen 
Autoren beobachtet; He s s jedoch (1. c. 1454) glaubt nicht, daB ibm eine 
diagnostische Bedeutung zukommt. Er konnte diesen Schatten auch in 
Skorbutfallen sehen, die schon lange geheilt waren. He s s und Un g e r 
(1. c. ] 231) haben eine Kapillarenresistenz-Reaktion zur Diagnose des Skor­
buts eingefiihrt, die darin besteht, daB man den Arm mit einer Aderpresse 
3 Minuten lang komprimiert, worauf beim Skorbut petechiale Flecken zum 
Vorschein kommen. 

Hamatologie. Uber das Blutbild haben eine Anzahl von Autoren ihre 
Erfahrungen mitgeteilt, doch scheint es nicht, daB spezifische Befunde er­
hoben wurden. Auf diesem Gebiete begeguen wir den Arbeiten von Lab 0 r 



Skorbut. 303 

(1561), Leitner (1562), Brandt (1563), Wassermann (1564) und Benoit 
(1565); dieser letzte Autor erhob Befunde bei 63 Erwachsenen. Hausmann 
(1566) fand eine Verringerung der Neutrophilenzahl. Hess und Fish (1. c. 
1524) machten hamatologische Studien bei der Barlowschen Krankheit. 
untersuchten auch die Gerillnungszeit des Blutes, welche normal ausfiel. 

Was die Chemie des Blutes anbelangt, so wurde der Zuckergehalt in 
einigen Fallen von Rolly und Oppermann (1567) wie auch von Schumm 
(1568) bestimmt und fast normal gefunden. Hess und Killian (1569) be­
stimmten den Kalzium-, Zucker-, Harnstoffgebalt des skorbutischen Blutes 
sowie das diastatische Vermogen und das Kohlensaurebindungsvermogen. 
Sie fanden eine maBige Azidose, geringeren Kalziumgehalt (anders als bei 
der Rachitis), im ubrigen wurden normale Werte erhalten. 

Stoffwechselversuche. Baumann und Howard (1570) haben einen 
Fall von Skorbut der Erwachsenen auf den anorganischen Stoffwechsel unter­
sucht. Die ChIor- und Natrium-Bilanzen waren negativ und gestalteten sich 
nach Zusatz von Antiskorbutika nicht viel giinstiger. Der "Schwefelstoff­
wechsel bei Erwachsenen wurde auch von Lab be, Hag u i n e a und N e pre u x 
(1571) untersucht und ziemlich abnorm gefunden. Der untersuchte Fall be­
fand sich wahrscheinlich im Stadium der Rekonvaleszenz und zeichnete sich 
durch eine groBe Harnstoffausscheidung aus, was vielleicht auf die Auflosung 
der Odeme hindeutet. Versuche von Lust (1572) und besonders von Lust 
und Klocman (1573) wurden bei einem alteren Kinde ausgefuhrt. Das Kind 
zeigte eine Retention von allen anorganischen Bestandteilen, die nach er­
folgter Heilung ausgeschieden wurden, dies gilt vor allem fur das Kalzium. 
Diese Angaben, die zuerst etwas unsicher aussahen, scheinen sich jetzt zu 
bestatigen. Was den Kalziumstoffwechsel anbelangt, so wurden die obigen 
Resultate von Moll (1574) bestatigt. Frank (1575) fuhrte Versuche in zwei 
Fiillen aus, in akutem Stadium wurde Kalzium retiniert, welches in del' 
Rekonvaleszenz wieder zur' Ausscheidung gelangte. In Erganzung dazu 
fiihrten Knipping und Kowitz (1576) Gasstoffwechselversuche an Kon­
servennahrung aus. Der basale Stoffwechsel erwies sich als erhoht, del' 
Sauerstoffverbrauch aber ging nach Darreichung von Vitamin C zuriick. 

Anatomo-Pathologie des Skorbuts. 
Eine vorzugliche Monographie daruber finden wir in dem Werk von 

Aschoff und Koch (1. c. 1531) sowie in einer alteren Arbeit von v. Samson­
Himmelstiern. Schwere Falle ausgenommen kommen oft guternahrte 
Leichen zur Sektion. Das Unterhautgewebe ist besonders an den Extremitaten 
mit blutig-seroser Flussigkeit diffus imbibiert_ Dabei sind zerstreute Blut­
extravasate, frische und alte, zu sehen. Die Adduktorenseite der Beine zeigt 
mehr Blutungen als die Abduktorenseite, die Blutungen im Muskel selbst sind 
jedoch selten. Blutungen werden ferner in dem Periost, besonders an del' 
Tibia und bei jungeren Individuen an der Epiphysengrenze der lang en Knochen 
und an den Knorpelgrenzen der Rippen beobachtet. Knochenuntersuchungen 
bei Erwachsenen wurden nur sparlich angestellt, es scheint aber, daB auch hier 
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Loslosungen des Knorpels (Frakturen) zustande kommen. Oft wird Rosenkranz 
wie bei der Rachitis beobachtet. Vergr5Berung des rechten und linken Herz­
veutrikels mit fettiger Degeneration des Herzmuskels wurde konstatiert. Die 
meisten Organe wurden von Aschoff und Koch mikroskopisch untersucht. 
In deu Knochen wurde Osteoporosis und ein Schwund der Osteoblasten 
gefunden. Drlisen der inneren Sekretion wurden ebenfalls untersucht, aber 
nichts Besonderes darinentdeckt. Nebennieren z. B. zeigten nur eineI;l hoheren 
Lipoidgehalt. Feigenbaum (1577) fand Hamorrhagien im Rucken m ark , 
Scherer (1. c. 1444) Blutungen in der Dura und Pia sowie Bindegewebs-

Abb.70. Skorbutischer Rosenkranz beirn Kinde. (Nach Hess.) (Aus Hess, Scurvy, 
Past und Present. Durch die GlUe von Verleger J. B. Lippincott.) 

wucherungen in der Leber. In Ubereinstimmung mit den schon besprochenen 
Befunden an Meerschweinchen betrachtet Bie rich (1578), daB das Skorbutbild 
durch mangelhafte Ernahrung des kapillaren Endotheliums bedingt ist. 

Ekchymosen finden sich oft an der Pleura, seltener im Peritoneum, in 
schweren Fallen in den Lungen. Blutig-serose Ergusse im Perikardium und 
Plet;lra nnd seltener Aszites waren die Befunde von Johnson Smith (1579). 

Barlowsche Krankheit. Die pathologischen Befunde wurden yon 
Frankel (1580) beschrieben. Die Knochen kamen bei der infantilen Form 
viel Ofter zur Untersuchung. Das Periost ist blutreich und verdickt, doch 
'frei von kleinzelliger Infiltration; zwischen dem Periost und dem Knochen 
TInden sich ausgebreitete Blutungen. An den Diaphysenenden der langen 
Knochen verliert das Knochenmark seinen lymphoiden Charakter und stellt 
hier ein zellarmes, retikulares und gefii1~armes Gewebe dar, welches sich an 
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gefarbten Schnitten wegen seiner Zellarmut durch die helle Farbe kenn­
zeichnet ("Helles Mark"). Diese Entartung des Knochenmarkes ist spezifisch 
flir den -infantilen Skorbut und verhindert die normale Ossifikation. Die­
Knochenneubildung ist herabgesetzt oder vollig aufgehoben und das fertige 
Knochengewebe ist atrophiert, speziell an den OssifikatiOnszonen. In -seltenen 
Fallen wurden Blutungen unter der Dura gefunden, ferner in manchen 
Gelenken, in den Lungen, Milz und in den Nieren. Wie wir bereits beim 
experimentellen Skorbut der Meerschweinchen vermerkt haben, ist von Hess 
und Unger (1. c. 565) gezeigt worden, daB ein skorbutischer Rosenkranz 
durch Verabreichung von C-Vitamin geheilt werden kann. 

Man ersieht daraus, daB die oft in der Literatur begegnete Komplikation 
des Skorbuts durch rachitische Zeichen mitunter vielleicht auf den obigen 
Um8tand zuruckgefuhrt werden kann. Durch- Untersuchungen am Knochen­
lassen sich aber die Skorbutlasionen sehr gut von den Rachitislasionen 
unterscheiden. Bei Rachitis finden wir ein breites Band von osteoidem 
Gewebe, welches an den Epiphysenenden gebil9.et wird, ein breites Band von 
ungenugend verkalktt:)m Knorpel, welches niemals beimSkorbut zur Beobachtung 
kommt. Beim Skorbut ist das Wachstum der Knochenosteoblasten stark 
gehemmt; findet aber Wachstum statt, dann geht es in normaler Weise vor sich. 
AuBerdem finden wir einen Unterschied in der Zahl der kleinen BlutgefaBe 
im Knorpelgewebe und im Mark, die beim Skorbut sehr -sparlich, bei Rachitis 
aber viel zahlreicher vorkommen. Hess (1581) sah au£erdem eine Degeneration 
der Vorderho1,'ner des lumbaren Ruckenmarks. Ide (1582) berichtete aus der 
Pi r que t schen Klinik uber Endarteritis bei drei Kindern, wovon eines an 
Gangran .der FuBe litt. 

Bah r d t und Ed e I s t e i n (1583) analysierten die verschiedenen Organe 
beirn infantilen Skorbut. Das Knochenmark war arm- an Trockensubstanz. 
Kalzium und Phosphor. Derselbe Befund wurde ebenfalls fur die Muskeln 
erhoben, fur die anderen Organe wurden normale Zahlen erhalt~m. 

'fherapie. 
N achdem wir schon den antiskorbutischen Wert verschiedener N ahrungs­

mittel besprochen haben, brauchen wir hier nicht mehr auf diese Daten ein­
zugehen. Unter der Anwendung von Antiskorbutika gehen in den meisten 
Fallen die Symptome _nach 2 Wochen zuruck. Ja sogar ernste Symptome 
wie Hydroperikardium und Hydrothorax lassen sich sehr gut therapeutisch 
beeinflussen. Doch kann es, wenn die Falle zu weit fortgeschritten sind, zu 
MiBerfolgen kommen. Paget (1584) behandelte 133 Skorbutfalle mit Kamelmilch 
mit gutem Erfolg und Nobel (1585) infantilen Skorbut mit konzentrierter 
Kuhmilch. Von Zitronensaft scheinen schon 24 ccm taglich zu genugen, 
um prophylaktisch zu wirken. Auch gekeimte -Erbsen und Bohnen wurden, 
wie wir bereits gesehen haben, in der Praxis angewandt. Sie wurden von 
Wi Its hi r e (1. c. 1305) bei serbischen Soldaten mit vorzuglichem Erfolg 
zunutze gezogen. Die Behandlung von postskorbutischen Zustanden wurde 
von Schulhof (1586) beschrieben. 

Fun k, Die Vitamiue. Dritte Aufiage. 20 



306 Die menschlichen Avitaminosen. 

Was die Therapie der Barlowschen Krankheit anbelangt, so besteht sie 
ill der Zufuhr von ungekochter oder eingedickter Milch (1. c. 1585), Orange­
schalenextrakten, Tomatenkonserven (Hess und Unger 1. c. 1106), ferner 
durch Fruchtsafte (DeIille 1587) in natiirlichem Zustande. Hess und Unger 
(1. c. 1062) und Donaldson (1588) berichteten uber gelungene intravenose 
Therapie mit neutralisiertem Apfelsinensaft. H a r den, Z i 1 v a und S till 
(1589) haben die Zitronendauerpraparate, R. Hamburger und Stransky 
(1. c. 1041) Gemiisetrockenpulver mit gutem Erfolg bei der Killderbehandlung 
benutzt. 

Was die Therapie durch Bluttransfusion anbelangt, so erwies sich das 
Blut in Handen von Hess (1. c. 1454) als nicht sehr reich an C-Vitamin, denn 
zu Heilungszwecken muBten groBe Blutmengen angewandt werden. Auch 
Rue c k s (1590) Resultate damit gestalteten sich nicht viel sicherer. Mit einem 
gutgewahlten Antiskorbutikum ist die Heilwirkung dagegen fast magisch. 
Schon in 24-48 Stun den ist der Heileffekt sehr deutlich zu sehen. 

Ernahrungskrankheiten bei Kindern vom 
A vitaminosentypus. 

Rachitis. 
Diese iiberaus wichtige Volkskrankheit entsteht vorwiegend iIll erstell 

und zweiten Lebensjahre. Allerdings wurde wahrend des letzten Krieges die 
Erkrankung fast in jedem Alter angetroffen, so daB sich die Grenzen zwischen 
der eigentlichen Rachitis, Rachitis tarda und Osteomalazie fast verwischt 
haben. Wie wir sehen werden, besitzt Rachitis eine komplizierte Atiologie. 
In der Praxis handelt es sich wohl urn Kom bination von einigen Faktoren, 
unter welchen der Mangel an antirachitischem Vitamin, MiBverhaltnis zwischen 
dem Kalzium und Phosphor der Nahrung, der EiweiBgehalt der Nahrung, 
sowie die Belichtung die Hauptrolle spielen. Die Rachitis ist besonders an 
Orten verbreitet, wo die natiirliche Ernahrungsweise wenig verbreitet ist und 
wo die Wetterverhaltnisse ungunstig sind. Dies ist besonders in GroBstadten 
der Fall, in armeren Bezirken, wo die diatetischen und die hygienischen 
MaBregeln zu wiinschen ubrig lassen. G Ii s son (1591) in seinem klassischen 
Werk iiber Rachitis, das im Jahre 1650 erschien, gla,ubte schon, daB feuchtes 
nebliges Klima zu der Erkrankung pradisponiert. Die relativ atiologische 
Wichtigkeit der diatetischen und der hygienischen Momente wurden besonders 
gut von Mann (1592) und Engel (1593) behandelt. Dieser letzte Autor 
gab einige statistische Data aus Dortmund an. Von 1384 zwischen dem 
Alter von 2-10 Jahren untersuchten Kindern waren 42,8 % rachitisch, 21,3 0/0 

mit schweren Formen. In diesen Fallen lieB sich ein deutliches Verhalt­
nis zu der Anzahl der Personen, die in einem Zimmer hausten, erkennen: 



Zahl von Zimmem 

Ernll.hrungskrankheiten bei Kindern. 

Zahl von Personen in 
1 Zimmer 

Rachitis bei Kindern 

1 3,9 % 70 % 

2 ~1~ ~2~ 
3 2,06 % 30,6 % 

4: 1,82 % 46 % 

5 1,28 % 25 0/ 0 

6 1,08 % 33,5 % 
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Es braucht nicht besonders hervorgehoben zu werden, daB gleichzeitig 
mit mangelhaften W ohnungsverhaltnissen auch die Diat lei den kann. 
Rachitis verlauft im allgemeinen chronisch, ist an sich nicht lebensgefahrlich, 
pradisponiert aber zu Infektionen, besonders der Atmungsorgane. 

Rachitis kommt uberall vor, besonders in der gemaBigten Zone, ist seltener 
irn Norden, (Island, Gronland, Norwegen), selten in den Tropen (Ostindien, 
China, Japan), auch nicht haufig in Suditalien und Spauien. Uberhaupt 
kommt Rachitis seltener in Landern vor, wo die Brusternahrung zur Regel 
gehort und wo die Kinder den Sonnenstrahlen ausgesetzt sind, hauft sich 
dagegen in den groBen industriellen Stadten, wo die diatetischen und 
W ohnungsverhaltnisse mangelhaft sind. N e u man n (1594) gibt an, daB in 
Arosa Rachitis und 'l'etanie selten sind, weil die Kinder auBerhalb der 
W ohnungen sich aufhalten, dagegen in Davos, die eine kleiue Stadt 
ist, haufig sind. Irgendein RasseneinfluB laBt sich kaum nachweisen: so 
z. B. leiden Neger und Suditaliener oft in den Vereinigten Staaten an 
Ruchitis, wahrend sie in ihrer Heimat davon verschont bleiben [Cautley 
(1595)]. Die oft beobachtete Rassenempfindlichkeit kann ebensogut auf 
diatetisehe Gewohnheiten, klimatische und W ohnungsverhaltnisse zuruck· 
gefiihrt werden. Strongman und Bowditch (1596) machten die Beobachtung, 
daB in Boston Rachitis unter den eingewanderten Italienern, Juden und 
Polen sich sehr stark verbreitet. Diese Autoren fiihren dies darauf zuriick, 
daB die Nahrungsgewohnheiten eine A.nderung erfahren. Fleisch, Eier, Fisch 
und Gemiise ist dort sehr teuer und der Milchkonsum ist gering. Dass auch 
dabei die Sonnenstrahlen eine groBe Rolle spielen, bezeugt die Arbeit von 
N eve (1597), der angibt, daB in Srinagar (Britisch·Indien), bei einer Diat 
und Hygiene, die viel zu wiinschen iibrig lassen, infolge der intensiven 
Sonnenstrahlen keine Rachitisfalle vorkommen. Ahnlich berichten Hut chi son 
und Murphy (1598), daB in Indien Rachitis auch in besseren Klassen vor· 
kommt, aber nur bei Frauen und Kindern, die eingeschlossen bleiben. 

Es unterliegt aber keinem Zweifel, daB auch in der N~hrungszusammen­
setzung ein wichtiges kausales Moment vorliegt. Kondensierte Milch in Ver­
bindung mit Kindermehlen, sowie eine einseitige Mehlnahrung fiihrt regel­
massig zu der Entstehung der Rachitis. Aber auch die Uberfiitterung ist 
nach Jundell (1599) von Bedeutung. Es geniigt oft die Kalorienmenge 
auf 60-70 per kg zu verringern, um eine deutliche Besserung zu erzielEm. 
N och besser wirkt eine zeitweilige Inanition, wie wir spater sehen werden. 
Nach Wengraf und Mitarbeitern (1600) und Sweet (1601) ist die rachitis-

20* 
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erzeugende Nahrung arm an EiweiB und Fett. AusschlieBliche Milclmahrung, 
sogar gekocht, soil nach Denn ett (1602) Rachitis nicht herbeifiihren, wirkt 
aber auch nicht prophylaktisch. Sogar an bester Milch sahen Chick und 
Mitarbeiter (1603) im Wint"er und Friihling neue Falle entstehen, wahrend 
im Sommer die Kinder gesund bliebEm. Auch die Frauenmilch ist nach 
Pollitzer (1604) nicht absolut von Rachitis schiitzend. Die Entstehung der 
Erkrankung in diesem FaIle hiingt sehr "Viel von dem kongenitalen Vorrat 
an antirachitischem Vitamin abo Wahrend Raehitisfalle [Brown und Mit­
arbeiter (1605)] immer noeh bei brusternahrten Siiuglingen beschrieben worden 
sind, ist nach Hess (1606) die Inzidenz viel seltener. Von den kiinstlieh 
erniihrten Sauglingen sollen in GroBstadten etwa 75 0/0 an der Krankheit 
leiden. Obwohl es uns logiseh erscheint, daB das Vorkommen von Rachitis 
an Brustmilch dureh die Diiit der Mutter zu erklaren, muB man mit He s s 
(1607) zugeben, daB die Diiit allein nicht an der Erkrankung schuld sein 
kann. Die Schwankungen in der Zahl der Krankheitsfalle je nach der 
Jahreszeit, haufiger im Fruhling und Winter und seltener im Sommer, konnen 
demnach am besten dureh kombinierte bess ere Nahrung und erhohte Sonnen­
energie ihre Erklarung finden. Allerdings ist Hess (1608) der Meinung, daB die 
Intensitat der Bestrahlung aHein ausschlaggebend ist. Wahrend naeh K j err u I f 
(1609) schon die Rachitis seit dem Jahre 1554 beschrieben worden ist, und schon 
die Knochenbefunde aus der Steinzeit rachitische Veranderungen aufweisen, 
ist nur in den letzten Jahren die Erkenntnis der Erkrankung so weit fort­
geschritten, daB wir die Entstehung neuer FaIle vollkommen vorzubeugen 
vermogen. Die neuen Sammelreferate von Fin dlay (1610) und besonders 
von Park (1611) bringen das oben gesagte klar hervor. Wir wissen leider 
noeh nicht, wie die vorbeugende und ·heilende Wirkung der Strahlenenergie 
und Vitamin E zu interpretieren sind. Wir sahen bereits. daB manehe 
Autoren eine stimulierende Wirkung der ultra· violetten Strahlen annehmen, 
vielleicht handelt es sieh um eine mobilisierende Wirkung des in den Organ en 
aufgespeicherten Vitamins. Es sind in unseren Kenntnissen noch manehe 
Lucken anszufUllen, doeh. muB es noch energisch betont werden, daB wir 
schon imstande sind, Rachitis vollstandig zu eliminieren. Die Mannigfaltigkeit 
der moglichen iitiologischen Momente bewog S hip ley, Par k, Me C 0 11 u m 
und Simmonds (1612) dazu die Frage zu luften, ob Rachitis ein einheitliches 
Krankheitsbild darstellt. Diese Fragestellung erscheint uns verfriiht und 
nur von theoretischem, aber keinem praktisehen Interesse. 

Es ist moglich, daB die Raehitisstudien aueh fUr die Heilung von schwer 
beeinfluBbaren Frakturen, besonders bei alteren Leuten, sein konnen. Durch 
die Arbeiten von Tis dall und Harris (1613), Eddy und Heft (1614) und 
Moorhead, Schmitz, Cutter und Myers (1615) ist gezeigt worden, daB 
in normal heilenden Frakturen der P·Gehalt des BIutes denselben Wert wie 
bei Kindern erreicht, der sich allgemein hochgestaltet. Auch bei anderen 
chirurgischen Eingriffen ist derselbe Befund gemacht worden. Es ware von 
Interesse, die Frage zu studieren, ob bei nicht heilenden Frakturen die 
Rachitistherapie von N utzen sein konnte. 
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Yorkommen. 
Nach den neubekannten Tatsachen ist es unwahrscheinlich, daB die Krank­

heit an irgendein bestimmtes Alter gebunden ist, obwohl es als sicher 
erscheint, daB in der Periode des groBten Knochenwachstums die Erkrankung 
sieh am ehesten einstellt. Rachitis ist auBerst haufig und wir brauchen hier 
nur zwei Angaben anzufiihren, urn das hier Gesagte zu illustrieren. Sehmorl 
(1616) gab an, daB unter den Kinderleichen, die unter dem Alter von 4 J ahren 
zur Sektion gelangten, 90 % rachitische Zeichen aufwiesen. Schwartz (1617) 
sah unter 4944 von ihm untersuchten Kindern 15% Craniotabes im ersten 
Lebensjahr, 35 % zeigten Rosenkranz (wovon 130;'0 im ersten Lebensmonat). 
Aueh kongenitale Rachitis wurde mit Sicherheit beobachtet [Kassowitz 
(1618)}. Mery und Parturier (1619) sallen einen Fall bei einem 6-wochent­
lichen Kinde. Wieland (1620) hat ebenfalls dariiber berichtet, doch (1621) 
glaubt er nicht an die Existenz der angeborenen Rachitis. Sinclair (1622)' 
und Carr (1623) glauben, daB Fruhgeburten besonders leicht der Rachitis 
anheimfallen, indem das notige Reservematerial noch nicht vollstandig 
bereitet worden ist. Hamilton (1624) und Com by (1625) haben Kraniotabes 
bei Fruhgeburten beschrieben. Retterer und Fisch (1626) beschrieben 
einen Fall von kongenitaler Mikromelie, den sie als Rachitis auffaBten. Da 
die Rachitis in jedem Alter vorkommen kann, so sind die Falle von ange­
borener Rachitis nicht rats elh aft , die Mutter kann wahrend der Schwanger­
sehaft ebenfalls an Mangel an E-Vitamin und Sonnenlicht leiden, weil dann 
die Bedurfnisse groBer sind als im Normalzustande. Dnter den Fallen von 
Osteogenesis impedecta befinden sich aller Wahrscheinlichkeit nach 
solehe, die der kongenitalen Rachitis anzureihen sind. Andere dagegen 
mussen wohl als eine angeborene Osteoporosis mit Assimilationsfehler des 
Kalziums angesehen werden. 0 s the i mer (1627) beschrieb einen Zustand 
bei Kindern, Fragilitas ossium genannt, welcher an Osteoporosis (Kalkmangel) 
erinnerte und welcher sich weder durch eine Kalzium- noch durch Lebertran­
therapie beseitigen lieB, wohl aber durch den Diatwechsel der Mutter. Er 
glaubt, daB diese Erkrankung durch eine Stoffwechselstorung der Mutter be­
dingt war. Ein Fall von Osteogenesis imperfecta wurde von Bookman 
(1628) mitgeteilt. Hier wurde als rfherapie Kalziurnlaktat und Lebertran 
angewandt, der Erfolg war ein guter, es ist aber nicht ganz klar, welch ern 
von diesen beiden Mitteln es zuzuschreiben ist. Noch besser erholte sich 
dieses Kind bei Brustmilch. Ein weiterer Fall von derselben Krankheit wurde 
von McClanahan und Willard (1629) mitgeteilt bei einern Kin.de, das mit 
multiplen Frakturen zur Welt kam, ein anderer Fall wurde nach Schab ad 
(1630) mit Lebertran gebessert. 

Bedeutungsvoll fur unsere Frage ist die Rachitis bei naturlich ernahrten 
Kindern. Uber so einen Fall berichtete Brade-Birks (1631) und in dies ern 
Zusammenhang haben Hess und Unger (1632) die Diat der Negerfrauen 
in New York in einem Bezirk kontrolliert, wo die Kinder sehr stark an 
Rachitis leiden. Die Diiit wurde als sehr unzureichelld angesehell. 
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Die mangelhafte Ernabrung in Europa wabrend des Krieges, speziell in 
den zentraleuropaischen Staaten, hat nach den Angaben von J a p b a (1633) 
eine starke VergroBerung del' Zahl der Racbitisfalle mit sich gebracht. Die 
Sterblichkeit im Rachitisalter infolge von direkt auf diese Krankheit zuruck­
zufiibrenden Lungenkomplikationen hat sicb nacb den Angaben von Eng e I 
(1634) erheblich vergroBert. WeiB (1635) berichtete, daB 90 0/0 del' nacb dem 
Jahre 1917 geborenen Kinder in Wien an Rachitis litten, wobei auch 
Kinder wohlhahender Eltern nicht davon verscbont blieben. Die Erkrankung 
erschien hauptsachlich bei Kindern im Alter von 1-4 Jahren. Zu demselben 
Ergebnis fUr Deutschland gelangten Adams und Hamilton (1636). Rachitis 

. im spateren Kindesalter wurde von Schl ee (1637), Stetter (1638), Sauer 
(1639) und Henze (1640) in Deutschland und von Sutton (1041) bei austral i­
schen Schulkindern beschrieben und die Literatur daruber wurde von F ran g e n­
beirn (1642) zusammengestellt. Schlattersche Krankheit, die in einer Ab-

'trennung der Epiphysen der langen Knochen und anderen ahnlichen Frakturen 
besteht, wurde bei einern 13 jahrigen Knaben von W, Muller (1643) und 
ll..bnliche Falle von Paus (1644) und anderen Autoren (1645) beschrieben und 
als Sparachitis aufgefaBt. Wir fUhren hier diese FaIle an, da sie uns in 
ganz natiirlicher Weise in das Gebiet der Osteomalazie fiihren, 

Die Bedeutung der Rachitis bei Kindern fUr das weitere Leben ist wahr­
scheinlich unterschatzt worden, AuBer der Moglichkeit von permanenten 
Knochendeformitaten, auf deren Bedeutung von Park und Howland (1646), 
Brusa (1647) und anderen Autoren (1648) hingewiesen wurde, hat die Er­
krankung nach den Angaben von Engel (1649) einen EinfluB auf das Wachs­
turn der Kinder, vielleicht auch auf die geistige Entwickelung. Nach K a r ger 
(1650) und Looft (1651) sind diese Kinder wenig tatig und geistig wenig 
entwickelt, Leri und Beck (1652) untersuchten in dieser Beziehung die 
franzosischen Soldaten und sahen, daB solche, die in der Kindheit an Rachitis 
litten, auBer' anatomischen Veranderungen geistig stumpf und gegen korper. 
liche Anstrengung wenig resistent waren. 

Symptomatologie und Diagnose. 
Rachitis ist vorwiegend eine Erkrankung der Knochen, doch muB sie als 

eine allgemeine Stoffwechselstorung aufgefaBt werden, Die Kinder zeigen 
einen schwachen Muskeltonus, schwitzen sehr stark, besonders an der Kopf­
baut. Nach Madan (1653) beginnen die Knochenveranderungen bei kleinen 
Kindern am Schadel, urn spater auf die Rippen nnd Extremitaten ubcr­
zugehen, in alteren Kindern dagegen werden die Rippen und Arme befallen. 
Die Kinder fangen in diesem Zustande erst spat zu laufen an. Die Fonta­
nellen bleiben langer als gewohnlich offen und der Verlauf der Krankheit 
kann einigermaBen durch Messen der Offnung kontrolliert werden. Schwel­
lungen der Knorpelenden der Rippen (Rosenkranz) sind leicht zu palpieren 
und manchmal ancb ohne dies sichtbar. Nach Juaristi (1654) sind die 
Augen bei den Rachitikern runder und zeigen mehr von der Sklera, dUTCh 
Knochenveranderungen im Augenhintergrunde bedingt, der Penis ist lang 
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und hangt schiaff nach un.ten. Wahrscheinlich ist auch die Verzagerung der 
Entwickelung der Zahne. fur die Rachitis charakteristisch, die Emaille ist 
oft mangelhaft und mit grunlichem Belag bedeckt, worauf eine An~ahl von 
Autoren (1655) hingewiesen haben. Auch gestaltet sich lLichtenstein (1656)] 
die Geschmacksempfindung bei Rachitikem abnorm. Auf die Zahne kommen 
wir ubrigens noch in einem speziellen Kapitel zu sprechen. Verschiedene 
andere Symptome, durch einen geringen Muskeltonus bedingt, wurden eben­
falls beschrieben. Man beobachtet charakteristische Schadelformen und die 
typischen Knochenverbiegungen, die rachitischen Ursprungs sind. 

Was die Diagnose anbelangt, so bietet sie keine groBe Schwierigkeit. 
Die Differenzierung vom Skorbut wurde schon bei der letzten Krankheit 
erwahnt. Schwieriger gestaltet sich die Differentialdiagnose zwischen der 
Rachitis und manchen pseudorachitischen Erscheinungen wie Osteopol'ose. 
Riel' kann vielleicht in einigen Fallen das Rontgenbild von Nutzen sein, 
auBerdem der Erfolg del' Vitamin- verglichen mit del' Kalktherapie .. 

Anatomo-Pathologie und die cbemische Pathologie der Rachitis. 
Eine ubersichtliche und glanzende Darstellung dieses Kapitels finden wir 

in dem Werk von v. Recklinghausen (1657). Das wesentliche Merkmal 
der Rachitis ist das Verharren des Knorpels im unverkalkten Zustande. 
Der rachitische Knochen ist durch seinen abnorm geringen Erdalkaligehalt 
gekennzeichnet. Die Ablagerung von Kalksalzen ist in denjenigen Skelett­
teilen gehindert, die wahrend des normalen Wachstums solchen aufnehmen, 
und zwar geschieht es nach Schmorl (1658) im gesamten Skelett. Eine 
intensiv gesteigerte Resorption des bereits verkalkten Knochens gehart nicht 
zu dem Bilde del' Rachitis, charakterisiert dagegen die experimentelle Pseudo­
rachitis. Bei del' Untersuchung des rachitischen Knochens f11lIt' das Uber­
wiegen des Knorpels uber das Knochengewebe auf, so findet Dibbelt (1659) 
im normalen Knochen 29,4 0 0 KnorpeI, bei del' Rachitis dagegen 71,3 0/0. 

Nach Schmorl (1. c. 1658) findet ebenfalls eine abnorme Bildung des osteo­
iden Gewebes statt. Wichtige Veranderungen im Knochenmark wurden von 
Marian, Bardouin und Feuille (1660) aufgefunden. Markzellen wurden 
an Stell en entdeckt, an welchen sie normalerweise nie vorkommen. Diese 
Zellen werden spater durch fibroide Zellen ersetzt, mit einer Wucherung del' 
Knorpelzellen. Durch diesen V organg wird die Starung in del' Funktion der 
Osteoblasten erklart. Hutinel und Tixier (1661) haben die obigen An­
gaben bestatigt. Kassowitz (1662) fand im Kno.chen, del' sich im starken 
Wachstum befand, versUirkte Blutfulle an den Epiphysengrenzen, die eine 
Proliferation del' Knorpelzellen verursacht und den normalen Ossifikations­
vorgang storen solI. Heu bner (1663) und Pommer (1664) finden dagegen 
keine Entzundung, sondel'll nur eine schein bar abnormale Proliferation des 
Knorpelgewebes. Ri b bert (1665) sah auch einen reichlichen Knorpelzellen­
untergang. AuBel' in den Knochen wurden von Hagenbach und Burck­
hardt (1666), Bing (1667), Banu (1668) wie auch Muller (1669) in schweren 
Fallen Muskeidystrophien aufgefunden. Nach Mohr (1670) leidet bei del' 
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Rachitis auBer den Muskeln auch das Zentralnervensystem. Von den Drusen 
der inneren Sekretion wurde durch du Oastel (1671) die Thymus untersucht 
und hypertrophisch gefunden. Stolzner (1672) fand die Nebenniere klein 
mit einem geringen Adrenalingehalt, wahrend Cattaneo (1673) dies nicht 
bestatigen konnte. Eine Wucherung von Nebensehilddrusenzellen wurde von 
Pappenheimer und Minor (1674) konstatiert. Anzeichen einer Pankreas­
storung, die sich aus dem Fettgehalt der Faeces ersehen lieB, wurde von 
Dod d s (1675) beobachtet. Infolge dieser Storung tritt die mangelhafte Fett­
und Kalkresorption ein. 

Was die chemischen Befunde anbelangt, so gibt Dibbelt (1. c. 1659) die 
folgende Zusammensetzung fur den normalen und rachitischen Knochen an: 

Fett 
Oas(pO.)s 
Mg-Phosphat 
OaOOs 
Andere SaIze 

Normal 
1,89 

57,38 
1,72 
~,95 

0,83 

GaB man n (1676) findet folgendes: 
Normal 

OaO 24 
P20 5 33 
OOt 3 
MgO 0,10 

Rachitisch 
7,50 

15,11 
0,78 
3,15 
2,20 

Rachitisch 
21 
30 

2,75 
0,35-0,74 

1m rachitischen Knoehen wurden auBerdem 50/0 von o~ganiseher Sub­
stanz gefunden. Ahnliehe analytische Resultate wurden auch von S e h a bad 
(1677) erhalten. Simonini (1678) sah aueh Beziehungen zwischen dem Ca­
Gehalt der Knochen und der Zahne beim rachitischen Kinde. R 0 s t (1679) 
fand den Wassergehalt des rachitischen Knochens hOher als bei normalem, 
den Aschegehalt der Rippen und'der Vertebra dagegen urn 20-69% niedriger. 
Aschenheim und Kaumheimer (1680) fanden in schweren Fallen den 
Kalkgehalt der Muskeln vermindert. Der Kalkgehalt des Elutes wurde von 
Aschenheim (1681) schwankend, des Serums dagegen durch Denis und 
Tal bot (1682) niedrig gefunden. Nach Howland und Kramer (1683) wurde 
bei Rachitikern der Kalkgehalt des Serums oft normal, dagegen der Phosphor­
gehalt stets niedrig gefunden. Die Bestimmung des Oa- und P-Gehaltes im 
Blute und in den Knoehlin bildet eines der besten diagnostischen Mittel fUr 
die Erkennung der Rachitis, wir kommen spater noeh ausfUhrlich darauf zu 
sprechen. Der Zuckergehalt der Zerebrospinalflussigkeit wurde von S u z uk i 
(1. c. 1429) vermindert gefunden. 

Stoft'wechsel. 
N ach D i b belt (1684) ist bei der Rachitis die Ausscheidung der Sa]ze 

mit dem Kote erhOht, im Harn dagegen vermindert, mitunter ganz fehlend. 
Tritt Heilung ein, so finden wir zuerst eine Hyperretention von Kalksalzen 
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mit gleichzeitig vergroBerter Ausscheidung im Harn. Da seiner zeit die Atio­
logie der Rachitis mit der Kalziummenge in der N ahrung in Beziehung gebracht 
worden ist, suchte Den ton (1685) zu find en , wie groB der Ctt-Bedarf bei 
Kindem eigentlich ist. Aron (1686) bemuhte sich urn den Nachweis; daB 
die Milch und speziell Frauenmilch eine Kalkmenge enthalt, die gerade den 
unteren Bedarf deckt. Gleichen Zwecken dienten auch die Analysen der 
Frauenmilch, die von Schabad (1687) untemommen wurden. Orgler (1688) 
hat die SchluBfolgerungen von Aron abgelehnt und seine Resultate auf eine 
fehlerhafte Berechnung des Kalkbedarfes zuriickgefuhrt. C ron he i m und 
Erich Muller (1689) haben den Mineralstoffwechsel der normalen und 
rachitischen Kinder miteinander verglichen und keine weitgehenden U nter­
schiede gefunden. In den Fallen von Aron war vielleicht die eigentliche 
Stoffwechselstorung voriiber. Wahrend die Annahme einer zu geringen Kalk· 
menge sich im allgemeinen nicht bestatigen lieB, ist die geringere Ausnutzung 
des Ralkes bei den Rachitikem zur 'ratsache geworden, die durch zahlreiche 
Arbeiten von Scha bad (1690) und anderen Autoren eine feste Stiitze erhielt. 
S eha bad (1691) hat auch den Phosphorstoffweehsel in Betracht gezogen und 
ihn in verschiedenen Stadien der Rachitis und Rekonvaleszenz miteinander und 
mit normalen Zahlen verglichen. Die untersuehten Kinder befanden sich in 
verschiedenem Alter, und zwar bei Brust- und Kuhmilchnahrung, und wurden 
mit normalen Kindem verglichen. Die erhaltenen Zahlen folgen: 

P205-
Verhltltnis Dberschnfi im d. ausgeschie· Verteilung Kot im Ver-Zustand und Ausscheidung denenP20.zu 

DiM Alter d. gegebenen von P20. h1iltnis zu 

Total I Hal'll Menge CaS(P°4)2 

g g Total I Harn Harn I Kot CaO I P 2O. 

Brustnahrung . Normal 4-5 M. 0,023 O,01S 65,3 52,S SO,6 19,4 64.8 -
Progr. R. 5-13 M. 0,034 0,021 122,2 72,2 60,S 39,2 52,8 -

-- - - -- --------
Kuhmilch Normal 3- 6 M. I 0,214 0,119 I 70,7 45,1 65,2 34,8 77,8 -

R. 5-81/ 2 M. 0.IS6 O,Oii I 94~ 39,3 39,3 60,7 14,1 -
- ----------

Altere Kinder 
bei Mischkost Normal 4-5 J. 0,15 0,102 80,3 51,5 64,4 I 35,6 22,0 --

R. 4 J. 0,091 0,C4 102) 44,9 44,1 55,9 - 39,S 
I ---------

Floride Rachitis 1-31 M. 0,17S 0,069 71,8 2i,5 3S,21~ (16,5) I 23,3 
-------

74,4[25,6 
--1--

Rekonvaleszenz 21/ 2-8 J. 0,103 0,077 65,5 4S,7 35,6 I (64) 

I 

In neuerer Zeit wurden ausgedehnte Stoffwechselversuche bei Rachitikern 
von Schloss (1692) ausgefUhrt. 

Nach Flamini (1693) betragt die CaO-Ausscheidung bei normalen Kindern 
im Harn 0,125 g pro Tag, bei rachitischen 0,05 g, bei einer Einnahme von 
3,4 g pro Tag. Peiser (1694) fand ebenfalls die Ca-Bilanz negativ. Von 
S c hw arz (1695) wurde der N- und S-Stoffwechsel beim rachitischen Zwergwuchs 
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und von Schabad (1696) der Mineralstoffwechsel bei Rachitis tarda bestimmt. 
Die Ergebnisse von S c h a bad iiber die mangelhafte Resorption von Kalk 
wurden von Di b belt (1697) bestatigt. Die Ausnutzung des Kalkes vergroBert 
sich nach Findlay, Paton u'nd Sharpe (1698) standig bis zum Alter von 
13 Jahren. 

Die Einwirkung der Zusammensetzung der N ahrung auf die Ausnutzung 
des Kalkes lieferte interessante Resultate. Der Einfluu des NahrungseiweiBes 
wurde von L. F. Meyer (1699) und von Tada (1700) untersucht. Diese 
Forscher fanden, daB die N-Ausscheidung uicht parallel der Ca-Ausscheidung 
geht. Der EinfluB von Fetten wurde von L. F. Me y e r (1. c. 1699), Rot h b erg 
(1701) und Orgler (1702) untersucht. Diese Autoren und besonders Orgler 
(1703) fan den merkwiirdigerweise, daB Zusatz von Fetten (sogar in Form 
von Vollmilch?) ungiinstig auf die Kalkausnutzung wirke und zwar durch 
Kotverluste in Form von Seifen. Beim Vergleich des Einflusses von Leber­
tran und Butter auf die Kalkbilanz wurden foIgende Zahlen erhalten: 

Ohne Lebertran Mit Lebertran Wenig Milchfett Viel Milchfett 

1. + 0,060 + 0,175 6. +0,137 -0,198 
+ 0,141 7. + 0,038 -0,034 

2. -0,014 + 1,143 8. +0,043 -0,120 
+ 0,519 9. +0,037 - 0,267 

3. +0,Q73 + 0,303 
4. -0,038 -0,285 

+ 0,141 
+ 0,108 

5. + 0,067 +0,465 

Auf diese ungiinstige Wirkung der Butter hat besonders He s s (1704) 
hingewiesen. 1m Gegensatz dazu fand Telfer (1705), daB Fett weder 
in Form von Lebertran oder Milchfett einen EinfluLl auf den Kalkstoff­
wechsel ausiibt. Es ist jedoch wahrscheinlich, daB die Dauer seiner Versuche 
(4-5 Tage) zu kurz bernessen war. Au6erdern war das Kind nicht rachitisch. 
Hu tchison (1706) fand die Seifenausscheidung in rachiti.schen Stiihlen 
etwas vermindert und zwar 2,2 g statt 2,5 g bei normalen Kindem. Er fand 
auBerdem (1707), daB durch voluminose Stiihle der Fettverlust sich sehr hoch 
gestalten kann, die negative Bilanz betrug unter Umstanden etwa 0,6 g taglich, 
das Fett macht manchmal l/S des Kotvolumens aus. 

Holt, Courtney und Fales (1708) konnten in ihren Fallen ebenfalls 
einen Fettverlust im Kot konstatieren, dagegen konnte die schlechtere Aus­
nutzung des Kalkes nach Milchfettdarreichung (Butter) von diesen Autoren 
(1709) nicht bestatigt werden. 

Der' Zusatz von Kohlenhydraten scheint nach den bisherigen Angaben 
den Kalkstoffwechsel giinstiger zu gestalten, obwohl die Resultate nicht konstant 
waren. Berichte dariiber stammen von Dib belt (1710), Massaneck (1711), 
Tada (1. C. 1700) und Rothberg (1. c. 1701). Howland und Marriott 
(1712) haben die Wirkung von Zucker und Zerealienzusatz untersucht und 
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ihn giinstig gefunden, der EinfluB eines groBen Kohlenhydratiiberschusses 
wurde allerdings nicht untersucht. 

F rei s e und R u p pre c h t (1713) sehen eine Erhohung der Kalkretention 
nach Verabreichung besonders von rohem Mohrriibensaft. R. Ham bur g e r 
und Stransky (1. c. 1041) eine gleiche Wirkung von frischgetrockneten rohen 
Gemiisesaften. 

Therapie und therapeutische Beeinflussung des Stoft'wechsels. 
Die Therapie der Rachitis mit Phosphorlebertran wurde durch K ass 0 wit z 

eingeffihrt und auch von Trousseau (1714) in seinen Vorlesungen aus dem 
Jahre Ib72 empfohlen und wird noch jetzt meistens in der urspriinglichen 
Form benutzt. Wenn man sich an die Ergebnisse des Ca-Stoffwechsels an­
lehnt, so sind die klinischen Berichte tiber den therapeutischen Wert des 
Lebertrans nicht besonders eindeutig und man kann sich nicht des Schlusses 
enthalten (was tibrigens immer schon unsere Meinung war), daB vieHeicht 
nicht jeder Lebertran deuselben Heilwert besitzt. Dies wurde tatsachlich 
durch Zilva und Miura (1. c. 901) experimentell gefunden. Uber die glinstige 
Einwirkung von Lebertran verfiigen wir vor aHem iiber eine Anzahl von 
Arbeiten von Schabad (1715) und seinen Mitarbeitern. Auch der Wert von 
Lebertranemulsionen wurde darin gepriift. In einer neueren Arbeit unter­
suchte Schabad (1716) die Wirkung der Czerny-Kellerschen Diat bei 
Rachitis und fand, daB sie offenbar nicht ausreichend war, da Lebertran­
zusatz noch glinstig wirkte, wahrend dies bei einer reinen Milchdiat in seinen 
Fallen nicht notig war. -aber die Erfolge der Phosphorlebertrantherapie wurde 
ehenialls von Birk (1717) berichtet. 

Es fragt sich nun, ob in der obigen Kombination der Phosphorzusatz 
notig ist. Frank und SchloB (1718) glauben, daB zwischen den beiden 
Praparaten Lebertran und Phosphorlebertran keine weitgehenden Unterscbiede 
bestehen. SchloB (1719) empfahl ein gleichzeitiges Verabreichen von einem_ 
Ca-Praparat. GroBer (1720) untersuchte die Retention von organischen Kalzium. 
salzen. Pereida y Elardi (1721) glaubt nicht an die glinstige Wirkung des 
Ca-Zusatzes, da in der N ahrung eine ausreichende Kalziummenge vorhanden 
sein solI. Kurt Meyer (1722) hat den EinfluB der Lebertrantherapie auf 
die Ca-Bilanz studiert und gute Resultate erhalten. Von To b 1 e r (1723) wurden 
auch 4 FaIle der Spatrachitis mit Phosphorlebertran geheilt und ahnliche 
Resultate wurden auch von Ricklin (1724) berichtet. Phemister (17.2l$~ 
glaubte zuerst, daB Phosphor keine Bedeutung in der Rachitistherapie besitzt, 
aber die Bildung von osteoid em Gewebe anregt. AHerdings glauben jetzt 
Phemister, Miller und Bonar (1726), daB Phosphor aHein schon heilend 
wirken kann. Zu dem Glauben an die Moglichkeit der therapeutischen Be­
einflussung der Rachitis, durch Phosphor allein, gesellen sich auch Sherman 
und Pappenheimer (1727) und Pappenheimer, McCann, Zucker und 
Hess (1728) an der Hand ihrer Versuche an Ratten. Sie haben bei Ratten 
Rachitis durch eine phosphorarme Nahrung hervorgerufen und durch Phosphor-
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zusatz heilen kOnnen. Diese Versuche erschienen uns zuerst nicht klar, doch 
werden wir untElr der Atiologie sehen, daB sie eine neue experimentelle Stiitze 
erhalten haben. Lienaux und Huynen (1729) glauben dagegen an die 
therapeutische Bedeutung des Kalkes in der Rachitis. 

1m Gegensatz. zu den obigen, mehr oder weniger klaren Ergebnissen, 
stehen uns die Resultate von Hess und Unger (1730) an Negerkindern 
in New York zur Verfiigung. In diesen FlLllen kam Lebertran ohne die 
Komplikation des Phosphorzusatzes zur Anwendung. In dem Negerbezirk 
betriigt die Zahl der Rachitisfalle etwa 90 0/0 aUer Kinder, die Mortalitiit 
erreichte die Zahl von 314 0/ 00, wobei Tuberkulose, Pneumonie und Keuchhusten 
die grij.Bte Rolle spielten. Es ist bekannt,' daB die Rachitis zur Erkrankung 
der Atmungsorgane pradisponiert .. 40 Kinder wurden im ganzen mit Leber~ 
tran behandelt, wahrend 16 Kinder als Kontrollen dienten. Die Kinder waren 
zwischen 4-12 Monate alt und das gesamte Resultat war wie folgt: 

Tobde Lebertran· Prozent von 
menge im Mittel Dauer der Therapie Zahl der Rachitis Keine Nicht-

in Monaten Kinder Rachitis rachitischen g 

1550 
I 

32 2 30 93 
\ 

6 
655 6 5 1 4 80 
600 

\ 

4 12 5 7 58 
0 - 16 15 1 6 

Die Kinder waren meist brusternithrt und d~r Erfolg der Therapie war 
besonders in Fallen, die grOBere Mengen Lebertran erhielten, sehr deutlich. 
Diese Autoren (1. c. 1632) untersuchten auch die Di!i.t der Mutter dieser Kinder 
und fanden sie sehr mangelhaft. Die Resultate von Ferguson (1731) fielen 
fast in demselben Sinne aus. Eine Anzahl von Rachitikern wurae von 
Mackay (173~) ambulatorisch behandelt.· Kleine Dosen von Lebertran, 
Butter oder Baumwollensamen6i hatten keine Wirkung, wohl aber gr6Bere 
Lebertrandosen. Die therapeutische Bedeutung des Lebertrans ist jetzt allgemein 
akzeptiert worden. Howland und Park (1733) hatten Heilerfolge mit diesem 
Mittel schon nach 3 W ochen, und vollstitndige Kuren nach ~ Monaten. Bei 
Kindern, die Lebertran. schlecht vertragen, kann Eigelb mit gutem Ei.-folg 
[Hess (1734)] gereicht werden. 30 Tropfen pro Tag ist die prophylaktische 
Dose, - zur Heilung eignet sich aber Eigelb viel schlechter, als Lebertran. 
indem sehr groBe DoseD. dazu erforderlich sind. Nach Aron (1735) besitzt 
Mohrriibenextrakt bei der Rachitis keine Wirkung. Ham bur g e r und 
Stransky (I. c~ 1041) sahen propbylaktische und therapeutische Wirkungen 
von Gemiisepre/;\saften. 

N eben dem Lebertran erlangte die Strahlentherapie eine prak:tische Be­
deutung. Diese Behandlung iet dort besonders wichtig, wo Lebertran :r;ticht 
in Anwendung' gebracht werden kann. 

Raczynski (1736) hat 1912 eine sehr interessante Theorie aufgestellt, 
die mit der spll.ter zu beschreibenden DomestikatioDstheorie von Kassowitz 
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recht gut in Einklang ist. Er betrachtete Rachitis als durch Mangel an 
Sonnenlicht entstanden und seine Ansichten scheinen tatsachlich durch die 
neuen experimentellen Untersuchungen bestatigt zu werden. H u Ids chi n sky 
(1737) war imstande Rachitis durch kunstliche Hohensonne klinisch zur 
Heilung zu bringen, indem gleichzeitig im Rontgenbilde eine dentliche Kalk­
deponierung zustande kam. Mengert (1738) benutzte die Qual'zlampe zu 
prophylaktischen Zwecken und Erlacher (1739) war imstande durchdiese 
Ma6nahme 46 Rachitiker ohne Diatanderung giinstig zu beeinflussen. Die 
ErfoIge mit Quarzlampe wurde vielseitig (1740) sichergestellt. R. Hamburger 
(1741) berichtet uber gunstige Erfolge systematischer Freilichtbehandlung in 

Abb. 71. Rontgenogramm der rachitischen Knochen beirn Kinde; links vor der Behandlung 
mit Lebertran (Mai 22., 1920) und rechts nach der Behandlung (Okt. 31., 1920) (nach Hess). 

Verbindung mit Lebertrandarreichung. He s s und Un g e r (1742) haben fur 
dieselbe Zwecke Sonnenlicht, eben falls ohne Diatanderung verwandt und von 
diesen Autoren (1. c. 1608) wurden die Schwankungen im Rachitisauftreten, 
je nach der Jahreszeit, durch den SonneneinfluB erklart. Diese Erklarung 
erscheint neben anderen Faktoren als recht plausibe1. Uber die theiapeutische 
Anwendung von Sonnenlicht wurde von verschiedener Seite berichtet (1743). 
Au6er dem Sonnenlicht und Quarzlampe kann auch eine gewohnliche Bogen­
lampe angewandt werden [Hess (1744)], wahrend die Rontgenstrahlen ohne 
Bedeutung sind [Hess, Unger und Steiner (1745); Winkler (1746)]. 
Die Permeabilitat von Glas und Kleidern, den therapeutischen Strahlen 
gegenuber, wurde von He s s und Mitarbeitern (1747) untersucht. Durch 
Lichttherapie sind die Negerkinder nach Kramer und Boone (1748) auch 
giinstig zu beeinflnssen, vielleicht etwas schwerer als die Kinder ohne Pigment. 
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Die obigen therapeutischen MaBnahmen wurden von J u udell (1749) und 
Ga rrahan (1750) miteinander verglichen. 

Um den Erfolg der therapeutischen MaBnahmen zu verfolgen, ist es nicht 
unbedingt notwendig, Stoffwechselversuche auszufuhren. Die klinische Ver­
folgung von Anzeichen von Kraniotabes, Rosenkranz und Rontgenaufnahme 
der Extremituten ist nach Hess und Unger (1701) nicht sehr zuverlassig. 
Diese letzte Methode ist jedoch sehr viel von F r li n k e lund Lor e y (1752), 
Sachs (1753), Huldschinsky (1. c. 1737), Phemister (1. c. 1725), Hess, 
Rowland und Park (1754) und Dufour (1755) erfolgreich benutztworden. 
Der Erfolg der Lebertrantherapie laBt sich bei den Tieren manchmal schon 
nach 2 Tagen konstatieren, bei Kindern nach etwa drei W ochen, nach welcher 
Zeit die Deponierung des Kalkes deutlich sichtbar wird (s. Abb). Eine Methode, 
die viel objektiver ist, ist die Blutanalyse mit Bestimmung von Kalzium und 
besonders Phosphor. Die Methode, die von How I and und K r a ill e r (1. c. 1683) 
eingefiihrt wurde, wird jetzt allgemein zu Rachitisstudien angewandt. Spliter 
hat McClen don (1756) diese Studien aufgenommen. Fur brusternahrte 
Sauglinge ist der P-Gehalt der Muttermilch VOll praktischem Interesse. Von 
v. Me ys en bug (1757) wurde der Gehalt bei rachitischen und nicht-rachitischen 
Kindern gleichlautend gefunden, wahrend im BIute der Rachitiker eine 
deutliche Verringerung (2,8 mg) vorhanden war. Somit handelt es sich in 
diesen Fallen nicht urn P-Mangel, sondern um schlechte Ausnutzung. Von 
Kramer, Casparis und Howland (1758) und Kramer und Howland 
(1759) wurde der normale Gehalt an Kalzium bei Sauglingen 10,5 mg und 
P 5,4 rug bestimmt. Das Verhaltnis der beiden Zahlen kann durch den 
Quotienten von etwa 57 ausgedriickt werden. Bei der Rachitis ist der 
Quotient 25-30, indem der P-Gehalt bedeutend abnimmt. In Ratten sind 
die Resultate analog: in Rachitis etwa 2,8 mg, in nonnalen und geheilten 
Tieren etwa 7 mg. Interessant ist es, daB 15-30% von Butter in der Nahrung 
den gleichen EinfluB besitzt, als Lebertran. Die vergleichende Wirkung von 
Lebertran, Quarzlampe und Sonnenlicht bei Kindern wird in der folgenden 
Tabelle zusammengestellt: 

Lebertran nach lOW ochen 
Quarzlampe 6 W ochen 
Sonnenlicht 3 W ochen . 

Ca 

9,8 
10,1 
10,3 

p 

6,0 
4,5 
3,8. 

Der EinfluB verschiedener Ole bei Ratten, bei gleichem Salzgehalt der 
N ahrung, el'gab sich wie folgt: 

Ca P 

Kontrollen (Rachitis) 10,2 2,0 
Lebertran 10,3 5,7 
HaifischOl 6,0 
Maisol 10,1 2,7 
Olivenol . 9,9 2,4 
Butter (15-30%) 10,0 4,8-7,0 .. 
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Nach Gutman und Franz (1760) kann Heilung eintreten, ohne daB der 
P-Gehalt normale Hohen erlangt. Diese Hohe wird in der letzten Instanz 
durch den P·Gehalt der aufgenommenen Nahrung bestimmt. "Tenn man 
den Gesamtphosphorgehalt des Blutes in Fraktionen teilt, so ergibt sich nach 
Zucker und Gutman (1761), daB der totale saurelosliche Anteil bei der 
Rachitis nicht vermindert ist (mit Ausnahme der komplizierenden Anamie), 
der anorganische Anteil ist vermindert, durch Vermehrung des nichtspalt· 
baren Anteiles, der organisch gebunden ist. Der nicht·hydrolysierbare Anteil 
bleibt normal. Die Tatsache, daB nach Hess und Lundagen (1762) der 
P-Gehalt des Blutes bei Kindern je nach der Jahreszeit schwankt, muB 
naturlich bei solchen Studien in Betracht gezogen werden. 

AuBer der Blutanalyse kommt noch nach Autopsien die Knochenanalyse 
in Betracht, die auch lehrreich ist. Es konnen Gesamtasche und auch Kalzium 
bestimmt werden, nur mussen die Knochen vor dem Einaschen entfettet 
werden. Die zuverlassigste Diagnose ergibt sich naturlich aus den histologismen 
Untersuchungen der Knochen, der kosto·chondralen Rippenenden oder der 
Epiphysen der hinteren Extremitaten. 

Atiologie. 
Von der Gesamtzahl der Rachitishypothesen spielt die Vitamintheorie 

immer die Rauptrolle, denn praktisch bedeutet wohl diese Ursache das wahre 
kausale und primare Moment. Wir sind aber dessen bewuBt, daB noch 
andere Erklarungen herangezogen werden konnen. Eine dieser Hypothesen, 
namlich die kausale Beziehung zu den Drusen der inneren Sekretion haben 
wir bereits in der ersten Auflage ausfiihrlich l::iesprochen und wollen nicht 
mehr daranf eingehen. Da die Funktion der Vitamine uberhaupt und speziell 
des E -Vitamins total unbekannt ist, so schlieBt die Vitaminhypothese der 
Rachitis eine mogliche Rolle dieser Driisen bei der Entstehung cler Rachitis 
nicht aus. Das Studium der Atiologie der Rachitis befindet sich gerade seit 
einigen Jahren im Flusse. Nach den ResuItaten der modefllen experimentellen 
Rachitisforschung kann diese Erkrankung durch eine ganze Anzahl von 
Faktoren bedingt sein, eine Tatsache, die der Rachitis eine Ausnahmestellung 
in der Pathologie verleihen wiirde. Es werden augenblicklich drei solche 
Faktoren in den Vordergrund gestellt: Fehlen von E·Vitamin, Fehlen von 
Phosphor und Fehlen von SonnenIicht. J eder dieser Faktoren allein ist 
imstande die Krankheit auszulosen, die sich bei Runden und Ratten analog 
der menschlichen Erkrankung gestaItet. Durch jeden dieser Faktoren laBt 
sich der Kalkstoffwechsel beeiuflussen und experimentelle Rachitis zur Heilung 
bringen, wobei gleichlautende Resultate an Kindern erhalten wurden. Es ist 
jedoch noch nicht klar, wie diese drei Ursa chen kausal zusammenhangen. 
Sie sollen jedenfalls dasselbe pathologische Bild ergeben. R. Ham b ur ger 
(1. c. 1741) vertritt die Meinung, daB die Wirkung so heterogener Faktoren 
nur durch ihren gemeinsamen Angriffspunkt, namlich del' Beeinflussung des 
Kalkstoffwechsels, zu erkHil'en sei. Er glaubt, daB der Kalkumsatz besonderel' 
stimulierender Reize oder Sensibilisatoren bedtirfe, zu deren wichtigsten er 
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das Licht und den Lebertran zahlt (kalkstabilisierende Faktoren). 1m Gegensatz 
da,zu standen calciprive Faktoren wie Lichtmangel, hereditare Einflusse, 
gewisse Infekte, Ernahrungsfehler. Kalkstabilisierende und calciprive Momente 
konnten sich gegenseitig aufheben oder in gunstigem oder ungunstigem Sinne 
kumulieren. Die neuesten Anschauungen uber Rachitis sind in den Referaten 
von Korenchevsky (1763), Mellanby (1764), McCollum und Mitarbeitern 
(1765) und Paton (1766) diskutiert worden. 

Die Domestikationstheorie von v. Hansemann (1767) und auch von 
K ass 0 wit z (1768) ist neuerdings von einer Anzahl von englischen Autoren, wie 
Findlay (1769), Paton, Findlay und Watson (1770) und Ferguson 
(1. c. 1731) sowie auch durch die moderne Lichttherapie akzentuiert worden. 
Dick (1771) glaubt, daB die Rachitis eine Erkrankung der Kinder in groBen 
industriellen Zentren ist und daB sie in den Tropen sowie auch in Japan 
und China nicht vorkommt. Doch scheint die letzte Angabe wenig begrundet 
zu sein. Obwohl wir nicht behaupten wollen, daB schlechte hygienische 
Bedingungen ohne jede atiologische Bedeutung fur die Entstehung der Rachitis 
sind, glauben wir jedoch, daB dieser Umstand nicht die einzige Ursache der 
Erkrankung sein kann. Denn, wie es meist in der Praxis ist, sind ungunstige 
hygienische Bedingungen auch mit einer mangelhaften Ernahrungsweise ver­
bunden. Mann (1772) hat 1000 Rachitisfalle in London statistisch untersucht, 
wobei ihm 250 Kontrollen zur Verfugung standen. Seine Resultate sprechen 
zugunsten der diatetischen Ursache der Rachitis, indem auch er der Ernahrungs­
weise besondere Aufmerksamkeit schenkt. Eine kritische Betrachtung seiner 
Falle uberzeugte ihn wie folgt: 

44 0/0 del' Falle hatten einen Fettmangel und KohlenhydratuberschuB in 
ihrer Diat, 

16 0/0 hatten Brustnahrung bei einer schlechten Ernahrung der Mutter. 
13 0/0 del' FaIle kamen in Familien mit finanziellen Schwierigkeiten vor. 
In 6 Ofo war ein deutliches MiBverhliltnis der Nahrungsbestandteile zu-

gunsten der Kohlenhydrate zu sehen. 
Czerny (1773) und Siegert (1774) raumen del' Erblichkeit eine wichtige 

Rolle ein. Von Pommer (1. c. 1664) und spateI' auch von Schabad (1775) 
wurde ein zentraler Ursprung aller Rachitismanifestationen angenommen; 
diese Auffassung schlieBt ebenfalls die diatetische Ursache diesel' Erkrankung 
nicht aus. Andere diatetische Theorien waren wie folgt: 

I. Fettmangel und KohlenhydratitberschuB: Herter (1776); Ho 1 t (1777); 
Cheadle (1778). 

II. Mangel einer Substanz in der Nahrung unbekannter Natur: Hop k in s 
(1. C. 23). 

III. Kalkmangel in del' N ahrung: S to 1 z n e r (1779). 
IV. Uberreiche Nahrung: Esser (1780). 

V. Mangel an organischen Phosphorverbindungen. S c h au man n (1. c. 2). 
VI. Ernahrungsstorung jeder Art, Azidose und uberreiche Ernahrung: 

Pritchard (1781). 
VII. Fehien des antirachitischen Vitamins: Casimir Funk; Mellanby. 
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J ede dieser Hypothesen besi,tzt eine gewisse Berechtigung und erhielt manche 
Stiitze in den jetzt bekannt gewordenell Tatsachen. 

Die Vitaminatiologie der Rachitis. Diese Theorie ist zuerst von 
uns in der obigen Form aufgestellt worden und wurde auf einen Mangel eines 
spezifischen antirachitischen Vitamins zuriickgefiihrt, wobei die Anwesenheit 
eines solchen Vitamins im Lebertran angenommen wurde. Diese Ansichten 
wurden zum ersten Male von Edward Mellanby (I. c. 101) einer experi­
mentellen Nachpriifung unterworfen. Bei der Besprechung der Vitamin­
erfordernisse der Hunde haben wir bereits die Versuche von Me II a n b y 
beriihrt. Er teilt die von ihm untersuchten Nahrungsstoife in 2 Gruppen 
ein, je nachdem sie vor der Rachitis schiitzen oder nicht. 

Nicht schiitzend: Schiitzend gegen Rachitis: 
Brot 
Hafergriitze (Oatmeal) 
Reis 
Magermilch 
Refe (10-20 g pro Tag) 
Apfeisinensaft 5 cern pro Tag 
Leinsamenol 
Babassuol 
Hydriertes Fett 
CaS(P04)2 

Fleischprotein 
NaCl 
Milchprotein 

Vollmilch (500 ccm pro Tag) 
Lebertran 
Butter 
Speck 
Olivenol 
ErdnuBai (ArachisoI) 
Taig (suet) 
Baumwollensamenol 
Fleisch 
Fleischextrakte 
Malzextrakt 

Zur Zeit von Me 11 a n b y s erster Veroffentlichung war die Ansicht allgemein 
verbreitet, daB Pflanzenole und -fette kein A- Vitamin enthalten und infoIge­
dessen war die obige Tabelle nicht so eindeutig, wie es heute der Fall ist. 
Trotz mancher schwer erklarbaren Unterschiede war Mellan by der Ansicht, 
daB das A- Vitamin und das antiracbitische Vitamin identisch seien. Nacb 
seinen Angaben gestalteten sich die Bediirfnisse an diesem Vitamin besonders 
hoch, wenn sich der Organismus im raschen Wachstum befand. In einer 
spateren Mitteilung gab Mellan by (1782) an, daB die Bediirfnisse an A-Vitamin 
sehr stark von der iibrigen Zusammensetzung der Nahrung abhangig seien. 
Der hohe Proteingehalt einer Nabrung stimuliert den gesamten StoffwechseI, 
die Kinder sind aktiv und brauchen weniger von diesem Vitamin. Bei einer 
kohlenhydratreichen Nahrung ist der Stoffwechsel triige und der Organismus 
braucht mehr von demselben Vitamin. Es erscheint aber logischer, gemiiB 
unser personlichen Auffassung, den EinfluB der eiweiBreichen Nahrung in 
der Vitaminsparung zu sehen. Aucb ist der Phosphorgehalt der basslen 
Nahrung (MehI, Eiweiss) nach McClendon und Baugess (1783) von graBter 
Bedeutung. AuBerdem spielt nacb McCollum, Simmonds, Shipley und 
Park (1784) die Nahrungsaufnahme eine wichtige Rolle. Bei Nahrungs­
verweigerung kann eventuell eine Spontankur eintreten. AuBer der Diiit. 

Funk, Die Vitamine. Dritte Auflage. 21 
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zusammensetzung solI nach Mellanby (1785) das Alter eine groBe Rolle 
spielen. Bei iIlteren Tieren lieB sich die Rachitis nur schwer produzieren, in 
solchen Fillen waren auch spontane Heilungen nicht selten anzutreffen. DaB 
dies fur die menschliche Pathologie nicht ganz zutrifft, Behan wir in den 
Frulen der Ratlhitis t&rda und auch bei der Osteomalazie. Das Kapitel der 
Xtiologie de\' Rachitis kann noch nicht als abgeschlossen betrachtet werden. 
Trotz der wertvoUen Versuche von Mellanby sind noch einige Punkte nicht 
kIaT, wie z. B. der prophylaktische EinfluB von Fleisc~extrakten. Es ist nicht 
unm~glich, daB sich Me 11 an b y s Versuche durch Nichtbeachtung des Licht­
einflusses etwas unklar gestalteten. Dieser Einfluss muB bei den experi­
mentellen Arbeiten mitberucksichtigt werden, wie es nach einer personlichen 
Mitteilung R. Hamburger als erster getan hat (noch nicht veroffentlicht). 

Spater haben No e I Pat 0 n und W a t son (1786) die Versuche von 
Mellanby an jungen Hunden einer experimentellen Priifung unterworfen, 
wobei sie zu dem SchluB gelangten, daB die Hunderachitis nicht auf das 
Fehlen von antirachitischen Vitamin, sondern von dem Energiegehalt der 
Nahrung, Bewegungsfreiheit und Sauberkeit abhiingig ist. Sie geben jedoch 
zu, daB Hunde bei Magermilch leichter der Rachitis aIiheimfallen. 

Hess und Unger (1. c. 102) speziell haben die Resultate von Me11anby 
einer scharfen Kritik unterworfen. Diese Autoren haben 5 Kinder im Alter 
von 5-12 Monaten auf einer Nahrung gehalten, die aus 1~0 g Kristalak 
(getrocknete Magermilch mit 0,2 % Fett), 30 g Rohrzuc~er, 15-30' g auto­
lysierter Hefe, 15 ccm Apfelsinensaft, 30 g Baumwollesamenol (und Grtitze fur 
altere Kinder) bestand. Manche von diesen Kindem wurden nahezu 2 Jahre 
bei dieser Diat gehalten. Zur Zeit dieser Veroffentlichung galt die obige 
Diat als vollstandig frei von A -Vitamin. Die einzigen Folgen dieser Er­
nahrungsweise waren etwas verlangsamtes Wachstum, Defekte in der Emaille 
eer Zahne, deutliche V erz~gerung des Gehverm~gens und geringere Resistenz 
gegen Infektionen, aber keine Rachitis. Hopkins (1. c. 935) hat den Ver-

_ suchen von He s s entgegengehalten, daB die obige Nahrung nicht vollstiindig 
frei von A-Vitamin war, indem die Magermilch noch ala Triiger dieses Stoffes 
betracht~t werden kann; auch das Baumwollesamenol ist nicht frei von diesem 
Vitamin. Obwohl diese Einwande teilweise berechtigt ,sind, konnen wir nicht 
daran zweifeln, daB die von Hess und Unger benutzte Nahrungszusammen­
setzung tatsachlich sehr arm an A· Vitamin war. Was bedeuten diese Ver­
Buche? Sollen sie so interpretiert werden, daB Rachitis nichts mit dem 
A·Vitamin zu tun hat. Dies war natiirlich die erste SchluBfolgerung von 
Hes s und Unger. Nein, diese wichtigen Versuche zeigen, daB die Bedurfnisse 
der Kinder an A·Vitamin unter Umstlinden sehr gering sein konnen, niimlich 
dann, wenn die iibrige Zusammensetzungder Nahrung in be-zug 'auf EiweiB, 
Salze, Vitamine B und C nichts zu wiiuschen ubrig lliBt und wenn die Kinder 
deli' Sonnenstrahlen ausgesetzt sind. Die individuellen Unterschiede _ bei den 
einzelnen Kindern, bei gleicher Dill.t, konnen vielleicht auf ungleiche Ausnutzung 
del' Nahrungsbestandteile oder auf LichteinfluB zuriickgefiihrt werden. AuBer­
«em berichteten Hess und Unger in derselben Arbeit, daB -sie Rachitis bei 
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Kindern beobachtet haben, die mit Milch erniihrt wurden, die 2 1/2-3 % F~tt 
enthielt (600-700 ccm taglich), auch bei brustemahrten Kindern.. deren 
Mutter augenscheinlich genug A·Vitamin ih der Nahrung erhielten. Alle diese 
FaIle konnten mit Lebertran geheilt werden. Holt, Courtney und Fales 
(1787) haben ein Kind 5 Wochen lang auf Pflanzenfett, als alleinigem Fett­
bestandteil (scheinbar ohne A-Vitamin) gehalten. Das Kind stellte bei gutem 
Allgemeinzustand 'das Wachstum ein. Bei zwei ·anderen Kindern entstanden 
Hordeola und bei zwei anderen Ekzem im Gesicht, das verschwand, wenn 
Milchfett verabreicht wurde. v. Groer (1788) machte ejnen Versuch an 
2 Kindem, die wahrend der ersten Halfte des ersten Jahres bei einer fett­
freien Diat nahezu normal wuchsen. Die Nahrung bestand aus einer Mager­
milch, die hur 0,01 0/0 Fett enthielt und Rohrzucker; spater wurde auch 
Hafergriitze dazugesetzt. Hier sehen wir wieder den Beweis dafiir, daB unter 
Umstanden Kinder mitsehr wenig A-Vitamin auskommen konnen. 

Hess (1. c. 1051) konnte dagegen mit einer Nahrung, die aus EiweiBmilch 
mit Sahne, Dextrin, Malzpraparat und Apfelsinensaft bestand, fast regelmaI3ig 
Rachitis erzeugen, indem 75 0/0 der Kinder die Krankheit bekamen. Er gibt 
aber zu, daB diese Diat auch arm. an B-Vitamin war. 

Unter den Gegnern der Vitamintheorie der Rachitis (Mangel von A-Vitamin) 
fan den ·sichauch zuerst McCollum, Simmonds und Parsons (1789) auf 
Grund ihrer Rattenversuche, sowie Ro b b (1790). Dieser letzte Autor kommt auf 
Grund von Versuchen. an Meerschweinchen zum SchluB, daB das C-Vitamin 
schon den Mineralstoffwechsel beherrscht, so daB die Annahme der Existenz 
eines besonderen antirachitischen Vitamins nicht mehr notig erscheint.Wir 
brauchen nicht besonders darauf einzugehen, da hier offenbar ein Irrtum 
vorliegt. 

In den letzten Jahren erschien eine Anzahl von Arbeiten von McCollum 
und seinen Mitarbeitern (1791), Sherman und Pappenheimer (1. c. 1727 
und 1728), sowie, von Hess, McCann und Pappenheimer (1792), die sich 
mit der experimentellen Erzeugung- von Rachitis bei Ratten beschaftigten. 

, Rachitislihnliche Erkrankung bei Ratten wurde von uns schon 1915 beobachtet 
und eine skolioselihnliche Verkriimmung der Wirbelsaule mit Rosenkranz 
lliJ3t sich bei diesenTieren mit Diaten erzeugen, die sehr fetthaltig sind, aber 
auch Lebertran enthalten (1. c. 500). Mc con u m und seine Mitarbeiter 
futterten Ratten mit kunstlichen Nahrungsgemischen und fanden, daB eine 
an A-Vitamin und Phosphor arme, aber kalkreiche Nahrung zur Rachitis 
fuhrt. Bei gleichzeitiger Zufuhr von Lebertran (aber nicht von Butter) kamen 
die Tiere mit der obigen N ahrung aus. Demzufolge iibt Lebertran einen 
spezifischenEinfluB auf die Knochenentwickelung aus und zwar laJ3t sich die 
Kalkablagerung etwa, nach 2-8 Tagen in d~ Knochen rontgenographisch 
nachweisen. 

Experimentelle Rachitis bei Ratten. Die Versuche zur Erzeugung 
von Rachitis bei Ratten sind so wichtig fiir die Erkennung des Wesens der 
Erkrankung geworden, daB wir hier einige der gebrauchten Methoden be­
sprechen wollen. Obwohl auch spontane Rachitis [Korenchevsky (1793)] 

21* 
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manchmal bei Ratten angetroffen wird, bediirfen wir als Regel einer besonderen 
Diat, Um die Erkrankung mit Sicherheit zu erzeugen. Die einfachste und 
scheinbar die zuverlassigste Methode sch'eint die von Sherman und Pa ppen­
he i mer (1. c. 1727) beschriebene zu sein. Dieselbe benutzt als Diat haupt­
sacblich Mehl und wurde von Pappenheimer, McCann und Zucker (1794) 
etwas in diatetischer Hinsicht -vervolistandigt. 

Die Nahrung besteht jetzt aus: Die Salzmischung aus: 
Mehl 80,9 KCI 0,85 Fe-Zitrat 0,1 
EiereiweiB 10,0 N~COs 0,85 KJ 0,0002 
Butter 5,0 MgCOs 0,286 MnS04 0,00078 
Salzmischung 4,1 Ca-Laktat 2,0 NaF 0,0024 

KAI(S04)a 0,00024 
In Ubereinstimmung mit McCollum, Sim monds, Shipley und Park 

(1795) wurde auch hier gefunden, daB Rachitis durch viel Ca und wenig P 
oder auch umgekehrt erzeugt werden bnn. 

Die rachitiserzeugende Nahrung von McCollum, Simmonds, Shipley 
und Park (1796) besteht aus: 

Weizen 33 
Mais 33 
Gelatine 15 
Weizengluten 15 
NaCl 1 
CaCOs 3 

Die Nahrung enthiilt 0,301~ g P 
und 1,221 g Ca. 

Die Rachitisprobe wird in folgender Weiseausgefiihrt. Eine Gruppe von 
. Ratten soli auf dieser Nahrung 35-45 Tage gehalten werden, wobei dafiir 

gesorgt sem muB, da.6 die Tiere eine ausreicbende Nahrungsaufnahme zeigen . 
. Dann wird der Haifte der Tiere die antiracbitische Fraktion verabreicht. 
Nacb 5-7 Tagen werden die Tiere getotet, die Tibia langsweise gespalten, mit 
Silbernitratlosung getrankt und dem Licht exponiert. Die neu.e Kalkablagerung 
la.6t sich durch Silberreduktiori erkennel1. N ach meiner eigenen Erfahrung 
ist die Probe unzuverlassig und ohrie praktische Bedeutung. McCollum, 
Simmonds, Shipley und Park (1797) gaben spater einige Vorsicbtsma.6-
regeln an, die bei der Bereitung des Nahrungsgemisches erforderlioh sind. 

Bei der Erzeugung der Rachitis handelt es sich nicht nur urn den Ca­
und P-Gehalt der Nahrung, denn wurde in meinem Laboratorium ein kiinst­
Jich zusammengesetztes Nahrungsgemisch abnlioh dem oben besobriebenen 
hergestelit, so lieB sioh Rachitis nur sehr unregelmaBig erzeugen. Das Nabrungs­
gemisoh besa.6 die folgende Zusammensetzung: 

EiereiweiB 18 
Starke 55,6 
Speck 16 
Butter 2 
SaIze 3 
CaCOs 2,4 
Trockenhefe 3 

P 0,1584 g 
Ca 1,228 g 
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Andere Faktoren, auf welche groBe Sorgfalt gelegt werden muB, ist das 
Alter der Tiere [Korenchevsky (1798)] und der Vorrat an E-Vitamin, den 
die Tiere zur Welt bringen (Ernahrung der Mutter). Korenchevsky und 
Carr (1799) fanden, daB die Diat des Vaters keine Rolle spielt. Eckstein 
uud Szily (1800) und Hess und Weinstock (1801) untersuehteu den Ein­
fluB der Laktation auf die Entstehung der Rachitis. Die letrLten Autoren 
fan den, daB das Vitamin E nur unvoUstandig in der Milch sezemiert wird. 
Au.Berdem ist die Fettdarreichung, die zur Auflosung der zu priifenden 
Fraktion angewandt wird, ein storender Faktor. Es wird oft beobachtet, 
daB schon 0,5 g von Extrafett pro Tag das Ernahrungsgleichgewicht vollstandig 
zerstort. Die gesamte Phosphordarreichung (z. B. die Hefemenge, als QueUe 
des Vitamins B) muB sorgfaltig kontrolliert werden. 

Wie wir bereits erwahnt haben, kann die Diagnose durch · Rontgen­
aufnahmen, Blutanalyse . uud in letzter Instanz durch Knochenanalyse und 
histologiscbe Untersnchimg vervollstandigt werden. Die Knochenverande-

Abb. 72. ExperimenteUe. Rachitis. Skolioseartige Einknickung der Wirbelsllule. 

rungen, schon oft auBerlich durch VergroBerung der Epiphysen sichtbar, 
zeichnen sich mikroskopisch durch Verharren des Knorpels, BlutgefaBeinvasion 
und Mangel der Ossifikationszonen aus. Die Tiefe der Zellen des osteoid en 
Gewebes zeigt schon oft die Schwere des Leidens an. Der Heilungsvorgang 
deckt sich nacb Pappenheimer (1802) ganzlich mit den Vorgangen bei der 
iufantilen Rachitis. In Abwesenheit von Vitamin B zeigen die Ratten nach 
Shipley, McCollum und Simmonds (1803) Knochenverilnderungen, die 
dem Meerschweinchenskorbut gleichen. Nach Hess, Unger und Pappen­
heimer (1804) muB man bei den Rachitisversuchen darauf achten, daB auch 
Spontanheilungen bei uugenligendem Wachstum vorkommen konnen. Auch 
mit der P-Zufuhr. muB vorsichtig umgegangen werden. Manche P-Verbin­
dungen zeigen einen deutlichen Heilerfolg, ohne Vitaminzufuhr. Andere 
dagegen nicht, so ist z. B. nach Ed d y, Mull e r und Heft (1805) dies bei 
der Phytinzuiuhr nicht der Fall. Sehr interessant aber ist das Verhalten 
von Hexosephosphorsaure [Ro bison (1806)]. Moglicherweise spielt die Hexose· 
phosphorsaure-Substanz eine Rolle bei der Ossifikation. Es wurde konstatiert, 
daB die Knochen junger Ratten diese Substanz zu spaiten vermogen und daB 
auch rachitische Koochen dieselbe in vitro aus der Losung aufnehmen konnen. 
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Abb. 73. Normllie Rattenrippe. 
(Nach Pappenheimer.) 

Abb. 74. Experimentelle Rattenrachitis. 
(Nach Pappenheimer.) 

Abb.75. Experimentelle Rattenrachitis. (Nach Pappenheimer.) 



Ernl1hrnngskrankheiten bei Kindem. 327 

D.er siturelosliche Auteil des Blutphosphors kann durch die Hexophosphatase 
gespalten werden. Von Shipley, Park, McCollum, Simmonds und 
Kin n e y (1807) ist das Verhalten von Strontium studiert worden. WiJ:d 
Kalzium durch Strontium in der Nahrung ersetzt, so kommt es zll der 
Entwickelung von Strontiumrachitis, die durch Lebertranzufuhr nicht beein· 
flu.6t sein Boll. 

Jackson und Carleton (1808) bestimmten 'die Gewichte der Organe 
bei der Rattenrachitis, ohne bedeutsame Resultate erlangt zu haben. Die 
Exstirpation derSexualorgane hat nach Korenchevsky (1809) auf die 
Rachitisentstehung keine Wirkung. Nach Mellan by (1810) beschleunigt die 
Schilddriisenrutterung die Entstehung der Krankheit. Kauffman, Creek· 
m u r und S c h u 1 t z (1811) produzierten experimentelle Otosklerose bei der 
Ratte an einer rachitiserzeugenden Nahrung. Der Ca·und p. Gehalt des 
Skeletts und der Weichteile wurde von McCann und Barnett' (1812) 
bestimmt. Nach Zucker, Johnson und Barnett (1813) ist das Verhiiltnis 
von Basen und Siiuren in der Nahrung fur die Entstehung der Rachitis von 
ausschlaggebender,Bedeutung. Diese Erkrankung entwickelt .sich vorzugsweise 
bei basenbildender Diitt, nicht aber bei siiurebildender. 

Die Rattenrachitis erlangte eine besondere Bedeutung fUr die moderne 
Auffassung der Rachitis. AuBer dem Vitamin E, dessen Bedeutung neuer· 
dings auch von McColl um, Simmonds, Shipley und Park (1814) ange· 
nommen worden ist, haben die experimentellen Rachitisstudien viel Licht auf 
die Rolle von Butter, und anderen Fetten, und Milch geworfen. Wir glauben 
nicht, daB normal zusammengesetzte Milch frei von dem antirachitischen 
Vitamin sein kann, welches bei der Entwickelung des jugendlichen Organis· 
mus eine so wichtige Rolle spielt. Wir glauben vielmehr, daB die Milch 
durch schlechte Ernlihrung der Mutter oder unhygienischen Bedingungen daran 
verarmt sein kann, oder auch, daB durch die Oxydation der Milch [Turk 
(1815}] viel von 'der antirachitischen Wirkung verloren geht. Wir gesellen 
uns der Meinung von Howland (1. c. 904), Korenchevsky und Carr (1816) 
und Goldblatt (1817) an, daB die Milch deutliche antirachitische Wirkung 
besitzt. 

In Zusammenfassung· der uns bekannten Tatsachen konnen wir mit 
Kramer und Howland (1818) sagen, daB das klinische Bild der infantilen 
Rachitis durch die Verringerung des Phosphorgehaltes des BIutes charakterisiert 
ist. Eine Besserung oder Heilung kann durch Hunger, manche Ole, anorganisch· 
oder organisch gebundenen Phosphor oder -durch Belichtung mit Strahlen 
gewisser Wellenliillge herbeigefuhrt werden. In der franzosischen padiatrischen 
Literatur sind wir nur einem Autor [Nathan (1819)] begegnet, der die 
Vitamintheorie der Rachitis ohne weiteres akzeptiert. Wenn auch die 
Rachitisfrage von. praktischer Seite aus als gelost betrachtet werden kann, 
mussen uns weitere Arbeiten uber das Wesen der Erkrankung AufschluB 
geben. 
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Osteomalazie. 
Die Spiitrachitis, die wir schon erwahnt haben, bildet das naturliche 

Bindeglied zwischen der Rachitis der kleinen Kinder und der Osteomalazie. 
Diese letzte Erkrankung scheint auf einer der Rachitis identischen Stoff­
wechselerkrankung zu beruhen. Einen gewissen Beweis fUr den genetischen 
Zusammenhang dieser Krankheiten sehen wir in einer Arbeit von Ogata 
(1820). In der Provinz Toyama in Japan entwickelte sich unter scheinbar 
identischen Lebensbedingungen bei den Kindern Rachitis, bei den Erwach­
senen Osteomalazie. Vor dem Kriege trat die Krankheit fast ausschlieBlich 
bei jungen graviden Frauen auf, bei denen sie oft einen bedrohlichen 
Charakter annahm. Diese Form der Erkrankung wurde von Liesegang 
(1821) und auch von Scipiades (1822) und Brenner (1823) beschrieben 
und meistens mit den Drusen der inneren Sekretion in atiologische Beziehung 
gebracht. Eine Hyperaktivitat der Ovarien lieB sich nach Dayton (1824) 
in einem FaIle doch deutlich feststellen. Eine Beziehung zu der Graviditat 
wurde oft vermutet, obwohl dieser Zustand ohne Zweifel nur einen sekun­
daren Faktor darstellt. Es ist daher nicht unmoglich, daB eine Unterbrechung 
der Schwangerschaft von einer Besserung begleitet werden kann [K 0 Ito n ski 
(1825)). In Tirol, wo die Erkrankung als puerperalen Ursprungs betrachtet 
worden ist, scheint es nach Po s s el t (1826) nicht immer der Fall zu sein. 
Von seinen 67 Fallen kam die Erkrankung zehnmal bei Mannern vor, 
auBerdem lieB sich ein hereditarer Faktor in weiteren 20 Fallen feststellen. 
Januszewska (1827) berichtet tiber 3500 Fane aus Bosnien na,ch einer 
mangelhaften Ernahrung, von rheumatoiden Erscheinungen begleitet. Die 
FaIle kamen zwischen Dezember und April zum Vorschein und zeigten 
eine ahnliche Periodizitat, wie wir sie schon bei der Rachitis bemerkt haben 
und die mit der Besserung in der Diat und Belichtung in Beziehung gebracht 
werden kann. Die Erkrankung konnte durch Phosphorlebertran sehr gunstig 
beeinfluBt werden. Nach Saltzmann (1828) ist die Krankheit in Finnland 
sehr selten, obwobl dort oft milde Racbitisformen vorkamen. 

Wahrend des Krieges hat man in Mitteleuropa wahrscheinlich Tausende 
von solchen Fallen beobachten konnen. In Wien, speziell im Sommer 191~ 
(1829) kamen viele solche FaIle zur Beobachtung. Diese Frequenz der Falle 
wurde auch von Partsch (1830) wie auch von Sauer (1831) hervorgehoben. 
Die Erkrankung kam nach Hamel (1832), Heyer (1833) und Hirsch (1834) 
nicht nur in den Adoleszenzjahren (12-20) vor, sondern auch bei Mannern 
nach Kopchen (1835) und im Greisenalter bei Mannern und Frauen nach 
Curschmann (1836) (vor dem Kriege) zur Beobachtung. FaIle von Hunger­
osteomulazie wurden ferner von A. Cramer und Schiff (1837), Reichel 
(1838) wie auch besonders von polnischen Autoren beschrieben. Von diesen 
letzten sah Higier (1839) in Warschau wahrend des Jahres 1917 70 FaIle 
im Alter von 19 his 56 Jahren. Eine gute Darstellung der galizischen FaIle 
aus den Jahren 1918-20 finden wir bei Orzechowski (1840). Die Analyse 
seiner 93 Falle ergab die Erkrankung bei 83 Frauen. Was das Alter der 
Patienten anbetrifft, so schwankte dasselbe zwischen 15 und 72 Jahren. 
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22 FaIle wurden als alimentaren Ursprungs klassifiziert, 20 als puerperal, 
19 als klimakterische Symptome, 7 als seniI und 17 ohne bekannte Atiologie. 
Aus der klinischen Beschreibung einiger FaIle lliBt sich ein Mangel an 
Vitamin B ebenfalls ersehen. Die Symptome der Osteomalazie gingen Hand 
in Hand mit Tetanieerscheinungen einher. 

Symptome. Chelmonski (1841) beschreibt zwei Formen der alimen­
taren Knochenerkrankung, die in Polen 1917-HJl8 wutete. Eine Form mit 
Schmerzen in ;den Gliedern . und Rnochenbruchigkeit und eine zweite, die 
mehr der klassischen Osteomalazie ahnelte, zwar nicht bei Schwan geren , 
aber mit schweren Veranderungen im Becken und fortschreitender Parese 
der unteren Extremit1iten~ Hier treten wie bei der Rachitis die Knochen­
veranderungen in den V ordergrund; trotzdem ist die Diagnose nicht leicht 
und die Rrankheit wird oft mit Rheumatismus verwechseJt. Bei Frauen 
kommen nach Croft an (1842), meistens in der Beckengegend, Frakturen vor. 
Bei jungen Leuten beider Geschlechter im Alter von 17-20 Jahren wurde 
der Zustand von Looser (1843) beschrieben. Die Symptome bestanden in 
einer VergroJ3erung der Schilddruse, Ermudung beim Gehen, Schmerzen in 
den Knien und Knocheln. Schmerzhaftigkeit der Rnochen ist eine der 
fruhesten Erscheinungen. Al wens (1844) sah 26 FaIle bei Frauen im Alter 
~wischen 19 und 72, davon 65 Ofo wahrend und nach dem Klimakterium. 
Das Gewicht der Patienten betrug in den meisten Fallen zirka 100 Pfund, 
15 Falle zeigten Wirbelsaulenverkrummung, bei 10 Fallen waren spontane 
Frakturen beobachtet. Bohme (1845) und Korenchevsky (1846) betonen 
besonders die vollstandige Analogie zwischen der Rachitis und der Osteo­
malazie. Imhof (1847) glaubt, daB Osteomalazie oft von Psychosen (De­
mentia praecox) begleitet ist. Gould (1848) glaubt an "eine vollstandige 
Analogie zwischen der Osteomalazie und der Recklinghausenschen Krank­
heit und bemerkt, daB auBer einer Erkrankung der peripheren N erven bei 
dem letztgenannten Zustande noch andere Faktoren eine Rolle spielen; seiner 
Meinung nach deuten die gefundenen Knochenlasionen darauf. FaIle der 
Recklinghausenscher Krankheit wurden auch von Weiss (1849) und von 
Com by (1850) und Da Costa (1851) beschrieben. Eine ahnliche Erkrankung 
kommt unter dem Namen von Kahler- Bezzolo's Krankheit in der Literatur 
vor. Ein solcher Fall wurde von Cantieri (1852) bei einem jungen Mann 
beschrieben, der sich langere Zeit von Zitronen und Essig unterhielt. Eine 
ahnliche Erscheinung besteht in spontanen Frakturen der Rnochen (Fragilitas 
ossium). Eine Form davon kann mit Sicherheit auf eine unzweckmafiige Er­
nahrung zuruckgefUhrt werden, wie dies auch von Szenes (1853) behauptet 
worden ist. Eine andere Form dagegen schehlt hereditaren Ursprungs zu 
sein [Burns (1854)] und nur bei mannlichen Abkommen vorzukommen. Die 
Skleren der so afflizierten Familien sind nach S t e wart (1855) blaulich verfarbt. 

Anatomisch-pathologische Befunde wurden von Hanau (1856) und auch 
von Wild (1857) erhoben. Der letzte Autor sah an den Knochen Verande­
rungen, die denen bei der Rachitis erhobenen analog sind, namlich Befunde 
von unverkalktem osteoid em Gewebe. 
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Stoffwechsel Scott (1858) hat bei der puerperalen Form den Kalk­
stoffwechsel studiert. Die Kalkmenge im Harne war vergroBert, wahrend in 
der Gravidat und bei der Laktation die Ausscheidung vermindert war. Die 
gefundenen Zahlen waren wie folgt: Normal CaCl2 pro Liter Harn 1,146 g, 
bei der Osteomalazie 1,36, bei der Graviditiit und Laktation 0,988 g. Der 
Kalkgehalt des Elutes ist bei der Osteomalazie vergroBert (normal 0,45 g CaO 
pro Liter; Osteomalazie 0,58 g), bei der Graviditat dagegen wurde keine 
Abweichung von den normalen Zahlen gefunden. Leo Zu n z (1859) fiihrte 
Stoffweehselversuche bei der puerperalen Osteomalazie aus. Er fand die 
Kalkbilallz negativ, eine deutliche Besserung dureh Kastration. Elf e r und 
K a p p el (1860) fuhrten Stoffwechselversuche mit und ohne Zufuhr von 
Extrakten der innersekretorischen Drusen aus. Die Ca- und Mg-Bilanz war 
manchmal negativ, die P-Bilanz blieb dagegen positiv. Bei Hungerosteopathien 
fand Adlers berg (1861) eine VergroBerung der Ammoniakausscheidung mit 
gleichzeitiger negativer N-Bilanz. Einfuhr von groBeren Mengen Natrium­
bikarbonat fuhrt zu einer Verminderung der Ammoniakausscheidung, durch 
welches Verhalten die Hungerosteopathie von der wahren Osteomalazie dif­
ferenziert sein soll. 

Therapie. Die Lebertrantherapie wurde nicht oft angewandt, doch 
waren bei ihrer Anwendung die Berichte gunstig. Looser, Curschmann, 
Kapchen, Hamel und Hume und Nirenstein (1862) haben daruber 
berichtet. In den meisten von diesen Fallen wurde aber, zugleich mit dieser 
Therapie, eine Diatanderung vorgenommen. Dalyell und Chick (1863) 
sahen eine deutliche therapeutisehe Wirkung von Olen und Fetten tierischen 
U rsprungs, die bekannt sind, das Vitamin E zu enthalten. 

Atiologie. Hutchison und Patel (1864) sahen zahlreiche Falle bei 
mohamedanischen Frauen in Bombay. Die U rsache der Krankheit wird hier 
von den Autoren nicht auf die Diiit, friihzeitiges Heiraten oder langdauernde 
Laktation zuruckgefiihrt, sondern durch die Domestikationstheorie der Ra­
chitis, auf Bewegungs- und Luftmangel erklart. Die Beschreibung del' Falle 
bei Mannern und Greisen beweist ohne weiteres, daB die Krankheit an sich 
nichts mit dem Puerperium zu tun hat. Die Falle im Gl'eisenalter wie auch 
bei den El'waehsenen zeigen, daB diese rachitisahnliche Erkrankung, im 
Gegensatz zu den Befunden von Me 11 a n by bei der Rachitis der jungen 
Hunde, nichts mit dem Wachstum gemeinsam hat. Zur Zeit del' Aus­
brei tung diesel' Krankheit in Mitteleuropa bestandein Mangel an Milch, 
Eiern, Kase und Butter. Die Bevolkerung ernahrte sich von Kohl, Ruben, 
wenig Kartoffeln und Fleisch. Es bestand demnach ein Mangel an E -Vita­
min wie bei del' Rachitis. Das Wesen der Osteomalaziewurde von White 
(1865) ausfiihrlieh besprocheu. Was das Weseu del' Hungerosteomalazie 
anbelangt, so hat Goldflam (\866) Recht, weuu er dieselbe auf einen 
Ernahrungsfehler zuriickfuhrt. Denn es ist unwahrscheinlich, daB die Be­
lichtung eine Anderung erfahren hat. Die praktische Behandlung del' Osteo­
malazie ist durch die Fortschritte in del' Rachitisfrage bestimmt. 
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Manche Ernahrnngsstorungen bei Kindern (Tetanie, Mehlnahrschaden, 
Atrophie nsw.). 

Bei der Besprechung dieser Zustiinde mussen wir vor allem hervorheben, 
daB unter dieser Rubrik wahrscheinlich von den versehiedenen Autoren Zu­
stande, die wirklich Avitaminosen sind sowie solche, die eine davon ganz 
verschiedene Atiologie besitzen, zusammengebracht worden sind. Bei dem 
jetzigen Stand un serer Kenntnisse laBt sich dies leider nicht ganzlich ver­
meiden. 

Tetanie (Spasmophili e). Wenn wir diese Krankheit als Beispiel 
nehmen, so erscheint uns das klinische Bild der Spasmophilie nicht absolut 
begrenzt, und mit Recht hebt Luzzatti (1867) hervor, daB es schwer ist, 
wegen des atypischen Verlaufs der kindlichen Epilepsie, zwischen der Tetanie 
und epileptischen Konvulsionen zu differenzieren. Auch kann eine Kalk­
verarmung nach den Angaben von Stheehman und Arntzeni u's (1868) 
klinische Konsequenzen mannigfacher Art nach sich ziehen. Die Diagnose 
der Spasmophilie kann durch Prufung der elektrisehen Erregbarkeit er­
leichtert werden, ist aber nicht absolut sicher. Es wird jetzt aHgemein an­
genommen, daB. die tetanischen Zustande bei Kindern durch Kalkmangel 
ausgelost werden. DaB in solchen Fallen die Kalkretention mangelhaft ist, 
wurde schon von Cybulski (1869) in 1906 bewiesen. Theoretisch aber ist 
es moglich, daB die Kalkverarmung des Korpers auf verschiedenen Wegen 
zustande kommen kann. Es kann sich urn einen Kalkmangel in der 
.N ahrung handeln, einen Zustand, der durch eine Kalktherapie aHein auf­
gehoben werden konnte. Die Krankheit kann auch qurch eine Erkrankung 
der Nebensehilddrusen bedingt sein, dann ware eine Opotherapie (Organ, 
therapie) am Platze. Zuletzt kann es sich urn eine Verarmung des Organis­
mus an Kalksalzen handeln, die infolge von rachitischen Zustanden entstand. 
Auf diese letzte Moglichkeit hat Pepper (1870) mit Recht hingewiesen. In 
der Praxis begegnen wir wahrscheinlieh allen drei Ursaehen. Reyher (1871) 
hebt besonders hervor, daB die in Deutschland vorkommende Tetanie iden­
tisch mit der Beriberi sein konnte. Die oft gefunden~n Blutungen in den 
N ebenschilddrusen sollen auf die allgemeine hamorrhagische Tendenz zuruck­
gefuhrt werden. Er behauptet ebenfalls, daB Zufuhr von Vitamin B den 
Zustand, den er "spasmogener Nahrschaden" nennt, giinstig zu beeinflussen 
vermag. Die Erregbarkeit solI durch Kalkverluste bedingt sein. Es ist mag­
lich, daB es sieh hier urn Beriberi mit Kalkverlusten handelte. 

Viele Autoren versuchten Spasmophilie experimentell zu erzeugen. Dies 
wird meistens durch Exstirpation von N ebenschilddrusen erzielt. G r 0 s s und 
Underhill (1872) glauben, daB dabei 2 Faktoren von Bedeutung sind: 
erstens, niedriger Kalkgehalt und zweitens, hoher Kaliumgehalt der Nahrung. 
C rui ck shan k (1873) fand bei experimenteller Tetanie niedrige Kalkwerte 
im Gesamtblut, wie auch im Plasma und Zellen. 1m Gesamtblut ist der 
Ca-Gehalt gegenuber den normalen Tieren urn 37% erniedrigt. Salvesen 
(1874) ist der Meinung, daB die Nebenschilddrusen den Kalkstoffwechsel 
beherrschen. Hunde, bei welchen diese Drusen exstirpiert wurden, konnen 
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auf einer Nahrung aus 500 ccm Milch, Brot und Haferschleim bestehend 
dauernd am Leben erhalten werden, dagegen bekommen sie nach Fleisch­
genuB Krampfe, die oft zum Tode fiihren. Milch muB demnach eine Sub­
stanz enthalten, die die rretanie verhiitet, und diese Substanz wurde mit Kalk 
identifiziert. Wurde aus der Milch der Kalk ausgefallt, so erwies sich das 
Filtrat als wirkungslos. Es ist aber nicht unmoglich, daB zugleich mit dem 
Kalk das antirachitische Vitamin mitgefallt wird. lmmerhin ergeben Sa 1-
vesens Versuche, daB eine Kalkzugabe jede tetanieerzeugende Nahrung 
vervollstandigt. Kalk, speziell wenn injiziert, ist nur von geringer Wirkung, 
dies hangt mit der raschen Ausscheidung dieses Elementes zusammen. 
Glukosetoleranz wurde bedeutend vermindert gefunden. Luce (1875) fand 
bei Ratten, die in der Nahrung wenig Kalk und Vitamin E erhielten, eine 
Hyperplasie der Nebenschilddriisen. Beim Mangel an Vitamin allein tritt 
diese Erscheinung nicht konstant auf. 

Es ist interessant, daB Tetanie schon im 17. Jahrhundert [Shipley (1876)J 
mit Kalk behandelt wurde. N ach B I ii h d 0 r n (1877) tritt die Erkrankung 
nur im Winter und Friihling auf, also ahnlich det Rachitisinzidenz, sie ist 
nicht selten bei brusternahrten Kindern. Nach Morse (1878) ist die Tetanie 
bach -dem Alter von 7 Ja.hren selten, dagegen beschrieb G ran t (1879) Te­
tanie bei 6 erwachsenen Personen. Bei einer Untersuchnug von 1648 Kindern 
fand Schultze (1880) ein positives Chvostekzeichen bei 8,4% der Kinder, 
wovon 2/S an echter Spasmophilie litten. 

Stoffwechsel. Wahrend der Kalkgehalt des BIutes bei normalen Kindern. 
einen sehr konstanten Wert darstellt, ist nach Kramer, Tisdall und How­
land (1881) dieser Wert bei der Spasmophilie stets niedriger, wahrend nach 
Freudenberg und Gyargy (1882) der P-Gehalt entweder normal oder er­
haht erscheint. Das Bild der Rachitis solI durch Azidose, das der Tetanie 
durch Alkalose charakterisiert sein. Underhill, Tileston und Bogert 
(1883) fiihrten eine sorgfaltige Stoffwechseluntersuchung bei einem Tetanie­
kinde aus. Der Versuch umfatlte zwei Perioden, eine kalkarme und eine 
kalkreiche. Die Resorptionsfuhigkeit des Kalkes ist besser bei der Tetanie 
als bei normalen Kindern, auch die Eliminierung geschah rascher. Der 
Kalkgehalt des BIutes warniedrig und lieB sich durch Kalkzugaben nur 
schwer beeinfiussen. Oer Stickstoffwechsel schien sich normal zu gestalten, 
wahrend die Fettverwendung mangelhaft war. 1m Harne trat eine vermehrte 
Ammoniakausscheidung auf, trotz Abwesenheit von Azidose. 

Atiologi:e. Der Kalkmangel als die alleinige Ursache der Erkrankung 
muB ziemlich selten sein, da die meisten uns zuganglichen Angaben nicht 
iiber die giinstige Wirkung der Ca-Therapie berichten. Wenn von Kalk­
therapie gesprochen wird, wie in Fallen von Rohmer und Vonderweidt 
(1884) und von Scherer (1885), wurde diese Therapie meistens durch Leber­
tran und Phosphor erganzt. Thiemich (1~86) hat die Ca·Therapie aHein 
ohne Einfiutl gefunden, wahrend Petrone und Vitale (1887) in ihren Fullen 
die Nebenschilddriisentherapie ohne Wirkung fan den und dies trotz der patho· 
logischen Veranderungen in diesen Driisen, die von Pincherle und Maggesi 
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(1888) aufgefunden wurden. Auch Arntzenius (1889) fand Nebenschild­
driisentherapie ohne Wirkung. Einige Forscher glauben, daB abnorme Stoff­
wechselprodukte, die bei der N ebenschilddrusenanomalie auftreten, die Kalk­
bilanz r:;ti:)ren kannen. Freudenberg und Gyargy (1890) z. B. glauben an 
die starende Wirkung gewisser Aminosauren, Guanidin, Kreatinin usw., 
Paton (1891) dagegen faBt den Vorgang als eine Starung des Lezithinstoff­
wechsels auf. Es erscheint aber sieher, daB bei der klinischen Tetanie die 
Starung der Nebenschilddrusenfunktion nur eine sekundare Erscheinung dar­
stellt, doch kann eine Hypofunktion dieser Drusen nach K u m mer (1892) 
auch zur Starung des Ka1kstoffwechsels fiihren. Die dritte Maglichkeit, die 
Ka1kverarmung infolge von rachitischer Stoffwechse1erkrankung, wird durch 
die haufige Vergesellschaftung dieser Krankheit mit der Rachitis und Osteo­
malazie bestarkt. So fand Jan uszewska (1. c. 1827) unter 3500 Fallen von 
Osteoma1azie 338 'retaniefalle. Auch Sauer (1 c. 1831) beschrieb diesen 
Zusammenhang und wurde in seiner Meinung durch erfolgreiche Lebertran­
therapie bestarkt. Die Beziehungen zwischen der Rachitis und 'retanie werden 
von der modernen Kinderheilkunde fur die Erklarung des Wesens der letz· 
teren Erkrankung in den Vordergrund gestellt. Howl and und K ram e r 
(1893) hebeu diese Beziehungen besonders hervor. Beide Krankheitsbilder 
sind durch abnormen Miueral'ltoffwechsel charakterisiert. Trotzdem ist der 
Unterschied bedeutend. Der hohe P·Gehalt des Elutes bei der Tetanie [Elias 
und Wei B (1894)] verzagert die Rachitissymptome. Wird durch die Kalk­
zufuhr die Tetanie gebessert, so kommt oft Rachitis zum. Vorschein. Doch 
ist nach Zahn (1895) der Kalkgehalt des Blutes bei der Tetanie nicht, immer 
erniedrigt. Wie wir in dem nachsten Abschnitt sehen werden, ist das Tetanie­
bild durch die Beziehungen von A1kalien zu den Erdalkalien beherrscht. 
In Bestatigung dieser Ansicht betrachtet Nassau (1896), daB eine abuorme 
Retention von Na und K fur die Entstehung der Spasmophilie schuldig ist. 
Nach Tisdall (1897) ist der Quotient von Natrium zu Kalzium von beson­
derer atiologischer Wichtigkeit. Damit im Einklang stehen die Befunde von 
Jeppson und af Klercker (1898), von Jeppson (1899) und Rohmer 
(1900), die die Tetaniesymptome durch Zufuhr von Alkaliphosphateu, beson­
ders Kaliumphosphat auslosten. Takasu (1901) hat Spasmophilie mit der 
Beriberi in Beziehung gebracht. In seinem FaIle war die Maglichkeit des 
Bestehens von infantiler Beriberi vorhanden. Da die rachitische Starung in 
jedem Alter vorkommen kann, so kann die kauaal damit verbundene Tetanie 
auch in jedem Alter vorkommen. Klose (1902) glaubt, daB diese Erkrankung 
nicht vor dem Alter von 2 Monaten vorkommt, Bluhdorn dagegen (1903) 
fand sie in jedem Kindesalter. AuBerdem ist es nicht ausgeschlor:;sen, daB 
gewisse Formen der Graviditats- und Laktationstetanie auf die obigen Ur­
sachen zuriickzuruhren sind, doch wurde dies von Faas (1904) bestritten. 
Tetanie scheint durch eine einseitige Mehlnahrung begunstigt zu werden und 
ist bei brusternahrtem Saugling nach Guthrie (1905) recht selten. Wern­
stedt (1906) ist der Ansicht, daB speziell die Molke fur die Entstehung der 
Krampfe verantwortlich ist, auBerdem glaubt er, daB das MiBverhaltnis 
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zwischen dem MiIchzucker und Milchsalzen eine kausale Rolle spielt. Lust 
(1907) gibt an, daB .die Tetanie nur bei 2% Brustkindern und bei 55,7 % 
kunstlich ernahrten Kindern vorkommt. Nach Bossert und Gralka (1908) 
zeichnet sich die wahre Spasmophilie dadurch aus, daB sie durch Diat­
anderung beeinfluBt werden kann. Bei der Rachitis tritt Kalkverarmung in 
den Knochen, bei der Spasmophilie in den Muskeln auf. v. Me y sen bug 
(190~) glaubt allerdings nicht, daB die Spasmophilie etwas mit den drei 
bekannten Vitaminen zu tun hat, doch werden wir aus der Therapie ersehen, 
daB die Tetanie in engen Beziehungen zu der Rachitis steht. 

S y m p tom e. Zur Diagnose der Tetanie kann man sich der E r b schen 
Reaktion (Steigerung der galvanischen Erregbarkeit der Muskeln und der 
motorischen Nerven), sowie des Chvostekschen Zeichen [Steigerung der 
mechanischen Nervenerregbarkeit, speziell des N. facialis oder popliteus 
[Ibrahim (1910)] bedienen. Nach Stheehman und Arn tzenius (L c. 
1868) ist das C h v 0 s t e k sche Zeichen viel empfindlicher. N ach B 0 sse r t 
(1911) werden manchmal Odeme und karpopedale Spasmen beobachtet. Be­
hilflich bei der Diagnose ist die Bestimmung des Kalkgehaltes des Blutes_ 
Howland und Marriott {1912) finden in normalen Fallen im Blute 10-11 
mg Ca, bei Rachitis etwas weniger, bei Tetanie im Mittel 5,6 mg, manchmal 
nur 3,0 mg. Diese Autoren finden, daB die Ca-Therapie wenn auch lang­
sam, so doch deutlich wirkt. Elias und Spiegel (1m3) fanden den Phos­
phorgehalt des Elutes sehr hoch; Tisdall, Kramer und Howland (1914) 
das Verhaltnis von Natrium und Kalium zum Kalzium und Magnesium stark 
vergroBert, Kaliumgehalt dagegen erhoht. Stheehman und Arntzenius 
(1915) finden, daB der Ca-Gehalt des Blutes kein sicheres Zeichen der Tetanie 
sei. Der Gehalt des Kalkes im Elute kann hoch sein und doch kann es sich 
um einen Kalkmangel in den Geweben handeln, was durch die E r b sche 
Reaktion zutage tritt. v. Meysen bug (1916) fand, daB Thiemichs Zeichen 
nicht durch niedrigen KaIkgehalt des Elutes bedingt ist und daB groBere 
Kalkzufuhr bei alter en Kindern die anodische Reaktion nicht zu beeinflussen 
vermag_ Die Bestimmung des SaIzstoffwechsels bei der Tetanie wurde von 
}1'letcher (1917) ausgefUhrt. Liefmann (1918) hat die Azetonausscheidung 
im Harne wahrend des akuten Stadiums sehr hoch gefunden, wahrend 
Sharpe (1919) die Guanidinausscheidung im Kote vergroBert fand. Hoob­
ler (1920) gab an, daB sich die Ca-, Mg- und P-Bilanzen negativ gestalten. 
Bolten (1921) fand auch bei Fragilitas ossium (Osteopsathyrosis) vermin­
derten Kalkgehalt des Elutes mit einer Steigerung der elektrischen Erreg­
barkeit. 

Therapie. Kalziumtherapie wurde von Howland und Marriott (1. c_ 
1712)besehrieben. Thiemich tl. c. 1886) em pfahl Brustnahrung und Phos­
phorlebertran. Brown und Fletcher (1922) emp£ahlen ebenfalls Phosphor­
lebertran. Von neueren Arbeiten daruber hat Stheehman (1923) wie auch 
Brown, MacLachlan und Simpson (1924) die Lebertranarbeiten be­
statigt. Diese letzten Autoren fanden die intravenosen Einspritzlilngen von 
Ca-Laktat ohne EinfluB, wenn nicht dieser Eingriff von einer gleichzeitigen 
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Phosphorlebertrantherapie begleitet wurde. Die klinischen Zeichen del' Tetanie 
verschwinden in 10-17 Tagen, wahrend ohne Kalkzufuhr die Wirkung stark 
verzogert war. Nach Ochsenius (1925) verursacht Lebertranphosphorthera­
pie Verschwinden del' Krampfe, die elektrische Ubererregbarkeit bleibt abel' 
bestehen bis die Kalktherapie eingeleitet wird. Scheer (1926) erhielt gute 
therapeutische Erfolge mit salzsanrehaltiger Milch, Moschini (1927) sogar 
durch vollstandige Entziehung del' Milch aus del' Nahrung. Neuerdings hat 
Huldschinsky (1928) die Strahlentherapie, die er bei del' Rachitis ange­
wandt hat, mit Erfolg auf 'fetanie ausgedehnt, was auch von Sachs (1. c. 
1753) bestatigt wurde. 

Mehlniiltrscldiden. 
Es ist wahrscheinlich, daB auch unter dies em Namen Krankheitszustande 

grundvel'schiedener Atiologie zusammengefaBt wurden. In den Jahren 1905 
bis 1910 kamen besonders in Deutschland, abel' auch in allderen Landern, 
Massenerkrankullgen bei Sauglingen zur Beobachtung. Diese traten als Folge 
del' langere Zeit wahrenden Verabreichung von Mehlpraparaten als Haupt­
nahrung auf. Erst Czerny (1929) erkannte die Gefahren diesel' Ernahrungs­
weise und nannte die daraus entstehenden Folgen - Mehlnahrschaden. Es 
braucht wohl nicht besonders betont werden, daB diese Erkrankung nul' bei 
kunstlich ernahrten Kindern auftritt. Kinder, die die Kuhmilch schlecht oder 
gar nicht vertragen haben, wurden wochen- und O£ters monatelang mit ver­
schiedenen Mehlpraparaten ernahrt. Von den Gefahrell einer kohlenhydrat­
reichen Nahrung bei Sauglingen wird neuerdings von Bloch (1930), Franz 
Hamburger (1931), Doleris (1932) und Perrot und Lecoq (1933) 
gewarnt. Zuerst wird diese Nahrung augenscheinlich sehr gut vertragen, 
das gute Aussehen del' Sauglinge laBt die Vermutung nicht aufkommen, 
daB die Nahrung mangelhaft sei. Spater aher, nach einer Zeit, die bei 
einzelnen Kindern in weiten Grenzen schwankt, entwickelt sich ein Krank­
heitsbild, das nach Rietschel (1934) in 3 verchiedenen Formen auftritt 
namlich als: rein atrophische Form (Hungerzustand), atrophisch-hydramische 
und hypertonische Form. 

Die rein atrophische Form tritt bei mehlernahrten Kindern auf und zwar 
mit folgenden Symptomen. Die Stiihle reagieren sauer, mit reichlicher Schleim­
absonderung und Garung. Es entwickelt sich allmahlich eine hochgradige 
Atrophie und Hypertonie del' Muskulatur; die Muskeln sind prall, was oft 
W ohlbefinden des Sauglings vortiiuscht. Elektrische Ubererregharkeit del' 
peripheren Nerven gehort zu den oft vorkommenden Symptomen. Dabei 
besteht eine hochgradige Neigung zu sekundaren Infektionen (Soor, Aphthae, 
Hautabszesse, Otitis, Phlegmone, Pneumonie). Trotz der schwersten Symptome 
wird oft del' Magelldarmkanal bei del' Sektion fast intakt ge.funden. 

Die atrophisch-hydramische Form iiuBert sich anfanglich in Odemen an 
den unteren Extremitiiten, die nach Noeggerath (1935) wohl auf Herz­
schwache beruhen, spateI' zeigen die Kinder oft ein aufgedunsenes Gesicht, 
manchmal auch skorbutische Veranderungen des Zahnfleisches (Bogen 1936). 
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Die hypertonische Form erinnert sehr an periphere Nervenaffektionen. 
Man findet in dieser Kategorie Falle mit an den Bauch herangezogenen Beinen, 
steifer Wirbelsaule, Tetanie mit gesteigerter elektrischer Erregbarkeit und 
Karpopedalspasmen, die wochenlang anhalten. Die Prognose ist schlecht, die 
Kinder gehen an Neuritis [Griineberg (1937)] zugrunde. 

Atiologie. Langstein (1938) glaubte an eine Analogie dieser Erkran­
kung mit der Beriberi. Er sah in einem Falle eine so hochgradige Hyper­
tonie der Muskeln, daB er es mit einem Falle der Li ttleschen Krankheit zu 
tun zu haben glaubte. In manchen Fallen des Mehlnahrschadens mag es sich 
sogar um Beriberi gehandelt haben. Nach den Angaben von Hess (1. c. 1454), 
der die Krankheit bei einer geniigenden Menge Vitamin C entstehen sah, ist 
eine Analogie mit Skorbut ausgeschlossen. Dagegen scheint nach den neuen 
Angaben eine Ahnlichkeit mit H~ngerodem zu bestehen. In diesem Sinne 
auBert sich L. F. Meyer (1939) und Rietschel (1940). 1m AnschluB daran 
berichtete Benj amin (1941), daB sich beim Mehlnahrschaden nach Fiitterung 
von EiweiBmilch eine hohe Stickstoffretention beobachten Ia.Bt, die vielleicht 
auf ein Verlangen des Organismus nach EiweiB hinweist. Zuerst betrug die 
Retention 50 % der Einnahme, spater 15-200J0. Da EiweiBmangel oft als die 
Ursache von Hungerodem betrachtet wird, so ist diese Angabe von Interesse. 
Da aber eine Diat, hauptsachlich aus Mehi bestehend, unier Umstanden sehr 
vitaminarm sein kann, so laBt sich die Moglichkeit nicht von der Hand 
weisen, daB es sich in manchen Fallen um eine A vitaminose handelt. Auch 
Hess (1. c. 1454) schlieBt sich dieser Meinung an. In jedem Falle hat 
K e 11 e r (1942) recht, wenn er sagt, daB eine fast ausschlieBliche Mehl­
nahrung nur vorubergehend angewandt werden kann. Es scheint aber Falle 
in der Literatur zu geben, wie der Fall von Steinitz und Weigert (1943), 
in welchem infolge von schlechter Toleranz fur Milch eine ausschlieBliche 
Mehlnahrung langere Zeit hindurch verabreicht worden ist. Salge (1944) 
glaubt, daB bei den einzelnen Kindern groBe Unterschiede in bezug auf 
Starketoleranz bestehen. Er sah ein Kind, das 2 Monate ausschlieBlich mit 
Mehlen ernahrt wurde, ohne daB ernstliche Folgen davon sichtbar waren. 
Die pathologischen Zusiande, die bei Kindern mit einer starkereichen N ahrung 
enistehen, wurden auch von A b t (1945) studiert. 

In der englischen piidiatrischen Literatur ist der Begriff Mehlnahrschaden 
nur selten anzutreffen, Storungen dieser Art werden allgemein unter Atrophie 
zusammengefaBt [Cautley (1946)]. Dieser Autor beschreibt die Symptome 
folgendermaBen: Die Krankheit nimmt ihren Ursprung aus einer unzweck­
maBigen Diat, vorwiegend Mehlnahrung. Es treten groBer Gewichtsverlust, 
DiarrhOe, Erbrechen auf. Oft werden diese Symptome von Stomatitis aph­
tosa, Enteritis, Bronchitis und Furunkulosis begleitet. In schwer en Fallen 
findet er Odeme an der Haut der Extremitaten und spater des Gesichts, 
Petechien, Opisthotonus. Bei der Sektion wurden Odeme der Hirnhaute, 
pleurale Ekchymosen, im Magen und Darm Erosionen und subepitheliale 
Blutungen gefunden. In chronischen_ Fallen wurde fettige Degeneration der 
Leber und des Nierenepithels festgestellt. Nach G. B. Fleming (1947) konnen 
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die Atrophiker Kohlenhydrate und Fette gut verwenden. Die Unteremahrung 
nimmt aber ihren Ursprung in del' mangelhaften Resorption del' Kohlen­
hydrate aus dem Darme. 

Frank und Stolte (1948) analysierten die Organe von Kindem, die an 
Mehlnahrschaden starben. Speziell kam die Leber zur Untersuchung. Natrium 
und Chior war darin hoher, Kalium niedriger, wahrend Fett, Asche, Magnesium, 
Kaizium, Phosphor und Schwefel keine groBen Abweichungen von normalen 
Werten zeigten. Steinitz und Weigert (1. c. 19.+3) haben in einem FaIle 
einen hohen Fettgehalt del' Organe und mehr P 20 5 gefunden. 

No egg e I' a th (1. c. 1935) empfiehIt als Therapie die Verabreichung roher 
Milch. Dasselbe wird von Hohlfeld (1949) vorgeschlagen. Bendix (1950) 
empfiehlt fUr Atrophie hauptsachlich Brustnahrung. 

Andere Ernahrungsstornngen beim SUngling. 
Bei vielen wohlbekannten ErnahrungssWrungen beim Saugling laBt sich 

leider aus del' jetzigen padiatrischen Literatur kein klares Bild ihrer Atiologie 
konstruieren. Die einzelnen Krankheitsbiider sind VOl' allem nicht scharf 
voneinander abgetrennt worden. -abel' den chaotischen Zustand in del' heutigen 
A u££assung del' Atrophie haben sich Mol'S e und Tal bot (196 I) ausge­
sprochen. Um so schwerer ist es £iiI' einen, del' dies em Gebiete fernsteht, 
sich ein abschlieBendes Urteil darubel' zu bilden. Ulltel' den hier zu be­
handelnden El'llahrungsstorungen kommen die exsudative Diathese, Atrophie 
(im Sinne del' deutschen padiatrischen Literatur), Marasmus, Milchnahrschaden, 
Athrepsie usw. in Betracht. Viele von diesen Zustanden werden heutzutage 
als durch Fettzufuhr, von anderen dagegen durch Fettmangel [Nobecourt 
(1952)] verursacht betrachtet. Es sind in del' Kinderpraxis FaIle bekannt, 
an welch en jede mogliche Nahrungszusammensetzung versucht worden ist, 
abel' vergebens, ja es gibt sogar in diesem Zustande (zwar seIten) Kinder, die 
nicht mehr eine vollig normale Brustnahrung vertragen konnen. Inwiefern 
diesel' Zustand durch einen organischen Fehler odeI' durch eine vorhergehende 
unzweckmaBige Ernahrung bedingt ist, scheint nicht immer klar zu sein. 
In manchen Fallen mag die mangelhafte Ernahrung so groBen Schaden 
erzeugt haben, daB dem Kind durch die beste Diat nicht mehr gehol£en 
werden kann. 

Fur manche von den obengenannten EmahrungssWrungen wurden von 
Peh u (1953) in Frankreich Gemusesuppen als therapeutische MaBnahme 
eingefiihrt. Diese Therapie wurde in Deutschland von Moro (1954) in Forlll 
von Karottensuppe benutzt, womit gute Erfolge verzeichntlt wurden. Eine 
ahnliche 'l'herapie wurde von Stark (1955) und von R. Hamburger und 
S t I' a n sky (1956) bei avitaminosenverdachtigen Fallen empfohIen, und neuer­
dings kommt uns ein analoger Bericht von Aron und Samelson (1957) zo. 
Von McClendon und Sedgwick (1958) wurde £iiI' Sauglingsernahrung 
Spinatpulver empfohlen und gute Gewichtsvermehrungen damit erzielt. Aron 
(1959). empfiehIt die AufschlieBung del' Mehle durch Fermentwirkung, wonach 
solche Produkte gut von schwierigen Fallen ausgenutzt werden sollen. 

Funk, Die Vitamine. Dritte Auflage. 22 



338 Die menschlichen A vitaminoeen. 

DeS an ct is (1960) betrachtet Eigelb als ein vorzugliches diatetisches Mittel 
fiir atrophische Kinder. Die vorgeschriebene Dose ist ein Teeloffel bis ganzes 
Eigelb pro Tag. Erich Muller (1961) empfiehlt Kartoffelmehl als Zugabe, 
Lu ttinger (1962) Bienenhonig. Jedenfalls ist nach Gorter (1963) eine 
Mehlnahrung als an EiweiB, Fett, Salzen und Vitaminen mangelnd, streng 
zu verwerfen. Bei der Ernahrung kleiner Kinder mochte Fa be r (1964) 
prinzipiell dem natiirlichen Instinkt und Appetit eine gro.Bere Bedeutung 
einraumen. Seiner Erfahrung nach geniigt dieser Instinkt urn eine gute 
Nahrungswahl, auch den Vitaminen gegenuber, zu treffen. 

Wir begegnen in der Literatur von Zeit zu Zeit Angaben, die iiber eine 
erfolgreiche Vitamintherapie bei gewissen Storungen berichten. K 0 h I b r ug g e 
(1965) behandelte mit gutem Erfolg Cholera in fan tum mit Apfelsinensaft, eine 
Krankheit, die allgemein als Infektion oder Intoxikation aufgefaBt wird. 
Holt, Courtney und Fales (1966) behandelten mit gutem Erfplge einen 
Fall von "Intestinal em Infantilismus" mit Lebertran. Was diese isolierten 
Erfolge bedeuten, daruber haben wir kein Urteil. Nach Howland (1967) 
mussen bei intestinalem Infantilismus die Kohlenhydrate aus der Nahrung 
vollstlindig weggelassen werden. 

Wir brauchen nicht speziell hervorzuheben, daB bei der Ernahrung der 
Kinder dieselben Gesetze obwalten, die wir schon bei den Tieren formuliert 
haben. AuBer den langstbekannten Nahrungsbestandteilen mussen wir fur die 
Gegenwart der drei Vitamine sorgen, ferner ist wichtig, daB sich die edleren 
Bestandteile in einer nicht allzu groBen Verdunnung im N ahrungsgemisch 
vorfinden. Manche von den verzeichneten therapeutischen Erfolgen mit den 
Vitaminen beruhen wohl darauf, daB entweder die betreffenden Vitamine, 
obwohl sie vorhanden waren, nicht ausreichten, oder daB das relative Ver­
haltnis der einzelnen N ahrungsbestandteile zueinander nicht ganz richtig 
gewlihlt wurde. Auf solche Moglichkeit haben Wei 11 und M 0 uri qua n d 
(1968), Knopfelmacher (1969) und, was das B-Vitamin anbelangt, Daniels, 
Byfield und Loughlin (1970) hingewiesen. In diesem Sinne konnen wir 
gewisse Erfolge der Vitamintherapie bei einem schlecht definierten Krankheits­
zustand, 'der gewohnlich als "Marasmus" oder Unterernahrung (Malnutrition) 
bezeichnet wird, erklaren. Eddy und Roper (1971), sowie auch Dubin 
und Lewi (1. c. 1038) ha.tten bei den oben vermerkten Fallen deutliche Er­
folge zu verzeichnen. Marriott (1972) klassifiziert die Ernahrungsstorungen 
beim Saugling in zwei Reihen: 

1. Ein toxischer Zustand, einer schweren Diarrhoe folgend, und 
2. chronische Unterernahrung (Marasmus). 

Was die Atrophie anbelangt, so wird sie nach der jetzigen Auffassung 
durch Fettzufuhr verursacht. In diesem Sinne sind auch die Angaben von 
F ri e db erg und No egg era t h (1973) zu deuten, die hier die Anwendung 
von zentrifugierter Brustmilch empfehlen. Diese erinnert' uns an gewisse 
Versuche, die der Verfasser zusammen mit Dubin (1. c. 500) an Ratten 
ausfuhrte. Diese Tiere erhielten eine vollstandige synthetische Diat, die uber 
50 0/0 Fett enthielt. Die jungen Ratten waren imstande, dabei 2-3 Monate 
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zu leben. Trotz des Vitamingehaltes der Nahrung wuchsen die Tiere nicht, 
sie bu.6ten sogar 50 % ihres Gewichts ein und sahen aus, wie die atrophischen 
Kinder meistens beschrieben werden. Die Tiere zeigten eine hochgradige 
Verfettung der Leber, in einigen Fallen Odeme und Skoliose mit einer 
dauernden Kurvatur der Wirbelsaule. Eine physiologische Erklarung dieser 
Erscheinung steht einstweilen noch aus. SoUte es sich aber herausstellen, 
daB der Milchnahrschaden sowie die Dekomposition von Finkelstein auf 
den groBen Fettgehalt der Nahrung zuruckzufUhren sind, dann HeBe sich der 
Einflu.6 des Fettes in der obigen Weise experimentell studieren. 

Bei der Sauglingsatrophie fand Salge (1974) die Resorptionsfahigkeit 
zufriedenstellend. Energie- und Stoffwechsel dieser Kinder wurde von Bahrd t 
und Edelstein (1975) studiert. Die Assimilation der Fette wurde von 
Hut chi son (1. c. 1707) normal gefunden, Fettverluste sind aber ziemlich 
hoch infolge von voluminosen Stuhlen. Der Eiwei.6gehalt des BIutes wurde 
von Utheim (1976) niedrig gefunden und sie glaubt, daB die Eiwei.6synthese 
sich abnorm gestalte, in anderen Fallen dagegen solI eine Kohlenhydrat­
uberernahrung stattgefunden haben. Mat till, Mayer und Sa u e r (1977) 
geben an, daB die Glukosetoleranz der atrophischen Kinder hoher ist als bei 
den normalen. Ederer (1978) fand bei der Dystrophie die ungesattigten 
Gehirnphosphatide auf l/s vermindert, dagegen die gesattigten urn das Doppelte 
vermehrt. Von Glads tone (1979) wurden Fruchtsafte als Therapie empfohlen. 
Heilung mit Brustnahrung und in einem Falle mit Kuhmilch wurde von 
Madan (1980) beschrieben. 

Die exsudative Diathese von Czerny (1981) steht nach Hess (1. c. 1454) 
in keinem Zusammenhange mit Vitaminmangel. Der Zustand aber ffihrt 
oft zu Skorbut, Ekzemen und petechialen BIutungen. Nach Czerny ist 
diese Erkrankung konstitution ell bedingt und wird durch die schadliche 
Wirkung der Mastung, insbesondere mit Milch gefordert. Schippers (1982) 
fand in diesen Zustanden einen geringen Fettgehalt des BIutes. Marfan 
(1983) betrachtet Athrepsie als eine Unterernahrungskrankheit, aber nicht als 
A vitaminose, indem er annimmt, daB as sich um Fehlen spezifischer Enzyme 
der Brustmilch handelt. Utheim (1984) betrachtet Athrepsie als durch 
kunstliche Ernahrung entstanden. Die meisten Kindern von den 102 die nach 
St. Louis mit dieser Erkrankung gekommenen Kinder, erhielten kondensierte, 
gesu.6te Milch als Hauptnahrung. Bei der Athrepsie mag sich wohl um 
partielle Avitaminose handeln. Die oxydative Fahigkeit, mit Uberfuhrung 
von Benzol in Phenol gemessen [Utheim (1985)], ist stark erniedrigt. Ein 
groBer Verlust der Nahrungsbestandteile im Kote (bis 26%) ist ebenfalls 
charakteristisch. Der Eiwei.6gehalt des BIutes ist sehr niedrig [U th eim 
(1986)] mit einer allgemeinen Verringerung des Blutvolums. Nach Maggiore 
(1987) besteht in manchen Fallen von Dekomposition bei Sauglingen eine 
deutliche A vitaminose mit einer begleitenden bakteriellen Invasion. Wegen 
des jetzigen besseren Verstandnisses der N ahrungserfordernisse des Sauglings 
ist eine grundliche Neubearbeitung dieser Ernahrungsprobleme als sehr not­
wen dig zu betrachten. 

22* 



340 Ernlihrnng des Menschen. 

Die Ernahrung des Menschen. 
Eine Anleitung zum Studium von Pellagra und Rungerodem. 

Eine der leitenden Ideen dieses Werkes besteht in der jetzt ziemlich gut 
bewiesenen Vermutung, dal3 es bei der Ernahrung nieht geniigt, daB die 
notigen Nahrungsbestandteile zur Verfiigung stehen, sondern daB sie sich 
aueh im richtigen Verhaltnisse zueinandel' befinden mussen. Dieser Ideen­
gang entwiekelte sieh hauptsaehlieh aus Beobaehtungen an Ratten. Wird 
diesen Tieren eine qualitativ riehtig zusammengestellte Nahrung (ad libitum) 
zur Verfugung gestellt, so sehen wir doeh oft Ernahruugsfehler entstehen. 
Man ware geneigt anzunehmen, daB diese Tiere nul' mehl' ,Nahrung zu sieh 
zu nehmen brauehten, urn alle Bestandteile in richtigen Mengen zu erhalten. 
In der Praxis dagegen zeigt sich, daB dies nicht der Fall ist. Mag das Tier 
noeh so sehr seine N ahrungsaufnahme vel'gl'oBern, das Verhaltnis der einzelnen 
Komponenten zueinander kann sich nicht andern, wenn eine konstant zu­
sammengesetzte Nahrung verabreieht wird. Diese zu gl'oBe Verdiinnung 
gewisser Komponenten kann wohl auch in del' menschlichen Ernahrung vor­
kommen und ein ziemlich unklares atiologisehes Bild ergeben. 

Pellagra, Sprue, Hungerodem und del' schon besprochene Mehlniihr­
schaden der Kinder konnen vielleicht mit dem oben Gesagten in kausale 
Beziehung gebracht werden. Wenigstens zwei von den hier angefiihrten 
Erkrankungen sind neuerdings auf den Mangel von biologisch hochwertigem 
Protein zuriickgefiibrt worden. Ais solches wird im allgemeinen eine Anzahl 
von animalischen EiweiBstoffen angesehen. SoUte sich diese Auffassung als 
richtig herausstellen, dann, miiBten diese pathologischen Zustande von der 
Liste der Avitaminosen gestrichen werden, was auch tatsachlich von mancher 
Seite schon geschehen ist. Die atiologisehe Aufklarung dieser Erkrankungen 
ist jedoch so wenig forlgeschritten, daB UllS dieser Schritt einstweilen un be­
rechtigt er,scheint. 1m jiingsten Kriege spielte die Ernahrung eine viel 
groBere Rolle als gewohnlich von den Laien angenommen wird. Zur Zeit 
des Krieges sahen wir einen immensen Stoffweehselversuch vor sich gehen, 
al;ls welchem eine groBe Anzahl von SchluBfolgerungen gezogen werden 
k6nnte, wenn nicht die ernste Lage kaltbliitige Erwagungen verb6te. Der 
verstorbene Pharmakologe Mel t z e r spraeh sich eirimal aus, daB die wahrend 
des Krieges gesammelten Daten dringen(l einer Neubearbeitung bediirfen. 
Darin mag er wohl richtig gesehen haben, dQch die Beweiskraft des groBen 
unfreiwilligen Ernahrungsversuches, den wir vor unser en Augen sich abspielen 
sahen, bleibt unerschuttert, und wir k6nnen uns ihn bei unseren Ausfiihrungeu 
ZUl1utze machen. Eine Auzahl von Fragestellungen muB fiir un sere Zwecke 
hier eine kurze Besprechung finden, namlich: 

]. Die Frage nach dem EiweiBminimum. 
2. Vergleich des Nahrwertes von Pfianzen- und TiereiweiB. 
3. Die chemische Gruppe des EiweiBes, die ihm die hohe biologische 

Wertigkeit verleiht. 
4. EinfiuB der Kriegsernahrung auf den Gesundheitszustand der Bevolkerung. 
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Wegen Mangel an Platz konnen wir leider auf die skizzierten Fragen 
nicht sehr ausfuhrlich eingehell. Dem EiweiB im Ernahrungssystem wurde 
immer eine Ausnahmestellung und mit Recht eingeraumt. Auch neuerdillgs 
begegnen wir diesen Ansichten in der Arbeit von Gig on (1988) und aueh von 
Grumme (1989). Urn so wiehtiger ist es das physiologische EiweiBminimum 
zu kennen. Wir wissen, daB wir hier den Ansichten von zwei Schulen 
begegnen, namlich der Schule von Voi t-R u bn e r, die ein hohes EiweiB­
minimum verlangt, und der Schule von Chittenden-Hindhede, die sich 
mit bedeutend niedrigeren Zahlen begnugt. Die Zahlell von Chittenden 
wurden yon Hindhede (1. c. 1184) noch bedeutend heruntergebracht. Hind­
hede (19~0) konnte in einer groBen Anzahl von langdauernden Ernahrungsver­
suchen zeigen, daB Erwachsene bei 20 g taglich assimilierten EiweiBes bei 
3900 Kalorien auf die Dauer leben und normal arbeiteu konnen. Die Versuche 
sind wohl die langsten, die zu experimentellen Zweckell gemacht worden 
sind und besitzen eine groBe Beweiskraft. In einem konkreten FaIle daueTte 
der Versuch 305 'rage und die Nahrung bestand aus Kartoffeln (vg1. S. 246), 
Margarine, manchmal Zwiebeln und Fruchten. Hi n d h e de glaubt, daB, 
wenn die Nahrung genug Kalorien enthielte, der richtige EiweiBgehalt sich 
von selbst einstelle, nur musse man vorsichtig sein, daB die N ahrung genug 
Vitamine enthielte. In demselben Sinne fielen auch die Brotversuche von 
Hindhede (1991) aus. Bei dem Brote, das als Ganzkornbrot genossen wurde, 
erwiesen sich 30-35 g von assimiertem EiweiB als notig. Die ubrige Diat 
bestand aus Margarine und Fruchten und der langste Versuch dauerte 
242 'rage. Ein Versuch mit grob zerquetschtem Wei zen (1. c. 1138) dauerte 
282 'rage. In manchen dieser Versuche ist es sogar merkwurdig,· daa 
die beteiligtell Person en llicht an Skorbut erkrankten, doch ist es moglich, 
daB Fruchte genossen wurden. Auch im Versuche mit Gerstenwassergriitze 
(1992) unter Zusatz von Margarine und Zucker gestalten sich die EiweiB­
minimazahlen sehr niedrig. Hindhede (1993) befaBte sich auch mit der 
Frage des Fettminimums, was auch ffir die Beurteilullg der Kriegsernahrung 
von Wichtigkeit ist. In diesem Falle bestand die Versuchsnahrung aus 
Kartoffeln, Kohl, Rharbarber und Apfeln ohne Fettzusatz. Die Versuchs­
personen befanden sich wahrend 16 Monaten in vorzuglichem Gesundheits­
zustand, so daB ein Mangel von 'riereiweiB und Fett nicht als die Ursache 
von Pellagra und HUllgerodem betrachtet werden kann, da diese Ernahrung 
viel langer dauerte, als es fur die Entwicklung dieser Krankheiten notig ist. 
Bang (1994) glaubt allerdings, daB die Versuchspersonen von Hindhede 
Ausnahmefalle sind und daB dadurch seine Resultate nicht ohne weiteres 
allgemein angewandt werden konnen, besonders nicht fur Kinder und 
Lungenkranke. 

Hindhede nimmt an, daB ein Gramm von Kartoffel- oder BroteiweiB, 
wenn assimiliert, genau einem Gramm Fleisch- oder MilcheiweiB entspricht; 
doch sind diese Ansichten bis jetzt noch nicht allgemein anerkannt worden. 
So haben z. B. in einer neuen Versuchsreihe an Ratten McCollum 
Simmonds und Parsons (1995) zeigen kotmen, daB tierische Organe 
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und besonders Niere eine pflanzliche Nahrung vervollstandigen konnen, 
wahrend Leber und Muskeln etwas geringere Wirkung entfalteten. N eum an n 
(1996) glaubt ebenfalls, daB man von ausschlieBlicher Brotnahrung leben kann, 
Dollner (1997) dagegen nennt bei der Besprechung der Xtiologie des Runger­
odems die letzte Erkrankung "Kartoffelkrankheit". Er sah dies en Zustand 
beim GenuB groBerer Kartoffelmengen und Zerealien entstehen. K r as z e w ski 
(1998) glaubt, daB Kartoffel Ca- und Mg-arm sind und daher mit Brot und 
Gemuse erganzt werden mussen. Auch uber das Proteinminimum sind leider 
die einzelnen Autoren nicht ganz einig. Jan sen (1999) berechnet, daB fUr 
einen Menschen von 62 kg Gewicht 2000 Kalorien und 60,5 g Protein notig 
sind, allerdings waren die von Hindhede benutzten Diaten viel kalorien­
reicher. Sherman (2000) rechnet aus, daB fUr einen Erwachsenen von 
70 kg Gewicht 44,4 g EiweiB pro Tag notig sind. T a y lor (2001) kam bei 
seinenStudien uber die Ernahrung von englischenKriegsgefangenen in Deutsch­
land zum SchluB, daB 70-90 g EiweiB verabreicht werden mussen. Ben 0 i t 
(2002) hat den Stoffwechsel einer ganzen Anzahl von kriegsgefangenen russi­
schen Offizieren in Deutschland untersucht und kam zu dem Ergebnis, daB 
sie wahrend 16 Monaten ohne jede Beschwerden bei 48 g EiweiB und 1700 
Kalorien auskamen, wobei das EiweiB teils pflanzlicher, teils tierischer Ab­
stammung war. Bot a z z i (2003) spricht sich gegen die Einfuhrung der 
Chittendenschen Zahlen in der italienischen Armee aus. Kruse und 
Hintze (2004) akzeptierten 3}4. der Voitschen Nahrungsbedurfniswerte; 
mit dieser Frage beschaftigte sich auch P r a u B nit z (2005). S till e (2006) 
verteidigt die Ansichten von Hindhede gegenuber den Ansichten von 
Rubner. Er teilte die Nahrung mit, bei welcher er und seine Familie 
wahrend des Krieges bestanden haben und welche sich aus 54,6 g EiweiB 
und 2100 Kalorien zusammensetzte. Funk, Lyle und MacCaskey (2007) 
haben uber einen 20 tagigen Stoffwechselversuch mit Hefe, Reis und WeiB­
brot an 4 Mannern berichtet. Mit 5-7 g Stick stoff wurde nahezu ein Stick­
stoffgleichgewicht erzielt. Die nicht sehr zufriedenstellenden Resultate waren 
vielleicht teilweise auf die Abwesenheit del' Vitamine (besonders in Perioden 
ohne Hefe) odeI' auch auf eine relative Kalorienarmut zuruckzufiihren. Es 
war dies einer del' wenigen Stoffwechselversuche, wo del' Effekt solcher Nah­
rungsgemische auf die Zusammensetzung des Elutes studiert worden ist. Uber 
den Nahrwert del' Backereihefe haben Hawk, Smith und Holder (2008) 
gunstig berichtet, die Hefe vermochte 30% des EiweiBes zu ersetzen. Nach 
dem Bericht des N ahrungsausschusses der Royal So e i e t y (2009) ist das 
Nahrungsbedurfnis des Menschen von 66 kg Gewieht, 171 em Rohe und 
Alter zwischen 25 und 50 Jahren, wie folgt: 

Kalol'ien (groBe) 70,3 pro Stunde, 
eine Frau 2650 pro Tag, 
geistiger Arbeiter 2200-2600 (mit viel EiweiB). 

Eine Verringerung der obigen Werte zu 2/3 der obigen Zahlen wahrend 
einiger Monate bietet keine Gefahr, bei langerem Bestehen so einer Diat tritt 
eine Gefahr der Tuberkulose auf. EiweiBbedurfnis: 60-80 g, einschlieBend 
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EiweiB tierischen Ursprungs, fiir Sauglinge und Kinder in Form von Milch. 
FeUbediirfnis: japanischer Soldat 20 g pro Tag, italienischer Feldarbeiter 
weniger als 60 g, Englander 75 g. 35-40 % der Kalorien der Nahrung solI 
aus dem Fett stammen. Frische Friichte und Gemiise, als Vitaminquelle, 
sollen in der Diat stets reprasentiert sein. 

Nach dieser kurzen Betrachtung uber das Protein minimum kommen 
wir jetzt zum Vergleich des Nahrwertes des Pflanzen- und tierischen EiweiBes. 
DaB hier ein 'groBer Unterschied zugunsten des tierischen EiweiBesbesteht, 
wird jetzt von vielell Seiten behauptet, und wie wir gesehen haben, von 
Hi n d h e de zuruckgewiesen. Die jetzige Meinung von Hi n d h e d e wurde 
schon vor vielen Jahren von Rutgers (2010) verteidigt. Boruttau (2011) 
hat an der Hand von Stoffwechselversuchen gezeigt, daB PflanzeneiweiB gut 
ausgenutzt wird, er glaubt nicht, daB die biologische Wertigkeit den Gehalt 
an Vitaminen anzeigt, denn unpolierter Reis besaB einen niedrigeren biologi­
schen Wert als der polierte Reis. Botazzi (2012) dagegen glaubt an den 
speziellen Nahrwert von tierischem EiweiB und Fett. R 0 s e und Be r g (2013) 
vertreten eine Ansicht, die sich der unseren niihert, indem sie annehmen, 
daB das EiweiBbedurfnis von der Art des EiweiBes sowie von der Zusammen­
setzung der ubrigen Nahrung abhangt. Dem MilcheiweiB wird meistens eine 
Ausnahmestellung in der Ernahrung eingeraumt. Auch neuerdings ist dies 
von H art und S tee n b 0 c k (2014) wieder behauptet worden, und wir miissen 
uns die Frage vorlegen, welche chemische Gruppe im EiweiBmolekul diesen 
besonderen Ernahrungswert besitzt. 

Diese Frage ist experimentell so ausfiihrlich bearbeitet worden, daB dariiber 
allein ein Buch geschrieben werden konnte. Aus diesen Grunden mussen 
wir uns an die Hauptresultate halten. Die sogenannte biologische Wertigkeit 
von EiweiBkorpern ist von Thomas (1. c. 1) an verschiedenen Produkten 
bestimmt worden und ergab folgende Zahlen: 

Ochsenfleisch . 104 Reis 88 
Kuhmilch . . . 100 Kartoffeln... 79 
Fisch .... 95 Kasein.... 70 

Erbsen 
Weizenmehl 
Maismehl. . 

56 
40 
30 

Diese Tabelle fuBt auf der Auffassung von der Bedeutung der Ahnlichkeit 
der TiereiweiBe mit den Organproteinen und ist bedingt durch ihren relativen 
Gehalt an lebenswichtigen Aminosauren. Eine ganze Anzahl von Aminosauren 
wurden als solche erkannt. Doch hat sich bei dem Studium der N ahrungs­
bedurfnisse der niederen Organismen (die Hefe mit inbegriffen) herausgestellt, 
daB manche EiweiBkorper Substanzen enthalten, die bei der Hydrolyse bis jetzt 
noch nicht aufgefunden worden sind. McCollum und Da vis (1. c.lOn) glauben 
gefunden zu haben, daB, wenn man Kasein autoklaviert, seine Nahrkraft 
bedeutend abnimmt, doch lieB sich nach Fun k und Mac a 11 u m (1. c. 106) dieser 
Ubelstand durch Zufuhr mancher vitaminhaltiger Produkte beseitigen. Es ist 
jedoch nicht unmoglich, daB das Erhitzen mancher Proteine ihren Nahrwert 
herabsetzen kann. M u e 11 e r (1. c. 2(3) machte in diesem Zusammenhange 
eine interessante Beobachtung bei der Zuchtung von Streptokokken, namlich 
daB Pepton, Kasein, Edestin in der Tryptophanfraktion eine Substanz enthalten, 
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die fUr das Wachstum dieser Mikroorganismen unentbehrlieh zu sein scheint. 
Mueller war der Meinung, daE es sich hier urn eine neue Aminosaure 
han dele und er wUl'de darin bestarkt, nachdem ungefalltes Kasein dieselben 
Eigensehaften besaB. Doeh kann strenggenommen diesel' U mstand nieht 
gegen die Vitaminnatur dieser Substanz aufgefUhrt werden, denn erstens 
erwies sieh die wirksame Substanz so stark adsorbierbar, daE sie mit Tierkohle 
quantitativ entfernt werden konnte; zweitens wird die Substanz bei der ersten 
Kaseinfallung mitgefallt, so daB dies aller Wahrseheinliehkeit naeh aueh bei 
del' Umfallung gesehieht. Dureh Umfallung des Kaseins laBt sieh vielleieht 
keine Abtrennung erzielen. Wir sahen bei anderen Bakterien, daB die vitamin­
ahnliehen Substanzen dort sogar nieht dureh Papier filtriert werden konnten 
ohne adsorbiert zu werden. W ol1e, Seide, Gelatine und hydrolysierte Hefe 
erwiesen sieh als unwirksam. Was die Natur diesel' Substanz anbelangt, so 
befand sie sieh in del' Tryptophanfraktion; wurden abel' die in dieser Fraktion 
gefundenen Substanzen auf die obige Wirkung gepriift, so wurde kein Resultat 
erhalten. Wurde die Fraktion mit Phosphorwolframsaure gefallt, so versehwand 
die Wirkung in del' Fallung wie aueh im Filtrat. Wurde die Fraktion 
kristallisiert, so blieb die Substanz immer im Filtrat und erwies sich als nicht 
sehr stabi1. De Souza und McCollum (1. e. 150) sahen, daE hydrolisiertes 
Fleisch auf Hefewachstum eine Wil'kung entfaltete. Verfasser sah mit Dub i n 
(1. c. 149), daB ein vollstandig extrahiertes Fleisch (del' letzte Auszug nicht 
mehr auf Hefe wirkend), wenn hydrolysiert, eine deutliehe Wirkul1g zeigte. 
Die Frage, ob wir es hier mit einem Vitamin odeI' einer unbekannten Amino· 
saure zu tun haben, muB vorlaufig offengelassen werden, doeh erseheint es 
uns nieht unmoglich, daB die obigen Befunde einen neuen Ansporn zum 
Studium des EiweiBes liefern werden, indem wir iiber eine biologisehe Reaktion 
verfUgen, die uns bei del' Fraktionierung gute Dienste leisten konnte. Aueh 
die EiweiEnahrwerte konnen uns in einem neuen Lichte erscheinen, denn die 
Versucbe zeigen jedenfalls, daB manehe Proteine in einem mehr odeI' weniger 
ungereinigten Zustande (denn der Reinheitsgrad laBt sich natiirlich nicht 
feststellen) auBer den bekannten Spaltungsprodukten, noeh etwas enthalten, 
das uns bis jetzt verborgen blieb. In diesem Sinne sind vielleieht die Versuche 
von Funk, Paton und Freedman (2015) zu deuten. In dies en Versuchen 
an Ratten, in welchen das Rasein del' Nahrung in Form von Natriumkaseinat 
durch Fullerserde gereinigt wurde, war das Wachstum stark heruntergesetzt. 
Da wir jedoch bis jetzt nicht imstande waren, das so gereinigte Kasein zu 
vervol1standigen, so muB die Frage offengelassen werden, ob aus dem Kasein 
eine vitaminartige Substanz entfernt worden ist, odeI' ob das EiweiB selbst 
eine chemisehe Anderung erfahren hat, die es fur oie Ernahrung untauglich 
maeht. Immerhin konnten wir schon huher nachweisen, daB die Fullerserde 
aus dem Kasein eine Substanz entfernt, die bei del' Ziichtung del' Mikro­
organismen eine Rolle spielt. 

Es erscheint uns sehr verlockend die vitaminahnliche Substanz, die an 
manche EiweiEarten adsorbiert ist, mit del' Atiologie del' Pellagra und mit 
dem ganzen Problem del' EiweiBernahrung in Beziehung zu bringen. Bei 
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unseren fortgesehrittenen Kenntnissen uber die Natur und Nahrwert del' 
EiweiBkorper erseheint uns merkwurdig, daB wir noeh nieht genau wissen, 
welehe EiweiBarten und in welehen Gewichtsmengen sie fUr die Mensehen· 
ernahrung tauglieh sind. N aeh den neuesten Ergebnissen von 0 s b 0 I' n e 
und Men del (2016) ist die Frage nieht so einfaeh zu beantworten. Galt 
doeh Gliadin lange Zeit als ein fur Ratten unvollstandiges EiweiB. Dies ist 
aueh fur die ubliche Nahrungszusammensetzung (18 °/0 EiweiB) aueh tatsaehlich 
del' Fall. Wurde nun die Gliadinmenge auf 80% del' Gesamtnahrung erhoht, 
dann zeigten die Ratten norm ales Waehstum. Dieses Ergebnis zeigt vielleieht 
an, daB die sog. unvollstandigen EiweiBarten doeh Spur en von mangelnder 
Aminosauren enthalten, die bei einer hoheren Zufuhr un tel' Umstanden 
geniigen konnen. 

DaB der EiweiBgehalt eines Nahrungsgemisehes von Bedeutung ist, ergab 
sieh ohne weiteres aus den alteren Arbeiten von Osborne und Mendel, 
die die EiweiBminima verschiedener Produkte an Ratten bestimmten. Die 
Versuche wurden allerdings nieht vom Standpunkte der Vitamine ausgefuhrt. 
Bei der Bespreehung del' Geflugelberiberi sahen wir, daB ein UberschuB von 
Kohlenhydraten in del' Nahrung den Ausbruch del' Erkrankung besehleunigt, 
von Proteinen dagegen verlangsamt. Verfasser hat nun mit Dub in (1. c. 500) 
Versuehe an Ratten ausgefuhrt, bei welehen sieh die N ahrungskontrolle 
bessel' gestaltete. Die Vitaminzufuhr war in allen Diaten konstant und die 
N ahrungszusammensetzung schwankte nur in ihrem Gehalt an Ei weiB, Fett, 
Starke und Zucker. Die Zusammensetzung war wie folgt: 

Hefe -Apfel- I 
I Leber-DiiLt Fleisch Zucker Starke Speck Salze sinensaft Agar 

autol. 
I 

tran 
ccm I 

I 
I I I 

Fleisch 49 12 12 12 3 4 3 3 5 
Zucker 12 49 i 12 12 3 4 3 3 5 
Stltrke 12 12 I 49 12 3 4 3 3 5 
Speck. 12 12 I 12 49 3 4 3 3 5 

Die erhaltenen Resultate sind m Tabelle unten zusammengestellt. 

Gewichts- Gewichts· 
Zunahme I Abnahme Zunahme I Abnahme Totalgewichts-

Diat % % % "10 Zunahme in 

in den ersten 20 Tagen in den darauffoJgenden Prozentl) 
55 Tagen 

I 

I 
I Fleisch 43 - 86 - 129 

Zucker 15 - 55 - 70 
Zucker + Vitamin 15 - 145 - 160 
Starke 6 - 62 - 68 
Starke + Vitamin 6 - 165 - 171 
Speck. - 9 - 8 -17 
Speck + Vitamin . - 9 34 - 25 

1) In dies em FaIle geIten die Zahlen ffir 60 Tage, da die Tiere nach dieser Zeit normale 
Grllfie erreichten. 
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Das Vitamin B wurde an den verzeichneten Stellen nach 55 Tagen 
:zugesetzt. Die einzelnen Bestandteile wurden sehr sorgfiiltig gereinigt und auf 
den Vitamingehalt gepruft, dies gilt besonders fur das Fleisch. Wir sehen, 
daB die Ratten bei mehr Fleisch keiner Extravitaminzulage bedurfen, wahrend 
die Tiere bei KohlenhydratuberschuB sich unter dieser Behandlung auffallig 
-schnell erholten. In einer anderen Reihe wurden Ratten mit starke- und 
tleischreicher Nahrung vergleichsweise geftittert, ohne B-Vitamin. Die Ratten 
mit Fleisch (Kurve VII, S. 346) leben bedeutend liinger als die mit Starke 
(Kurve VIII). Die Verhaltnisse sehen wir am besten aus dem hier beigegebenen 
Diagramm . 
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Abb.76. Vitaminbedlirfnisse der Ratten, bei eiweili-, kohlenhydrat- und fettreiehen Nahrungs. 

gemischen. Nahrungszusammensetzung s. S. 345. 
I Stltrkediltt. VI Eiweili ohne Extravitamin. 

V Stltrkediltt + B-Vitamin nach 14 Tagen. VII Eiweili ohne B·Vitamin. 
II Zuckerdiltt. VIII St.ltrkediltt ohne B·Vitamin. 

IV Zuckerdillt + B-Vitamin nach 20 Tagen. 0 = Tod. 
III Fettdiltt. Pfeil = Extravitaminzulage. 

Ahnliche Versuche wurden von Maignon (2017) ausgefuhrt, doch schenkte 
-er den Vitamin en keine Aufmerksamkeit. Auch von Grafe (2018) wnrden 
derartige Experimente an Hunden angestellt; Emmett (2019) beschaftigte 
sich mit derselben Frage, doch steht uns ein ausfuhrlicher Bericht daruber 
noch nicht zur Verftigung. Ta c h au (2020) vermutete schon vor einigen 
Jahren, daB die Ausnutzung gewisser Nahrungsbesta.ndteile, wie des Zuckers, 
von dem EiweiBgehalt der Nahrung abhangig sein kann. In den letzten 
Jahren hat man der Frage nach der Bedeutung der prozentualen Zusammen­
setzung der Nahrung eine besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Zuerst wurde 
die Bedeutung des Kohlenhydratuberschusses studiert. Hier hat Tscherkes 
(1. c. 861) in seinen Taubenversuchen, die leider an einer zu geringen Anzahl 
von Tieren ausgefuhrt wurden, zu zeigen versucht, daB beide Kohlenhydrate 
und EiweiBkijrper Beriberi bedeutend zu beschleunigen vermijgen. Die 
Tauben ben5tigen etwa 17,5 Kal. pro 100 g Gewicht, und die Versuche wurden 
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so angestellt, daB die Kalorienzufuhr konstant blieb. 1m vollstandigen Hunger, 
gleichlautend mit unseren eigenen Versuchen, blieb der Beriberiausbruch 
vollstandig aus. Dagegen fand Tscherkes (2021), daB in partiellem Hunger 
{lis der notigen Kalorienzufuhr), die beschleunigende Wirkung von Kohien­
hydraten und EiweiB ebenfalls deutlich zum Ausdruck gelangt. Zu einem 
.ahnlichen Ergebnis geiang auch Orgel (2022) in bezug auf Kohlenhydrate 
;allein. Bickel (1. c. 872) ist der Meinung, daB in der Avitaminose Kohlen­
hydrate direkt toxisch wirken. 

Bessere Kenntnisse von der Rolle und dem Wesen der Vitamine erlaubten 
-die Versuche, in welchen die bekannten Nahrungsbestandteile stark variierten . 
.solche Versuche, iiber welche wir schon mit Dubin (1. e. 500) beriehteten, 
:sind aueh von Osborne und Mendel (1. e. 2016) angestellt worden. 
Hier an einer Diat, die 75 % Fett enthielt, erlangten die Ratten ein Ge­
wicht von 280 g, die Nahrungsaufnahme blieb aber gering. Die Erklarung 
iiir dieses Verhalten ist darin zu suchen, daB infolge von Kalorienuherschusses, 
<lie Nahrungsltufnahme so gering wird, daB nieht genug von EiweiB, Vitaminen 
und Salzen verzehrt wird. Uber den storenden EinfluB des Fettes auf das 
'Vaehstum von Kaulquappen hat auch McCarrison (2023) beriehtet. Naehst 
wurde die Frage nach der Rolle der in der Nahrung praformierten Kohlen­
hydrate geliiftet. Es hat sieh gezeigt, daB dieselben nieht notig sind. Dureh 
Zufuhr einer geringen Menge von Vitamin A konnte aueh das Problem der 
N otwendigkeit des Fettes in Angriff genommen werden. Hier konnten 
Drummond und Coward (2024) und Osborne und Mendel (202:)) zeigen, 
daB Zufuhr von Fetten nieht notwendig ist, obwohl natiirlieh dieselben als 
Energiespender niitzlieh sind. In Ubereinstimmung mit unseren Versuchen mit 
Dub in (1. c. 500) wurde auch der EinfluB von groBen EiweiBkonzentrationen 
untersucht. In diesem Fane geht das Wachstum der Ratten zuerst viel schneller 
vor sich, bleibt aber Bach einer gewissen Zeit stehen. Die Ursache dafiir 
werden wir bald sehen. Diese Versuche ergaben vor aHem das Ergebnis, 
daB Kohlenhydrate in der Nahrung, sogar bei omnivoren und herbivoren 
Tieren, wie Ratten, unnotig seien. Dies wurde von Osborne und Mendel 
(2026) bewiesen, als sie den EiweiBgehalt der Rattennahrung auf 90 0/0 erhOhten. 
AuBer dem Kasein wurden von 0 s born e und Men del (2027) Bach andere 
Eiwei6arten zu diesen Zwecken benutzt. Auch Dr u m m 0 n d, C row den und 
E. L. G. Hill (2028) fiihrten ahnliche Versuche an Ratten und jungen Katzen 
.aus. An 83 0/0 Kasein blieb das Wachstum der Ratten Bach einer Zeitlang 
.aus, und dieser storende EinfluB lieB sich besonders bei Mannchen konstatieren. 
Bei jungen Katzen dagegen, wie man erwarten konnte, verlief die Ernahrung 
viel normaler. Die Frage, worin der storende EinfluB von groBeren EiweiB­
mengen bei den Herbivoren besteht, kann vielleicht in den Versuchen von 
Newburgh und Clarkson (2029) an Kaninchen ihre Ant wort tinden. Diese 
Autoren waren imstande, durch Verabreichung von 360/0 Ochsenfleisch in 
<ler Nahrung typische Arteriosklerose zu produzieren. Osborne, Mendel, 
Park und Darrow (2030) fanden, daB schon 75 0/0 EiweiB (weder pflanzlicher 
o(}der tierischer Herkunft) bei Ratten eine deutliche Hypertrophie der Nieren 
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verursacht. Das Gewicht dieser Organe war um das zweifache erMht, jedoch 
ohne Entziindungs- oder Degenerationszeichen. Die allgemeine Ernahrung 
solcher Tiere ist schlecht und es tritt eine Atrophie der Thymus und ofters 
der Testikel auf. 

Welche Bedeutung kommt nun den oben beschriebenen Versuchen zu. 
Sie zeigen, daB die EiweiBkonzentration in einem gegebenen Nahrungsgemisch 
von der groBten Bedeutung ist. Die Verdiinnung des EiweiBes und der Vitamine 
durch groBere Kohlenhydratzufuhr ist nicht ohne Folgen. Bei Gegen wa rt 
von viel EiweiB sind die Vitaminbediirfnisse des Ol'ganismus 
auf das Minimum beschrankt. Wie dies zu erklaren ist, dariiber ver­
fiigen wir iiber keine festen Anhaltspunkte. Das EiweiB wirkt vielleicht 
dadurch vitaminsparend, daB mi, verglichen mit an,deren Nahrungsbestandteilen, 
bei der Verdauung und Assimilation weniger Vitamine benotigt. Vielleicht. 
ist der Gehalt an der oben beschriebenen, fUr das Wachstum von Mikro­
organism en notigen Substanz im EiweiB bei diesem Vorg'ang von Bedeutung. 
Wie wir andererseits gesehen haben, ist eine zu groBe EiweiBzufuhr auch 
nicht ohne Gefahr. 

Hieraus wird uns klar, daB die Atiologie der Pellagra und des Hunger­
odems mit den einzigen Worten: "Fehlen von TiereiweiB" nicht erledigt werden 
kann. Wi!.re dies der Fall, so miiBten wir in den Berichten aus Zentraleuropa 
vielen Pellagrafallen begegnen, was durchaus nicht der Fall ist. AuBerdem 
ist es zweifelhaft, daB zwei so verschiedene Erkrankungen wie Pellagra und 
Hungerodem von dtlrselben Ursache, Fehlen von EiweiB, ausgehen konnen. 
Wenigstens in einem Falle muB logischerweise ein Irrtum vorliegen. Obwohl 
wir fest an die diatetische Ursache der beiden Erkrankungen 
glauben, miissen wir die Theorie, daB sie durch Fehlen von 
animalischem Ei weiB en tstehen, entschieden zuriickweisen. Ware 
dies die wahre Ursache, dann miiBten wir unter den Millionen von Menschen, 
die von einer ausschlieBlichen Pflanzennahrung leben, viel mehr Pellagra 
antreffen. Bei beiden Krankheiten, Pellagra und Hungerodem, scheint das 
Verhaltnis zwischen dem EiweiB, Kohlenhydraten und Vitamin en (vielleicht 
ist auch der kalorische Wert der Nahrung oft zu niedrig) nicht richtig zu 
sein und dies ist alles, was wir heute dariiber wissen. 

Wir kommen nun zu der Betrachtung des Ernahrungszustandes in Europa 
wahrend des Krieges sowie der Wirkung dieser Erni!.hrung auf den allgemeinen 
Ernahrungszustand der Bevolkerung. Die Ernahrungsweise in Deutschland zu 
dieser Zeit wurde von Haupt (2031), Mason (2032), Bornstein (2033) und 
von anderen Autoren beschrieben. Die Ernahrungsfrage in Deutschland wurde 
in einer allgemeinen Weise von Baage (2034) und Fliigge (203~) behandelt. 
Dieser letzte Autor beschaftigte sich besonders mit dem Ernahrungsproblem 
als Folge des Weltkrieges. Lusk (2036) in seiner interessanten Zusammen­
stellung iiber die physiologischen Folgen der Unterernahrung zitiert die 
Rubnerschen Zahlen beziiglich der deutschen Kriegsernahrung. Gribbon 
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und Noel Paton (2037), Gribbon und Ferguson (2038) und Gribbon 
(2039) fiihrten eine detaillierte Untersuchung del' unterernahrten Kinder in 
Wien aus. Z u n t z und Low Y (2040) konstatierten, daB schon am Anfang 
des Krieges kraftige Manner ca. 12°:'0 ihres Korpergewichts verloren; Rosen­
thal (2041) fand haufig cine Storung des Lipoidstoffwechsels. Del' EinfiuB 
auf die Kinder und Neugeborenen wurde von HoHmann (~042), JahreiB 
(2043), Bloch (2044), Kaupe (2045) und Hamburger (2046) studiert. Die 
schlechte Ernahrung hatte offenbar keinen leicht erkennbaren EinfiuB auf 
das intrauterine Leben. Die GroLle und das Gewicht del' N eugeborenen war 
nicht sehr von den normalen Werten verschieden. Fur die Kinder des 
Schulalters sehen wir die Berichte von Abder·halden (2047), Pfaundler 
{2048) und Blanton (2049), die aUe auf die schlechtere Entwicklung del' 
Kinder in korperlicher und geistiger Hinsicht hinwiesen. Die dauernden 
Folgen del' Kriegsernahrung wurden von C z ern y (2050), Val a gus sa (2051) 
und S chi e sin gel' (2052) diskutiert. Besonders diesel' letzte Autor hebt das 
abnorm versplitete Wachstum der kriegsernahrten Kinder hervor. Del' einzige 
erfreuliche Bericht stammt von Rott (2053), del' ein Verringern von gastro­
intestinalem Katarrh und Cholera nostras konstatierte, infolge von einer a11-
gemeinen Zunahme del' Brusternahrung. 1m aUgemeinen abel' schien es nach 
Ham man n (2054) aucll den bnisternahrten Kindern schlechter zu gehen, 
das vie11eicht auf eine geringere Milchabsonderung (s. Kapitel uber Laktation) 
zuruckzufiihren war. In Belgien wurde dasselbe von D emoor (2055) und 
D u tho i t (2056), in Frankreich von Nob e c 0 u I' t (2057) konstatiert. TIber 
die Effekte des Krieges in Polen berichtete Fronczak (2058), in Danemark 
und del' Schweiz Rosenfeld (2059). Das Studium del' Kriegsernahrung hat 
auch das Problem del' Kinderernahrung in Landern, die kaum unter dem 
EinfiuB del' Kriegszeiten standen, viel gefordert. In den Vereinigten Staaten 
bringen uns die Berichte von Rich (2060), Hollen (2061) und T. Clark 
(2062) die Tatsache hervor, daB 50 % del' Schulkinder unterernahrt sind. 
Nach Kerley, Lorenze und duBose (2063) kommt diese Unterernahrung 
auch Of tel'S bei den Kindern der wohlhabenden Leute VOl'. Holt und 
Fales (2064) untersuchten die Nahrungsbedurfnisse del' Kinder in bezug auf 
EiweiB und Fett. Die Untersuchungen die an 100 Kindern ausgefuhrt wurde, 
ergaben wie folgt. Das EiweiBbedurfnis im zweiten Jahr betrligt 44 g, im 
15. Jahr 130 g; 4 g per kg im ersten Jahr, 2,6 g vom sechsten Jahr ab, 
2/3 davon als tierisches, lis als pfianzliches EiweiB. In del' Provinz Ontario 
in Kanada fanden A. Brown und Davis (2065) 26 % del' Schulkinder 
unterernahrt und ein ahnlicher Bericht kommt uns aus Frankreich von 
Me ry (2066) zu. 

Eine exakte Zusammensetzung del' Nahrung (pro Woche) wurde von 
Berg (2067) aus dem Jahre 1917 in Dresden berichtet: 

Gramm per W oche : 
Ganz-Roggenbrot 1500 Grien . 14 Eier 35 
Weizenbrot 350 Zucker 21 Kltse 14 
Kartoffeln 630 Schweinefleisch 126 Frlichte und Gemfise 400 
Kohlrabi 3500 Butter od. Margarine 35 Kaffeersatz. 14 
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Dies gab pro Tag 33 g EiweiB, davon in tierischer Form 4 g, Fett 10 g 
und 1217 Ralorien. Wir ersehen daraus, daB die Nahrung an EiweiB, Fett, 
Kalorien und Vitamin A (und wahrscheilllich manchmal auch 0) Mangel litt. 
de Waele (2068) beschreibt die Nahrungszusammensetzung in einem Frauen­
heim in Gent, wo 300 alte Frauen zwei Jahre an folgenden 3 Diaten ab­
wechselnd lebten: 

1. 41 g EiweiB, 7,7 g Fett, 240 g Kohlenhydrate, 1200 Ralorien 
2. 38 g " 6,7 g " 268 g 1287" 
3. 74 g " 10,5 g " 320 g " 1670 " 

Es handelte sich hier um Personen, die eill ruhiges Leben fuhrten. He h i r 
\2069) beschreibt den Ernahrungszustand der englischen Truppen im be­
lagerten Rut, ein Zustand, der 148 Tage dauerte. Zum Schlusse wurden nuy 
1100-1800 Ralorien verabreicht, mit dem Resultat, daB der Gewichtssturz 
10-15% und der Fettschwund 80°/0 betrug. Die Fahigkeit Nahrung zu 
assimilieren ging so stark zuruck, daB man mit der normalen Ernahrung 
nur allmahlich fortschreiten konnte . 

. Viele von den beobachteten Ernahrungsstorungen in Deutschland wurden 
durch Fettarmut erklart und auf diesen Nahrungsbestandteil wurde sehr viel 
Gewicht (Thoms 2070) gelegt. Es ist zwar wahr, daB die Fettarmut den 
kalorischen Wert einer Nahrung bedeutend herunterdruckt, doch ist die Fett­
armut sehr oft mit Mangel an A-Vitamin verwechselt worden. Denn ohne 
Fett kann man sehr gut leben, was von Osborne und Mendel (20il) und 
anderen wieder an 'l'ieren demonstriert worden ist. Diese Autoren zeigten, 
daB Ratten bei fettfreien Gemischen, aber in Gegenwart von A· Vitamin vor­
zuglich wachsen konnen und gegenuber der ublichen N ahrungszusammensetzung 
eine doppelte N ahrungsmenge zu sich nehmen. Das Wachstum gestaltet sich 
in den ersten Stadien infolge einer groBeren EiweiBeinnahme viel gun stiger. 
Dr u m m 0 n d (2072) erhielt mit fettfreien N ahrungsgemischen dieselben 
Resultate wie 0 s b 0 r n e und Men del. Diese Resultate finden ihre Parallele 
in Versuchen an Rindern und Erwachsenen, die wir schon besprochen haben. 

Wenn der Fettmangel nicht an der schlechten Ernahrung in Deutschland 
schuldig war, wie kam es zn den sehr ausgesprochenen Ernahrungsstorungen. 
In einer ganzen Anzahl von Arbeiten zeigte Hi n d h e d e (2073), wie dies zustande 
kam. Obwohl Deutschland·zu Anfang des Krieges in bezug auf Nahrungs­
reserven besser als Danemark stand, ist man in Deutschland wegen des 
Glaubens an den besonderen Nahrwert der tierischen Nahrung und des graBen 
EiweiBbedurfnisses mit dem Viehbestand bis zuletzt schonend umgegangen, 
weswegen dieser sehr viel von der eventuell fUr den Menschen in Frage 
kommenden Nahrung verzehrte. Dies galt ~esonders fur Schweine, die ahnlich 
wie die Menschen ernahrt wurden. Auf diesen Umstand haben auch K uezynski 
und Z u n t z (2074) hingewiesen. In Danemark dagegen lieB man den Vieh­
bestand durch passende Gesetzgebung zuruekgehen; infolgedessen hatte das 
danische Volk eine Nahrung, die naeh Hindhede (2075) in folgender Weise 
zusammengesetzt war: 



Ganz·Roggenbrot 1860-2036 
Weizenbrot . 420-700 
Kartoffeln . . 2500-3500 
GrieB . 210-350 
Zucker .. . 448-467 

Pellagra nnd Hnngerodem. 

Gramm per W oche : 

Vollmilch .. 700-2100 
Magermilch . . 700-1400 
Ochsenfleisch. . 175- 500 
Schweinefleisch . 175-314 
Butter, Margarine 250 

Kltse ... ' .. 
Bier .... . 
Friichte, Gemiise . 
Kaffee . . . . 

351 

125-14() 
700 
700 

35-60-

Dies gab pro Tag 57-68 g Eiwei.6, davon tierischen Ursprungs 17-33~ 
48-59 g Fett und 2300-2400 Kalorien. Von der danischen Normalnahrung­
unterscheidet sich diese Kriegsnahrung durch liberhaupt weniger EiweiB undo 
durch Substituierung von tierischem EiweW durch die pflanzliche Art. Was. 
war nun der Effekt dieser Ernahrungsweise auf den Gesundheitszustand del" 
Bevolkerung? Die Mortalitat sank auf 10,4 pro Mille, die niedrigste Zahl 
von allen Landern. Es war eine deutliche Verminderung von Infektionen,. 
Tuberkulose inbegriffen, zu konstatieren und eine bemerkenswerte Senkung 
der Krebsmortalitat, die auf 50 % des fruheren Wertes sank. Leider ist es. 
nicht sicher, wieviel von dieser Besserung des Allgemeinzustandes der Diat. 
und wie viel der Abstinenz von Alkohol, Tabak und Kaffee zuzuschreiben ist. 
Von den Avitaminosen in Danemark kamen uns nur Beriehte liber das 
Vorkommen von Xerophthalmie zu, die wir spater behandeln werden. In 
Deutschland dagegen sah man, obwohl es an A-Vitamin mangeIte, kaum 
Xerophthalmie. 

In diesem Zusammenhange ist der Bericht liber die Diat der Koreanel" 
von van Buskirk (2076) von erheblichem Interesse. Die ubliehe Kalorien­
zufuhr dort betragt 2727 Kal., wovon 89 % dem Reis und den Gemlisen 
entstammte. Die EiweiBzufuhr betragt 90,9 g, wovon nur 5,2 g tierisehen 
Ursprungs, meistens in Form von Fisch. Bei RO Studenten war die EiweiB· 
konsumption 90 g, wovon Hi g tierisehen Ursprungs. Milch und Buttel" 
wurde niemals genossen. Die Anzahl der Kalorien pro 70 kg Gewicht 
betrug 2400. 

Wir verfligen noeh liber andere Beobaehtungen liber den EinfluB der 
Kriegsnahrung auf den allgemeinen Zustand und dadurch bedingte pathologisehe 
Erscheinungen, von N e u h a us (2077) bearbeitet. Bei Frauen wurde viel Kriegs­
amenorrhOe von Nils son (2078) und von v. Lingen (2079) gesehen. Puerperale 
Eklampsie war nach Gessner (2080) sehr stark vermindert. Auf die Laktation 
wirkte die Kriegsernahrung naeh Momm (2081) und Klotz (2082) sehl" 
ungunstig, aueh die Resistenz gegen Drogen war naeh Zernik (2083) ver­
mindert. Die Zahl der Tuberkulosefalle war in Deutschland [Kiefer (2084)J 
und in England (2085) sehr vergroBert. Beim Krebs dagegen geschah das 
Gegenteil [nach Rumpel (2086)] und Janowitz (2087). Was Diabetes an­
belangt, so verringerte sich die Krankenzahl naeh Ru m pel (1. e. 2086) und 
Elias und Singer (2088) bedeutend. Naeh einem Bericht aus Berlin (2089) 
fiel die Zahl der Kranken von 0,44 auf 0,31 0/00, dagegen stiegen die Tuber­
kulosefalle von 0,75 auf 0,92 in 1917. Tallqvist (2090) in seinem lOjiihrigen 
Rlickblick (1912-22), der sich mit einer Anzahl von Diabetes· und Basedow­
kranken befaBt, kommt zum SchluB, daB die Kriegsernahrung sehr giinstig 
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auf den Ruckgang dieser Falle wirkte. Er ffihrte diese Erscheinung auf 
eine allgemeine Senkung der Funktion der innersekretorischen Drusen zuruck, 
die sehr schnell auf eine Unterernahrung reagieren. Reiss (2091) ffihrt die 
allgemein herrschende gastrische Hypoaziditat nicht auf Vitaminmangel, 
sondern auf die schwach sekretionserregende Eigenschaft der abnormen Er­
nahrung zuruck. Der EinfluB auf die Augenkrankheiten wurde von See­
f e Ide r (2092) und K 0 lin ski (2093) studiert. 

Aus dem Gesagten ersehen wir, daB trotz der geringen Menge von Tier­
~iweiB in der Kriegsdiat von Mitteleuropa keine Ausbroche von Pellagra 
beobachtet wurden, woruber S. Harris (2094) berichtet; auch trotz des 
Mangels an A-Vitamin recht wenig Xerophthalmie. Dagegen wurde viel 
Skorbut (den wir schon besprochen haben) ,und Hungerodem angetroffen. 
Wir sahen aus dem groBen danischen Stoffwechselversucb, daB 68 g EiweiB 
(mit 27 g TiereiweiB) pro Tag mit 50 g Fett und 2500 Kalorien vollig genugten, 
urn die Erfordernisse zu decken. DaB darin das EiweiB vielleicht noch 
vermindert und durch gutes PflanzeneiweiB ersetzt werden kann, beweisen 
die Versuche von Hindhede. 

Pellagra. 
Pellagra ist eine nicht kontagiose, endemische Krankheit der maisessenden 

Landbevolkerung, die vorwiegend in Norditalien, Rumanien, Sudtirol und 
Nordamerika vorkommt. Die Krankheit besteht in einem spezifischen Ery­
them der Raut, Stomatitis, Gastroenteritis und schweren degenerativen Ver­
anderungen des zentralen N ervensysterns; der Verlauf ist akut oder chronisch, 
die Sterblichkeit bedeutend. Pellagra wurde speziell von Bouchard (2095), 
Roussel (2096), Marie (2097), Roberts (2098), Schilling (2099), Niles 
{2100), Harris (2101) und Perroncito (2102) besprochen. 

Geographische Ausbreitung der Pellagra. 
N orditalien ist das wicbtigste Pellagraland; bier ist die Krankheit seit 

1700 bekannt; am starksten ist Piemont, die Lombardei, Venezien und Emilien 
befallen, viel schwacher Mittelitalien. Der Suden ist fast frei und auf Kor­
sika, Sardinien und Sizilien ist Pellagra unbekannt. Die italienische Pellagra 
nimmt offenbar ab; im Jahre 1898 waren 3987 Todesfalle, 1905 2359 Todes­
falle verzeichnet. 

Der Zensus zeigte: 
II;ll Jahre 1870 

" ,. 

" 
" 

1881 
1899 
1905 
1910 

97855 Pellagrafalle 
104067 
72603 
55029 
33869 

" 
" 
" 
" 

In Osterreich, besonders in Sudtirol, waren zwischen 1875 und 1905 
zahlreiche Falle bekannt geworden, seit dieser Zeit nahmen sie aber rasch 
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ab; so fiel die Zahl del' Kranken in Rovereto nach Wei 5 s (21.03) von 8053 
im Jahre 1904 nach del' Einfiihrung von Kartoffelu auf 3503 im Jahre 1912. 
In Rumanien wurde die Zahl der Pellagrakranken VOl' ein paar Jahren auf 
zirka 75000 berechnet; in Serbien und Bulgarien und besonders in Tran­
sylvanien und Bukowina (2104) nimmt die Pellagra anscheinend zu. In 
England haben Sambon und Chalmers (2105), Box (2106), Low und 
Yell 0 w lee s (2107) einige FaIle beschrieben. Doch scheint die Diagnose 
von sporadischen Fallen etwas uusicher zu seiu, obwohl sie nicht ausge­
schlossen sind. In Frankreich soIl die Erkrankung erst seit Napoleon I. 
bekannt geworden sein, besonders in den Sumpfgegenden von Landes, wurde 
abel' durch Roussel (1. c. 2U96) total zum Erloschen gebracht. 

In Agypten, besonders in Unteragypten, finden wir einen unbedeutenden 
Pellagraherd. In Kanada wurden FaIle von Pinault (2108), Rolph (2109) 
und Mackay (2110) beobachtet. Dagegen war Pellagra in Nordamerika VOl' 
einigen Jahren in steter Zunahme, anscheinend seit dem Jahre 1880; manche 
Autoren dagegen glauben, daB sie erst seit 1900 aufgetreten ist. Der Ver­
lauf dort ist viel akuter als in Italien und die Sterblichkeit bedeutend hoher. 
Die Endemie ist am starksten in den Siidstaaten (besonders Texas, A'l'kansas, 
Louisiana, Mississippi, Kentucky, rrennessee, Alabama, Virginia, Nord- und 
Siidkarolina, Georgia) und Mexiko, obwohl in letzter Zeit von Shattuck 
(2111) und Marsh (2112) iiber Fane aus dem Norden der Vereinigten Staaten 
berichtet wurde. Lavinder (2113) zahlt in den Jahren 1907 bis 1912 
30000 Pellagrafalle mit 40% Sterblichkeit. Petersen (2114) berichtete vor 
kurzem, daB im Jahre 1915 in den Vereinigten Staaten aus diesel' Ursache 
10663 rrodesfalle vorkamen, im Jahre 1916 aber nur G289; in siidlichen 
Staaten sollten die Pellagrakranken zu dieser Zeit etwa 1/2 % del' Bevolkerung 
ausmachen, womit sich die Zahl der Kranken dort auf 165000 stell en wiirde. 
Nach Geiger (2115) soUte im Jahre Hl21 die Zahl del' Todesfalle von Pel­
lagra in den Vereilligten Staaten auf 2112 gesunken sein. Von anderen 
A vitaminosen gibt er fiir dasselbe J ahr die folgenden Zahlen an: Beriberi 
5 FaIle, Skorbut 77 und Rachitis 496. In den Vereinigten Staaten nach dem 
Kriege infolge del' okonomischen Depression befiirchtete man (2116), daB die 
Zahl del' PeIlagrafaIle betrachtlich ansteigen wird, was offen bar sich nicht 
verwirklicht hat. Aus del' Kanalzone wurden FaIle von Deeks (2117) mit­
geteilt, welche bei kohlenhydratreicher Nahrung entstanden sind. In Siid­
amerika haben Tuttle (2118) und Ol6zaga (2119) FaIle beschrieben. 
McDonald (2120) sah Pellagra in Antigua, Nicholls (2121) auf del' Insel 
St. Lucia, de Kock und Bonne (1222) in Surinam und Viswalingam (2123) 
bei den chinesischen Kuli in Malay. 

Verlauf der Pellagra. 
Pellagra breitet sich" auf dem Lande aus, wahrend die Stadte frei von 

del' Krankheit bleiben. In Italien und Agypten befallt die Krankheit die 
iirmere Landbevolkernng, in N ordamerika dagegen erkranken auch wohl­
habendeLandbewohner, welche aberimmer die gewohnliche liindliche Lebens-

Funk, Die Vitamine. Dritte Auflage. 23 
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weise fiihren. Nach Roberts (2124) veranderte sicb in den letzten Jahren 
das Bild der Pellagra in den Vereinigten Staaten; die akute Form gleicht 
dort mehr der italienischen Erkrankung, und manche Formen sind so mild, 
daB sie leicbt iibersehen werden konnen. Die Erkrankung kommt ofters bei 
Frauen als bei Mlinnern vor, und zwar wird das Verhaltnis zwischen beiden 
Geschlechtern verschieden angegeben (2: 1 oder 3: 1). Nach Siler und 
Garrison (2125) wie auch nach Grim m (2126) kommt die Pellagra oft nach 
einer Geburt vor und in 830/0 aller FaIle bricht sie in Familien aus, die sich 
in schlechten okonomischen Verhaltnissen befinden. 

Die ersten Attacken sowie Rezidive ereignen sich in Italien meist im 
Friihjahr, im Marz oder April, in Nordamerika vom Februar angefangen, 
den ganzen Sommer hindurch bis zurn Splitherbst. Winteremissionen ge­
hOren zum Typus der Krankheit. Uber Winterfalle in Amerika baben 
Wellman und Sparkes (2127) berichtet. 

Die Pellagra verschont kein Alter, doch sind, Flille bei Sliuglingen schein­
bar sehr selten. Niles (1. c. 2100) sagt z. B., daB ihm personlich kein Fall 
unter I) Jahren und wenige unter 10 Jahren bekannt geworden sind. Flille 
bei alteren Kindern kommen nach Snyder (2128) oft vor, so sollen 10010 
der Flille unter 15 Jahren alt sein. In einem Falle der Erkrankung einer 
Mutter, die ihr Kind bis zu 6 Wochen stillte, stellten sich ein paar Tage 
spater beirn Kinde mit kiinstlicher Ernahrung Pellagrasymptorne ein. Weston 
(21~9) fand 15 Kinderflille in Kolumbia, von welchen ein Fall eine erkrankte 
Mutter hatte; es entwickelte sich Pellagra, kurz nachdem die Brustnahrung 
eingestellt wurde. Ein weiterer unter 4 Jahren wurde von Galbraith (2130) 
mitgeteilt. Voegtlin und Harries (2131) teilten einen sehr interessanten 
Fall mit. Es handelte sich um einen fiinfmonatlichen, brusternlihrten Sliug­
ling, des sen Mutter keine Symptome zeigte. Lustberg und Birchett 
(213;t) haben vor kurzer Zeit 3 FaIle von Pellagra bei brusternlibrten Kindern 
mitgeteilt. Es handelte sich hier um Sauglinge von pellagrakranken Miittern. 
Wir werden spater noch diese interessante FaIle bei der Atiologie weiter 
besprechen. By fi e I d (2133) beschreibt eine pellagraahnliche Erkrankung 
bei 17 Kindern unter 4 Jahren, fiir die er aber eine infektiose und nicht 
eine alimentlire Ursache annimmt. Eine lihnliche Beobachtung steht uns 
von Zahorsky (2134) zur Verfiigung. Nach Murpby (2135) ist die Er­
krankung bei den Kindern viel milder, ohne nervose Symptome. 

Pellagra ist nicht hereditar, dagegen zeigen die Kinder der Pellagrosen 
oft Zwergwuchs, geistige Schwache und andere Degenerationsmerkmale. Die 
Krankheit ist nicht kontagios, niemals wurde eine Infektion in einem Waisen­
haus, unter Glisten einer Sommerfrische, nach Goldberger (2136) niemals 
unter Arzten und Wartern eines Pellagrakrankenhauses beobachtet. 

Der Verlauf der Krankheit ist sehr verschieden; es gibt schwere akute 
FaIle, die nach einigen W ochen letal enden, und chronische Formen mit 
Remissionen und jahrelanger Dauer. Bei der Betrachtung von 100 Fallen 
sah Wood (2137) die ersten Symptome in folgender Weise verteilt: Raut in 
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1000/0, gastrointestinale Storung in 77 0/0, Symptome im Mund manchmal vor 
den Hautsymptomen. Von den Hautsymptomen kamen 97% an Handen 
und Unterarm vor, in 39 Fallen nur an den Handen, meistens an den un­
bedeckteu. Korperstellen, in einem Falle aber perianal nnd zweimal am Rumpf. 
Nach Roberts (1. c.2098) kommen im ganzen vier verschiedene Krankheits­
typen vor. 

1. Akllte maligne Form. Dauer 2 Wochen bis 3 Monate. Kann als 
erste Attacke erscheinen oder im Verlaufe der Krankheit, oder endlich 
terminal in chronischen Fallen mit Prostration, Konvulsionen, Fieber und 
Diarrhoe. Kontinuierliches Fieber 38-40,5 0• PuIs 120-130, klein, oft 
arhythmisch. Die Zunge tiefrot, fissuriert, schmerzhaft; schmerzhafte Stomatitis 
und Pharyngitis; typische Dermatitis, Hautpetechien. Dazu gesellen sich nicht 
selten: 'rremor, Konvulsionen, Tetanus, Delirium, Inkontinenz. Diese Form 
wird oft "typhoide Pellagra" genannt. 

2. Leich te su bchron ische Form. Vorwiegend bei jungen Individuen, 
leichte FaIle mit Dermatitis und Dyspepsie, mit Ausgang in Heilung. Dauer 
1-2 Jahre, kein Fieber. Diese Form ist sehr haufig iu Italien und Rumanien, 
seltener in Amerika. Die Symptome bestehen in leichter Dermatitis am 
Handriickell und Handgelenk, Rotung der Mundschleimhaut, Konstipation 
oder leichter Diarrhoe. 

3. Schwere kachektische subchronische Form. Temperatur an­
fanglich etwa 37,7°. PuIs 100. Sehr ernste Symptome seitens des Digestions­
traktus: die Zunge tiefrot, erodiert, Mund· und Pharynxschleimhaut tiefrot, 
schmerzhaft, Zahnfleisch geschwollen, blutend: Nausea, Erbrechen, Gastralgie, 
hartnackige serose Diarrhoe, Gewichtssturz. SpateI' zerebrale Symptome, 
Geistesschwache, skelettartige Abmagerung. 

4. Chronische Form. Dauer 1-20 Jahre. In den meisten Fallen 
werden 3 Perioden unterschieden: A. Erste Periode mit Dermatitis und 
Dyspepsie, wie bei leichten subchronischen Fallen. B. Zweite Periode, Symptome 
seitens des Digestionstraktus werden ernster, es treten Gastralgie, tabetoide 
Magenkrisen, Erbrechen, Diarrhoe, Tenesmen, mitunter Dyspnoe und leichte 
Hydropsien auf; PuIs 80-100, typische Dermatitis; bei Remissionen ist die 
Gesichtshaut braunrot, schuppend, Handriicken braunrot, runzelig, greisenhaft. 
Zu diesem Bilde gesellen sich Gehirn· und Riickenmarksymptome: unsicherer 
Gang, Vertigo, Tremor, epileptiforme und tetanische Anfalle, Kontrakturen, 
gesteigerte Reflexe. So kommt es friiher odeI' spateI' zur dritten Periode mit 
Kachexie und Geistesschwache, mitunter mit Hemiplegie oder Paraplegie 
und endlich mit seroser terminaler Diarrhoe, Petechien, Muskelatrophie, In­
kontinenz. Normale Temperatur gehort zur Regel, nul' ausnahmsweise wird 
terminales Fieber in den letzten Tagen der Krankheit beobachtet. 

Au.6er diesen 4 'l'ypen kommen noch leichte abortive Formen vor, die 
wir noch bei der experimentellen Pellagra beim Menschen besprechen 
werden. 

23* 
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Symptomatologie und Anatomopathologie der Pellagra. 
1. Gastrointestinaler Kanal. Diagnostisch wichtig ist die pellagrose 

Zunge: im Fruhstadium belegt, spater tiefrot, fissuriert in der Mitte und an 
den Randern, oft schmerzhaft. Das Zahnfleisch schwam mig , rot, leicht 
blutend, wie beim Skorbut; manchmal alveolare Pyorrhoe. Schwellung und 
Rotung der Mund- und Pharynxschleimhaut; mitunter Aphthen oder kleine 
Blasen, Pyrosis, Gastralgie, Ubelkeit, Erbrechen. Bei der Magenuntersuchung 
in 20 Fallen hat J 0 h n son (2138) bei 16 Fallen Salzsauremangel konstatiert. 
Dieser Befund wurde durch Givens (2139) bestatigt. Er fand aber auch FaIle, 
bei denen Salzsaure und Pepsin nachweisbar waren, besonders bel. Kindern. 

Wichtig ist die pellagrose Diarrhoe; bei einem Fruhjahrsanfall kommt es 
zu 10-20, oft schleimigen und blutigen, taglichen Entleerungen. 1m Terminal­
stadium werde.n die Entleerungen noch haufiger, seros farblos. Indikanurie 
wurde oft gefunden. Samtliche Symptome seitens des Gastrointestinaltraktus 
scheinen zentralen Ursprungs zu sein. Siler (2140) mochte die FaIle ohne 
gastrointestinale Storung nicht als Pellagra ansehen, doch scheint es UDS, daB 
eine solche Abtrennung nur kunstlich ware. 

Anatomisch-pathologisch wurde im Magen in akuten Fallen Schwellung, 
Rotung mit Erosionen, besonders am Pylorus gefunden. In chronischen 
Fallen ist. die Magenschleimhaut blaB, mit Schleim bedeckt und die Muskularis 
atrophisch. 1m Darm: in akuten Fallen Enteritis mit 'Ulzerationen in Dunn­
und Dickdarm, seltener im Duodenum, in chronis chen Fallen war nach Ly n c h 
(2141) die Mukosa blaB, mit Schleim bedeckt, atrophiscb, die Muskelschicht 
verdunnt. Die Leber ist derb, atrophisch, seltener fettig entartet. 

2. Ha u t. Die pellagrose Dermatitis gehOrt zu den wichtigsten Fruh­
symptomen der Krankheit. In leichten Formen ist diese Dermatitis makulo­
papu16s I in schweren, akuten Formen vesikulos oder bullos mit in ten siver 
Rotung mit Odem und Schmerz. Sie erscheint in typischer Weise symmetrisch 
am Handrucken uud Handgelenk (der pellagrose Handschuh), dann am Nacken, 
seltener am Gesicht, an den FuBen (der pellagrose Schuh). Diese Dermatitis 
wurde von Gu rd (2142). mit der Rontgenstrahlen-Dermatitis verglichen. Der 
pellagrose Schuh und Handschuh reicht oft bis zu einem Drittel des Unterarms 
resp. des Unterschenkels. Am Gesicht lokalisiert sich die Dermatitis an den 
Nasenflugeln, Schlafen, hinter den Ohren; manchmal treten Ekchymosen an 
den Augenlidern auf. Am Ellenbogen, am Unterarm bleibt die Haut lange 
Zeit rauh und schupp end ; diese langdauernde Schuppung kann mitunter am 
Gesicht, an den Schultern, sogar am ganzen Korper auftreten. In chronischen 
Fiillenwerden manchmal die Nagel grauweiB, verdickt und bruchig. Bei 
Remissionen erscheint die Haut an den affizierten Stellen br.aunrot, mitunter 
d.unkelbraun, dies. in seltenen Fallen am ganzen Korper. 

Es ist von atiologischer Wichtigkeit, daB bei der Produktion der mensch­
lichen experimentellen Pellagra durch Gold berger (2143) sich die ersten 
Symptome am Skrotum befanden. Dieser Umstand hat manche Autoren 
dazu bewogen, .an der Beweiskraft der Befunde von Gold be r g e r zu zweifeln, 
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illdem behauptet wurde, daB er es nicht mit echter Pellagra zu tun hatte. 
Infolgedessen ist es wichtig hier anzufiihren, daB Deiaco (2144), Merk (2145), 
Deeks (1. c. 2117), Crosby (2146) und Wood (1. c. 2137) diese Lokalisation 
der Dermatitis in ihren Fallen als erstes Zeichen sahen. 

Abb.77. Abb.78. 

ALb. 79. 

Abb.77-79. Verschieuene Formen und Lokalisationen des Pellagraerythems. 

(Abb. 77-78 nach Roberts, Abb. 79 nach Zeller.) 
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Diese spezifische Dermatitis scheint eine Trophoneurose zentralen U rsprungs 
zu sein, doeh kann die Mitwirkung der Sonne nicht verneint werden. Zu 
den nervosen Symptomen gehort aueh das Brennen an Handen und FiiBen, 
ein lastiges, von der Dermatitis unabhangiges Symptom. 

Abb.80. Vorderhornzellen mit asymmetrisch 
gelegenem Kern bei Pellagra. (Nach Mott.) 

Abh. 81. Betzzelle im motorischen Cortex. 
(Nach Mott.) 

3. Das Nervensystem. Zu den Friihsymptomen der sehweren Falle 
gehort der Riickenschmerz. Die Reflexe sind im .Friihstadium verstarkt 
(Lateralstrange). Die Muskeln werden in der Halfte der chronisehen FaIle 
atrophisch, mitunter i'ettig entartet, an Handen und FiiBen entstehen manch­
mal Kontrakturen in Flexionsstellung. Entartungsreaktion fehlt gewohnlich. 

Abb. 82. Riickenmark, Regio lumbalis bei 
Pellagra. (Nach Mot t.) 

Abb. 83. Nervus ischiadicus bei Pellagra. 
Lltngsschnitt. (Nach Mot t.) 

Zu den spateren Symptomen gehoren Tremor, besonders der Hande, seltener 
der Zunge, der Lippen, Krampfe einzelner Muskelgruppen, in schweren Fallen 
spastischer oder ataktiseher Gang. Als terminale Symptome werden tetallische, 
epileptiforme Anfalle, Paralyse der Sphinkteren beobaehtet. Geistesstorung 
gehort zum typischen Bild der sehweren Pellagra. Zu den Initialsymptomen 
gehort Insomnie, Schweigsamkeit, Traurigkeit., spater Hypoehondrie, endlich 
Psychosen allerlei Art. Die letztgenannten Storungen entwickeln sich in 
10% aller Pellagrafalle in ltalien, in zirka 5 0/0 in Amerika, wahrscheinlich 
ofter bei der chroBischen Form. Nach Sandy (2147) ist in den Irrenanstalten 
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der sfrdlichen Staaten von Nordamerika die Zahl der durch Pellagra ent­
standenen Flille sehr groB. In Agypten ist Pellagra nach Marie (2148) fiir 
viele Flille von Geisteskrankheiten verantwortlich. Miller unO. Ismail (2149) 
untersuchten die verschiedenen Typen der pellagrosen Geisteskranken in 
Agypten. 651 Flille wurden wie folgt klassifiziert: 

Amentia 320 42%, typisches erstes Stadium, 
Manie 115 
Melancholie 113 
Dementia 103. 

Die Sterblichkeit betrug 32%, 47 % der Kranken wurden entlassen. 
Anatomisch-pathologisch wurden im Gehirn folgende Lasionen gefunden: 

Pia und Arachnoidea verdickt, mitunter milchig getriibt, auch ekchymotisch. 
1m Gehiro meist Odem und Hyperlimie mit Hydrops der Ventrikel. In 
chronischen Flillen werden oft das Gehirn und die Gehirowindungen, besonders 
die frontalen atrophisch, hart und anamisch. Mikroskopisch sind die kortikalen 
Nervenzellen entartet, mit Schwellung, Vakuolenbildung. Verschiebung der 
geschwellten Kerne nach der Seite, spater Atrophie der entarteten Zellen. 

1m Riickenmark wird in akuten Flillen GefaBerweiterung und Odem 
gefunden, in chronischen Fallen hauptslichlich Degeneration der Hinterstrlinge 
und des direkten Pyramidaltraktus. Zerstreute Herde mit Schwund der 
N ervenfaser in der ganzen weiBen Substanz des Riickenmarks werden eben­
falls gefunden. Mitunter sind auch die hinteren Wurzeln degeneriert, mit 
Arterienverdickung. In der grauen Substanz, und zwar in den Zellen der 
Vorder- und HinterhOrner finden wir Pigmentierung, Schwellung des Zell­
protoplasmas, Chromatolysis, Verschiebung des Nukleus nach der Seite. 1m 
Sympathikus wurde ebenfalls Degeneration, besonders in den Abdominal­
ganglien gefunden. ES,muB ausdriicklich betont werden, daB in den Nerven­
zentren nirgends entziindliche Llisionen zu finden sind, die slimtlichen Ver­
anderungen sind nach Mot t (1. c. 1422) ausschlieBlich degenerativer Natur. 

Mikroskopische Blutungen werden oft in den Nervenzentren angetroffen. 
In einem von C h al mer s (2150) untersuchten Falle aus Rumanien war eine 
bedeutende Blutung im unteren zervikalen und dorsalen Teile des Riicken· 
marks die Ursache des Todes. 1m N. ischiadicus fand Mott zerstreute Ent­
artungen der Nervenfaser. 

4. Kreisla ufsystem. 1m Blut wird nach Findlay (2151) im Gegen­
satz zur Beriberi meist Lymphozytenvermehrung gefunden. Hlimoglobin 
zirka 80 % , Pulsfrequenz gewohnlich 100, bei akuter Pellagra bis 120, der 
Blutdruck ist meist niedrig. Die Blutuntersuchung auf Mikroorganismen 
absolut negativ. Bardin (2152) fand eine VergroBerung der Zahl der kleinen 
und groBen Lymphozyten und eine Verminderung der polymorphonuklearen 
N eutrophilen. Mikroskopische Befunde wurden ebenfalls von Nag a mat s u 
(2153) mitgeteilt. Befunde in der Zerebrospinalfliissigkeit gaben nach Lorenz 
(2154) keinen AnlaB dazu, Pellagra als eine Infektion des Zentralnervensystems 
zu betrachten. 
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Das Herz ist meist atrophisch, pigmentiert, broekelig, seltener fettig ent­
artet. Lungen: manchmal Lungenodem, Hyperamie, Hydrothorax. 

5. Knochen. Lombroso (2155), Babes und Sion (2156) haben in 
manchen Fallen von Pellagra Briichigkeit der Rippen und langen Knochen 
beobachtet. Aueh Frakturen der Jangen Knochen wurden bei Pellagra 
gefunden. Ahnliche Lasioneu sind charakteristisch fUr den menschlichen und 
experil1lentellen Skorbut. Bei Rob e r t s (1. c. 2098) !luden wir Rontgenogramme 
pellagroser Knochen, welche eine Rarefizierungdet Knocbenenden zeigen. 

6. Sexualorgane. Bei akuter Pellagra wird nicht selten Vulvovaginitis 
beobachtet, iu seltenen Fallen mit Gangran der Labien. Bei chronischer 

Pellagra kommt sehr oft Amenorrhoe vor. 
Abortus wird in 20 0; 0 der Falle bei graviden 
Pellagrosen notiert, Blutungen nach der 
Geburt kommen ebenfalls oft vor. Bei 
latenter Pellagra wird nicht selten infolge 
von Graviditat ein akuter Ausbruch aus­
gelost; eine analoge Beobachtung wurde 
schon bei Beriberi gemacht. 

7. Andere Organe. Vou Augensym-

I ptomen wurde von Marie (1. c. 2097) Kon­
junktivitis mit Pterygion und Hemeralopie 
beschrieben, manchmal pigmentare Retinitis. 
Calhoun (2157) fand, daB sogar gewisse 
Sehstorungeu, speziell gewisse Formen der 
Farbenblindheit, anderen Pellagrasymptomen 
vorangeheu, weshalb sie zur Diagnose heran­
gezogen werden konnen. 

Was die Driisen der inneren Sekretion 
anbelangt, hat Beeson (2158) in 316 Fallen 

Abb.84. Rarefaktion der Phalangen-
enden beiPellagra. (NachRoberts.) 25 FaIle von Schilddrii·senkomplikation be-

obachtet. Modinos (2159) sah Falle in 
Agypten mit vergroBerten Nebennieren, die Drusen wiesen doppeltes Gewicht 
auf. Bei Fallen von Wi 1 son (2160), ebenfalls in Agypten, waren diese Drusen 
viel leichter. Morse (2161) fand schwere at.rophisch degenerative Verande­
runge.n in der Schilddruse und im Nebennierenmark. In den neueren 
Bericbten, speziell aus .~gypten, wurde der Insuffizienz der Nebennieren 
besondere Aufmerksamkeit geschenkt rvg1. Wi Iso n (1. c. 2160)). 

8. Chemische Pathologie. Koch und Voegtlin (2162) haben 
Ruckenmark uud Gehirn bei den Pellagrosen analysiert. Die erhaltenen 
Zahlen stimmen im allgemeinen mit denen uberein, die bei der Taubenberiberi 
erhalten wurden. Ein Verlust an Lipoiden, speziell im Ruckenmark, war 
eines der wichtigsten Resultate. 

1m Ham wurde von Ri dion (2163) in 96 0/0 aller Falle Indikanurie 
konstatiert. M urI i n (2164) fand hohe Aminostickstoff- und Hippursaurewerte 
(2-3mal hOher als bei Normalen), was auf eine schlechtere Stickstoffausnutzung 
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hinweist. Wurde die kQhlenhydratreiche Diat durch eine eiwei.6reiche erset~t. 
dann wurden' die 'Werte geringer. Der Effekt dieser beiden Diaten auf die 
Zusammensetzung des BIutes wurde durch Lewis (2165) untersucht. Die 
kQhlenhydratreiche Diat hatte niedrigere HarnstQff- und Nichteiwei.6stickstQff­
werte zur FQIge, SQnst waren die Werte nQrmal. Jobling und Maxwell 
(2166) sQwie Sullivan und StantQn (2167) bestimmten die Alkalireserve 
des BIutes nach der CO2-Metho.de, die gefundenen Zahlen wichen. nur unbe­
deutend vo.n dennQrmalen ab; es war keine AzidQse aufzufinden. Sullivan 
und J o.n e s (2168) haben im Speichel in einem FaIle Indikan aufgefunden; 
auBerdem wurde eine geringere RhQdanreaktiQn erhalten, auf Verlangsamung 
des EiweiBstQffwechsels hinweisend. Sullivan und DawsQn (2169) sahen, 
daB die RhQdanwerte im Speichel sQwie im Harne sich in der RekQnvaleszenz. 
erhohten. AuBerdem wurden vo.n denselben AutQren (2170) die PhenQle im 
Harne als Mass der Darmfaulnis bestimmt. Sulli van (2171) war imstande. 
aus dem Harne der Pellagrakranken IndQlathylamin als Pikrat zu iSQlieren. 

9. StQffwechsel. Die ersten exakten StQffwechselversuche an Pellagrosen 
wurden VQn Myers und Fine (2172) ausgefiihrt. Die verabfQIgte Nahrung 
war laktQvegetabilisch und wurde gut ausgenutzt. NicQlaidi (2173) fand 
gro.Be Nahrungsverluste durch den Ko.t. AlbertQni und rrulliQ (2174} 
hatten negative N-Bilanzen bei Mais, die durch Fleisch PQsitiv wurden. Hunter. 
Givens und Lewis (2175) fanden bei 7 Pellagrakranken eine PQsitive Stick­
sto.ffbilanz bei einer pellagraerzeugenden N ahrung. B 0. Y d (2176) fand in 
einem Sto.ffwechselversuch an turkischen. K~iegsgefangenen in Agypten, in 
Bestatigung fruherer Befunde, eine Verringerung der Salzsaure im Magen. 
verringerte pankreatische SekretiQn, EiweiB- und Fettverlust iill Ko.t (merk­
~iirdig fur eine Erkrankung, die durch EiweiBmangel verursacht sein SQll ?). 
als Zeichen einer sehr schlechten EiweiBassimilatiQn. In den neueren Arbeiten. 
wie bei Sullivan, Stanto.n und DawsQn (2177) finden wir diesen letzten 
Befund besQnders hervQrgehQben. Nach Sullivan (2178) verhalten sich die 
Pellagrakranken im StQffwechselversuche wie auf einer eiweiBarmen Nahrung. 
Die stickstQffhaltigen Bestandteile des Hames fallen sehr niedrig aus. 

PrQgnQse. In Italien wurden fUr das Jahr 1905 55029 Pellagrafalle 
mit 2359 TQdesfallen registriert, d. h . .fiber 4% MQrta1itat. In Amerika war 
yo.r einigen Jahren die PrQgnQse viel ernster, namlich 50 % Sterblichkeit in den 
Krankenhausern und 20-25 % in der Privatpraxis. Es ist selbstverstandlich, 
daB das Bild der Pellagra, wegen der diatetischen Ursache, mit dem WQhlstand 
der Bevolkerung schwankt und Qft mild ere o.der ernstere FQrmen annimmt. 

Die Beziehungen von Pellagl'a zu den anerkannten Avitaminosen 
Beriberi und Skorbut. 

In dem kleinen Abschnitt uber die Beziehungen VQn .Beriberi zu SkQrbut. 
in Sudafrika (S. 292) haben wir Sko.rbut bei einer Nahrung entstehen sehen. 
die aus sehr wenig TiereiweiB und Mais hestand .und dQch zu keinen Pellagra­
fallen ftlhrte. Dasselbe gilt auch fur das Massenauftreten VQn Sko.rbut, das 



:J62 Ernahrung des Menschen. 

G. R. Hopkins (1. c. 1477) bei einer Bevolkerung beschrieben hat, die sich 
fast ausschlieBltch von Mais ernahrte. M a ri e (1. c. 2097) sowie Vis w a li n gam 
(2179) haben Skorbut als eine pradisponierende Ursache der Pellagra an­
gesehen. 

Was die Beziehungen der Pellagra zu Beriberi anbelangt, hat She p par d 
(2180) Pellagrafalle in Singapore bei einer ausschlie£lichen Reisnahrung ge­
sehen. Stannus (2181) gibt an, da£ er eine groBe Zahl von Fallen in 
N yasaland bei Reis (nur teil weise entschalt) entstehen sah; Gemlise, Fisch 
oder Fleisch wurde nur einmal in a Tagen genossen. Die Krankheit ver­
lief ohne das charakteristische Exanthem, doch waren gewisse Zeichen der 
Hautaffektion urn den Mund sichtbar. Dagegen wurde ein pellagraahnliches 
Exanthem von Schuffner und Kuenen (2182) bei der Beriberi beobachtet; 
Mendelson (2183) sah sogar einen Fall, den er als Beriberi und Pellagra 
zugleich betrachtete. Nightingale (2184) sah 1210 pellagraahnliche Falle in 
8udrhodesia, die er "Ze'ism" nannte. Die Krankheit entstand bei gemahlenem 
Mais, war mild und ohne Exanthem, mit einer leichten Dermatitis und Mund­
symptomen. Er gibt an, daB sich Lebertrantherapie als gunstig erwies. Ed war d s 
(2185) bezeichnet eine Erkrankung als periphere Neuritis, die in Jamaika 
bei der armen Bevolkerung angetroffen wird, die sich mit einer stickstoff­
armen Diat ernahrt. Die Symptome ahnelten mehr der Pellagra als der Beriberi. 
Zum Schlu£ wollen wir auf die Zusammensetzung der Diat aufmerksam 
machen, die Braddon (1. c. 1393, S. 281) als beriberierzeugend betrachtete. 
8ie war au£erst arm an tierischem Eiweis und muBte eigentlich nach 
den neuen Auffassungen zur Pellagra ftihren. Dieses kleine Kapitel wurde 
hier eingeschaltet, nicht urn die Verwandtschaft zwischen Pellagra und 
den Avitaminosen zu demonstrieren, sondern um zu zeigen, daB wir unter 
Umstanden mit Mischformen zu tun haben, die zeigen, da£ wenn die 
N ahrung eines Bestandteiles entbehrt, wahrscheinlich gleichzeitig noch andere 
darin fehlen. 

Entstehungsweise der Pellagra. 
Obwohl theoretisch Pellagra auch ohne Maiskonsum entstehen kann, er­

scheint und verschwindet sie in der Praxis mit dem Maisbau. So wurde 
im Jahre 1840 der Mais in Agypten eingeftihrt und im Jahre 1847 begegnen 
wir den ersten Pellagrafallen. In Spanien ist die Erkrankung seit zwei 
.Tahrhunderten einheimisch und ist dort mit dem Beginn der Maiskultur er­
schienen; gegenwartig wird dort viel Roggen, Weizen, Hafer, aber wenig 
Mais gebaut und .die Krankheit ist dort fast erloschen. Wei£ (2186) sah, 
da£ seit 1905, nach dem AusschluB des Maises aus der Diat, die Falle in Tirol 
viel seltenerwurden. Alpago-Novello (2187) hat in einer italienischen 
Provinz den Maisbau teiweise durch Ruben und Kartoffeln ersetzt, wodurch 
die Falle abnahmen. Es scheint auch nicht gleich zu sein, ob handgemahlener 
Dder maschinengemahlener Mais zum Konsum gelangt. In den Vereinigten 
Staaten wurde oft gefunden, da£ in den Gebirgen, wo oft nur die hand­
gemahlene Qualitat zur Verfugung steht, keine Falle vorkommen, dagegen in 
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kleinen industriellen Stadten, wo die Einwohner das Maismehl gebrauchs­
fertig beziehen. Dies wurde von Woo d (2188) hervorgehoben und wurde 
mir vor kurzem durch eine personliche Mitteilung von Dr Fit c h, der aus 
dies en Gegenden stammt, bestatigt. B los s e r (2189) sah 130 FaIle bei einer 
N ahrung entstehen, die sehr viel Rohrzuckerprodukte, speziell Melasse, ent­
hielt. Durch Weglassen dieser Produkte, die im Stiden der Vereinigten 
Staaten sehr beliebt sind, lieB sich eine Besserung erzielen. DaB in Pellagra­
gegenden eine sehr kohlenhydratreiche Nahrung konsumiert wird, wird aus 
dem Bericht von Jobling und Petersen (2190) klar. Babes (2191) be­
merkte wohl, daB als im Februar 1918 die ganze Bevolkerung von Bukarest 
auf Brot, aus Mais und Weizen bestehend, gesetzt wurde, schon im Mai zahl­
reiche Pellagrafalle erschienen. Es waren somit 3 Monate zur Entwickelung 
der Krankheit notig. Lombroso (1. c. 2155) und Camurri (2192) beschreiben 
eme Nahrungszusammensetzung aus den italienischen Pellagradistrikten: 

Lombroso Camurri 
Mais 1091 g taglich Polenta 1500 g taglich 
Reis und Gerste 67 " Reis 100 " 
Bohnen 60 " Bohnen 100 " ,. 
Kartoffel 67 " Kartoffel 100" 
Gemtise 250 " Gemtise 100 " " 
Speck 21 " Speck 20 " " 
Olivenol 33 "" Olivenol 10 " " 
Fisch 67 " Milch 100 " " 
Gefl iigel 27 "" Kase 50 " " 

AuBerdem wurden groBe Differenzen in der Sommer- und Winterernahrung 
beobachtet, die das periodische Auftreten der Pellagra im Frtihling gut erklaren. 
Es scheint namlich, daB sich die italienische Bevolkerung im Winter viel 
schlechter ernahrt. L 0 m b r 0 s 0 berichtet tiber solche Diatanderungen in del' 
Provinz von Fer r ar a: 

Polenta 
Milch 

Diat in den 8 Wintermonaten: Diat in 4 Sommermonaten: 
1000 g 160 g 

Eier fast gar keine fast gar keine 
Zwiebel eine taglich zwei taglich 
Mais'brot 50 g 400 g 
Hausbrot 50 " 200 " 
Fleisch 10 " 60 " 
Kase 5" 20 " 
Bohnen 150 " 40 " 
Fisch 20 " wenig. 

Die letzte Angabe wurde auch von Devoto (2193) bestatigt. Wilson 
(2194) sah Pellagra bei einer Diat entstehen, die aus 2200 Kalorien bestand 
und 92 g EiweiB enthielt. Das EiweiB bestand 3/ 4 aus Weizen und 1/4 aus 
Mais, bei 10% der Kriegsgefangenen entwickelte sich in einem Jahr Pellagra, 
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wobei die Krankheit nur bei schwerer Arbeit entstand. Boy d und LeI e a li 
(2195) sahen bei 6000 turkischen Kriegsgefangenen in Agypten 18 Ofo Pellagra 
auftreten, wahrend bei den Deutschen zuerst keine Falle vorkamen. Als auch 
den' Deutschen schwerere Arbeit zu verrichten gegeben wurde, kamen auch 
hier nach Lelean (2196) 65 Falle zum Vorschein. Bouchard (1. c. 2095} 
sah, daB Schafhirten an Pellagra erkrankten, wahrend die Kuhhirten davon 
freiblieben. Der U nterschied solI im Milchkonsum der Kuhhirten begrundet sein. 

Die Entstehungsweise der Pellagra wurde durch Gold b erg e r und seine 
Mitarbeiter in besonders exakter Weise studiert. Gold be r g e r, W h eel e r­
und Sy denstri cker (2197) haben die Diii.t von kranken und gesunden Ein· 
wohnern in einer kleinen industriellen Stadt in S. Carolina miteinander ver· 
gliehen. In der Kost der Gesunden befand sich Milch, Fleisch, Gemuse 
und Obst. Die EiweiBaufnahme betrug etwa 85 g, wovon l!S animalischen 
Ursprungs war. Die Ursache dafur, warum andere Autoren den obigen Unter­
schied nicht sahen, liegt in dem U mstand, daB man die prapellagrose Diat 
studieren muB und nicht die, die wah rend des Anfalls aufgenommen wird. 
Denn in dies em Stadium ist die Erkrankung schon in Besserung begriffeu. 
Das A uftreten von Krankheitsfallen war nach Go 1 d be r g e r, W h eel e r und 
Sydenstricker (2198) dem Einkommen umgekehrt proportional. Syden· 
s t ric k e r (2199) konnte an der Hand von statistischen Daten zeigen, daB die 
FaIle zahlreicher wurden, wenn sieh die Einwohner wegen der Preiserhohung 
in ihren Ausgaben einschranken muBten. Moglicherweise steht die Ver­
minderung der Pellagrafalle in den Vereinigten Staaten und die VergroBerung 
der Zahl der Falle nach dem KriegsschluB mit dem wachsenden Wohistand 
der Bevolkerung wah rend des Krieges in Verbindung. Der EinfiuB der oko· 
nomischen Lage der Bevolkerung auf die Pellagrainzidenz wurde auch von 
Wheeler (2200) betont. Der italienische PellagraausschuB [(Lustig und 
Franchetti (2201)] kommt zu dem gleichen Resultat. Dieser Bericht zeigt 
deutlich die Abhangigkeit dieser Erkrankung von den Lohnen der Industrie 
und der Moglichkeit der Arbeiter sich eine bessere Nahrung zu verschaffen. 
Goldberger und Wheeler (I. c. 119) riefen Pellagra bei 11 Gefangnis· 
insassen experimentell hervor. Die Nahrung wurde genau kontrolliert. Die 
Nahrung wurde durch Sullivan und Jones (2202) analysiert und del' 
Vitamingehalt durch Sulivan (2203) an Tieren festgestellt. Die Nuhrung 
bestand aus 41-54 g EiweiB, wovon 80-97 % pfianzlichen Ursprungs war: 
sie erwies sich auch als knapp an B- und A·Vitaminen. Die Kontrollen er­
hielten eine bessere Diat vorgelegt. Die Versuche dauerten 61 /2 Monate, in 
welcher Zeit sich bei fiinf von den 11 Versuchspersonen Symptome ent· 
wickelten, die als etwas abnorme Pellagrasymptome angesehen werden 
mussen. Die ersten Symptome erschienen am Skrotum, doch haben wil' 
solche Falle schon kennen gelernt. Es ist nach Go I d b erg e r wahrschein· 
Hch, daB die 11 Personen milde Pellagra hatten und daB die Symptome je 
nach der Diat bedeutend variieren konnen. Goldberger (2204) wies nach, 
daB schon 3 Monate genugen, urn bei einer entsprechenden Diat Pellagra­
symptome zu erhalten. 
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Therapie. 
Schon Roussel (1. c. 2096) sprach sich im Jahre 1866 dahin aus, daB 

{lie diatetischen MaBnahmen die wichtigsten sind, urn Pellagra zu bekampfen, 
woruber eine ganze Anzahl von Autoren einig sind, darunter auch Royer 
{2205), der sich schon im Jahre 1835 ahnlich aussprach. Lorn brose (1. c. 2155) 
sah, daB Fleischzulage eine auBerordentlich giinstige Wirkung entfaltet. 
K 1 e i min g e r (2206) heilte 13 pellagrose Geisteskranke d urch Diat und 
Lorenz (2207) benutzte ebenfalls viel die Diattherapie. Elebash (2208) 
benutzte dazu griine Gemiise und Fruchtsiifte, All is on (2209) Milch, Eier 
und Friichte, S y I v est e r (2210) zuerst Fruchtsafte, dann Magermi1ch und 
Eier. In ahnlicher Weise gingen Bra vet t a (2211), Will e t s (2212) und 
Ridlon (2213) vor. Dieser letzte Autor behandelte 51 FaIle mit einer speziell 
gewahlten Diat, wobei sich 48 erholten. Goldberger, Waring und 
Willets (2214) haben eine Diat, aus Milch, Fleisch, Gemiisen und einer 
Verminderung von Kohlenhydraten bestehend, in einigen Asylen ausprobiert 
und sehr gute prophylaktische und therapeutische Resultate erhalten. 
Voegtlin, Neill und Hunter (2215) haben die Vitamintherapie in der 
Praxis angewandt und folgende Resultate erhalten. Mit B-Vitamin lieBen 
sich keine Erfolge erzielen, wahrend mit A-Vitamin, in Form von Leber­
und Thymusextrakten, scheinbar ein gewisses Resultat erlangt wurde, ohne 
{laB die Resultate eindeutig waren. Sherman (2:H6) empfiehlt empirisch 
Milch als Prophylaktikum. Die diatetische Behandlung der Pellagra wird 
jetzt allgemein angewandt. White (22li) in seinem Bericht iiber diese 
Erkrankung in einem armenischen Fluchtlingenlager in Agypten betont aus­
.drucklich, daB in solcher Weise Pellagra zum Verschwinden gebracht werden 
kann, ohne daB in Lebensbedingungen irgendwas geandert zu sein braucht. 
Stannus (2218) behauptet, daB eine bessere Ernahrung in Nyasaland die 
Erkrankung vollstandig aus dem Wege schaffte. Doe k s (2219) legt spezielles 
Gewicht auf die Einschrankung der Kohlenhydrate, ferner empfiehlt er frisches 
()bst und Gemiise, zusammen mit Fleisch, Fisch, Milch, Kase, Butter und 
Ganzweizenbrot. Er ist uberzeugt, daB an so einer Diat Pellagra vollstandig 
·erloschen wiirde. Wheeler (2220) behandelte eine Anzahl der Fane ambula­
torisch, indem ein Mittagsbrot aus Milch, Fleisch, Brot, Butter und Friichten 
bestehend, verabreicht wurde. 54 Fane wurden in dieser Weise behandelt 
mit einem vorziiglichen Resultat. Einige Remissionen kamen nach 5-8 
Monaten, nachdem die Behandlung unterbrochen wurde, vor. 

Wie wir aus dem Gesagten ersehen, wurden die besten, Resultate durch 
Diatwechsel erzielt, und zwar waren hier die komplexen Produkte wirksam, 
.(lie wir unter dem Namen TiereiweiB bezeichnen. Wir haben bereits hervor­
gehoben, daB mit der Darreichung von Fleisch, Eiern oder Milch, nicht nur 
tierisches EiweiB verabreicht wird, sondern Nahrungskomplexe, die zum Teil 
unbekannt sind. Mit dieser MaBnahme wird eine kohlenhydratreiche und 
.eiweiBarme Nahrung in eine eiweiBreiche und kohlenbydratarme Nahrung 
umgewandt, wodurch die ganze Ernahrung einen gewaltigen Umschwung 
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erleidet. Aus dem oben Gesagten ergibt sich ohne weiteres die moderne 
Anschauung iiber die Atiologie der Pellagra. 

Atio}ogie der Pellagra. 
Pellagra entsteht hauptsachlich bei Maiskonsum, was neuerlich wiener von 

Lustig (2221) hervorgehoben wird. Eine ganze Reihe von Hypothesen 
wurde aufgestellt, urn das Wesen der Pellagra zu erklaren, auf die wir 
bier nicht eingehen konnen. Sogar die Anhanger der Infektionstheorie, wie 
Siler, Garrison und MacNeal (2~22), Bory (2223) und Babes (2224) 
geben teilweise zu, daB auch die Diat eine Rolle bei dieser Erkrankung 
spielt. Manche Beobachter geben an, daB Pellagra sich auch bei einer 
normal zusammengesetzten N ahrung entwickelt. Mit Recht betonen Tan n e r 
und Echols (2225), daB man in solchen Fallen sicherstellen muB, daB eine 
solche Nahrung tatsachlich aufgenommen wird. 

Den Nahrwert des Maises haben wir schon (S. 241) besprochen. Mit der 
Auffassung, daB sogar das ganze .Korn einen geringen biologischen Nahr­
wert besitzt, sind wir nicht einverstanden, da die meisten Vogel davon 
dauernd leben konnen. Wie es sich mit dem EiweiBnahrwert verhalt, 
nachdem manche Teile durch Mahlen entfernt worden sind, dariiber wissen 
wir nicht viel. 

Die Beriehte aus Agypten von Wilson (1. e. 2160), Boyd (2226) und 
Roaf (2227) haben gezeigt, daB bei der Pellagra die EiweiBassimilation 
gestort ist und gleichzeitig eine Storung des sympathischen Nervensystems 
besteht. Speziell Wilson ist del' Meinung, daB der biologische Wert des 
EiweiBes nie unter 40 g Kasein sinken darf, wenn nicht die Gefahl' des 
Entstehens von Pellagra auftreten solI. Tatsachlich glich der EiweiBgehalt 
der pellagraerzeugenden Diat nul' 22 g Kasein. Es ist jedoch wahrscheinlich, 
daB die biologisehen EiweiBwerte noch einer griindlichen Revision bediirfen. 
Die meisten von den Beobachtern del' iigyptischen Pellagra kamen zum 
SehluB, daB es sich urn das Fehlen einer lebenswichtigen Aminosaure, ver­
mutlich Tryptophan, handele. Bigland (2~28) gesellt sieh diesel' Meinung 
bei, wahrend En rig h t (2229) Pellagra bei deutsehen Kriegsgefangenen sah, 
die seiner Meinung nach genug EiweiB in del' Nahrung hatten. Auf die 
obige Auffassung gestiitzt, unternahmen es Chi c k und Hum e (1. c. n99), 
experimentelle Pellagra bei Affen zu produzieren. Diese Affen erhielten 
eine Nahrung, die aUe Vitamine enthielt, die abel' in ihrem EiweiBgehalt 
in Form von Maisgluten erheblich schwankte. Drei Affen wurden zu diesem 
Versuch herangezogen, wovon sich bei einem ein Erythema und andere 
Symptome auf den Nasenfliigeln entwickelten, die als Pellagra aufgefaBt 
und durch Kaseindarreiehung gebessert wurden. Da in diesem Versuch die 
Nahrungs- und Vitamineinnahme nicht kontrolliert wurde, und da es uns 
iiberhaupt merkwiirdig erscheint, daB man das Studium einer Erkrankung, 
die durch Mangel an tierischem EiweiB bedingt sein solI, bei pflanzen­
fressenden Tieren, die nach del' Saugperiode normalerweise niemals tierisches 
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EiweiB zu sich nehmen, vornimmt, mussen WIr die Stichhaltigkeit diesel' 
Versuche ablehnen. 

Gold berger und Tanner (2230) hat einige therapeutische Versuche mit 
paar isolierten Aminosauren an Menschen angestellt. Er glaubte in diesel' Weise 
eine Besserung erzielt zu haben, doch mussen wir weitere Versuche daruber 
abwarten. Personlich stehen wir solchen Versuchen skeptisch gegenuber. 
Jobling und Arnold (2231) haben Pellagrafalle beobachtet, die in bezug auf 
tierisches EiweiB keinen Mangel hatten. Immerhin sehen wir mit einem groBen 
Interesse Versuchen entgegen, die uns uber das menschliche Bedurfnis an 
lebenswichtigen Aminosauren aufklaren werden. Solclle Untersuchungen sind 
von Ide (2232) uber Tryptophan ausgefUhrt worden. Auch Plimmer (2233) 
bespricht die modern en EiweiBfragen yom Standpunkte del' Pellagraatiologie. 

Die Auffassung, daB Pellagra durch Mangel an EiweiB mit hOherem 
biologischen Wert bedingt ist, steht in mancher Beziehung im Gegensatz zu 
den schon besprochenen Resultaten von Hindhede und auch mit Erfahrungen 
von Fachleuten, die mit del' Volksernahrung in den verschiedenen Landern 
vertraut sind. Auch im letzten Kriege in Europa war trotz des Fehlens von 
tierischem EiweiB recht wenig Pellagra bekannt geworden. 

Die moderne Auffassung des Wesens del' Pellagra hat in del' neuesten 
Zeit kaum eine Anderung erfahren. Den s ten (2234) betrachtet diesel be als 
eine diatetische Erkrankung, Fa b l' oni (2235) dagegen als eine unspezifische 
A vitaminose. Diesel' letzten Auffassung konnen wir nicht zustimmen, eine 
eng begrenzte, charakteristische Erkrankung, wie Pellagra, muB unbedingt 
eine einheitliche und konstante U rsache besitzen. Wi 1 son (2236) neigt sich 
jetzt zu del' Ansicht, daB auBer dem EiweiB- noeh ein Cholesterinmangel 
eine Rolle spielt. Gold bergers (2237) Ansiehten haben zur Zeit wenig 
.Anderung erfahren. Er glaubt immer noch, daB die chemische Natur del' 
Bausteine, die in dem zugefUhrten EiweiB vorhanden sind, die prim are Ur­
sache der Pellagra ist. Go I d bel' gel' und Tan n e l' (2238) sahen Remissionen 
an einer Diat, die in bezug auf die bekannten Vitamine und Salze vollstandig 
war. Seehs dieser FaIle, die eine vGrzugliche Nahrungsaufnahme zeigten, 
verdienen ein besonderes Interesse. Sie erhielten 113 g Maisbrot, 28 g 
Erbsen, 14 g Butter, 4 bis 5mal woehentlieh Gemuse odeI' Pataten; auBerdem 
Lebertran, Konserventomaten und Hefe. Zwei FaIle entwickelten Pellagra. 
an diesel' Diat, die nur in bezug auf EiweiB mangelhaft sein sollte. Ein 
weiterer Fall erkrankte an einer Nahrung, die 24 g Milchproteine enthielt; 
wurde 45 g EiweiB in Form von Kasein odeI' Magermilch hinzugesetzt, 
zugleich mit EinschrankJ.!ng del' Vitaminzufuhr, so gingen die Krankheits­
symptome zuruck. Die FaIle von infantiler Pellagra an Brustnahrung odeI' 
von Erwachsenen an einer gewissen Menge Milch wurden durch individuelle 
Unterschiede im EiweiBbedarf erklart. Diese Auffassung erscheint uns leider 
etwas gekunstelt. Als Regel jedoch genugten 36 g MilcheiweiB pro Tag, urn 
der Krankheit vorzubeugen. Gold be r g e r glaubt, daB die Vitamine, wenn 
reichlich zugegeben, den EiweiBmangel zu korrigieren vermogen. Daher raumt 
er den Vitaminen wenigstens eine sekundare Rolle in del' Pellagraatiologie 
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ein. Hindhede (2239)betont mit Recht, daB, um menschliches Bedfirfnis 
an Nahrungsbestandteilen zu entscheiden, Versuche an Menschen notwendig 
sind. Seiner Meinung nach ist "Milch fiir Erwachsene iiberftiissig. In Be­
antwortung Hi n d h e des Einwande hebt Gold be r g e r (2240) hervor, daB 
~r niemals ein absoluter Anhanger der EiweiBatiologie der Pellagra war. In 
der Tat gibt er immer andere Moglichkeiten zu. 

Infantile Pellagra, wie z. B. der Fall, der durch Vo e g t Ii n und H a r r i e s 
(1. c. 2131) mitgeteilt wurde, konnte zur Aufklarung der Atiologie herangezogen 
werden. Es ist zwar wahr [nach Eckles, Palmer und Swett (2241)], daB 

. der Proteingehalt der Milch bis zu einem gewissen Grad durch die Nahrung 
beeinftuBt werden kann, doch konnen die moglichen Schwankungen nur 
,schwer die Entstehung der Sauglingspellagra, von welcher einige Fane be­
kannt geworden sind, erklaren. Insbesondere sind in dieser Beziehung die 
FaIle von Lustberg und Birchett (1. c. 2132) lehrreich. Obwohl in diesen 
Fallen die Nahrung der Miitter eiweiB· und vitamin arm, aber kohlenhydrat­
reich war (sie bestand in der Hauptsache aus getrockneten Bohnen und 
Erbsen, Mais, Speck und eingedampfter Milch), war die" Muttermilch, 
<lhemisch analysiert, vollig normal zusammengesetzt. Pellagra in diesen 
Fallen war milder und besserte sich prompt, als die Brustuahrung durch 
kiinstliche Ernahrung ersetzt wurde. 

Wir gesellen uns der Meinung von Goldberger (1. c. 119) zu, der die 
folgenden atiologischen Faktoren flir moglich halt: 

I. Partieller Mangel an Vitaminen. 
II. Fehlen von tierischem EiweiB. 

III. Fehlen eines noch unbekannten Vitamins. 
IV. Der EinfluB aller dieser Faktoren zusammen. 

Wir gl!luben, daB die Verdiinnung von EiweiB durch Kohlenhydrate die 
Vitaminerfordernisse erhoht, so daB sie, obwohl Vitamine vorhanden sind, 
nicht ausreichen. Wir haben auf die mogliche Bedeutung der dem EiweiB 
assoziierten wichtigen Substanzen hingewiesen, wobei es nicht unmoglich ist, 
daB diese Substanzen beim Mahlen von Mais verloren gehen. Es ware total 
verfriiht, das Pellagrakapitel schon jetzt abschlieBen zu wollen. 

So lange kein Laboratoriumstier gefunden ist, bei welchem Pellagra mit 
Sicherheit erzeugt werden kann, scheint uns, daB diese Krankheit vielleicht 
nur durch langdauernde und systematische Untersuchungen der Ernahrungs­
bedingungen beim normalen Menschen selbst studiert werden kann. Solche 
Untersuchungen erscheinen dringend notwendig, und wir hoffen selbst in 
der nachsten Zukunft die Frage experimentell in Angriff zu nehmen. 

Sprue. 
Diese Erkrankung, die auch als Aphtae tropicae, Ceylon sore mouth, 

Psilosis linguae et intestini, Diarrhoe alba, Tropical diarrhoea, Diarrhee de 
Cochinchine bezeichnet wird, wurde ausfiihrlich durch Van der Scheer (2242), 
Thin (2243), W. C. Brown (2244), Begg (2245), Schilling (1. c. 1367) und 
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Castellani und Chalmers (1. c. 1366) beschrieben. Diese nicht infektiose 
Krankheit, seit 1776 studiert, ist in Asien, besonders auf der malayischen 
Halbinsel, Siam, Annam, Sumatra und Java, aber auch in Indien, Ceyloll, 
China, Japan, ferner in Australien endemisch und in Europa selten. In den 
Vereinigten Staaten wurden FaIle von Wood (2246), Boyd (2247), Sturte­
vant (2248) und Simon (2249) mitgeteilt. Diese Patienten waren nie in den 
Tropen; doch wurden auch FaIle von Hiatt und Allan (2250) bei Leuten 
gesehen, die aus den Tropen kamen. Die Symptome der Krankheit bestehen 
in schmerzhafter Stomatitis mit Blasenbildung und Erosionen und hart­
nackiger Diarrhoe mit grauweiJ3en, schaumigen Entleerungen. Die Krankheit 
soIl oft durch Diattherapie heilbar sein. 

Symptomatologie [Cantlie (2251)]. Zungenrand und Spitze sind 
gerotet, erodiert, mit kleinen Vesikeln und mitunter mit kleinen Geschwtiren 
bedeckt. Ahnliche Erosionen, Vesikeln und Geschwtire werden am Zahn­
fleisch, Lippen, am weichen Gaumen, Uvula und Wangen gefunden. Die 
Kranken klagen tiber bedeutende Schmerzen beim Kauen nnd Schlucken. 
Die Erkrankung kommt nach Bahr (2252) bei Frauen viel haufiger vor und 
kann mit pernizioser Aniimie verwechselt werden. 

Der Bauch ist aufgetrieben, besonders am Epigastrium, der Kranke klagt 
uber Druck, Volle und Brennen in der Magengegend, besonders nach der 
Mahlzeit, ferner kommt Sodbrennen, AufstoBen und Erbrechen (ohne Ubel­
keit) zum Vorschein. Bei der Magenuntersuchung wurde nicht selten Hypo­
chlorhydrie und Achlorhydrie ge£unden. In den Morgenstunden kommt es 
ohne Leibschmerzen und ohne Tenesmus zu einigen kopiosen, weichen, 
schaumigen Entleerungen von grauer Farbe. Der Fettgehalt der Fazes ist 
bedeutend erhOht und die Befunde gleichen nach Halberkann (2253) einer 
Pankreasaffektion. Nach T. B. B row n (2254) fehlen die pankreatischen 
Fermente und durch ihre Zufuhr sollen gute Erfolge zu erzielen sein. Nach 
Silverman und Denis (2255) treten wieder die pankreatischen Enzyme im 
Duodenum auf, wenn die Patienten sich erholen. Pankreas ware demnach 
funktionsfiihig. Die Zahl der roten Blutkorperchen ist durchgehend ver­
ringert (1-3 Millionen per Kubikmillimeter), Hamoglobinindex 60-70 0/0. 
E 1 de r s (2256) betont das Vorkommen von Anamie von perniziosem Typus 
bei der Sprue. Diese Anamie fiihrt er ebenfails auf diatetische Unzulang­
lichkeiten der Nahrung zurtick. In manchen Fallen gesellt sich Tetanie zum 
klinischen Bilde, der Sprue. Hier verftigen wir tiber die neueren Berichte 
von Bassett-Smith (2257) wie auch von Barach und Murray (2258). 
Diese letzten Autoren haben die Nebenschilddriisen untersucht und normal 
gefunden. 

In ernsten Fallen kommt es zu bedeutender Muskelschwache, Gewichts­
sturz, Depression, zerebralen Reizerscheinungen. 1m letzten und schweren 
Stadium wird oft kontinuierliches Fieber konstatiert. Die Haut wird grau und 
schuppend, die Zunge erscheint glatt, rissig, atrophisch; an den Knocheln 
zeigt sich Odem, die Leber wird atrophisch, die DiarrhOe wird immer schwerer, 
der PuIs langsam und schwach. 

Funk, Die Vitamine. Dritte Auflage. 24 



370 Ernlihrung des Menschen. 

Anatomische Pathologie. Im Darm find en wir eine primare Kon­
gestion in den GefaBen del' Submukosa, spater Hamoglobinexsudation und 
Rundzelleninfiltration und als Folgeerscheinung Atrophie del' Darmschleimhaut. 
Diesel' konstante Befund del' primaren Lasionen in del' Submukosa spricht 
gegen einen lokalparasitaren Ursprung del' Krankheit. Osophagus und del' 
Magen werden in ahnlicher Weise, doch weniger intensiv affiziert. In 
schweren chronischen Fallen wi I'd Atrophie del' Darmwand, oft Zirrhose des 
Pankreas [Sitt (2259)] gefunden. 

The I' a pie. Mittel, wie Opium, Wismut und dergleichen sind eher 
schadlich. Von Schmi tter (2260) wurde Emetin empfohlen, doch scheint 
nach Miihlens (2261) dies nul' in solchen Fallen indiziert zu sein, die mit 
Dysenterie kompliziert sind. Simon (2262) hat Vakzine mit gutem Resultat 
angewandt, doch gibt er zu, daB gleichzeitig eine Diatanderung vorgenommen 
werden muB. Castellani (2263) gibt Natriumkarbonat in Verbindung mit 
diatetischer Behandlung. Nach den Angaben von Wegele (2264) ist die 
diatetische Therapie am erfolgreichsten. Elders (2265) behauptet, daB FaIle 
von Sprue durch eine entsprechende Diiit stets zu heilen sind. Die Besserung 
geht abel' langsam VOl' sich, was von einer chronischen Erkrankung zu 
erwarten ware. Zu den besten Mitteln gehoren nach reicher Erfahrung Milch 
nach Lo w (2266), Obst nach Can tli e (2267) und Fleisch nach Conran (2268). 
Es ist dies dieselbe Diat, die bei del' A vitaminosenbehandlung angewandt 
wird, nul' muB diese bei Sprue mit besonderer Vorsicht und mit kleinen 
frequenten Gaben eingeleitet werden. Besonders empfehlenswert ist rohe 
odeI' kurzgekochte Milch, roher Fleischsaft, Fleischbriihe und Fleischgelee, 
von Friichten besonders Erdbeeren (bis zu 2-3 Pfund taglich), aber auch 
Apfel, Apfelsinensaft, Weintrauben, Stachelbeeren und Brombeeren (Black­
berries). Can tli e (2269) rat mit Fleischdiat vorsichtig anzufangen (Fleisch­
saft, Fleischgelee) und jeden 3. bis 4. Tag einen Milchtag einzuschalten. 
AnsschlieBliche Milchdiat geniigt nicht, um eine Heilung herbeizufiihren, sie 
muB deshalb in entsprechenden Fallen mit Fruchtdiat kombiniert werden. 
SpateI' wird eine leichte, gemischte Kost vorsichtig und allmahlich eingeleitet. 
Bovaird (2270) empfiehlt als Therapie Einschrankung del' Fette und Kohlen­
hydrate und Verabreichen von EiweiB und Friichten. 

Pat hog en e s e. Da Sprue viel seltener als Pellagra ist, ist die Zahl der 
dariiber publizierten Arbeiten nicht groB. Die meisten Autoren, unter 
welchen Cantlie (1. c. 2267) und Michael (2271) zu nennen waren, glauben 
an eine infektiose Ursache del' Erkrankung. Del' Hauptreprasentant dieser 
Richtung ist Ash ford (2272), del' in 85 0/0 aIler Falle eine Hefeart, Monilia 
psilosis, gefunden hat. Diese Auffassung wurde durch Rogers (2273) und 
neuerdings durch die Befunde von Fleisher 'und Wachowiak (2274) auf­
recht erhalten. Diese letzten Autoren waren imstande, in drei Fallen von 
chronischer Diarrhoe, unter welchen sich ein Fall von Sprue befand, eine 
Hefeart zu isolieren, die, an Kaninchen verfiittert, Diarrhoe produzierte. In 
dem Blute diesel' Tiere lieB sich wieder die Hefe nachweisen. Da scheinbar 
in diesen drei Fallen drei verschiedene Hefearten isoliert worden sind, der 
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Organismus selbst nicht spezifisch fur die Erzeugung der Diarrhoe war, ver­
lieren diese Befunde an Anwendung fUr die Betrachtung der Atiologie der 
Sprue. Insbesondere E Ide r s (1. c. 2265) und Han nib a lund Boy d (2275) 
wenden sich gegen diese Moniliatheorie, indem sie ahnliche Befunde auch bei 
normalen erheben konnten. Sie glauben nicht, daB wir es hier mit einem 
spezifischen Erreger zu tun haben. Ashford (2276) hat vor kurzem seine 
Auffassung dahin modifiziert, daB die diatetischen Mangel fUr das Wachstum 
der Monilia einen gunstigen Boden schaffen. 

Die folgenden Tatsachen sprechen fur die A vitaminosenatur der Sprue. 
Ashford (2277) fand, daB in Porto-Rico nur die Stadtbewohner an Sprue 
erkrankten, die viel Brot aBen, aber nicht die Bauern, die sich von Bananen 
ernahrten. Nach W. C. Brown (1. c. 2244) erkrankten in Ostindien die 
chinesischen Kulis an Beriberi, die Europaer bei einer Diat, die nicht viel 
von der der Kulis abwich, an Sprue. Stewart (2278) ist sogar der Meinung, 
daB keine erusten Grunde vorliegen, urn Pellagra und Sprue als zwei ver­
schiedene Erkrankungen zu betrachten. He a ton (2279) glaubt an den 
alimentaren U rsprung der Erkrankung und E Ide r s (2280) betrachtet Sprue 
als eine Avitaminose. Werner (2281) sah Skorbutsymptome (Petechien an 
den Unterschenkeln) bei der Sprue. In den Anfangsstadien der Sprue zeigt 
sich oft ein Widerwille gegen Fleisch, und dieser Widerwille, zusammen mit 
der bekannten Furcht vor Obst bei Diarrhoe, fuhrt in fataler Weise zur 
weiteren Entwickelung der Krankheit. Doch der wichtigste Grund, warum 
wir Sprue hier aufnehmen, ist der EinfluB der Diatanderung auf den Ver­
lauf der Erkrankung, indem therapeutische Erfolge mit vitaminhaltigen 
Nahrungsmitteln wie Obst usw. erzielt werden. Besonders der Umstand, daB 
bei der Behandlung auf ungekochte Nahrungsmittel (Obst, Milch usw.) Gewicht 
gelegt wird, !iefert eine weitere Stutze fur unsere Auffassung. Besonders bei 
der Anwendung von Erdbeeren betont Leede (2282) ausdrucklich, daB 
Konservenerdbeeren viel weniger wirksam sind als frische, und daB die darin 
enthaltene aktive Substanz durch Erhitzen inaktiviert wird. Castellani 
und Browning (2283) haben die interessante Beobachtung gemacht, daB 
wenn man Erdbeeren zuerst mit Alkohol und dann mit Ather extrahiert, 
der Auszug sehr gute therapeutische Resultate bei der Sprue liefert. Leider 
wurden die Spruekranken gleichzeitig mit Milch und Alkali behandelt. Ob 
wir bei Sprue eine Erkrankung vor uns haben, die Pellagra oder Skorbut 
ahnelt, laBt sich jetzt noch nicht mit Sicherheit sagen. Wir mussen weitere 
Arbeiten daruber abwarten. 

Hungerodem. 
Hungerodem kam schon vor dem letzten Kriege oft zur Beobachtung und 

S tic k e r (2284) sowie P ri n z in g (2285) beschiiftigten sich speziell mit der 
Geschichte dieser Erkrankung. Dieser letzte Autor gibt in seiner historischen 
Zusammenstellung keine FaIle zwischen dem Peloponnesischen Krieg (430-425 
v. Chr.) und der Belagerung von Port Arthur im Jahre 1904 an. Maliwa 

24* 
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(2286) glaubte, daB Hungerodem in den napoleonischen Kriegen, bei der Be­
lagerung von Paris und in dem Burenkrieg zur Beobachtung kam. Tat· 
sachlich beschreibt Wh e el er (2287) solche FaIle in den Konzentrationslagern 
in dem Burenkrieg. Digby (2288) und McLeod (2289) berichten uber 
diese Krankheit wahrend der Hungersnot in Indien und Ceylon in den 
Jahren 1876-1877. Patterson (2290) sah zahlreiche FaIle in Chinkiang 
(China) im Jahre 1899, wahrend die Bevolkerung sich von Vegetabilien 
ernahrte. Landa (2291) zahIte Hunderte von Fallen in Mexiko wahrend 
des Krieges im Jahre 1915, FaIle, die bei Ruben und Spinat entstanden sind. 

In dem letzten Kriege wurde die erste Mitteilung dariiber von Rum pel 
(2292) gemacht. Dann kamen in rascher Reihenfolge zahlreiche Berichte von 
Jiirgens (2293) bei den Kriegsgefangenen, von Bonheim (2294) aus Bonn 
und von Lange (2295) aus OstpreuBen. Aus Osterreich kamen unter anderen 
Berichten von Knack (2296), Schiff (2297) und J aksche (2298), und zwar 
waren in einem Teil von Bohmen allein 22000 FaIle mit 4 % Mortalitat 
bekannt geworden. 

Vandervelde und Cantineau (2299) und Breuer (2300) teilten Fane 
in Belgien mit. Beyerman (2301) sah FaIle im Irrenhaus in Medemblik 
(Holland) in den Jahren 1917-18, die mit frischem Gemiise geheilt wurden; 
in diesen Fallen war vielleicht eine Komplikation mit Skorbut vorhanden. 
StrauB (2302), Guillemin und Guyot (2303), Budzynski und Chel­
chowski (2304) beschrieben die Erkrankung in Polen, die letzten Autoren am 
Anfang des Krieges. Wells (2305) sah zahlreiche Falle im Jahre 1917 in 
Rumanien, Ton in (2306) bei Kriegsgefangenen in Italien, B 0 1 affi 0 (2307) 
bei italienischen Gefangenen in Deutschland und En ri g h t (2308) bei tiirki­
schen Kriegsgefangenen in Agypten. 

Mann, Helm und Brown (2309) kamen mit 3000 Fallen in Haiti in 
Beriihrung, von denen 200 FaIle zur Sektion kamen. Die Erkrankung bricht 
schon seit Jahren dort in Gefangnissen aus, und zwar nach weniger als 
3 Monaten nach der Gefangensetzung. 

Bei Sauglingen entwickelt sich bei kohlenhydratreicher Nahrung mitunter 
ein Zustand, Mehlnahrschaden genannt, von dem wir schon gesprochen haben. 
Viele von dies en Fallen, wenn vielleicht auch nicht al1e, konnen dem Hunger­
odem angereiht werden. Uber solche Falle berichtete Vacher (2310) bei der 
Belagerung von Paris; spater wurden ahnliche Zustande von deW 01£ (2311) 
und Potter (2312) beim Marasmus der Kinder bescbrieben. Dieser letzte 
Autor glaubte EiweiBmangel als Ursache der Erkrankung annehmen zu 
sollen. Weitere solche Falle wurden von Chapin (2313), Waterman 
(2314), Hume (2315), Ashby (2316), Klose (2317) und E. Hamburger 
(2318) mitgeteilt. Viele von diesen Autoren haben den Effekt einer Diat­
anderung, speziell EiweiBzulage notiert. Ein besonders lehrreicher Fall wurde 
von Willemse (2319) veroffentlicht. Es handelte sich um ein 18 Monate 
aItes Kind, das zwei W ochen lang mit Reiswasser und wenig Milch gefiittert 
wurde. In den letzten 2 Tagen entwickeIte sich eine intensive Neuritis mit 
Odem mit Verschwinden der Symptome, sobald Diatwechsel stattgefunden 
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hat. S chi c k und Wag n e l' (2320) haben zwei FaIle von Odem bei alteren 
Kindern (etwa 4 Jahre alt) gesehen. Del' Appetit del' Kinder war Iaunisch, 
bei einem Kinde trat sogar Instinktaberration auf, indem es Mortel an sieh 
nahm. An gemischter Kost erholten sich die Kinder sofort. Diese Autoren 
betrachteten beide FaIle als eine A vitaminose. In del' amerikanischen Lite­
ratur wird diese Erkrankung oft als "Acrodynia" besehrieben. Wir verfiigen 
hier iiber Beriehte von We s ton (2321), C a I' tin (2322), Em e l' son (2323), 
Lindsay (2324), McNeal (2325) und Thursfield und Paterson (2326). 

Interessant ist die Beziehung von Hungerodem zu "Epidemic Dropsy" in 
Indien. Diese von Greig (l. c. 1408) beschriebene Krankheit wurde zuerst 
als hydropische Beriberi angesehen. Obwohl auch skorbutische Symptome 
dabei zur Beobachtung kamen, konnten die Patienten durch Fleischzulage 
bedeutend gebessert werden. Die meisten diesel' FaIle entstanden bei Reis­
nahrung, doch konnen sie mit dem Hungerodem identifiziert werden und in 
letzter Zeit werden wieder solche FaIle von Bhowmik und Starker (2327) 
aus dem MaIda Gefangnis in Indien beschrieben. Megaw und Banerji 
(2328) beschreiben Epidemic Dropsy in einer wohlhabenden bengalischen 
Familie, aus 13 Mitgliedern bestehend, wovon 12 in einem Abstand von 
2 Monaten an Odem erkrankten. In vielen Fallen waren die Beriberisym­
ptome deutlich zu sehen und die Autoren fassen diese Erscheinung als ein 
Odem von Beriberitypus auf. McCay (2329) sieht die Ursache del' Epidemic 
Dropsy im EiweiBmangel. In einer Zusammenstellung aus diesem Gebiete 
tritt M a vel' (2330) dafiir ein, daB Hungerodem, Odem del' Kinder und 
"Epidemic Dropsy" dieselbe Atiologie haben. 

Symptomatologie und Entstehungsweise. 
Eine vorziigliche Beschreibung del' Symptomatologie, Pathologie und Patho­

genese findet del' Leser bei Schittenhelm und Schlecht (2331), bei 
Schiff (2332) wie auch bei Maase und Zondek (2333) und Lubarsch 
(2334). Das auBerlich sichtbare Zeichen ist das Odem, das meistens an den 
Beinen, am Gesicht in del' Nahe del' Augen lokalisiert ist. Nach Hiilse 
(2335) sind Wadenschmerzen sehl' charakteristisch. Polyurie ist nach Rumpel 
und Knack (2336) und Zon dek (2337) sehr ausgesprochen. Jansen (2338) 
fand erniedl'igten Blutdruck und subnormale Temperaturen. J e B (2339) hebt 
die Augensymptome: Hemeralopie und peripapillares Odem del' Retina her­
VOl'. Sehr charakteristisch fUr das Hungerodem ist die ausgesprochene Brady­
kardie [Rumpel und Knack (1. c. 2336)]. Diese Erscheinung ist nach 
Schittenhelm und Schlecht (1. c. 2331) nicht auf Herzschwache zuriick­
zufUhren, sondern auf dieselben Ursachen, die das Odem bedingen. Adre­
nalin steigert in diesen Fallen den Blutdruck nicht und die gewohnlichen 
Herzmittel, wie Digitalis und Koffein haben wenig Wirkung, wiihrend Atro­
pin keinen EinfluB auf die Bradykardie ausiibt. Del' PuIs ist auBerordent­
lich klein, langsam (32-36) und weich. Reflexe sind normal. Konstipation 
wurde of tel' beobachtet als Diarrhoe, doch treten dunne Stiihle konstant auf, 
wenn die Odeme schwinden. Die Erkrankung kam meistens bei schwer-
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arbeitenden Mannern VOl', die Uberanstrengung schien die Erkrankung ein­
zuleiten. Oft genugte schon Bettruhe, urn die Odeme zum Verschwinden zu 
bringen und eine Besserung zu erzielen. Die Erkrankung ist oft mit ver­
schiedenen Infektionen wie lobarer Pneumonie, Bronchitis und Ful'linkulose 
vergesellschaftet. 

Die einzelnen Autoren geben fur die Entstehungsweise del' Krankheit 
eine verschiedene Erklarung an, doch unterliegt es keinem Zweifel, daB die 
schlechte Nahrung die primare Ursache sein muB; die pradisponierenden 
Umstande waren schwere korperliche Arbeit und Kalte. Knack und Neu­
man n (2340) gaben unzureichende Ernahrung durch Steckruben und groBe 
Wasseraufnahme als Ursache an. Falta (2341) sah die verantwortliche Diat 
in Brot, Kohl, getrockneten Gemusen und Steckruben. Die gesamte Nahrung 
enthielt 30-59 g EiweiB und 1200-1400 Kalorien, das Gemuse wurde in 
diesen Fallen in groBen Meng~n 4-7 Stunden lang gekocht. Die von Falta 
mitgeteilten FaIle kamen bei Kriegsgefangenen vor. Burger (2342) gab 
ebenfalls die exakte Zusammensetzung der angeschuldigten Diat an. Sie 
bestand aus 55,9 g EiweiB, 8,5 g Fett und 284,6 g Kohlenhydraten (1478 
Kalorien). Kraus (2343) sah FaIle bei einer Nahrung von 800-1300 
Kalorien, die aus 15 % nicht verdaubaren Kohlenhydraten, wenig Fett und 
einem Maximum von 50 g EiweiB bei schwerer Arbeit bestand. 

Pathologie. Bei der Sektion wird ein kompletter Schwund des Fett­
polsters aufgefunden, obwohl schein bar auch gut ernahrte Individuen del' 
Erkrankung erlagen. Atrophie aller parenchymatosen Organe wurde konstatiert, 
die Leber und die Muskeln waren glykogenfrei. Hulse (2344) fand ebenfalls 
Herzatrophie, in einigen Fallen wurden die Nebennieren vergroBert gefunden, 
dagegen waren nach Lippmann (2345) keine pathologischen Veranderungen 
in den Nerven zu finden. Nach Paltaut (2346) ist die Anamie nur unbe­
deutend, nach J a cob s t h a I (2347) findet man im PraOdemstadium hohe 
Hamoglobin- und Erythrozytenwerte. Weltmann (2348) tand Anisozytose, 
Polychromatophilie, starke Leukopenie, Lymphozytose und Verwasserung des 
Blutes. Nach Weltmann (2349) besteht eine ausgesprochene pankreatische 
Insuffizienz mit Pankreasatrophie und Abwesenheit der Tryptase im Duo­
denalsaft. Bei del' Epidemic Dropsy fand Maynard (2350) einen vergroBerten 
intraokularen Druck. 

Stoffwechse1. Schittenhelm und Schlecht (1. c. 2331) fiihrten 
Stoffwechselversuche bei einer Nahrung aus, die als odemproduzierend be­
trachtet wurde (45-55 g EiweiB und 1100-1800 Kalorien). Es wurde bald 
herausgefunden, daB ein eigentlicher Assimilationsfehler bei den Kranken 
nicht bestand, da die Person en bei mehr EiweiB und Fett an Gewicht zu­
nahmen und N-Retention zeigten. Zondek (1. c. 2337) hatte Kranke, die 
6 Liter Drin pro Tag hatten, mit Ausscheidung von 40 g Kochsalz und 
mehr, bei ubrigens normal en N-Werten. Phosphorsiiureausscheidung war hoch 
(4-5 g). Hulse (1. c. 2344) konnte ebenfalls eine gute EiweiBassimilation nach­
weisen, glaubt dagegen, daB die Desaminierung der Aminosauren fehlerhaft 
ist. Franke und Gottesmann (2351) studierten die Ausscheidungsgeschwin-
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digkeit des Harnstoffs, Kochsalz und anderer SaIze und fanden eine Ver­
langsamung. Die pathologische Chemie des Hungerodems wurde auch von 
Fe i g I (2352) bearbeitet, der die Krankheitsfalle von Rump e lstudierte. 
Schi ttenhelm und Schlecht (1. c. 2331) haben den EiweiBgehaltdes Blutes 
niedrig gefunden, namlich 4,5-5-7 0/0 statt 7 - 9 %. Die Erythrozyten wiesen 
einen verminderten Lipoidgehalt auf. Der Meinung dieser Autoren nach sind die 
niedrigen Zahlen nicht nur auf Verdiinnung des Blutes zuriickzufUhren, denn 
wenn die Odeme schwinden, sinken die Blutwerte noch. Der Blutzucker­
gehalt wurde entweder normal oder erhoht gefunden. Die Zusammensetzung 
der Odemfiiissigkeit glich der der Exsudate. 1m hochsten Odemstadium 
beobachtete man eine Retention von Wasser sowie von Chloriden. Beim 
Schwund der Odeme findet man viel Harn- und Kochsalzausscheidung, die 
durch Thyreoidin noch erhoht und durch Adrenalin verringert wird. Hypo­
physeextrakte wirken ebenfalls, aber nur auf die Kochsalzausscheidullg. Was 
den Chlorstoffwechsel anbelangt, so ist das Bild nach Malisoa und Eckert 
(2353) durch die Aviditat der Gewebe fiir dieses Element bestimmt. Das 
Odem, nach der Meinung dieser Autoren, ist nicht durch Herzschwache oder 
Nierenzustand, sondern durch Hyperthyreoidismus und verringerte Aktivitat 
anderer innersekretorischen Organe bedingt. 

Therapie. Auch hier herrscht keine Einigkeit in den Literaturangaben. 
Z a k (23M) glaubte, daB das Hungerodem nicht nur durch die Zufuhr von 
animalischen Produkten (Eier, rohe Kalbsleber), sondern auch durch Mohr­
riibensaft geheilt werden kann. Maase und Zondek (2355) waren der 
Meinung, daB die Zufuhr von 100 g Fett die Krankheit zum Stillstand bringen 
kann. Schiff (1. c. 2332) sucht die Ursache der Erkrankung nicht in Kalorien­
mangel an sich, sondern im Mangel von Kartoffeln, frischem Gemiise und 
Milch; Zufuhr von Refe, Bier und Fett war nicht von Reilerfolg begleitet. 
K n a c k und N e u man n (1. c. 2340) sahen bei Kartoffelzusatz gute Erfolge. 
Reach (2356) benutzte die Opotherapie, besonders in Form von Testikeln, 
mit gutem Erfolge. v. RoBlin (2357) und Schittenhelm (2358) glauben 
hauptsachlich an die Wirkung der EiweiBtherapie. Isenschmid (2359) fiihrt 
gewisse Odeme, wie solche, die nach Dysenterie und anderen langdauernden 
Krankheiten auftreten, auf dieselbell Ursachen zuriick, die zur Entstehung 
von Hungerodem fiihren; seiner Meinung nach sollen sie auch in gleicher 
Weise behandelt werden. Die meisten Autoren zeigen ein besonderes Ver­
trauen zum EiweiB tierischen Ursprungs als therapeutisch richtigem Mittel. 
Die oben angefiihrte Therapie ergibt ohne weiteres die leitenden Ideen iiber 
die Atiologie des Hungerodems. 

Atiologie. Von man chen Autoren wurden wegen des groBen Fettmangels 
wahrend des Krieges die Atiologie an das Fehlen dieses Nahrungsbestandteils 
gekniipft. Wir sahen bereits, daB dies nicht zutreffen kann und daB es sich 
hochstens um einen Mangel von A-Vitamin handeln konnte. Denn die meisten 
animalischen Produkte, die angewandt wurden, enthielten wohl dieses Vitamin in 
kleineren, wenn auch nicht ausreichenden Quantitaten. Andere Autoren wie 
A ro n (2360) glauben, daB Rungerodem durch Kalorienarmut der Nahrung 
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bedingt ist. Park (2361) war der Meinung, daB das Odem durch Eiwei6-
und Fettmangel Bowie groBe Wasserzufuhr bedingt war. Rub n e r (2362) und 
D etermann (2363) fiihrten es auf EiweiBmangel zuriick. Diese letzte Auf­
fassung ist auch im Einklang mit der Erfahrung, die beim Studium der paren­
chymatosen Nephritis durch Ep stein (2364) und des renalen Odems durch All­
but t (2365) gewonnen wurde. Sie findet eine weitere Stiitze in den Arbeiwn iiber 
experimentelles Odem der Tiere, speziell bei Mausen und Ratten. T a c h a u (1. c. 
2020) sagt, daB wenn das richtige VerMltnis zwischen dem EiweiB und Kohlen­
hydraten durch Zusatz der letzteren gestort wird, es dann zur Entwickelung 
von Odemen kommt. Denton und Kohman (2366) sahen, daB wenn Ratten 
mit Karotten, Kasein, Starke, Butter oder Speck und Salzen genahrt werden, 
diese Nahrung nur dann geniigte, wenn die Karotten die Halfte der gesamten 
Kalorieu ausmachten. Wurde aber dieses Verhaltnis durch Zusatz von Starke 
oder Fett geandert, dann entwickelten sich bei einem groBen Prozentsatz aller 
Tiere Odeme. Kohman (2367) bearbeitete diese Idee weiter, wobei sich 
durch die obige Diat, besonders bei Wasserzusatz, Odeme entwickelten, die 
durch Kaseinzulage geheilt wurden. Wir fanden allerdings keine genauen 
Angaben iiber die N ahrungsaufnahme, auBerdem sprachen wir schon in der 
Einfiihrung zu diesem Kapitel unsere Bedenken gegen die Annahme von 
EiweiBmangel als atiologischen Faktor fiir die Erzeugung von Hungerodem 
aus. Kaseinzusatz konnte erstens eine Steigerung des Appetits mit der Konse­
quenz einer gro6eren Vitaminaufnahme bewirken. Zweitens verdiinnt wasser­
haltige Nahrung nicht nur ihren Vitamin- und EiweiBgehalt, sondern bedingt 
auch groBe Verluste durch Auswaschen. Ko'hman suchte diese Vorwiirfe 
zu umgehen, indem bei einer in der iiblichen Weise zusammengesetzten 
synthetischen Diat gezeigt wurde, daB eine geringe Nahrungsaufnahme allein 
kein Odem verursacht. Da hier aber die Nahrung richtig zusammengesetzt 
war, so lassen sich die Resultate nicht auf die Karottennahrung ubertragen. 
Da die Rubennahrung oft und wahrscheinlich mit Recht, als die Hauptursache 
von Hungerodem in Deutschland aufgefaBt wurde, interessiert 1lDS eine Arbeit 
von Boock und Trevan (2368), die den Nahrwert von roten Ruben unter­
suchten. Die Arbeit wurde dadurch angeregt, daB eine Anzahl von Fallen an 
dieser Nahrung erkrankteu und verendeten, Aus diesen Grunden wurde eine 
Reihe von.Meerschweinchen an Kleie, Hafer, roten Riiben und Wasser ernahrt. 
Sie starben alIe nach etwa 2 Monaten. Nach vielen Versuchen wurde fest­
gestellt, daB die diatetischen Unzulanglichkeiten der roten Riiben im Mangel 
an Kalk, Ballast und Vitamin E bestanden. Kasein besa6 ebenfalls eine 
erganzende Wirkung, durch Anwendung von phosphorfreiem EiweiB, wie 
Edestin, zeigte sich bald, daB die erganzende Wirkung in dem Phosphor 
ihren Ursprung nahm. Dies zeigt, daB in den Kohmanschen Versuchen 
die Kaseinwirkung vielleicht nicht auf das EiweiB selbst zuruckzufuhren war. 

Eine andere Hy.pothese beschaftigte sich mit der Rolle der Nebennieren 
bei der Entstehung von Odemen; sie wurden durch McCarrisson (1. c. 430 
uml 977) aufgestellt. Dieser F'orscher zeigte, daB sich bei der Beriberi eine 
vergroBerte Adrenalinausscheidung vorfindet, die an der Odemerzeugung 
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schuldig sein solI. Butter, aber nicht aIle Fette, soIl eine Substanz (wahr­
scheinlieh A-Vitamin) enthalten, die vor dem adem schiitzt. Dieser Ideengang 
wurde- in fast unveranderter Form von Big land (2369) aufgenommen, 
welcher fUr die Entstehung des Hungerodems und Pellagra vergro.Berte resp. 
verringerte Aktivitat der Nebennieren als kausale Ursache betrachtet. Nixon 
(2370) nimmt als Ursache des Odems Armut an Kalorien (Fett?), Eiwei.B und 
Wasseriibersehu.B an, wobei aueh dem Adrenalin eine Bedeutung eingeraumt 
wurde. Allerdings gelang es Kellaway(2371) nieht, durch Adrenalinzufuhr 
bei Tauben Odeme zu erzeugen. Zum Sehlu.B wollen wir die von Schitten­
helm und Schlecht (1. c. 2331) angenommene Pathogenese beriicksichtigen. 
Diese Autoren fassen den Mangel an EiweiB und Fett als AlllaB, Kalte­
einfluB und. schwere Arbeit als unterstiitzende Momente auf. Sie glauben, 
da.B Hungerodem bei einer kohlenhydratreiehen Nahrung entsteht. Der Unter­
schied gegeniiber Beriberi liegt in der Bradykardie. Dagegen kamen skorbut­
ahnliche Symptome wie Stomatitis und Blutungen aus dem Zahnfleisch zur 
Beobachtung. Hemeralopie sowie Xerosis der Augen wurden auch ziemlieh 
oft notiert. Darreiehung von Vitamin B hatte keinen therapeutischen Erfolg. 
Es besteht eine groBe Analogie zum Mehlnahrschaden. 

U nsereV ermutung ist, daB wir es beim H ungerodem, ahnlich wie in Versuchen 
von Boock und Trevan (1. c. 2368), mit einer Komplikation von Ursachen 
zu tun haben, doch steht das MiBverhaltnis der einzelnen Nahrungsbestand- . 
teile sowie eine unzureichende Ernahrung im Verhaltnis zu der zu ver­
richtenden Arbeit im Vordergrund. Auch bei dieser Erkrankung muB das 
weitere Studium zum Zweck einer vollstandigen Aufklarung des Problems 
eingreifen. 

Pathologische Znstande, bei welchen Vitaminmangel vermntet 
werden kann. 

Bei manchen hier zu bespreehenden Fragen laBt sich eine atiologische 
Beziehung zwischen der Zusammensetzung der N ahrung und diesen patho­
logischen Zustanden vermuten. Dagegen liiBt sieh oft nicht beweisen, ob es 
sich um Mangel an Vitamin oder anderen Bestandteilen handelt. 

Kallak. Little (2372) beriehtete im Jahre 1908 iiber eine Erkrankung 
(Kallak genannt), die bei den Eskimos in Neu-Fundland vorkommt. Diese 
Erkrankung besteht in einer merkwiirdigen pustulosen Dermatitis an Handen, 
Ellenbogen und anderen Korperstellen mit hartnaekigem Jucken. Die Er­
krankung endet meistens in Heilung. Die Einwohner dort wissen schon 
aus Erfahrung, daB die Erkrankung auf tritt, sobald ihnen Seelowenfleisch 
nur in geringer Quantitat zur Verfiigung steht. Sie kommt erst im Herbst 
vor, wenn die Leute hauptsachlich von Fisehen leben und wenn die dort wild 
wachsenden Beeren selten werden. Die Menschen leben dort nur von See­
lowenfleiseh, Caribou, Vogeln, Fisch und Beeren, einer sehr eiweiBreichen Kost. 
Die Erkrankung pradisponiert zu Skorbut und Lit tie glaubt, daB es sich 
urn eine A vitaminose handeln konnte. 
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Schlitz engra benkrankheit (Trench sickness). Bruntz und Spill­
mann (2373) be-schrieben diese Krankheit bei den franzosischen Soldaten 
in den Schiitzengraben, die aber scheinbar schon £riiher bekannt war [Greig 
(2374)). Die Erkrankung bestand teilweise aus neuritis chen Symptomen 
(Parasthesien, Schmerzen, motorischenStorungen, Asthenie) sowie skorbutischen 
Symptomen im Munde und speziell am Zahnfleisch. 

Nachdem eine bessere Diat (frisches Gemiise und Friichte) eingefiihrt 
wurde, verringerte sich die Zahl der Kranken erheblich. Es handelte sich 
urn Skorbut neben einem partiellen FeWen anderer Vitamine, bestiirkt durch 
Kalte, Uberanstrengung. Psychische Momente sowie Unsauberkeit spielen 
wahrscheinlich eine groBe Rolle in der Pathogenese. AIle Extremitaten 
waren affiziert. Diese Erkrankung wurde auch durch Mercier (2375) und 
Chauvin (2376) studiert. 

Intestinale Stasis etc. "1m AnschluB an seine interessanten Befunde 
am Darme bei der Gefliigelberiberi suchte McCarrison (2377) seine Be­
funde zu einer Erklarung mancher unklaren Darmkrankheiten heranzuziehen. 
Er meinte z. B., daB richtig ernahrte Kinder weniger Tendenz zur lntussus­
zeption zeigen. Unter den Erkrankungen, die McCarrisson in Beziehung 
zu den Vitaminen bringt, ist die intestinale Stasis, die von Sir Arbuthnot 
Lane (2378) und auch neuerdings von anderen Autoren (2379) behandelt 
wurde, ferner die intestinale Toxamie und die sog. "Coeliac disease", die 
von Still (2380) beschrieben wurde, aufgefiihrt. Still sah unter 41 Fallen 
dieser letzten Erkrankung vier, die Skorbut vor der Erkrankung batten. 
Taylor (2381) konstatierte in seinen 7 Fallen, daB eine Periode mangel­
hafter Ernahrung stets dem Krankheitsausbruch vorausging. Fehlen von 
Magensalzsaure war der Befund in 5 Fallen. Ais Therapie empfahl er eine 
eiweiBreiche, aber starke- und fettarme Nahrung. Als Zeichen des Vitamin­
mangels wurden von Mc Car r is 0 n Dilatation des Magens, Lufteinschliisse 
im Darme, Verschlechterung der neuro-vaskularen Kontrolle des Gastroin­
testinaltraktus, Bildung von Magenulzera und besonders Kolitis aufgezlihlt. 
Mackenzie Wallis (~382) schl06 sich der Meinung von McCarrison in 
bezug auf Coelac Disease an, indem er die Vitamintherapie mit gutem 
Erfolg bei solchen Zustanden einleitete. 

Hemeralopie. Wir sahen bereits, daB bei den verschiedenen mensch­
lichen A vitaminosen oft Hemeralopie zur Beobachtung kommt. Diese Er- . 
scheinung ist wohl an kein bestimmtes Vitamin gekniipft, sondern entsteht 
unspezifisch, vielleicht bei jeder Art von unzureichender Ernahrung. Wir 
haben jedoch Angaben in der Literatur gefunden, die auf ein Massenauftreten 
dieser Augenaffektion hinweisen, die sich durch Lebertran giiustig beeinflussen 
lieft lshi wara (2383) sah solche Falle in Japan. Er hat den Lipoidgehalt 
des Blutes in seinen Fallen untersucht und erniedrigt gefunden. Ais Heilung 
eintrat, wurden die Zah~n normal. Tricoire (2484) sah 320 solcher Falle 
bei den franzosischen Soldaten, die durch Lebertran prompt geheilt wurden. 
Smith (2385) glaubt dagegen, daB im Kriege die Nachtblindheit meistens 
simuliert wurde, da eine Einschrankung des Sehfeldes nicht zu konstatieren 



HungerOdem. 379 

war. Wahrend McCollum, Simmonds ut;l.d Parsons (1. c. 1995) glauben, 
daB Remeralopie diataren Ursprungs und durch Lebertran heilbar sei, be­
trachtet A p pIe ton (2386) Hemeralopie und Schneeblindheit, wenigstens in 
den Polargegenden (Labrador) als durch die starken Sonnenstrahlen auf Grund 
einer nervosen Storung bedingt. Sie solI dort nur bei Mannern vorkommen. 
Allerdings kommen Avitaminosen in dies en Gegenden relativ haufig vor und 
die Nahrungszusammensetzung in den verschiedenen Jahreszeiten wird von 
dies em Autor gut geschildert. Uber Hemeralopie wurde auch von Be 11 
(2387) berichtet. Pick (2388), Feilchenfeld (2389) und besonders Ruther­
ford (2390) berichteten liber den EinfluB der Kriegsernahrung auf die ver­
schiedenen Augenaffektionen. Dieser letzte Autor fiihrt eine Anzahl von 
Augenaffektionen auf mangelhafte N ahrung zuruck. 

Exophthalmischer Kropf (Graves Disease). Wir haben bereits 
bei der Besprechung der experimentellen Rachitis der Runde die Beobachtung 
von E. und May Me11anby (1. c. 621, 622) besprochen, die eine Hyper­
plasie der Schilddruse bei Futterung gewisser Fette (besonders Butter) fest­
stellten. Diese Hyperplasie lieB sich durch Lebertrandarreichung beseitigen. 
Die Resultate wurden bereits auf einige menschliche FaIle (Fetteinschrankung, 
Lebertrantherapie) mit gutem Erfolg ubertragen, doch ist die ZallI der Be· 
obachtungen noch geri.ng. 

Schwarzwasserfieber (Blackwater fever). In der letzten Zeit kam diese 
Erkrankung wieder zur Untersuchung, speziell was ihre Atiologie anbelangt. 
Ha 11 (2391) betrachtet es als eine Stoffwechselkrankheit. Frliher immer als 
eine Infektion betrachtet, wurde diese Erkrankung einer sorgfaltigen Unter­
suchung durch Blacklock (2392) unterworfen, der zu dem Ergebnis gelangte, 
daB dazu nicht die geringsten Anhaltspunkte vorhanden sind. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daB diese Krankheit vom Standpunkte der Ernahrung weiter 
verfolgt werden wird. 

A n ami e. Die Frage der Blutregeneration unter dem EinfluB verschieden­
artiger Ernahrung wurde in den letzten paar Jahren viel experimenteIl 
bearbeitet. Was wir unter Anamie verstehen, kann sicherlieh auf mannig­
faltige atiologisehe Momente zuruekgefuhrt werden. Deshalb ist das, was 
wir hier vorfuhren, nicht auf aIle Anamien auszudehnen. Doeh ist bei der 
Behandlung jeder Art von Anamie das hier angefuhrte von groBem Interesse. 

Die Frage naeh der mogliehen Bedeutung der Vitamine bei der Entstehung 
der Chlorose und Anamie ist schon vor paar Jahren geluftet worden. Mad's-tn 
(2393) und Ka tumi (2394) haben diesen Standpunkt in ihren Arbeiten ver­
treten. Was die perniziose Anamie anbelangt, deren Atiologie uns noeh recht 
ratselhaft erscheint, ist naeh der Meinung von Bordoni und Guerra (2395), 
immer gut die Vitaminfrage im Auge zu behalten. Sie besehreiben einen 
Fall bei einem Matrosen, wo eine deutliche Unterernahrung von langerer 
Dauer mit Sieherheit der Anamie voranging. In einer kritisehen Analyse 
von 117 Fallen von perniziosen Anamie kamen Pan ton, Jon e s und Rid doc h 
(2396) zu dem Ergebnis, daB die Atiologie dieser pathologisehen Erseheinung 
noch sehr dunkel ist. Von den einzelnen Symptomen bestand DurehfaIl in 
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30 Fallen mit einer deutlichen Achylie, kardio -vaskulare Symptome waren 
in 63 und Paresthesien in den Extremitatenin 18 Fallen zu konstatieren. 
Diese Unsicherheit der, Ursache kommt nach G. Rosenow (23~7) auch in 
der Behandlungsweise zutage. Bei der Anamie der Kinder, die auch in 
den Bereich unserer Betrachtungen hingehort, lassen sich nach L e h n do rf f 
(2398) zwei Typen differenzieren. Eine ist eine kongenitale Form, die fast 
physiologisch ist und drei Monate dauert, ohne Rucksicht auf die angewandte 
Behandlung. Der zweite Typus hat eine unbekannte Ursache, ist aber auf 
die schadliche Wirkung des Milchfetts oder vielleicht Vitaminmangel zuruck­
zufiihren. Jedenfalls kann dieser Typus durch Ausschaltung der¥ilch aus 
der Nahrung und durch Zufuhr von Gemuse zur Heilung gebracht werden. 
Die verschiedenen klinischen Bilder der Chlorose kamenauch in der Arbeit 
von Weill und Dufourt (2399) zur Diskussion. Vom Standpunkt der 
Vitamine ausgehend wandte Fronzig (2400) Karottenextrakte mit gutem 
Erfolge an. 

Wenn wir uns jetzt der experimentellen Anamie zuwenden, so wollen wir 
die alteren Arbeiten aus diesem Gebiete vorwegnehmen. Pea r c e, Au s tin 
und Pepper (2401) studierten den EinfiuB der Diat auf die Anamie, einer 
Splenektomie folgend. Die Versuche, die an Bunden ausgeftihrt worden 
sind, zeigten, daB rohes Fleisch gunstiger auf die Blutregeneration als gekochtes 
Fleisch wirkte. Sie neigten schon 1915 dazu, dies auf den Vitamingehalt 
zuruckzufuhren. Asher und Doubler (2402) haben bei solchen Hunden 
den EinfluB einer eisenarmen Nahrung studiert. Aber auch in diesem FaIle 
erwies sich der Bamoglobingehalt als sehr konstant und ging nur langsam 
zuruck. A. B. Smith und Ascham (2403) haben den EinfluB der Splenektomie 
auf die Blutbildung und Wachstum bei der zweiten Generation studiert. Als 
allgemeines Resultat wurde gefunden, daB in solchem FaIle die Anamie 
ausblieb. 

Eine Anzahl von anderen Autoren untersuchte die Frage mit speziell 
geplanten Futterungsversuchen. We i t b r e c h t (2-104), der das Problem an 
Ratten bearbeitete, fand, daB die gewohnliche basale Diat eine einfache Anamie 
von Chlorosetypus erzeugt, die durch Fettzufuhr in eine gefahrlichere, 
aplastische Form verwandelt wird. Downs und N. B. Eddy (2405) glaubten 
zu £lnden, daB Vitamin B keinen EinfluB auf die Bildung von roten Blutzellen 
bei Kaninchen ausubt. Brinchmann (2406) fand, daB Meerschweinchen 
an Milch und WeizengrieB gefuttert, eine chlorotische Anamie entwickeln, 
die sich aber durch einfache Eisenzufuhr beeinflussen laBt. Er betont aber, 
daB diese Resultate nur fur die 'untersuchte Tierart gultig sind. Yo s hi u e (2407) 
untersuchte den EinfluB verscbiedener Vitamine auf die Eisenassimilation bei 
Maua~n und fand, daB Reiskleie und Kohlrabi besser als die Zufuhr von Vita­
minen A und C wirkte. Hap p (2408) studierte an Ratten die wechselseitigen 
Beziehungen zwischen den Vitaminen und dem Kalk- und Phosphorstoffwechsel. 
Er fand, daB eine richtig zusammengesetzte Nahrung, auch beim Eisenmangel, 
keine Anamie zur Folge hat. Milch- und Brotnahrung z. B. erzeugt keine 

'Anamiein der ersten Generation, wohl aber in der zweiten. Mangel an 
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A- und B-Vitaminen soIl ebenfalls an sich allein nicht anamieerzeugend sein. 
Eine Diat, die arm an Vitamin E und Phosphor, aber normal in bezug auf 
Kalk ist, produzierte Rachitis, aber keine Anamie. Eine kalkarme, aber 
phosphorreiche N ahrung produzierte aber beide, Rachitis und Anamie. 
Diese Arbeit bringt daher die Anamie in Beziehung zu dem allgemeinen 
Mineralstoffwechsel, eine Arbeitsrichtung, die vielleicht aussichtsreich ist. 
McGowan und Crichton (2409) fanden, daB Schweine, die von Fischresten, 
Mais, Brauereiheferiickstanden gefiittert wurden, Junge zur Welt bringen, 
die pigmentarm sind, Odem der Haut und hohe Mortalitat aufweisen. Der 
Zustand konnte durch Darreichung von Eisenoxydsalz behoben werden. Die 
Autoren glauben, daB diese Beobachtung Beziehungen zur nassen Beriberi 
und manchen Sauglingserkrankungen besitzt. 

Eine andere Reihe von experimentellen Arbeiten wurden mit einer Technik 
ausgefiihrt, die die Blutregeneration nach Blutungen studiert. Mus s e r (2410) 
fand, daB die Zufuhr von einfachen Eisensalzen ohne EinfluB auf die Blut­
bildung unter solchen Bedingungen ist. W hip pIe (2411) verglich in einer 
analogen Arbeit das Blutbildungsvermogen von einigen Nahrungsmitteln. 
Als das beste erwies sich rohes Fleisch, dann in absteigender Reihe gekochte 
Leber, Hamoglobin und Butter. Verschiedene nicht-griine Pflanzenteile, Fisch, 
Lebertran und die gebrauchlichsten Eisen- und Arsenikpraparate erwiesen 
sich als inaktiv. Geiling und Green (2412) haben allgemein gefunden, 
daB eine eiweiB-, vitamin- und salzarme Nahrung die Blutregeneration nach 
einer Blutung stark verzogert_ Jencks (2413) fiihrte ahnliche Versuche an 
Ratten aus, aber mehr quantitativer Natur. Wird solchen Ratten l/S des Blutes 
entnommen, dann erholen sie sich, nicht dagegen wenn die Blutung die Halfte 
des normalen Volums betragt. Auf den einzelnen Diaten wurde die Blut­
regenerationszeit gemessen und folgende Resultate erzielt; 

Versuchsbedingungen 

N ormale Ratten beiden Geschlechts 
Wachsende Ratten 
Unterernahrung 
Hunger 
Kasein (allein) . 
Butter (allein) . 
EiweiBfreie Diat 
Ohne Vitamin B . 
Refe (allein) 
Apfelsinensaft (allein) 
Tomaten. 

Blutregenerationszeit 

6-9 Tage 
7 --9 " 
7-9 " 

13 " 
9-12 " 

9 
" 

9-12 " 
12-13 " 
6-8 " 

6 
" 

6-8 " 
Vitaminreiche Substanzen ergaben somit ein besseres Resultat. Eine zweite 

Blutung ergibt dieselbe Regenerationszeit, eine dritte aber eine viel langere. 
J. M. D. Scott (2414) fand, daB eine eisenarme Nahrung allein ohne Blutungen 
keine Anamie erzeugt. Blutungen allein nur dann, wenn sie oft (8mal je 
1 % des Gewichts der Tiere) wiederholt werden. Das Blut wurde mit Hilfe 
von Blutegeln entnommen und die letzten vor und nach der Blutung gewogen. 



382 EmlLhrung des Mensch en. 

Griines Gemiise verhiitet die Anamie ganzlich. Dasselbe Resultat wurde mit 
jungen Ratten erhalten (Scott 2415), wenn die Miitter von WeiBbrot und 
Milch ernahrt werden. Diese neuen Arbeitsrichtungen auf dem Gebiete ver­
sprechen, wie wir sehen, interessante Resultate. 

Geweberegeneration. Hier haben wir es mit einem Problem zu tun, 
das der Blutregeneration vollig analog ist und speziell fiir die Wundh~ilung 
von Interesse ist. Die Frage wird in folgender Weise experimentell behandelt. 
Mit Hilfe von Chloroform werden Lebernekrosen erzeugt, urn spiiter die 
verschiedenen Bedingungen, unter welchen die Regeneration der Leberzellen 
stattfindet, zu studieren. Davis, Hall und Whipple (2416) fiihrten in der 
obigen Weise eine Versuchsreihe aus, in welcher die Werte verschiedener 
Gewebe verglichen wurden. Muskel- und Fettgewebe verschiedener Herkunft 
erwieeen sich als ohne die geringste Wirkung, wohl aber die Leber selbst, 
die Niere und das Gehirn. In etwas exakterer Weise wurde dasselbe von 
Smith und Moise (2417) an Ratten studiert. An Osborne-Mendelscher 
Diat wurde der relative Regenerationswert von Kasein und Gliadin bestimmt. 
Es lieB sich aber kein Unterschied konstatieren, wahrscheinlich weil das 
Tier OrganeiweiB und nicht das NahrungseiweiB zur Regeneration ver­
wandt hat. 

Sterilitat und Fortpflanzung. Reynolds und Macomber (1. c. 
466, 2418) waren vielleicht die ersten, welche auf den EinfluB der Ernahrung 
auf die Zeugungsfahigkeit der Ratten aufmerksam gemacht haben. Dabei 
kamen auch Vitaminmangel in Betracht. Spater hat Macomber (~419) 
5 verschiedene Diaten in dieser Hinsicht untersucht, die niedrig in Kalk, 
Vitamin A und EiweiB waren. Die Ratten wiesen partielle Sterilitat auf, beson­
ders dann, wenn mehrere Faktoren unzureichend waren. Mac 0 m be r versuchte 
auch diese Resultate in der menschlichen Praxis zu verwenden. Hug he s, 
Payne und Fox (2420) sahen, daB die Fertilitat der Hiihnereier mit einem 
hoheren Vitamingehalt der Nahrung sich vergroBerte. Sherman und Muhl­
feld (2421) verglichen in dieser Hinsicht zwei Diii.ten: eine aus I/O Milch­
pulver und 5/0 Weizen und eine andere aus lis Milch und 'J,/s Weizen zusammen­
gesetzt. Auf der zweiten Diat war die Reproduktion und das Gedeihen der 
Jungen viel besser. Meyerstein (2422) sah in seinen anatomischen Unter­
suchungen, daB beim Vitaminmangel die Sexualorgane einen besonderen 
Schaden erleiden. Die Gonaden werden nicht reif und das interstitieUe Ge­
webe wird hypertrophisch. 

Die ganze Frage kam in Schwund, als man durch Anwendung ei"uer 
kiinstlichen Diiit die Frage in exakterer Weise zu bearbeiten anfing. Hier 
haben Mattill und ganz besonders Evans und Bishop Verdienste erworben. 
Wir konnen hier, ohne gleich auf aUe Einzelheiten einzugehen, vorausschicken, 
daB an einer Diat, die in jeder Hinsicht als physiologisch korrekt galt, die 
Ratten zwar wachsen konnen, aber giinzlich steril bleiben. Mat till (2423) 
fand z. B., daB weibliche Ratten an Milchpulver steril blieben. Modifikation 
durch Verdiinnen mit Speck, Starke und Salzen blieb ohne Effekt. N ach 
Hefezusatz war die Fertilitat hergestellt, aber die Jungen blieben nur ein 
paar Tage am Leben. Das Gewicht der Gonaden war wie folgt: 
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Hypertrophie Atrophie 

16 Mannehen 8 16% 8 42% 
31 Weibehen 6 16% 25 36 % . 

All en (2424), der die Testikeln dieser Ratten histologiseh untersuehte, 
fand nur eine partielle Fertilitat bis zum 150.-175. Lebenstage bestehen. 
Mattill und Carman (1. e. 117) sahen, dass die Testikeln nur die Halfte 
des Durehschnittsgewichts aufwiesen, mit Degeneration des seminalen Epi­
theliums und Proliferation des interstitiellen Gewebes. Die Veranderungen, 
die beobaehtet wurden, sind denen ahnlieh, die beim Mangel von Vitamin B 
zu sehen sind. Mattill und Stone (2425) haben fiir die Erklarung dieser 
merkwiirdigen Tatsaehe zwei Mogliehkeiten ins Auge gefaBt, entweder fehlt 
in der Milch eine Substanz, urn den Tieren sexuelle Reife zu gestattell, oder 
die Milch enthalt Hemmungsstoffe. Ein hOherer Gehalt an Milehpulver 
produziert einen groBeren Schaden, der dann permanent wird und sieh 
durch eine normale Kost nieht mehr beheben laBt. Wahrend die Testikeln 
eine histologisehe Veranderung erlitten haben, schienen die Ovarien normal 
zu sein. Trotzdem werden die Weibchen starker durch die obige Diat ge­
schadigt. Interessant ist es, daB Zufuhr von Kalziumphosphat den Zustand 
nicht zu bess ern vermag, Hefe dagegen besitzt eine teilweise heilende Wir­
kung, die bis jetzt nicht klargelegt wurde. Die Wirkung jedenfalls seheint 
nicht auf die Gegenwart von Vitamin B zuriickzufiihren sein. Hefe wurde 
ohne EinfluB auf die Laktation gefunden. 

Beim Studium des Ostrus Zyklus bei der weiblichen Ratte und dem EinfluB 
darauf von versehiedenen Diaten kamen Evans und Bishop (2426) zu 
dem Ergebnis, daB auBer den Vitaminen, die das Wachstum beeinflussen, 
noch andere Vitamine in der Nahrung vorhanden sind, die fiir die normale 
uterine und ovariale Funktion unbedingt notig sind. Gleichzeitig mit diesem 
Befund wurde konstatiert, daB der Ostrus ein vorziigliehes Mittel ist, urn an 
weiblieher Ratte die Gegenwart von Vitamin A zu priifen. Beim Mangel 
dieses Vitamins besteht eine Prolongation der Desquamation des vaginalen 
Epitheliums, die normalerweise nur wahrend des Ostrus und Ovulation besteht. 
Spater (1. e. 118) haben dieselben A utoren gezeigt, daB Ratten an einer voll­
standigen Diat normal wachsen, aber doch vollstandig steril sind. Dieser 
Vorgang ist auf plazentale UnregelmaBigkeiten zuriickzufiihren, die zur Ab­
stoBung des Embryos fiihren, wahrend die Ovulation in normaler Weise 
weiter vor sieh geht. Ob es sich hier urn ein neues Vitamin handelt, wie 
diese Autoren es vorsehlagen, muB vorlaufig dahingestellt werden. Frisehe 
Salatblatter, trockenes Alfalfagras, Weizenembryo und groBere Mengen (240/0) 
von Butter scheinen die Sterilitat vorzubeugen, wahrend Hefe und Lebertran 
in diesem FaIle keine Wirkung zeigten. Wahrend diese Beobachtungen selbst 
von Osborne und Mendel (1. e. 2016) bestatigt worden sind, die zu der 
Reihe von wirksamen Substanzen Eigelb zufiigten, ist die Interpretation 
dieser Wirkungen nicht so einfaeh. Mit c hell (2427) wollte diesen Vorgang 
als Folge der Konstipation auffassen, weil sie naeh Zusatz von Agar normale 
Reproduktion erzielte. Von diesem Standpunkte aus wurden einige Versuche 
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von Murlin und Mattill (2428) ausgefiihrt, die abel' bis jetzt noch keine 
klaren Resultate lieferten. Die Arbeit von Daniels und Hutton (2429) 
bezeugt vielleicht, daB es sich bei diesen Vorgangen urn eine Mineralstoff­
wechselstorung handeln konnte. Palmer und Kennedy (2430) konnten 
ebenfalls den Fortpflanzungsfehler von mannlichen Ratten an Vollmilch durch 
Hefezusat.z teilweise beheben. Sie glauben nieht, daB dies durch Vitamin B 
bewerkstelligt wird, da alkoholextrahierte Hefe noeh immer wirksam war. 
(Solehe Hefe enthalt abel' gewohnlieh noch bedeutende Mengen Vitamin B.) 
Wurde eine kiinstliche Trockenmilch hergestellt und Weibehen daran gefiittert, 
so zeigten sie normale Reproduktion. Die unklaren Resultate mit Hefe mach en 
es jetzt noeh unmoglich, zu entseheiden, ob es sieh urn ein neues Vitamin 
odeI' die Wirkung del' schon bekannten Vitamine handelt. Diese Tatsache 
bewegt uns, mit del' endgiiltigen SehluBfolgerung abzuwarten. Es ist moglich, 
daB es sich hier urn das Fehlen eines vitaminartigen Prahormonsin del' 
Nahrung handelt. Immerhin bleibt die Tatsache, daB eine als vollstandig 
betrachtete Nahrung zur Sterilitat fiihrt, bestehen. 

Laktationsfehler. Die Frage del' Milchabsonderung schlieBt sich eng 
an das vorangehende Kapitel an, es moge sich hier urn ein und dasselbe 
Problem handeln. de Wesselow (2431) studierte den Gehalt an Phosphor, 
Kalk und Trockensubstanz wahrend del' Schwangerschaft und del' Laktation. 
Del' eharakteristisehe Befund bestand in den hohen Phosphorwerten wahrend 
del' Laktation. K 0 I' en e h e v sky (2432) studierte speziell den EinfluB del' 
miittel'liehen Ernahrung auf das Waehstum und die Entwiekelung del' jungen 
Ratten. Er hebt die Verarmung an Vitamin A wahrend del' Laktation 
besonders hervor. Die Notwendigkeit neuer Versuehe iiber die Ernahl'ungs­
bediirfnisse in diesel' kritisehen Lebensperiode (besonders in bezug auf Phosphor, 
Kalk und Vitamine) wil'd stark betont. J 0 h n und S e hie k (2433) studierten 
an Ratten den EinfluB del' Sehwangersehaft und Laktation auf die Nahrungs­
aufnahme. Wahl'end del' Schwangerschaft selbst ist die Nahrungsaufnahme 
nicht erhoht, wohl abel' in del' Laktation. Die Tiere nahmen 21/2 mal so viel 
Nahrung auf, eine Menge, die in normal en Tieren nicht ohne sehlimme Folgen 
bleiben kann. 

Wollman und Vagli an 0 (2434) untel'suchten die Bed()utung derVitamine 
bei del' Laktation. Vitaminfreie Ernahrung hatte, wie man es erwarten konnte, 
eine mangelhafte Milchabsonderung zur Folge. Auch an Milchnahrung aHein, 
war die Entwicklung del' jungen Tiel'e mangelhaft, konnte abel' durch Hefe­
zusatz auf die Hohe gebracht werden. Die bedeutsamen Untersuchungen 
auf diesem Gebiete sind abel' von Miss H a I' t well ausgefiihrt worden, die 
diese Frage schon seit einiger Zeit systematisch bearbeitet hat. Die Grund­
beobachtung (Hartwell 1. c. 464) hier war, daB Ratten an Brot eine gute 
Stillfahigkeit haben, daB abel', wenn die Nahrung eiweiBreicher gestaltet wird, 
sich schlimme Folgen bei jungen Ratten einstellen. Die ersten Vel'suche 
von Hartwell (2435) waren nicht besonders klar und lieBen sich infolge 
von mangelhafter Versuchsanordnung nur schwer interpretiel'en. Del' Haupt­
fehler bestand darin, daB die Nahrung von Anfang an nieht als vollwel'tig 
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bezeichnet werden konnte. Immerhin ergaben die Versuche, daB ein Zusatz 
von einem guten EiweiB, wie Kasein, bei jungen Ratten bald Krampfe und 
Tod herbeifiihrte. Dureh verschiedene Zusatze lieB sich das Ubel beseitigen. 
Der Vorgang wurde daher als eine Intoxikation aufgefaBt. Spater konnte 
z. B. H art well (2436) zeigen, daB Edestin in geringen Mengen die Stillfahigkeit 
der Mutter bessert in Fallen, wo zuerst EiweiBmangel bestand. Erreieht aber 
die Edestinmenge 46 % der Gesamtnahrung, dann starben die Jungen. Als 
die besten Zusatze, die zu jener Zeit als Antidota (2437) bezeiehnet wurden, 
erwiesen sieh: Milch, Hefe, Tomaten, Kartoffel, Karotten, Artisehokken, 
Weizenembryo und Eigelb, wahrend Friiehte und Gemiisesafte weniger 
Wirksamkeit zeigten. Spater wurde diese Wirkung als Vitamin B-Wirkung 
aufgefaBt. Was uns besonders an dieser Beobaehturig interessant erseheint, 
ist, daB die eiweiBreiehe Nahrung die jungen, aber nieht die erwaehsenen 
Ratten (Hartwell 2438) sehadigt. In ihrer letzten Arbeit hat Hartwell (2439) 
eine groBere Zahl von Gemii.sen und anderen Nahrungsmitteln, in Form ihrer 
Extrakte, untersueht und zu der oben angefiihrten Liste Fleisch und Fisch 
hinzugesetzt. Aus den Resultaten von HartwelllieBe sieh vielleieht schlieBen, 
daB die gegen EiweiBsehadigung sehiitzende Wirkung in Vitamin B zu sehen 
ist, dem vielleicht eine besondere Rolle im EiweiBstoffweehsel zukommt. Doeh 
kommen mannigfaehe Zweifel auf, die in dieser Arbeit diskutiert werden. 
ob es sieh wirklieh urn dieses Vitamin handeln konnte. Es erseheint uns 
vorlaufig wunsehenswert, das Problem der Laktation dem Problem der Fort­
pflanzung zu nahern, da es wahrscheinlich erscheint, daB beide Fragen zugleich 
ihre Aufklarung finden werden. 

Die Bedeutung der Vitamine bei den Infektionen. 
Da eine unzureiehende Ernahrung und speziell die Vitaminarmut die 

Resistenz gegen Infektionen erniedrigt, so wurde als Folge der defekten N ahrung 
zuerst an eine mangelhafte Produktion von Antikorpern gedaeht. Die Frage ist 
von vielen Autoren experimentell in Angriff genommen worden. Hektoen 
(2440) sah bei Ratten bei kiinstlicher Ernahrung, Z i 1 v a (2441) bei einer vitamin­
armen Nahrung bei Ratten und Meersehweinehen, daB die Bildung von Anti­
korpern normal vor sich geht. Dagegen solI naeh Kleinschmidt (2442) 
die Hamolysinbildung bei einer unzweckmaBigen Ernahrung nicht die opti­
malen Werte erlangen. Gu errini (2443) fand, daB Beriberitauben die Resistenz 
gegen B. anthracis verlieren. Sie sollen nicht imstande sein, Agglutinine zu 
bilden. Nach Hilgers (2444) ist bei den unterernahrten Meerschweinehen 
der Komplementtiter erniedrigt. Harper und Welker (2445) untersuchten 
in dieser Hinsicht die Ernahrung mit grunen und ehlorophyllfreien Pflanzen. 
Ein betraehtlicher Unterschied in bezug auf den Agglutininwert des Serums 
wurde konstatiert. R. Ham bur g e r und Go Ids e h mid t (2446) haben den 
Ambozeptor- und Komplementgehalt bei skorbutisehen Kindern und Meer­
schweinchen bestimmt und keine groBen Ausschlage gegenuber den Kontrollen 
gefunden. Nach G. M. Findlay und Mackenzie (2447) besteht keine 
Anderung des Phagozytoseindex in Ratten an vitaminfreier Nahrung. Dies 
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wurde aueh von We r k man (2448) in bezug auf Antikorperbildung bei Ratten, 
Kaninehen und Tauben, ohne B- und A-Vitamine, bestatigt. Was den 
opsonisehen Index und Phagozytose anbelangt, fand We r k man (2449), daB 
in A vitaminose kaum eine Verminderung stattfand. In vitro dagegen waren 
die Untersehiede viel deutlieher. Das avitamine Tier vermag anseheinlieh 
Opsonine zu bilden und die Verminderung der Resistenz gegen Infektionen, 
die sieher besteht und wir noeh bespreehen werden, beruht wahrseheinlieh 
auf einer Hemmung des Meehanismus der Phagozytose. Da die Korper­
temperatur in A vitaminose meistens erniedrigt ist, so ist es moglieh, daB dies 
die Resistenz gegen Bakterien sehadigen kann. Dieser Erklarung sehlieBt 
sieh aueh G. M. Findlay (2450) an. Andere Autoren, wie Cramer, Drew 
und Mottram (1. e. 960) glauben, daB die Verminderung der Blutplattehen­
zahl, die speziell beim Mangel an Vitamin A vorkommt, die Ursaehe der 
abgesehwaehten Resistenz ist. Diese Verminderung der Blutplattehen wurde 
aueh von Werkman (2451) bei Kaninehen bestatigt. Es ist jedoeh bekannt, 
daB die Ernahrungsweise bei den versehiedenen Infektionen eine gewisse 
Rolle spielt. Angaben daruber stehen von E: Tho mas (2452), Val a gus s a 
(2453) und P e i s e r (2454) zur Verfiigung. Dieser letzte Autor beriehtet 
hauptsaehlieh uber den EinfluB des Nahrungsfettes auf die Resistenz gegen 
Infektionen. Von den Arbeiten, die sieh spezifiseh mit dem EinfluB des 
Vitaminmangels auf Infektionen befaBten, sind MeCarrison (2455) und 
Setti (2456) zu nennen. Hughes, Bushnell und Payne (2457) fanden, 
daB Huhner in Abwesenheit von Vitamin en B und A leiehter der Roup­
infektion anheimfallen. Dasselbe Verhalten zeigen Tauben B. anthraeis gegen­
uber naeh D'A Biondo (2458). Eine verminderte Resistenz gegen B. anthraeis 
und Pneumokokkus bei Ratten, Kaninehen und Tauben wurde aueh von 
Werkman (1. e. 2451)' festgestellt. In bezug auf Vitamin C stehen uns in 
dieser Hinsieht die Beriehte von Leiehtentritt und Zielaskowski (2459) 
und G. M. Fin d lay (2460) zur Verfugung. Diese Autoren sind einig, daB 
skorbuterzeugende Diaten bei Meersehweinehen die Resistenz gegen Bakterien 
und Trypanosomen vermindern. Wir mussen hier betonen, daB seit der Er­
kennung der Natur der Xerophthalmie dieses Kapitel sehr an Bedeutung 
zugenommen hat. Die uber die Xerophthalmie bekannten Daten erlauben 
vielleieht eine teilweise Ubertragung auf andere Infektionskrankheiten. Denn 
hier kennen wir eine Infektionskrankheit, die sieh in spezifiseher Weise dureh 
die Vitamintherapie beeinflussen laBt. 

Ein weiteres Gebiet der Infektionskrankheiten, bei welehen die Vitamine 
noeh in einer anderen Riehtung von Bedeutung sein konnen, ist die Diat 
bei versehiedenen akuten und speziell ehronisehen Infektionen. Bei akuten 
Infektionen interessiert uns vor aHem die Diat wahrend der Rekonvaleszenz. 
Es gesehieht nieht selten, daB in allen diesen Zustanden eine reeht einseitige 
Ernahrung woehenlang verabreieht wird, wie z. B. Mehlsuppen, wodureh die 
Genesung eine Verzogerung erleidet und die Resistenz der Patiellten noeh 
heruntergesetzt wird. Diese Zustande kommen speziell naeh Typhus vor, 
wie Morrison (2461) hervorgehoben hat. Die Frage der Diat beim Typhus 
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wurde auch von Barker (2462) bearbeitet, wahrend Coleman (2463), 
Walton (2464), Carter, Howe und Mason (2465) hauptsachlich auf den 
Kalorienreichtum der Rekonvaleszenzdiat Gewicht legten. 

Speziell Coleman macht auf die Notwendigkeit einer richtig zusammen­
gesetzten N ahrung aufmerksam, mit welcher er 222 Patienten mit dem Resultate 
behandelte, da.6 die Mortalitat um 500/0 niedriger wurde. Com be (2466) 
beschrieb den Einflu.6 der Kriegsernahrung auf den Verlauf uud Rekon­
valeszenz des Typhus in Deutschland. 

Isenschmid (1. c. 2359) glaubt, daB manche Odeme, die nach Dysen­
terie oder anderen langdauel'llden Krankheiten entstehen, alimentaren Ur­
sprungs sind und dem Typus des HungerOdems angehoren_ 

In allen dies en Fallen ist es wichtig, daB die Nahrung, wenn auch in 
geringer Menge und dem Zustand und Appetit des Patienten angepaBt, in 
ihrer Zusammensetzung vollstandig sein solI. Nicht umsonst kommt Milch 
fur die vorliegenden Zwecke so oft zur Anwendung. 1st die Erkrankung oder 
Rekonvaleszenz bei unzweckmaBiger Ernahrung sehr in die Lange gezogen, 
so kann es unter Umstanden zur Entwickelung einer A vitaminose kommen. 
Ein Gebiet, das vielleicht auch ein zukunftiges Feld fur Vitaminstudien 
werden kann , ist die Beeinflussung der intestinalen Flora und Fauna. 
C r e e k m u r (2467) fand beim Mangel von Vitamin A bei Ratten, da.6 die 
Fazes trocken wurden und wenige lebendige Bakterien enthielten. Der 
Charakter der Flora selbst erlitt dagegen nur wenig Veranderung. Hegner 
(2468) untersuchte die Flagellaten des Rattendarmes an kunstlicher Pflanzen­
nahrung, Fleischnahrung und rachitiserzeugender Diat. Auch die Wirkung 
von Hefe- und Milchzusatz wurde studiert. Die gefundenen Unterschiede 
in bezug auf die untersuchten drei Spezies waren erheblich. 

Xeroph thalmie. Diese Erkrankung, auch Keratomalazie und manchmal 
Ophthalmie genannt, scheint auch endemisch vorzukommen. So beschrieb 
Herdlika (2469) eine ahnliche Erkrankung bei den sudwestlichen Indianel'll 
der Vereinigten Staaten, wahrend McCarrison (2470) mitgeteilt hat, daB die 
Krankheit in Britisch-Indien nicht selten vorkommt, bei einer Nahrung von Reis 
und Pflanzenolen entsteht und durch Lebertran heilbar ist. Die Erkrankung 
besteht in einer Infektion der Konjunktiva, die unter Umstanden zu einer Zer­
starung der Kol'llea, Ausfallen der Linse und der Iris und zu totaler Blindheit 
fiihren kann. Mori (2471) beschrieb als einer der ersten die Erkrankung etwas 
eingehender in Japan. Ein Ausbruch diesel' Krankheit, dort Hikan genannt, 
wurde von diesem Autor mitgeteilt, del' 1400 Fane eingehend untersuchte, die 
in einer Zeit von partiellem Hunger entstanden. Die Krankheit kam nur selten 
bei Fischel'll vor und wurde durch Huhnerleber geheilt. Czerny und Keller 
(2472) sahen die Krankheit spater bei einer kohlenhydratreichen Nahrung 
entstehen. F a I t a und No egg era t h (1. c. 18) waren vielleicht die ersten 
Forscher, die diese Erkrankung experimentell bei Tieren hervorriefen. Spater 
wurde dieser Zustand von K nap p (2473) bei Ratten beobachtet. K nap p 
glaubte schon, daB sich analoge Zustande auch bei Kindel'll einstellen 

25* 



388 Ernlthrung des Menschen. 

konnen. Dann erschienen seit 1913, in rascher Reihenfolge, die schon be­
sprochenen Arbeiten von Osborne und Mendel wie auch von McCollum, 
so daB die Ursache der Erkrankung mit der Anwesenheit von gewissen Fetten 
in der Nahrung in eine kausale Beziehung gebracht worden ist. Schlie.61ich 
wurde Gieser Zustand als eine durch Fehlen von A-Vitamin verursachte 
A vitaminose betrachtet. AuBer in den Vereinigten Staaten wurde diese 
Augenaffektion in Deutschland voh Frei se, Gold schmidt und Frank 
(2474) an Ratten studiert. Goldschmidt (2475) hat daraufhin angegeben, 
daB die Erkrankung durch eine geringe Menge Magermilch geheilt werden 
kann. Spater wurde diese Erkrankung auBer bei Ratten auch bei Mausen und 
Kaninchen hervorgerufen, und obwohl Nelson und Lamb (2476) angeben, 
daB es ihnen nicht gelungen ist, die Erkrankung bei Meerschweinchen und 
Hiihnern hervorzurufen, stehen uns Privatmitteilungen iiber experimentelle 
Xerophthalmie der Meerschweinchen zur Verfugung. Wir selbst haben zahl­
reiche Falle bei Huhnern gesehen, die mit totaler Blindheit endeten. Neuer­
dings sind wir auf einen Bericht von Guerrero und Conception (2477) 
gestoBen, die die· Erkrankung bei Huhnern durch weiBen Reis entstehen 
sahen. AuBerdem wurde von Po s t (2478) eine periodische Ophthalmie bei 
Pferden beschrieben, deren Atiologie vielleicht auf die Ernahrung als Ur­
sache hinweist. Nach Holm (2479) ist die Xerophthalmie bei Ratten mit 
der gleichlautenden Kindererkrankung identisch. 

Die Xerophthalmie wurde in den letzten J ahren auch viel bei Kindern 
beobachtet. Eine besonders sorgfaltige Untersuchung stammt von B 1 0 c h 
(2480) aus Kopenhagen. Er beobachtete dort in 5 J ahren 40 Fane in der 
Kinderklinik bei Kindern, die eine stark zentrifugierte Milch als Nahrung 
erhielten, wahrend als Fett Pflanzenmargarine verabreicht wurde. Die e1'­
krankten Kinder wurden durch Verabreichung von Vollmilch oder Lebertran 
geheilt. Die Diat schien auch in anderer Hinsicht bei diesen Kindern unzu­
langlich zu sein. Bloch (2481) glaubt, daB Xerophthalmie ziemlich oft in 
Danemark vorkommt und nicht selten die Ursache von Blindheit sein kann. 
Monrad (2482) und Renne (2483) berichteten iiber dieselben Zustande in 
Danemark. Von Bl e g v a d (2484), in einer Monographie uber Xerophthalmie 
in Danemark in den Jahren 1909-1920, sind 434 FaIle, unter welchen sich 
19 Erwachsene befanden, zusammengestellt worden. Die Krankheitsinzidenz 
fiel in 1918, urn in 1920 wieder zu steigen. Die studierten Fane reprasen­
tierten aUe Stadien der Erkrankung, einfache Xerosis, Xerosis mit Kerato­
malazie, die manchmal in Blindheit resultierte. Nach der Meinung dieses 
Autors ist der menschliche Organismus nicht gut auf die Verwendung von 
Vitamin A pflanzlicher Herkunft eingestellt, so daB manchrnal, trotz ge­
nugender Menge Vitamin A in der Nahrung, Xerophthalmie entstehen kann. 
Dies geschieht dann, wenn infolge von gastro-intestinaler Storung die Utili­
sation dieses Vitamins mangelhaft wird. Urn den Gefahren dieser Erkran­
kung vorzubeugen, schlagt Blegvad vor, daB eine Legislation in bezug 
auf Anreicherung der Margarine in Vitamin A, sowohl auf Fiitterung von 
Kuhen im Winter, notig ist. AuBerdem wurde ein Fall aus Frankreich von 
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Sztark (2485) und aus den Vereinigten Staaten von Parker (2486) mit­
geteilt. Der erste von diesen Autoren sah einen Fall bei einem 27 Monate 
alten Kinde, das mit Gemiisesuppen ohne Milch ernahrt und binnen 10 Tagen 
mit Lebertran geheilt wurde. Weitere 4 Faile wurden von Ross (2487) und 
ein Fall von Macleish (2488) aus den Vereinigten Staaten und auch von 
Genck (2489) aus Deutschland mitgeteilt. 

Das Wesen der Erkrankung. In der letzten Zeit sind die Autoren 
immer mehr geneigt anzunehmen, daB es sich bei der Xerophthalmie um ein 
spezifisches Fehlen des A -Vitamins handelt. Die Pathogenese dieser Er­
krankung ist nicht sehr einfach, da sie einen neuen Begriff in der Pathologie 
darstellt. Es ist eine nach Madie (2490) nicht iibertragbare Infektion, die 
sich in spezifischer Weise durch Ernahrung vorbeugen sowie heilen laBt. 
Funk und Macall um (1. c. 88) berichteten, daB sie dieser Augenerkrankung 
durch antiseptische Behandlung vorbeugen konnten und in diesem Sinne 
auBerte sich auch Bulley (2491). Spater dagegen erschien aus demselben 
Laboratorium wie die Arbeit von Bulley eine Mitteilung von Stephenson 
und Clark (2492). Diese Autoren glauben, daB die Resultate von Bulley 
auf Fiitterung eines mit A-Vitamin verunreinigten Kaseins beruhten. In 
dies en Fallen wurden auch die Augen bakteriologisch untersucht. Die In­
fektion erwies sich als unspezifisch und interessanterweise lieBen sich vor 
der Erkrankung keine histologischen Veranderungen entdecken, die fiir die 
geringe Resistenz gegen die Infektion verantwortlich gemacht werden konnten. 
S t e ph ens 0 n und Cl ark fanden auBerdem, daB nicht aIle Tiere ohne 
A-Vitamin an Xerophthalmie erkrankten. Wason (2493), die die Erkrankung 
Ophthalmie nennt, kommt auf Grund ihrer pathologischen Untersuchungen 
zu dem gleichen Ergebnis. Die Spezifizitat der Xerophthalmie, als durch 
Mangel von A-Vitamin entstanden, wurde vor kurzer Zeit wieder von Emmett 
(2494) besonders hervorgehoben. Seine statistischen Daten dariiber lauteten 
Wle folgt: 

1. Ohne A-Vitamin 122 Ratten; Xerophthalmie in 120 = 98,3 % 
2. " B-Vitamin 103" " ,,0 = 0 " 
3. Normale Diat 216" " ,,0 = 0 " 

Die Krankheit lieB sich nicht von einem Tier auf ein anderes iibertragen. 
Osborne und Mendel sahen unter 7000 Ratten (2495) mit A-Vitamin in 
der Nahrung keine Xerophthalmie. Dasselbe Ergebnis wurde mit 90 Ratten 
erhalten, die mit ungeniigendem EiweiB ernahrt wurden, wie auch bei 225 
ohne B-Vitamin ernahrten Ratten. Dagegen wurden in 136 Fallen ohne 
A -Vitamin 69 Xerophthalmiefalle angetroffen. Der Verfasser batte personlich 
niemals mit vielen Ratten zu gleicher Zeit zu tun, gewohnlich hatten wir 
etwa 3.0 Ratten im Versuch, doch haben wir mehrere Male Xerophthalmie 
bei Zufuhr von genug Butter oder Lebertran gesehen. So haben vor kurzer 
Zeit Funk und Dubin (1. c. 500) iiber zwei solcher FaIle in einer Gesamt­
zahl von 30 Ratten berichtet. Es handelte sich um voriibergehende Xero· 
phthalmie, die einige Tage andauerte, dann verschwand, um nach einigen 
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Tagen wiederzukehren, do-ch lie.6en sich dauernde Lasionen wohl erkennen. 
Diese Form lieB sich sehr gut durch Hefe beeinflussen. Walker (2496) 
sprach ebenfalls Zweifel uber die ausschlieBliche Verantwortlichkeit von 
Vitamin A fur die Entstehung der Xerophthalmie aus. Alle diese Differenzen 
lassen sich wahrscheinlich durch die Beobachtung von Mc ColI u m, S i m -
monds und Becker (1. c. 501) zwanglos erklaren. Wir sahen bereits, daB 
dieselben Symptome auch durch Disproportion der Salze in der Nahrung 
erzielt werden konnen. Nach Mori (2497) ist es moglich, daB auch dieser 
Typus der Xerophthalmie beim Menschen vorkommen kann. AuBerdem 
erscheint es plausibel, daB noch andere Entstehungsweisen dieser Erkrankung 
gefunden werden konnen. Doch muB es hervorgehoben werden, daB die 
Abwesenheit von Vitamin A die haufigste Ursache der Xerophthalmie in 
der Praxis ist. Gui ral (2498) berichtet uber Xerophthalmiefalle bei Kindern, 

Abb.85. Experimentelle Xerophthalmie bei der Ratte. (Nach Osborne und Mendel.) 

die in 8-10 Tagen vollstandig mit Apfelsinensaft geheilt wurden. Wir sind 
ebenfalls im Besitze von Privatangaben von Fachleuten, die Xerophthalmie 
bei Anwesenheit von A-Vitamin in der Nahrung entstehen sahen und die 
sich durch Apfelsinensaft gunstig beeinflussen lieB. Wir wissen jetzt, daB 
Apfelsinensaft Vitamin A enthalt. Durch die Arbeiten von M 0 ri (2499) und 
Yudkin und Lambert (2500) wissen wir jetzt, daB die Xerophthalmie nicht 
in der Kornea, sondern in den Augenlidern ihren Ursprung nimmt. Die 
Erkrankung beginnt mit einer Dysfunktion der lakrimalen Driisen (andere 
Drusen sind naturlich gleicherweise in ihren Funktionen beeintrachtigt), die 
in Trockenheit der Schleimhaut und Xerosis resultiert.. Die Veranderungen 
in der Kornea und bakterielle Invasion sind daher sekundare Erscheinungen. 

Die ultravioletten Strahlen haben nach Sheets und Funk (1. c. 971) 
keinen EinfluB auf die Entstehung der Xerophthalmie. N ach Power s , 
Par k und S i m m 0 n d s (1. c. 972) ist ebenfalls die Lichtwirkung ohne deut­
lichen EinfluB. Dagegen ist im Sonnenlicht, moglicherweise durch die frische 
Luft, die Erkrankung etwas verzogert. Nach Nobel und Wagner (2501j 
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kann die Xerophthalmie in Ratten durch Thyreoidingaben beschleunigt 
werden. 

Ftir die Therapie konnen aIle Produkte angewandt werden, die A·Vitamin 
enthalten. 

Tuberkulose. 
DaB bei der Therapie der Tuberkulose die Ernahrung eine groBe Rolle 

spielt, ist zu sehr bekanl'lt, als daB wir darauf einzugehen brauchen. Eine 
Bestatigung dafur sehen wir in den Berichten tiber den EinfluB der Kriegs. 
ernahrung, von welchen wir schon sprachen. Hier wollen wir aber noch 
einmal auf die Mitteilung von Adams und Hamilton (1. c. 1636) eingehen, 
die tiber die Zunahme der 'fuberkuloseanfalligkeit in Deutschland wahrend 
des Krieges hinwiesen, die im Jahre 1919 (2502) betrachtlich wieder abnahmen, 
wohl infolge von besseren diatetischen Lebensbedingungen. Die absolute 
Zahl der Tuberkulosekranken, verglichen mit der Vorkriegszeit, blieb immer 
noch erhoht. So wurden in 1913 (2503) 56861 Tuberkulosefalle in Deutsch­
land und in 1918 dagegen 97581 aufgezahlt. Der EinfluB der Diat auf die 
Vermehrung der FaIle wurde von Stolzner (2504), Saj et (2505), Prinzing 
(2506) und Got t s t e i n (2507) diskutiert. Es wurde aus Polen (2508) berichtet, 
daB in 1917 60 0/0 der Kindermortalitat auf Tuberkulose zuruckzuftihren war, 
wahrend die Mortalitat bei den Erwachsenen von derselben Ursache 4 0/0 

erreichen solIte. S e It e r und N e h r i n g (2509) teilen mit, daB in den letzten 
2 Jahren (nach dem Kriege) mit der Besserung der okonomisch~m Lage in 
Deutschland die Tuberkulosemortalitat abnahm. Sie geben an, daB die Sterb­
lichkeit am groBten am Anfang des Sommers ist, wenn die N ahrung ab­
gelagert ist und vitamin arm geworden ist. Geoghegan (2510) berichtete 
tiber FaIle aus Westindien, die seiner Meinung nach der dort herrschenden 
Armut ihr Dasein verdanken. Auf diesen Inseln, mit guten klimatischen 
Bedingungen, sollte eigentlich nicht viel Tuberkulose vorkommen. 

Clevelan d (2511) betrachtet Tuberkulose primar als eine Unterernahrungs­
krankheit und von Donnelly (2512) wird Unterernahrung bei Kindern als ein 
Pratuberkulosestadium betrachtet. Pi r que t (2513) wandte sich mit besonderer 
Aufmerksamkeit der diatetischen Behandlung der Tuberkulose zu. Wood­
cock und Rustin (2514) gaben an, daB die Diat bei der 'fuberkulose eiweiB.­
und fettreich sein muB (das Fett in Form von Milch oder Milchprodukten). 
Wenn Margarine benutzt wird, so· muB es Oleomargarine sein, die A-Vitamin 
enthalt. Viel Obst und Gemuse. Richet (2515) glaubt, daB Fleischsaft 
Fermente enthalt, die auf die Tuberkulose gtinstig wirken. Diatetische Ver­
suche mit Gasstoffwechsel wurden von W m. S. Mc Can n (2516) ausgefUhrt. 
Sie erlauben die SchluBfolgerung, daB Kohlenhydrate und EiweiB die Lungen­
ventilation steigern, was nattirlich zu vermeiden ist, wahrend Fette die gr6Bte 
Zahl der Kalorien, ohne Uberanstrengung der Lungen, liefern. Fieber und 
Husten erfordern nach McCann (2517) naturlich eine gr6Bere Nahrungs­
aufnahme. Diskussion tiber diese Fragen, die fUr die Bedeutung der EiweiB-
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mastung in Tuberkulose wichtig sind, finden wir bei Krause (2518). Hind­
he de (2519) ist ebenfalls der Meinung, daB Fleisch bei der Tuberkulose zu 
vermeiden ist. Was die Beziehung der Vitamine zu der Tuberkulose anbelangt, 
so findet Gardey (2520), daB manche Symptome der Lungentub'erkulose einer 
A vitaminose ahneln. Sammeln von statistischen Data tiber die Beziehung 
der Tuberkulose zur Nahrungszusammensetzung in den verschiedenen Landern 
konnte, seiner Meinung nach, beim Studium dieser Erkrankung behilflich 
sein. Renon (2521) meinte, daB bei vitaminarmen Diaten eine verminderte 
Immunitat .fUr Tuberkulose besteht und M u th u (2522) glaubt ebenfalls an 
die wichtige Rolle der Vitamine bei der Genese dieser Erkrankung. Ahnliche 
Auffassung wird auch von C,arran (2523) und Soothhill (2524) vertreten. 

Wie wichtig die Diiit bei der Tuberkulose ist, zeigen die experimen­
tellen Untersuchungen von Weigert (2525). Er zeigte an Ferkeln, daB bei 
einem gleichbleibenden EiweiBgehalt der Nahrung die Tuberkulose sich bei 
Futterung von Kohlenhydraten starker als bei Darreichung von Fetten ent­
wickelt. Ahnliche Untersuchungen wurden von E. 'rhomas und Horne­
mann (2526) ausgefiihrt, die an mit Tuberkulose infizierten Schweinen zeigten, 
daB die Tiere mit eiweiBreicher Nahrung weniger Tuberkulose aufwiesen als 
die mit Kohlenhydraten, wahrend mit Fett schwankende Resultate erhalten 
wurden. E. Thomas (2527) wiederholte die Versuche an jungen Schweinen 
unter Zuhilfenahme von exakten Stoffwechselversuchen. Er betont, daB es 
beidiesem Problem wichtig ist zu differenzieren, ob die Diat nach bestehen­
der Infektion oder vor der Infektion appliziert wird. 1m ersten Falle scheint 
das EiweiB einen giinstigen EinfluB auszuiiben, wahrend im zweiten FaIle 
kaum ein Unterschied in der Wirkung von EiweiB, Kohlehydraten oder Fett 
zu konstatieren war. Die Stickstoffbilanz kann trotz der Infektion lange 
positiv bleiben und Zeichen der Salzverarmung waren nicht vorhanden. Die 
Bilanz hat nichts mit der Schwere der Symptome zu tun. Lange und 
S i m m 0 n d s (2528) fanden, daB eiweiBreiche oder -arme N ahrung bei Ratten 
wenig EinfluB auf die Tuberkuloseinfektion ausiibt. Viel auffalliger aber ist 
die Bedeutung des Salzman gels. In Ratten wurde aUgemein eine hohe Re­
sistenz gegen Tuberkulose vorgefunden, ohne Kapselbildung, aber mit lokalem 
Verschwinden der Bazillen. In einigen Arbeiten iiber Tuberkulose wurde 
die Bedeutung der Vitamine besonders hervorgehoben. M 0 uri qua n d , 
Mich el und Bertoye (2529) haben gefunden, daB Skorbut sich mit gleicher 
Intensitat in normalen und tuberkulosen Meerschweinchen entwickelt. AuBer­
dem ist die fiir die Heilung des Skorbuts notige Menge von Vitamin C, in 
heiden Fallen, die gleiche. G loy n e und P age (2530) haben den EinfluB 
des Mangels an Vitamin A an Ratten studiert. Zwischen dieser und normalen 
Diat lieB sich kein Unterschied gegeniiber Tuberkulose auffinden. Charakte­
ristische Lasionen wurden nicht aufgefunden, wohl aber lieBen sich Bazillen 
in der Milz und in dem Blute nachweisen. Zuletzt wollen wir noch eine wichtige 
Arbeit von M. I. Sill i th (2531) anfUhren, die sich speziell mit der Lebertran­
wirkung befaBte. Bei Tuberkulose-infizierten Meerschweinchen besaB Leber­
tran keinen EinfluB auf das Gewicht, Lebensdauer oder Krankheitsverlauf. 
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Auch eine Kalkdeposition in den Tuberkeln lieB sich nicht feststellen. Kli­
nisch abel' glaubt Beasley (2532) mit Lebertran, speziell in Kombination 
mit Kalkzufuhr, gute Resultate erzielt zu haben. Lebertran fUr solche Zwecke 
wurde auch von Kirschner (2533) empfohlen. ~nteressant fUr unsere Be­
trachtungen ist die Arbeit von Campbell und Kieffer (2534), die beob­
achtet haben, daB Lebertran, speziell wenn wenig gereinigt, eine hemmende 
und bakterizide Wirkung auf Tuberkelbazillen, Leprabazillen und B. typhosus 
besitzen soll. 

Wie wir sehen, sind wir imstande, im Vergleich mit del' fruheren Auf· 
lage, uber einige Fortschritte zu berichten, die abel' nur als Orientationsver­
suche zu betrachten sind. 

Lepra. 
Du tton (2535) gab VOl' kurzer Zeit an, daB bei der Entstehung del' Lepra 

die Ernahrung und besonders die Vitamine eine wichtige Rolle spielen. Schon 
Sir Jonathan Hutchinson (2536) glaubte, daB Lepra mit dem Fisch­
konsum etwas zu tun hat. Beim Durchlcsen del' einschlli,gigen Literatur, wie 
z. B. in einem Artikel von Dey eke (2537), kOllnten wir keine Anhaltspunkte 
fur diese Auffassung finden, mit Ausnahme vielleicht der Angabe, daB bei 
der Behandlung gute Ernahrung von Bedeutung ist. Neben anderen be­
kannten Tatsachen sahen wir in einer Arbeit von Underhill, Honeij, 
Bogert und Aldrich (2538), daB bei der Lepra gewisse chemische Ver­
anderungen in den Knochen nachzuweisen sind, die vielleicht auf eine 
Starung im Ca- und Mg-Stoffwechsel hinweisen. Die Atrophie der Knochen 
bei Leprosen hangt mit dem groBen Bediirfnis dieser Patienten an Kalzium 
zusammen. Wird Ca verabreicht, so werden sehr auffli.llige Retentionen er­
zielt. Hier konnten wir vielleicht an die Wirkung von A-Vitamin denken 
Vokurka (2539) sah eine VergroBerung del' Anzahl der Leprakranken in 
Bosnien und Herzogowina nach dem Kriege und schreibt diese Erscheinung 
del' Unterernahrung zu. Es ist fast sicher, daB Lepra bei del' armeren 
Bevolkerung entsteht, abel' del' Zusammenhang mit Vitaminen ist zum min­
desten unbewiesen. Deshalb mussen wir mit Freude begruBen, daB Miss 
Em b I' e y (2540) Ernahrungsstudien bei Leprakranken begonnen hat. Die 
Versuche wurden in den Philippinen an 200 Kranken gemacht. Die basale 
Dili.t bestand aus: 

400 g unpoliertem Reis, 
300 g Mungobohnen, 

20 g gesalzenen Speck, 
300-400 g Gemuse. 

Wurden in dieser Diat die Mungobohnen durch 300 g Fisch odeI' Fleisch 
ersetzt und die Gemuse um 100 g pro Tag vergroBert, dann nahmen die 
Kranken in 3 Wochen urn 1/2-5 kg zu. Die SchluBfolgerung war, daB eine 
kalorienreiche Nahrung, mit Zusatz von Salzen und Vitaminen (besonders in 
Form von grunem Gemuse) sehr gUnstig auf die Leprakranken wirkte. Die 
Versuche werden fortgesetzt. 
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Pneumonie. Von vielen Forschern, die sich mit experimentellen Vita­
minarbeiten befaBten, kamen uns ofters Berichte zu uber die Haufigkeit von 
Infektionen des Atmungsapparates bei vitaminarmen (speziell in bezug auf 
Vitamin A) Nahrungen. Analoge Beobachtungen wurden beim Menschen von 
Fleming, Macaulay und Clark (1. c. 1446) in Sud-Rhodesia gemacht. GroBe 
Epidemien von Pneumonie kamen dort zur Beobachtung bei einer Diat, die wir 
schon fruher beschrieben und die scheinbar zu einer.gemischten Avitaminose 
fuhrte. Die Vakzintherapie wurde ohne Erfolg angewandt; die Zahl der 
Pneumoniefalle betrug im Jahre 1908 2251 mit 686 Todesfallen, neben viel 
Meningitis und Tuberkulose. Zugleich war eine A vitaminose bei 100 von 
700 Arbeitern zu konstatieren. Als hier eine Diatanderung vorgenommen 
wurde, wurden glanzende Erfolge erzielt. Nicht nur die A vitaminose ver­
schwand, sondern auch die Pneumonie ging bedeutend zuruck. 

Einfiuf3 der Ernithrungsweise (beziigl. der Vitamine) auf die 
Wirkung mancher Gifte sowie auf pathologische Zustitnde 

nicht infektioser Natur. 
Bei den hier zu besprechenden Zustanden ist es schwer, wenn nicht un­

moglich, schon heute zu bestimmen, ob die Wirkung auf die Anwesenheit 
von Vitaminen oder auch auf die gewohnlichen Nahrungsbestandteile zuruck­
zufuhren ist. Dieses Kapitel kann erst ins klare gebracht werden, wenn 
uns die Vitamine in rein(;lm oder beinahe rein em Zustande in groBeren 
Mengen zur Verfugung stehen. 

Schon die alter en Arbeiten von Reid Hunt (2541) haben gezeigt, daB 
bei der pharmakologischen Wirkung gewisser Substanzen die Zusammen­
setzung der Diat nicht gleichgultig ist. In ahnlicher Weise hat Reach (2542) 
gezeigt, daB die Resistenz gegen das Krampfgift Pikrotoxin bei Mausen bei 
Fleischnahrung groBer ist als bei Brotnahrung; er nahm an, daB es sich 
hier um die Wirkung noch unbekannter Substanzen handele. Salant (2543) 
und Salant und Swanson t2544) sahen, daB junge Karotten einen viel 
groBeren Schutz gegen die Giftwirkung von weinsaurem Natrium bei Kaninchen 
verleihen als alte Karotten. Dieselben Resultate wurden auch mit Pataten 
und Karottenblattern erhalten. Bei Hafer und Zucker war die Toxizitat 
bedeutend vermehrt und die gefundenen Unterschiede lagen nicht in dem 
verschiedenen Grad der Diurese. Katzen verhielten sich verschieden und 
lieBen diese Unterschiede nicht erkennen, dagegen war auch hier im Hunger 
die Giftwirkung vermehrt und zwar um 40 % • Hoop er, Kolls und K. D. 
Wright (2545) und Hooper (2546) haben gefunden, daB die Zusammen­
setzung der N ahrung von groBem EinfluB auf die Toleranz der Arsenikalien 
von Salvarsantypus ist. Dies ist besonders wichtig bei der biologischen 
Eichung der Salvarsanpraparate. 
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Was speziell die Vitamine anbelangt, so wurden dieselben von Storm 
van Leeuwen und Verzar (2547) studiert. Diese Autoren fanden, daB 
vitamin arm ernahrte Hiihner und Katzen gegeniiber Adrenalin, Histamin, 
Cholin und Atropin sieh wie normale Tiere verhielten. Ganz besondere Auf­
merksamkeit wurde der Beziehullg der Vitamine zu der Schilddriise gesehenkt. 
Cameron und Moore (2548) arbeiteten mit vitaminarm ernahrten Ratten, 
die mit Sehilddriise gefiittert wurden. Eine Anzahl von ahnlichen Versuehen 
stammt von Tsuji (2549), der glaubte, daB die Vitamine der Nahrung die 
Schilddriisenfunktion anregen konnen. Wahrend' eine kiinstliche Nahrung 
[T suj i (2550)] eine Atrophie der Schilddriise erzeugt, wirkt ein Zusatz von 
Milch oder Eigelb im entgegengesetzten Sinne. Die bekannte Azetonitril­
reaktion von Reid Hunt bei Mausen, die darin besteht, daB Schilddriise, 
spezifisch bei diesen Tieren, eine erhohte Toleranz fiir dieses Gift erzeugt, 
wurde vom Standpunkt der Vitamine von Miura (2551) untersueht. Er fand, 
daB die Vitamine B und A mit dieser Resistenzreaktion niehts zu tun haben. 
Wahrend EiweiB und Kohlehydrate die Resistenz erhohen, wird dieselbe durch 
Fettzufuhr erniedrigt. Sonst hat, seiner Meinung nach, die Zusammensetzung 
der Nahrung wenig EinfluB auf die Reaktion. Er konnte Hun ts Angabe 
bestiitigen, daB Hafer eine Substanz enthalt, die eine groBe Resistenz fiir 
Azetonitril verleiht, nicht aber wenn Hafer mit Alkohol und Ather erschopft 
wurde. N ach M i u r a besitzen vier Faktoren einen EinfluB auf die Reaktion : 
allgemeine Unterernahrung, Jodzufuhr, Hafer und Fette. Reid Hunt (2552) 
ist mit vielen Miuras SchluBfolgerungen nicht einverstanden. Unter anderen 
fand er die Wirkung von Hefe und Butter als Quellen der Vitamine B und 
A wie folgt: 

D iltt 

Osborne-Mendel vitaminfreie Nahrung 
Osborne-Mendel vitaminfreie Nahrung 

Gewichts-
ltnderung 

-3 % 

und 5 % Hefe + 19,8 % 

Osborne-Mendel vitaminfreie Nahrung 

KompJette Diat 
und 9 % Butter + 7,4 Ofo 

+ 20,6 % 

Letale Dose in mg 
pro 1 g Maus 

0,42 

0,15 oder weniger 

0,15 oder weniger 
0,15 oder weniger. 

Die Versuche wurden angestellt, als die Tiere eine W oche auf diesen 
speziellen Diaten waren. Wird dagegen die vitaminfreie Nahrung langere 
Zeit fortgesetzt, dann tritt immer Resistenzverminderung auf. Um die Wir­
kung von Hefe selbst zu eliminieren wurde auch ein Vitamin B Konzentrat. 
mit folgendem Resultat verwandt: 

Hundekuchen 

" 
" 
" 
" 
" 

Diltt 

und 0,0014 mg Thyroxin 
und 0,016 mg Thyroxin 
und 40 mg Vitamin B 
und 40 mg Vitamin B und 0,004 Thyr. 
und 40 mg Vitamin B und 0,016 Thyr. 

Letale Dose 
0,67; 0,77 

0,81' 
2,5 

0,40; 0,36 
0,45 
1,6. 
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Wie wir sehen, wurden sehr deutliche Resultate erhalten, als die Thyroxin­
gaben hoher gewahlt wurden. Sie zeigen eine antagonistische Wirkung 
zwischen der Schilddriise und Vitamiu B, ein Verhalten, das weiter studiert 
werden wird. 

Was die Wirkung von Lebertran anbelangt, so vermindert er die Resi­
stenz, andere Fette dagegen erzeugen Gewichtsverluste bei den Versuchs­
tieren und ein Verhalten gegeniiber dem Nitril, das nicht mit dem bekannten 
Vitamingehalt vereinigt werden kann. 

Weiterhin verglich Hun t den Einflu.B einiger natiirlichen Diaten mit 
einer kiinstlichen. 

D i Itt 

1. Haferschleim, Mais, Trockenmilch, 
Fleischriickstande und N aCl 

2. Eigelb, Trockenmilch und Haferschleim 
3. Hundekuchen und 10 % Trockenmilch 
4. Vitamine enthaltende kiinstliche Nahrung 

Letale Dose 

0,59 
0,13 
0,59 
0,40. 

Die zweite Nahrung verminderte die Resistenz besonders stark. Denn 
vom Hafer spricht Hun t, da.B er eine alkohol-losliche Substanz enthalt, die 
Hypertrophie und vermehrte Funktion der Schilddriise erzeugt. 

A4~noide etc. Campbell (2553) und van der Bogert (2f>54) dachten, daB 
die Entstehung von Adenoiden bei Kindern eine diatetische Ursache besitzt. 
Wir wissen nicht, inwiefern diese Annahme berechtigt ist. Erwahnenswert sind 
die Arbeiten, die die Bedeutung der Vitamine in gewissen Fallen der ortho­
padischen Praxis vermuten. Schodel und Naumwerk (1. c. 1554) glaubten, 
da.B Skorbut zu Coxa vara und anderen Zustanden, die als kongenitale Hiift­
gelenkluxation diagnostiziert werden, pradisponiert. He s 8 (1. c. 1581) sah in 
einem FaIle von Skorbut eine Knochenaffektion, die der Coxa vara ahnelte. 
Hammer (2555) sah wahrend des Krieges, da.B manche Frakturen sehr 
schwer heilten und mit Recht wurde hier eine Stoffwechselstorung vermutet. 
P e c k am (255'6) glaubt ebenfalls, daB manche Deformitaten, wie Skoliose, 
gekriimmte Beine, Plattfii.Be nsw. alimentaren Ursprungs sind. Er meint, 
da.B die meisten Orthopaden mit der rein orthopiidischen Seite ihrer FaIle so 
stark beschaftigt sind, da.B sie die praktisch wichtigen atiologischen Momente 
vollstandig auBer acht lassen. Die Vermutungen von Peckam sind sicher­
lich wegen der Beziehungen von Rachitis zu der Knochenbildung teilweise 
berechtigt. 

Nun wollen wir zu der Besprechung von zwei Krankheiten iibergehe~, 
die viel mehr durch Luxuskonsumption als durch Nahrungsmangel bedingt 
zu sein scheinen, namlich Diabetes und Krebs. 

Diabetes. Wir sehen schon eine Berechtigung zu der Annahme, daB 
diese Erkrankung durch Luxuskonsumption bedingt ist, in den Angaben iiber 
den EinfluB der Kriegsernahrung. Magn U8 -Levy (2557) sah, da.B die Zahl 
der Diabetesfalle in Berlin wahrend des Krieges bedeutend gesunken ist, 
wahrend sie vor dem Kriege stan dig anstieg. Gerhardt (2558) sammelte 
ahnliche Erfahrungen in Wiirzburg. Nach v. Noorden (2559) ist die Ver-
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minderung der Diabetesfalle auf geringen EiweiBkonsum und Vermeidung 
von Uberfiitterung zuriickzufiihren. Zwei Phasen der Diabetesfrage interes­
sieren uns hier. Erstens die Moglichkeit einer antidiabetischen Substanz vom 
Vitamintypus in der Nahrung und zweitens die Gefahren einer allzu rigo­
rosen Diateinschrankung bei der iiblichen Therapie. Die erste Moglichkeit 
war zu einem gewissen Grad e berechtigt, als den No 0 r den schen Hafer­
kuren eine spezifische Wirkung auf Diabetes zugeschrieben wurde. Schon 
Magn us-Levy (2560) suchte diese hypothetische Substallz durch Alkohol­
extraktion zu konzentrieren, aber vergeblich. Verschieden davon sollen sich 
die Versuche von Boruttau (2561) gestaltet haben. Er fand, daB Pankreas­
extrakte, Hefe und Hefeextrakte den Glykogenabbau des isolierten Herzens 
verringern, wahrend Extrakte aus den peripheren Haferschichten bei diabetischen 
Hunden und Menschen die Zuckerausscheidung verminderten. Ahnliche Resul­
tate wurden mit einer aus dem Pankreas isolierten Substanz von R 0 s e (2562) er­
halten. Die Frage der Berechtigung der Hefetherapie in Diabetes wurde von 
Lenn e (2563) beriihrt. Lonin g und Vahlen (2564) haben ein Praparat aus 
Pankreas beschrieben, "Metabolin" genannt, das in manchen Fallen von Diabetes 
wirksam sein sollte. 'Ein ahnliches Produkt wurde ebenfalls aus Hefe er­
halten. Klotz und Hopfner (2565) fanden, daB ein Auszug aus Pataten 
in nicht zu groBen Mengen Diabetikern zugefiihrt, die Zuckerverwendung 
besserte, aber es gelang ihnen nicht, mit Refe dasselbe Resultat zu erzielen. 
Hop f n e r (2566) sah sogar bei Diabetikern, die mit frischem Blut injiziert 
wurden, eine Erniedrigung der Blutzuckerwerte eintreten. Dies beruht wohl, 
wie wir sehen werden, auf der Anwesenheit von antidiabetischer Substanz 
im Elute. 

Die Frage nach dem Vorhandensein einer antidiabetischen Substanz im 
Pankreas ist seit vielen J ahren bearbeitet worden und einige Autoren haben 
iiber vielversprechende Resultate berichtet. Wir wollen hier einen Autor, 
Paul esc 0 (2567), nennen, der offen bar trotz bescheidener Hilfsmittel imstande 
war, das Vorhandensein solcher Substanz vollstandig zu beweisen. Die ganze 
Frage wurde in einer unglaublich kurzen Zeit an der Toronto Universitat 
ausgearbeitet. Dies gelang nur durch die beispiellose Kooperation der 
Toronto-Forscher. Durch Ban ting angeregt, endete die Arbeit in ein Produkt 
"Insulin", das jetzt bereits in der Diabetestherapie eine wichtige Rolle erlangt 
hat. Die Ausarbeitung der Darstellungsmethode, der Dosiernng etc., ver­
danken wir der wissenschaftlichen Leitung des Physiologen Macleod. 

Die Darstellungsmethode des Insulins ist nach Ban tin g, Be s t, Mac 1 e 0 d 
und Mitarbeitern (2568) [vgl. Zusammenfassung durch Macleod (2569)] vor, 
laufig die folgende. Frischer Pankreas wird mit Alkohol extrahiert, das 
Filtrat eingedampft und, um die storenden Verunreinigungen zu entfernen, 
mit Alkohol ausgefallt. Aus diesem letzten Filtrat wird bei einer passenden 
Aziditat das Insulin mit starkem Alkohol ausgefallt und gereinigt. Die 
Ursache davon, warum die friiheren Forscher nur partielle und nicht kon­
stante Resultate erhielten, lag darin, daB Insulin durch die pankreatischen 
Fermente und auch Alkalien eine Zerstornng erleidet. Be s t und Mac 1 e 0 d 
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(2570) beschrieben spater einige der chemischen Eigenschaften dieser Substanz. 
Jedes Praparat liefert EiweiBreaktionen, mit Ausnahme von Insulin, das von 
Macleod (2571) aus dem Pankreas maneher Fisehe dargestellt worden ist. 
Dureh vorsiehtiges Erhitzen bei einer passenden Reaktion wird es nieht zerstort, 
doeh ist es ziemlieh alkaliempfindlich. Naeh Winter und W. Smith (2572) 
kann Insulin in zwei Fraktionen zerteilt werden, die sieh in ihren Wirkungen 

Abb.86. Vor der Behandlung mit Insulin. Abb. 87. Nach paarmonatlicher Behandlung. 
(Nach Geyelin.) 

stark unterseheiden Jedes Insulinpraparat soll phosphorhaltig sein. Chemische 
Untersuchungen liber Insulin sind aueh von M u rl i n und Mitarbeitern (2573) 
und Shaffer und Mitarbeitern (2574). veroffentlicht worden. Die quanti­
tative Bestimmung gesehieht nach einem Vorschlage von Banting und 
Mitarbeitern (2575) durch subkutane Injektion in normale Kaninchen und 
die Einheit reprasentiert eine Insulinmenge, die den Blutzuekergehalt in 
4 Stunden auf 0,045 % erniedrigt. Wenn dieses Niveau erreieht wird, 
dann verfallt das Tier meistens in Krampfe, die dureh Glukoseinjektion 
aufgehoben werden konnen. Andere Substanzen, die gegenliber dem Insulin 
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antagonistisch wirken, sind, nach Mac 1 e 0 d und Mitarbeitern (2576), 
Adrenalin, Ather und andere Mittel, die Hyperglukamie produzieren. In 
einer Reihe von Arbeiten durch Macleod und Mitarbeiter (2577), Banting, 
W . R. Campbell und A. A. Fletcher (2578), Geyelin und Mit­
arbeiter (2579), F. M. Allen und Sherrill (2580) und viele andere Autoren 
ist das Insulin mit vorziiglichen Erfolgen klinisch verwandt worden. Beson­
ders wichtig scbeint dieses Mittel bei jugendlicbem Diabetes zu sein, wo 

Abb. 88. Vor der Beh1tndlung. Abb. 89. Wll.hrend der Behandlung (nach Geyelin). 

namhafte Resultate (s. Abbild. 86-39) erzielt worden sind. Das Insulin 
korrigiert aHe die bekannten Erscheinungen von Diabetes, nicbt nur den 
Zuckerstoffwecbsel. Eine der wichtigen Ausblicke der Insulinfrage wird 
wahrscheinlicb eine Anderul)g in unseren Auffassungen tiber Zuckerstoff­
wechsel sein [vgl. Winter und W. Smith (2581)). Nach Ban ting und 
Be s t (2582) ist das insulin in normal em , aber nicht in diabetischem Blut 
vorhanden und in Spuren im Harne. Das Blut und Pankreas der durch 
Insulininjektionen hypoglukamisch gemachten Kaninchen enth1i.lt mehr 
Insulin als die Menge, die injiziert wurde. AuBer in Fischen, was wir schon 
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erwahnt haben, ist VOll Collip (2583) das Insulin in einer Mulluske, Mya 
arenaria, nachgewiesen worden. Win t e r und S mit h (2584) haben mit 
Erfolg Hefe statt Insulin angewandt. Dieselben Autoren (2585) haben auch 
ein festes Hefepraparat hergestellt, das wie Insulin wirkte. Colli P (2586), 
der diese insulinartige Substanz, pflanzlicher Herkunft, "Glukokinin" nennt, 
war imstande die Gegenwart derselben auBer in Hefe, auch in Zwiebeln, 
Salat und anderen Pflanzen nachzuweisen. Es muB aber hervorgehoben 
werden, daB der Verfasser in Gemeinschaft mit v. Sch5nborn (1. c. 453) 
im Jahre 1914 zeigen konnte, daB Beriberitauben eine Hyperglukamie zeigen, 
die durch Injektion eines besonders dargestellten Hefevitamins zur Norm 
gebracht werden konnte. Die hohen Blutzuckerwerte in A vitaminose wurden 
von Collazo (2587) bestatigt. Es wurde nun von Funk und Corbitt 
(2588) gezeigt, daB wenn man rohe Hefe- oder Reiskleieextrakte in Kanincben 
injiziert, daB der Blutzucker statt zu fallen, in die H5he getrieben wird. 
Dies wurde von Gibbs, Root" und Murlin (2589) bestatigt. Durch In­
jektion aber von einer speziell geziichteten, gewaschenen und geWteten Hefe 
gelingt es Blutzucker zu verringern. Auch mit anderen Extrakten laBt sicb 
dies erzielen, nachdem die blutzuckersteigernde Substanz entfernt worden ist. 

Die Wirkungsweise von pflanzlichen Insulinen ist aber von Pankreas­
insulin etwas verschieden. Das letzte entfaltet ihre Wirkung schneller, die 
aber aucb schneller wieder abklingt. Dies ist natiirlicb fiirdie menschlicbe 
Therapie von Nachteil. Die pflanzlichen Insuline wirken langsamer, aber 
auch langer. Dieses abweicbende Verhalten kann vielleicht aus der bei­
gegebenen Tabelle abgeleitet werden: 

Initialer Nach Nach Nach 
Blutzucker 2 Stunden 4 Stunden 6 Stunden 

Ungereinigtes Hefeextrakt 0,106 0,159 0,197 

" 
Reiskleie 0,123 0,163 0,165 

Insulin aus Pankreas 0,104 0,074 0,088 0,11 

" " " 
0,l16 0,043 0,058 0,08 

Hefesubstanz 0,118 0,095 0,08 0,06 

" 
0,104 0,087 0,067 

" 
0,094 0,09 0,06 

Wir ersehen daraus, daB die pflanzlichen antidiabetischen Substanzen 
nicht nur langsamer aber auch schwacher wirken. Dies zeigt vielleicht, daB 
die letzten als die Muttersubstanz des Pankreasinsulins zu betrachten sind 
und daB sie eine Passage durch den TierMrper (vielleicht Pankreas?) be­
notigen, um in die aktive, k5rpereigene Substanz verwandelt zu werden. 
Dieser Vorgangkonnte vielleicht auch das Wesen der Hyperglukamie bei 
Beriberitauben erklaren. Obwobl Pankreas in diesen Fallen vollig funktions­
flihig ist, fehlt es in dem weiBen Reis an der Muttersubstanz des Insulins. 
Demnacb k5nnte Diabetes, wenigstens theoretisch, aUI zweifacbe Art ent­
steben: durch Dysfunktion des Pankreas oder durch das Fehlen des Pra­
insulins in der Nahrung. Diese Frage laBt sich natiirlich experimentell ent­
scheiden und wir wollen bald die entsprecbenden Versuche anstellell. 
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DaB die Zusammensetzung der Nahrung und speziell ihr Gehalt an Kohlen­
hydraten einen EinfluB auf den Blutzuckergehalt nicht nur der Diabetiker, 
sondern auch normaler Menschen besitzt, daruber berichteten J a cob sen 
(2590), v. Moraczewski (2591) und McCay, Banerjee, Ghostal, Dutta 
und Ray (2592). Diese letzten Autoren beschrieben Zustande in Iudien, 
die dort bei kohlenhydratreicher N ahrung entstehen und die langsam zu 
Diabetes fuhren. Diese Zustiinde erinnern stark an die experimentelle Gly­
kosurie, die wir schon bei der Taubenberiberi beschrieben haben. Dagegen 
solI nach Conception (2593) Diabetes bei den Philippinos, trotz kohlenhydrat­
reicher Nahrung, selten sein. 

Wenn wir nun zu der Frage der Diabetestherapie ubergehen, so sehen 
wir die Moglichkeit, daB es bei strenger Diat zur Entwickelung einer A vita­
minose kommen kann. Burger (1. c. 2342), Schittenhelm und Schlecht 
(1. c. 2331) und Falta (2594) geben au, daB sie beim Diabetes bei Hafer­
kuren Odeme beobachteten, die an Hungerodem erinnerten. Eine ahnliche 
Ansicht wird von Wilder und Beeler (2595) verfochten. Ein Leitartikel 
aus dem Journal der American Medical Association (2596) warnt vor den 
Gefahren der Verminderung des N ahrungsei weiBes mit gleichzeitiger Ver­
groBerung der Kohlenhydrate, einem Regime, das aus latenten Diabetikern 
wirkliche Diabetiker erzeugt. AuBerdem bestehe eine wirkliche Gefahr einer 
Avitaminose. Auch Desgrez, Bierry und Rathery (2697) warn en von den 
Gefahren eines zu restrikten Diabetesregime. Was die Hungerkuren beim 
Diabetes anbelangt, so haben wir uns die Frage vorgelegt, ob im Hunger 
der Organismus zuerst an Vitaminmangel oder am Mangel von gewohnliehen 
Nahrungsbestandteilen leidet. Wir haben diese Frage mit Dubin experi­
mentell in Angriff genommen. Doch zwischen den Tauben, die die Vitamine A 
oder B oder beide zugleich erhielten, und denen, die hungerten, lieBen sich 
keine Unterschiede in der Lebensdauer feststellen. Wir sahen bei Tauben 
auch keine Beriberi im Hunger entstehen. 

Krebs. Krebs ist nach Cherry (%98) eine Erkrankung des Nahrungs­
uberschusses und Muskelinaktivierung. Ein statistischer Bericht (2699) uber 
die Krebsinzidenz bei Deutschen, Polen und Juden marht es wahrscheinlich, 
daB Krebs und Ernahrung in enger Beziehung stehen. In RuBland ist Krebs 
selten, indem diese Krankheit nur 11 % der totalen europaischen Krebs­
mortalitiit darstellt. McCarrison (2600) glaubt dagegen, daB unter Umstanden 
Vitaminmangel zur Entstehullg des Magenkrebses fuhren kann. Er sah einen 
Fall davon beim Affen. DaB diese Erkrankung durch Luxuskonsumption 
bedingt ist, ersehen wir am besten aus den statistischen Zahlen, die wahrend 
des Krieges gesammelt worden sind sowie aus der Erfahrung der Ver­
sicherungsstatistik. Hoffmann (2601) sagt, daB die Krebskrankheit mehr 
in Stadt en als auf dem Lande vorkommt und im Gegensatz zur Tuberkulose 
mehr bei W ohlsituierten als bei den Armell. 

Die Krebsfrage interessiert uns ebenfalls von zwei Gesiehtspunkten, 
niimlieh einmal wegen der Frage naeh der Mogliehkeit einer ehemisehen 
Substanz als atiologisehen Faktor und zweitens wegen des Einflusses der Diiit 

Fun k, Die Vitamine. Dritte Auflage. 26 
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auf das Wachstum der Neubildungen. Auf die erste Moglichkeit konnen 
wir leider nicht so ausfiihrlich eingehen, wie wir es mochten, da es vorlaufig 
nicht in den Rahmen dieses Werkes gehort. Wir waren einer der ersten, 
die auf diese Moglichkeit hinwiesen, doch muss en wir zugeben, daB wir auBer 
dem EinfluB der Diat auf das Wachstum der experimentellen Tumoren sowie 
einer moglichen chemischen Ursache gewisser Neoplasmen wie die des Huhner­
sarkoms von R 0 u s und analoger Tumoren, keine feste Grundlagen fur unsere 
Anschauung besitzen. Wenn wir uns dieser Richtung gegenuber den schon 
bekannten bevorzugt zuwenden, so geschieht dies hauptsachlich deswegen, 
weil die Krebsforschung in den Handen von Pathologen recht wenig faBbare 
Resultate lieferte. Aus dies em Grunde fuhlten wir. uns berechtigt, in einer 
ganzlich anderen Richtung zu forschen [Funk (2602)]. Manche bekannte 
Pathologen, wie Ewing (2603) und Leo Loeb (2604), neigten einer Zeitlang 
einer ahnlichen Anschauung zu. Gewisse experimentelle Arbeiten, wie die 
von Calkins (2605), der uber Stimulierung von Protozoa (Didinium nasutum) 
durch Tumorenextrakte berichtete, konnen in der obigen Weise interpretiert 
werden, doch ist es moglich, daB es sich urn eine Nahrungs- oder Vitamin­
zulage handeln kann. 1m Sinne der chemischen Theorie konnen auch die 
verschiedenen Versuche interpretiert werden, die sich mit dem EinfluB der 
Schwangerschaft auf das Wachstum der Neubildungen beschaftigten. Aus 
ihnen kann man ersehen, daB der Embryo eine Substanz enthalt, die das 
Wachstum von N eoplasmen anregt. Der wachsende Embryo beansprucht 
aber nach von Graff (2606) und Slye (2607) diese Substanz fur sein eigenes 
Wachstum, wodurch das Tumorwachstum stark gehemmt wird. DaB der 
Embryo eine wachstumfordernde Substanz enthalt, ist aus den Untersuchungen 
von Drew (1. c. 335 und 2608) klar. Diese Substanz scheint mit den bis 
jetzt bekannten Vitaminen nicht identisch zu sein, ist aber ebenfalls sehr 
thermolabi1. Neuerdings hat Carrel (2609) uber Versuche berichtet, die 
groBe Bedeutung fur unsere Auffassung des Gewebe- und Tumorenwachs­
turns besitzen. EI' fand, daB Fibroblasten im Serum nicht wachsen konnen, 
sondern gewisser katalytischer Substanzen bedurfen, die Trephone genannt 
werden, welche vom embryonalen Gewebe und Leukozyten ausgearbeitet 
werden. Es erscheint verlockend, diese Substanzen mit dem Tumorenwachs­
tum in Beziehung zu bringen. Die Trephone scheinen nach den bisherigen 
vorlaufigen Angaben in die Klasse der Vitamine zu gehoren. Unsere Theorie 
der Krebsentstehung, die wir schon lange verfechten, scheint durch die 
neueren Arbeiten eine festere Stutze zu gewinnen. 

DaB die Diat auf das Tumorenwachstum einen EinfluB besitzt, ist schon 
von Ehrlich in seiner athreptischen Theorie vermutet worden. Diese Theorie 
wurde experimenteU von Jensen (2610) und von Haaland (2611) gepruft, 
die den hemmenden EinfluB der Unterernahrung feststellten. Ahnliche Ver­
suche wurden auch von Cramer und Pringle (2612), Rous (2613) und 
v. Jaworski (2614) unternommen. Dieser letzte Autor glaubt, daB die Unter­
ernahrung das Wachstum der Tumoren hemmt. Karzinome machen seiner 
Meinung nach eine Ausnahme, da sie unter solchen Bedingungen noch 
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schneller wachsen sollen. Die diatetische Richtung del' Krebsforschung erhielt 
einen Ansporn durch die Vitaminarbeiten. S wee t, COl'S 0 n . W hit e und 
Saxon (2615) benutzten fur ihre Ratten- und Mause-Versuche die Osborne­
Mendelsche Diat und sahen, daB das Wachstum del' Tumoren bei vitamin­
armen Nahrungen stark gehemmt wird. In rascher Reihenfolge erschienen 
uber dasselbe Thema Arbeiten von Hopkins (2616), Centanni (2617), 
Rous (2618), Drummond (2619) (diese letzte Arbeit sehr grundlich), Bene­
dict nnd Rahe (2620) und Sugiura und Benedict (2621). Van Alstyne 
und Bee be (2622) glaubten durch Zusatz von Laktose zu einer kunstlichen 
N ahrung das Tumorenwachstum stimuliert zu haben, doch war dies wahr­
seheinlieh durch die Verunreinigung der Laktose dureh B-Vitamin bedingt. 
In ahnlieher Weise hat del' Verfasser (1. c. 361, 362, 363) schon im Jahre 
1913 an Huhnern gezeigt, daB das Hiihnersarkom yon Rous bei vitamin­
arm en Nahrungsgemischen viel langsamer als bei Anwesenheit von Vitaminen 
waehst; diese Resultate wurden von Dr u m m 0 n d (1. c. 364) bestatigt. 
Levin (2623) dagegen konnte diese Resultate nicht bestatigen und Frankel 
und Fur e l' (2624) spraehen sieh uberhaupt gegen diese Richtung del' Krebs­
forschung aus. Auch neuerdings erhielt Cramer (2625) an Ratten mit einer 
N ahrung, die an Vitaminen A und B mangelte, total negative Resultate. Da 
er abel' die Wichtigkeit von vitaminartigen, das Gewebewachstum anregenden 
Substanzen fUr das Tumorenwaehstum annimmt (die er ungerechterweise von 
dem Vitamin abtrennen will) und da er bei seinen Versuchen nur 2 von 
den bekannten 5 odeI' 6 Vitaminen berucksiehtigt, bedurfen seine Versuehe 
dringend einer Naehpriifung. Dies besonders, weil manche Angaben [Lud­
wig (2626)] wieder die Bedeutung der Vitamine fur das Krebswaehstum 
bestatigen. Diese wenigen negativen Resultate konnen natiirlich keinen Ein­
fluB auf unsere SchluBfolgerungen ausuben im Vergleieh mit del' Einstimmig­
keit del' Schlusse del' groBen Anzahl der Forscher, die sieh mit dieser Frage 
besehaftigten. Die Einsehrankung del' Vitamine in der Nahrung hemmt 
ohne jeden Zweifel das Waehstum der Neoplasmen sehr bedeutend. Zufuhr 
del' Vitamine dagegen begunstigt das Tumorenwachstum, so konnte Pas s e y 
(2627) konstatieren, daB bei vitaminernahrten 'rieren, Tumoren mit RuB pro­
duziert, sich schneller entwickeln. Diese Vitamineinschrankung konnte von 
praktiseher Bedeutung werden, wenn es sieh nicht herausstellen wurde, daB 
das Tumorgewebe groBere Affinitat zu den Vitamin en besitzt als das Korper­
gewebe. Dies bedeutet, daB man urn vollstandige Erfolge zu erzielen, die 
Vitamine so stark einsehranken muBte, daB del' Organism us selbst zugrunde 
gehen wurde. 

DaB gewisse Substanzen das Tumorenwachstum beherrschen, ergibt sieh 
aus del' Arbeit von Rondoni (2628), del' zeigen konnte, daB das Sarkoma­
gewebe das Wachs tum del' experimentellen Tumoren gunstig zu beeinflussen 
vermag. Dieselben Sehlusse lassen sich aus den Versuehen von M u r ph Y 
(2629) ableiten, der Rattentumoren in Huhnerembryonen wachsen lieB, wah­
rend dies in erwaehsenen Huhnern total unmoglieh war. Daraus ersieht 
man, daB in schnell wachsenden embryonalen Geweben eine Substanz 

26* 
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vorhanden ist, die das Wachstum der Neubildungen stimuliert. DaB diese An­
schauungen berechtigt sind, ergibt sieh auch aus der Arbeit von Fun k (2630), 
der zeigen konnte, daB, wenn man das Mauschondroma von Ehrlich in 
Ratten implantiert, das Tumorgewebe binnen einigen Tagen vollstandig res or­
biert wird. W urde dagegen der Maustumor in groBen Mengen den Ratten 
verfiittert, so lieB sich nicht nur der Tumor ziichten, sondern in drei Gene­
rationen bei den so vorbehandelten Ratten iiberimpfen. Hier kann unserer 
Meinung nach nicht bestritten werden, daB das Mauschondroma eine Substanz 
enthalt, die auf das Wachstum des gleichen Tumors spezifisch wirkt. Zu 
gleicher Zeit laBt sieh hier in vorziiglicher Weise der EinfluB der Diat kon­
statiflren. Der Tumor besaB, wie die Abbildung 90 bezeugt, in Hauptziigen 
die gleiche bistologische Struktur. Versuehe dieser Art sind auch von K iyono, 

b 

Abb. 90; a E h r Ii c h s Manschondroma. b Derselbe Tumor in einer Ratte wachsend, die mit 
derselben Neubildung gefftttert wurde. 

Sueyasu und Tsuji (2631) und von Nagayo und Wago(2632) ausgefiihrt 
worden. Diese letzten Autoren transplantierten Mauskarzinom in Ratten, 
indem die Ratten gleichzeitig mit Serum von nichtresistenten Mausen behandelt 
wurden. Auch Erdml;lnn (2633) berichtete iiber Versuche analoger Art. 
Robertson und Ray (2634) fanden, daB Mause, die spontane Tumoren 
entwickeln, ein sehr energisches Waehstum wahrend der Adoleszenz aufweisen, 
das heisst bei solehen Mausen, die ein schnelles Wachstum des Parenchyms 
zeigen. Dies wiirde auf .eine Analogie zwischen normalem und Tumoren­
wachstum hinweisen. Kottmann (2635) glaubt, daB Krebssera eine spezielle 
vitaminartige Substanz enthalten, die das Wachstum der Tumoren ermoglicht. 

Die Einschrankung der Diat ZUlli Zwecke der Krebsbehandlung wurde 
aueh in der Praxis benutzt. Copeman (2636) hat ahnliche Therapie ver­
sucht mit einer Diat, die fast vitaminfrei war. Zur Zeit seiner vorlaufigen 
Mitteilung dauerten die Versuehe 3 bis 4 Monate und ein ausfiihrlicher Be­
richt steht Hoch aus. Das Gewieht seiner Patienten soIl zugenommen haben. 
Wyard (2637) sehrankte bei 26 Patienten das Vitamin A in der Nahrung 
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em. Das Wachstum der Neubildungen blieb unbeeinfiuBt, in manchen Fallen 
aber trat eine · Besserung des Allgemeinzustandes ein. Wir mussen jedoch 
hervorheben, daB die diatetische Behandlung des Kreb~es vorlaufig ohne 
Aussicht ist. 

Wir glauben, daB es von Nutzen fur die Krebsforschung ware, wenn in 
diese Erkrankung der Gesichtspunkt der Stoffwechselstorung einbezogen wurde. 

Wir kommen nun auf zwei Pro­
bleme zu sprechen, bei welchem die 
Vitamine wohl mit einer groBeren 
Sicherheit von Bedeutung sind, nam­
lieh den EinfiuB der Diat auf die 
Entwicklung der Zahne sowie die 
Frage nach der Ursache der BIasen­
steine und ahnlicher Gebilde. 

Die Entwickelung cler Zahne. 
Es wurde schon von Kunert (26138) 
vermutet, daB die Ernahrungsweise 
auf den Zustand cler Zahne yon Ein­
fluB ist. D u ran d (2639) sah einen 
groBeren 'Prozentsatz von kariosen 
Zahnen bei Kindern, die mit konden­
sierter Milch ernahrt wurden als bei 
solchen, die brusternahrt waren. Ins­
besondere wurde eine kohlenhydrat­
reiche Ernahrung fUr Karies ange­
sehuldigt. Black und McKay (2640) 
sahen oft eine Schadigung der Emaille 
in gewissen Bezirkeu der Rocky Moun­
tains, wo die Ernahrung unzureichend 
war. Castilla (2641) sah nach Kolitis 
und anderen Storungen des Magen· 
und Darmkanals bei Kindern im 
Alter von 11/2-4 Jahren oft Karies 
und mangelhafte Emaille. E pst e in 
(2642) bemerkte, daB nach dem Kriege 
nach Extraktion der Zahne oft BIu­

Abu. 91. Verkriimmung der Zalme bei Meer­
schweinchen :m skorbuterzeugender Diltt 

(nach P. R. Howe). 

tungen eintreten. Er erklart dies durch M&ngel an Vitamin en und EiweiB 
in der Nahrung. McClendon (2643) gibt eine Liste von Pflanzen an, die 
den amerikanischen Indianern als Nahrung dienten, und fiihrt die vorzug­
lichen Gebisse, die sie aufweisen, auf den Vitamingehalt dieser Pflanzen zuruck_ 
Anthony (2644) , A. C. Jones (2645) und Bliss (2646) diskutieren die 
Bedeutung der Diat fur die Konservierung von gesunden Zahnen. GroBe 
Fortschritte wurden hier gemacht, als das Problem experimentell in Angriff 
genommen worden ist. 
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Morgulis uud Gies (2647) und Miller und Gies (2648) haben die 
Frage' der Zahnbildung bei Ratten vom Standpunkt des Ca- und Mg-Stoff­
wechsels studiert. May Mellan b y (2649) hat die Beschaffenheit der Zahne 
bei jungen rachitischen Runden studiert. Bei Diaten, die arm an A-Vitamin 
waren, waren folgende Veranderungen sichtbar: 

1. Verspatetes Ausfallen von Milchzahnen, 
2. Verspatetes Auftreten der permanenten Zahne, 
3. Storungen in der Stellung del' Zahne, 
4. Fehlen oder Schiidigung der Emaille, 
5. Geringer Kalziumgehalt. 

Abb.92. Experimentelle Karies (nach P. R. Howe). 

seinen Rattenversuchen erhielt ahnliche 
folgendermaBen lauteten: 

Bei schnell wachsenden 
Zahnen waren die Defekte noch 
viel mehr ausgesprochen. Das 
A-Vitamin in Form von Leber­
tran oder Butter hatte auch hier 
vorziigliche Erfolge zu ver­
zeiclmen_ May Mellan by (2650) 
liiBt die Frage offen, ob dieses 
Vitamin mit dem Vitamin E 
identisch sei , McCo II um, Si m­
monds, Kinney und Grieves 
(2651) untersuchten den EinfluB 
von rachitiserzeugenden Diaten 
an 220 Ratten. Veranderungen 
in den Zahnen waren, am wenig­
sten bei hohem Kalk der Nah­
rung und niedrigem Vitamin, 
hohem Kalk und Lebertran und 
niedrigem Kalk und Lebertran 
zu sehen. In normalen Ratten 
waren .die Zahndefekte niemals 
vorhanden. Grieves (2652) in 

Resultate, die zusammengefaBt 

1. Kalk niedrig 20 % kariase Defekte 41 % Gewebelasionen, 
2." " und Vitamin 31 %" " 20 010 " 

3. " hoch und Butter 17 %" " 33 % " 

Die beobachtete Karies war mit der menschlichen Form in klinischer 
Hinsicht identisch und ist abhiingig von dem Kalk-Phosphor-Verhaltnis in 
der Nahrung. 

Andere Forscher beschaftigten sich mit dem EinfluB von Vitamin C, das 
nach Howe (2653), wenigstens bei den Meerschweinchen, eine graBere Rolle 
bei der Erhaltung der Zahne habensoll, als die Vitamine B und A. Zilva 
und Well s (2654) und Wells (2655) sahen bei Meerschweinchen und Affen 
bei skorbuterzeugenden Dili.ten eine fibroide Degeneration der Zahnpulpa. 
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Diese Veranderungen entstehen sehr fruh, oft vor anderen skorbutischen 
Symptom en. Die Befunde an skorbutischen Meerschweinchen wurden durch 
Percy R. Howe (2656), durch Robb, Medes, McClendon, Graham und 
Murphy (2657) bestatigt und durch P. R. Howe (1. c. 702, 2658) noch weiter 
experimentell ausgebaut. Dieser letzte Autor sorgte durch nur partiellen 
Mangel an C-Vitamin dafur, daE die Tiere (Meerschweinchen, Kaninchen und 
Affen) etwa ein Jahr am Leben blieben, wodurch die Resultate deutlicher 
wurden. Die Zahne wurden karios, zeigten Kalkverarmung und Krummung, 
eine Art von Pyorrhoea alveolaris. AuEerdem wurde eine Gelenkerkrankung 

Abb. 93. Macacus rhesus. Experimentelle Karies an skorbuterzeugender DiM und 
Kalkmangel (nach P. R. Howe). 

bei Affen beobachtet, die an Rheumatismus oder Arthritis deformans er­
innerte. Howe (2659) analysierte die Zahne der so gefutterten Meerschwein­
chen und erhielt folgende Zahlen: 

Asche 
Normale Tiere 78,58 
Skorbutische Tiere 73,76 

CaO 
38,68 
35,06 

MgO 
1,31 
2,78. 

Also es fand eine VergroEerung des Mg·Gehalts und eine Verminderung 
des Kalkes statt. In bezug auf Magnesium wurde dies beim Menschen 
bestatigt. Gesunde Zahne zeigten einen Gehalt von 0,64 0/0, die kariosen 
Zahne dagegen 1,15 0/0. Die histologischen Verlinderungen in den Zahnen 
sind durch das gleichzeitige Fehlen von Kalk noch viel deutlicher. Die 
Speicheldrusen bei skorbutischen Meerschweinchen und Affen zeigen eben­
falls eine Degeneration. Die SchluEfolgerung . von Howe ist, daE Karies 
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durch das Studium der Ernfihrung und des Stoffwechsels atiologisch auf­
geklart werden kann und dies ist auch die Meinung von Rumsey (2660). 
Ballantyne (2661) fand, daLl 98 % der schwangeren Frauen kariose Zahne 
aufweisen. ; Dies ist wohl durch groBere Erfordernisse an Vitaminen, Kalzium­
sal zen usw. ill erklaren. Toverud (2662) bewies dies an schwangeren Meer­
schweinchen, die an skorbuterzeugender Diat gehaIten wurden. Somit wurde 
gezeigt, daLl auch gesunde Zahne durch mangelhafte Ernahrung eine chemische 
Anderung erfahren konnen. Mit Recht betollt Sin clair (2663), daLl die Sorge 
fUr den guten Zustand der Zahne des Kindes bei der schwangeren Mutter 
beginnen miisse. Sie muB eben die moglichst beste Nahrung erhalten. Die 
Wirkung del' Diat auf die Zahne scheint nicht an ein spezifisches Vitamin 
gebunden zu sein, jedoch spielt das A-Vitamin wegen seiner Beziehungen 
zum Kalziumstoffwechsel wahrscheinlich die wichtigste Rolle. Es unterliegt 
wohl keinem Zweifel, daLl der Bedeutung der besprochenen Faktoren in der 
Praxis bald eine groLlere Aufmerksamkeit geschenkt werden wird. 

Blasensteine etc. Osborne und Mendel (2664) fan den bei 857 Ratten, 
die bei einer an A-vitaminarmen Diat gehalten wurden, Phosphatsteine in 
der Blase. Pad ua (2665) sah auf del) Philippinen eine deutliche Beziehung 
zwischen der Beriberi und Blasensteinen. Von 58 Tragern von phosphatischell 
Blasensteinen hatten 11 Beriberi, in 18 Fallen war eine Unterernahrung zu 
konstatieren, jedoch ohne manifeste Beriberi, 27 FaIle kamen bei guternahrten 
Patienten vor. Die Phosphatsteine fanden sich hauptsachlich bei Kindem 
und jungen Leuten, wahrend die Uratsteine spater im Leben (nach 50' Jahren) 
zu sehen waren. Kirschner (2666) und Clemm (~667) fanden, daLl in 
Deutschland Gallensteine bei fettarmen Diaten haufiger vorkamen. In allen 
diesen Fallen handelte es sich wohl urn einen indirekten EinfiuLl der Vita­
mine, namlich urn Verminderung der Resistenz gegen Infektionen, in welcher 
Beziehung dem A-Vitamin eine besondere Rolle zukommt. Denn es ist 
wahrscheinlich, daLl eine lokale Infektion die wahre Ursache dieser Stein­
bildung darstellt. 

Hiermit sind wir am SchluB unserer Ausfiihrungen angelangt. Wir sind 
uns wohl bewuLlt, daLl trotz zehnjahriger experimenteller und klinischer 
Forschung, die meisten von uns behandeIten Probleme nur in ihren Um­
rissen studiert worden sind. DaB wir ihnen noch nicht auf den Grund kommen 
konnten, hangt !rnit den la-ngsameIiFortschritten der Chemie der Vitamine 
zusammen. Hierbei sind die : oft vorgenommenen Modifikationen der Nomen­
klatur ohne den geringsten Wert; wir befinden uns immer noch in Erwartung 
eines Forschers, der statt dessen durch miihsame und geduldige Arbeiten den 
entscheidenden Schritt machen wird, namlich den, der zur Erkennung der 
chemischen ,N atur der Vitamine fiihrt. 

Bevor wir das Buch abschlieLlen, miissen wir noch in einigen Worten' die 
praktische Seite der Vitaminlehre beriihren. Aus dem Gesagten ergibt sich 
ohne weiteres, daB bei einer richtig zusammengesetzten Nahrung die Gefahr 
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der Avitaminosen nicht besteht. In den letzten Jahren ersehien in England 
und in den Vereinigten Staaten eine gauze Anzahl von Vitaminprodukten 
im Handel, die die Absieht haben, die jetzige Popularitat dieser Substanzen 
auszullutzen. Es unterliegt keinem Zweifel, daB die meisten derhier in 
Frage kommenden Produkte die Ihnen beigelegten Versprechungen nieht 
halten konnen. Eine Anzahl von diesen Handelsprodukten wurden von 
McCollum und Simmonds (2668), J. H. Hess, Moore und Calvin (2669), 
Platt (2670), Bailey (2671) und Coward und Clark (2672) auf ihren 
Vitamingehalt untersueht. Die ubliehe Kritik ist, daB die Vitaminkonzen­
trate, wenn man die Dose von del' Ratte auf das Gewicht ,des Menschen 
umreehnet, zu schwaeh sind, um Wirkung zu entfalten. Diesbraucht natur­
lich nicht ganz richtig zu sein. Cowgill und Deuel (2673) fanden z. B., 
daB die Ratte 5mal so viel Vitamin B benotigt als der Hund und beim 
Mensehen mogen die Untersebiede noch groBer ausfallen. 

Was die Wirkung der Hefe anbelangt, so sind die meisten Kinder1:trzte 
einig wie Kerley, Lorenza und du Bose (2674) Ladd (~675), Davison 
(2676) und Daniels (2677), daB gute Resultate damit bei Atrophie und bei 
allgemeiner schlechter Ernahrung nicht zu erzielen sind. Uberhaupt ist es 
nicht unmoglieh, daB der therapeutische Ruf del' Hefe, besonders in Vereinigten 
Staaten, aber auell in anderen Landern, wie Murlin und Mattill (2678) 
es betonen, hauptsachlich auf der laxativen Wirkung fuBt. Eine ganze An­
zahl von Forsehern, unter Ihnen neuerdings auch Dr u m m 0 n d (2679), spraeh 
sieh gegen die Bereehtigung der Vitaminpraparate aus, indem behauptet 
wird, daB die natiirlieilen N ahrungsmittel fiir die Therapie und Vorbeugung 
der Avitaminosen benutzt werden konnen. Dies scheint nach dem jetzigen 
Stande der Frage in der Tat der Fall zu sein. Andere Arzte meinen wieder, 
daB von einer Gefahr der A vitaminose in den gemaBigten Zonen nieht die 
Rede sein kann. McCarrison (2680) glaubt dagegen, daB sogar die Kinder 
wohlhabender Limte oft eine Diat innehalten, die viel zu wiinsehen ubrig 
lliBt. C ram e I' (2681) der den EinfiuB von maBigem Vitamin mangel studierte, 
kam zum SchluB, daB in dieser Weise Defekte entstehen, die bei den Tieren 
selbst nieht siehtbar sind, aber bei der Fortpfianzung und Entwieklung der 
N aehkommensehaft zutage treten. Er hat keinen Zweifel, daB analoge 
Verhaltnisse aueh beim Mensehen existieren konnen. Wir wissen noeh nieht, 
wie sieh in dieser Beziehung die Zukunft gestalten wird und die Frage kann 
nur dann studiert werden, wenn die Vitamine in rein em Zustande und in 
starken Konzentrationen verabreieht werden konnen. Es ist moglich, daB 
dann Wirkungen zutage treten werden, die wir nieht kennen und nieht ein­
mal vermuten konnen. Wir kennen ein Beispiel, das das oben Gesagte 
iIlustriert. N ehmen wir einen Extrakt aus Pallkreas odeI' Hefe, um auf die 
antidiabetisehe Potenz zu priifen, so erhalten wir oft die entgegengesetzte 
Wirkung. Werden abel' die Blutzueker erhohenden Substanzen abgetrennt, 
dann kommt die gewunsehte Wirkung zum Vorsehein. Es ist moglieh, daB 
in Vitaminextrakten antagonistisehe Substanzen sieh vorfinden, so daB reine 
Vitaminwirkungen erst naeh ehemiseher Abtrel1l1ul1g sieh offenbaren konnen. 
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Obwobl die meisten Handelspraparate einer seharfen Kritik nieht standhalten 
konnell, ware es wlinsehenswert, die jetzigen Versuehe der Konzentration 
und Reindarstellung nieht zu entmutigen, da sie noeh zu interessanten und 
wiehtigen Resultaten flihren konnen. 

Anhang. 
Wahrend der Korrektur ersehienen fUnf vorlaufige Mitteilungen, die die 

wiehtigste Seite der Vitamine berlihren, namlich die Chemie der Vitamine. 
Bertrand und Seidell (2682) und Seidell (2683) besehrieben die 1so­
lierung eilles kristallillisehen Pikrats aus Hefe, dem beriberiheilende Eigen­
scbaften zukommen sollen. Das Pikrat soil in Dosen von 2 mg taglich die 
Tauben vor Beriberi sehlitzen. Das Pikrat zersetzt sieh bei 160 0 und solI 
die ungefahre Zusammensetzung C6HlS02N3 [OR C6H 2(N02)3] besitzell. March­
lewski und Wicrzchowski (2684) beriehten ebenfalls liber die Isolierung 
von Vitamin B aus Weizenkleie in Form von Pikrat. A ueh berichten neuer­
dings Eddy, Kerr und Williams (2685) liber die Reindarstellung von 
Vitamin D (Refewachstumsubstanz). Diese Substanz wurde dureh fraktio­
nierte Absorption aus Refe dargestellt, solI bei 223 0 sehmelzen und 43,29 % 

Kohlenstoff, 8,31 % Wasserstoff und ungefahr 25% Stick stoff enthalten. Eiue 
bei derselben Temperatur sehmelzende Substanz wurde von mir aus der Hefe 
von 1913 isoliert, doeh die Elementaranalyse zeigte eine davon abweichende 
Zusammensetzung (vgl. S. 167). 

Ferner wurden von Takahashi (2686) weitere Studien liber die Chemie 
des A-Vitamins aus Lebertran ausgeflihrt. Diese Substanz (vgl. S. 218) wurde 
weiter gereinigt und ana.lysiert. Sie soil die Formel C22R 44 O2 besitzen und 
wurde Biosterin genannt. Urn Rattenwaehstum zu erzielen, muB diese Sub­
stanz in einer Konzentration von 0,0001 % in der Nahrung enthalten sein. 
Ubersteigt ihre Menge 0,05 0/0, so wird eine entgegengesetzte Wirkung erzielt. 
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Schwierigkeiten bei der Diagnose 276. 
Ubertragung von Resultaten der Tier­
experimente auf den Menschen 142. 
und Diiitkontrolle 143. 
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Avogadobirnen 271. 
Azeton, zur Fraktionierung des B·Vita· 

mins der Hefe aus den Phosphorwolfra· 
maten 169, 170. 

Bacillus coli, Bedingungen der Ziichtung 
41. 
diphtheriae, Bedingungen der Ziichtung 
47. 
histolyticus, Bedingungen der Ziich­
tung 47. 
influenzae, Bedingrngen der Ziichtung 
47. 
pertussis, Bedingungen del' Ziichtung 47. 
- Bedarf zweier Substanzen zum 
Wachstum 44. 
proteus, Bedingungen der Ziichtllng 47. 
sporogenes, Bedingungen der Ziichtung 
47. 
Welchii, Bedingungen der Ziichtung 
47. 

Bakterielle Darmflora, ihre Bedeutung 
ala Vitaminquelle 94, 189. 

Bakterien, Natur der wachstumstimu­
lierenden Substanz und Nichtidentitat 
mit D-Vitamin 198, 199. 
wachstumstimulierende Substanz in der 
Tryptophanfraktion der Proteine 343, 
344. 
Wirkung auf Humus 49. 

Bakterisierter Torf, Wirkung auf Pflan­
zenwachstum 49, 50. 

Bakterienziichtllng auf reinen synthe­
tischen NahrbOden 37. 

- Einwirkung mancher Substanzen auf 38. 
Bananen, Gehalt an B-, Lipo- und C­

Vitaminen 265. 
Barcelona-NuB, Gehalt an B- und Lipo­

Vitaminen 265. 
Barlowsche Krankheit s. auch infantiler 

Skorbut 301. 
- Anatomopathologie 304, 305. 
- Bedeutung der weiJ3en Linie von 
Fra.nkel fiir die Diagnose 302. 
- Ekzem bei der 302. 
- Kapillarresistenz-Reaktion bei der 
302. 
- Erzeugung durch pasteurisierteMilch 
297, 298. 

Fieber bei der 301. 
Mehlnahrung als Ursache 298. 
Oligurie bei der 301. 
Proptosis des Auges bei der 302. 

Barlowsche Krankheit, subakute, akute 
und latente Form der 301. 

symmetrisches Erythem 302. 
- Symptome bei der 301. 
- VergroBerung des rechten Herzens 
302. 

Basedowsche Krankheit s. Graves' dise­
ase, exophthalmischer Kropf 124, 379. 

Baumwollesamenfutter, Gehalt an B­
und Lipo-Vitaminen 260. 

- Nahrwert 260. 
Baumwollesamenol, Gehalt an Lipo-

Vitaminen 261. 
- Pigment und Lipo-Vitamingehalt 207. 
- reduziert, Gehalt an Lipo-Vitamin 261. 
Baumwollesamenol-Riickstand, Ge­

halt an B- und Lipo-Vitaminen 260. 
- Nahrwert 260. 
Beriberi, Abhangigkeit der Erkrankung 

von anderen Faktoren, auBer B-Vita­
min 197. 
- von dem Reismahlen 13, 14. 
Abmagerung und Lahmungen bei 282. 
Atiologie der 13. 
akute, perniziose v. kardiovaskulare 
Form 286. 
als Intoxikation aufgefaBt 15. 
angebliche bei Ratten 104. 
Anstrengung als pradisponierendes Mo­
ment 281. 
bei Affen 139. 

- beim Gefliigel 16. 
H iihnern bei entschaltem Mais 242. 

Anatomopathologie 87. 
- Blutzuckererhohung 92. 
- chemische Veranderungen im Ge-

hirn 91. 
- - das zentrale N ervensystem 87,88. 
- - Diastasegehalt des Blutes ver-
mindert 92. 
- - endokrine Driisen bei der 89. 
- - endokrine Driisen als V orrats-
kammer fiir das B-Vitamin 90. 
- - Glyoxylase und Katalase der 
Leber vermindert 92. 
- - histologisches Bild der Nerven­
degeneration 88. 
- - Hydroperikardium bei der 88. 
- - NervendegenerationinBeziehung 
zu der Schwere der Lahmungen 88. 
- - Nerven der unteren Extremitii.­
ten 88. 

Odeme 87. 
- - Pankreasdiastase vermindert 92. 
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Be ri be ri bei H iih n ern, Reisfiitterungs­
dauer und Nervendegeneration 88. 

Schilddruse bei der 89. 
- - Schwund der Thymusdruse 89. 
- - Sterilitat bei der experimentel-
len 89. 

Lasionen in den Muskeln 88, 89. 
- im Herz 88. 
- - Magendarmkanal 90, 91. 
verminderte Infektionsresistenz 

90. 
bei Ente, Gans, Papagei, Reisvogel, 
Sperling, Wachtel 86, 87. 
bei Weillbrot 281. 
Beziehung zum Skorbut 291, 292, 361, 
362. 
- zur Pellagra 361, 362. 
Blutbild 289. 
Blutzuckergehalt 289. 
chemische Pathologie 289. 
Fett- und Lipoidgehalt des Blutes 289. 
Harn 289. 
Zerebrospinalflussigkeit 289. 
der Huhner 15. 
- und Auswaschen des Organismus im 
Hunger 191. 

Tauben 79. 
akute Form 83. 
an synthetischer Nahrung 191, 

192. 
bei FleischfUtterung 192. 
Beschleunigung der Symptome 

bei hohem Kohlenhydratgehalt der N ah­
rung 192. 

Blutzucker;,;ehalt 195, 197. 
chronische Form 84. 
erste Symptome der 81. 
Frage der Spontanheilung und 

ihre Erklarung 86. 
Gewichtssturz 86. 

- - Glykogenfreiheit der Leber 195. 
- - in Beziehung zur genossenenReis-
menge 191, 192. 

Kontrakturen des Halses 83. 
- - Spontanheilung im Hunger 191. 
- - vermutliche nach alteren Ver-
suchen 7. 
- - Typen der Erkrankung 83. 
- - Versuche von Vedder uber Koh-
lenhydrate 192, 193. 
- - Wirkung von rohem und gekoch­
tern Reis 191. 
- - Zwangsfutterung 81. 
EinfluB auf den Stoffwechsel 185. 

Funk, Die Vitamine. Dritte Auflage. 

Beriberi, EinfluB der Diatanderung auf 
die Krankenzahl in der japanischen 
Marine 13. 
Erniedrigung der Oxydationsvorgange 
183. 
Epidemic Dropsy 285. 
Erklarung der Krankheit als zentralen 
Ursprungs (Grijns) 15. 
- durch Mangel einer spezifischen Sub­
stanz 15. 
- durch Mangel organischer Phosphor­
verbindungen (Schaumann) 16. 
experimentelle beim Geflugel s. 
Polyneuritis gallinarum 76. 
- - - Erzeugung durch verschie­
dene Nahrungsbestandteile 76, 81. 

Rolle der Ermudung 79. 
Symptome und Pathologie 76. 
Typen der Erkrankung 78. 
Verlauf der Erkrankung 78. 

Menschen 14, 15, 278-281. 
genaue Diat, die zur Erkrankung fiihrt, 
281. 
geographische Verbreitung 277, 278. 
geschlechtliche Fahigkeit 281. 
Harnabsonderung 284. 
Hemeralopie 281. 
Historisches 276. 
Krankenzahl und Mortalitat 277, 278. 
latente Form 281. 
Lokalisation der Nervenlasionen 288, 
289. 
Mangel an Drusensekretionen 187. 
Mortalitat 286, 287. 
pathologische Anatomie 288, 289. 
Physiologie der 183ff. 
Reihenfolge der Symptome 281. 
Reflexe, fruhzeitiges Fehlen 280. 
Sauglingsberiberi 287. 
- Entstehung 287. 
- Symptome 287. 
sensibel-motorische Form 282. 
statistische Untersuchungen in den 
javanischen Gefangnissen 14. 
subnormale Temperaturen 183. 
Symptome, allgemeine 281. 
zentraler Ursprung 187. 
Therapie der 290. 
- mit Hefe, Dosis bei Erwachsenen 
und Kindern 290. 
- mit Reiskleie 290. 
- der infantilen 290. 
trockene, atrophische Form 282. 

32 
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Beriberi, Unterschied zwischen ge­
dampftem und geschii.ltem Reis 14. 
Lasionen der Muskel 288, 289. 
Vermehrung der Krankheitsfalle durch 
moderne Nahrungsbereitung 13. 
Verlangsamung der Lebensprozesse 183. 
Adrenalingehalt der Nebennieren 289. 

Driisen der inneren Sekretion 187. 
feuchtwarmes Klima 277. 
Hunger 183, 184, 191. 
Odeme 281, 283. 
ReisgenuB 13, 14. 
Reiskultur 77. 

Zirkulationsstorungen und Odeme 281, 
283. 

Betain, Isolierung aus Hefe 174. 
- - - Reiskleie 158. 
Betainring, Bedeutung fiir die chemische 

Auffassung des B-Vitamins 177. 
Bier, Gehalt an B- und C-Vitaminen 266. 
Bilim bi 271. 
Biologische EiweiBwerte 256ff. 
Bios von Wildiers 33. 
- - - Eigenschaften 33. 
Birnen, Gehalt an B-Vitaminen 265. 
Black-tongue, eine Hundekrankheit 124, 

s. Runde. 
Analogien mit Pellagra 124. 
endemieartiges Auftreten 124. 
geographische Verbreitung in den Ver­
einigten Staaten im Pellagragebiet 124. 
Heilung durch Fleischzusatz 124. 
Mortalitat 750f0 124. 
Symptome: Ulcera des Maules, Diar­
rhoe, Gewichtssturz, eigentiimlicher 
Gang 124. 

Blackwater-fever 379 s. Schwarzwasser­
fieber. 
friiher als Infektionskrankheit betrach­
tet 379. 
vielleicht eine Ernahrungskrankheit 379. 

Blasensteine bei Unterernahrung des 
Menschen 408. 

- - menschlicher Beriberi 408. 
- - Diat ohne A-Vitamin bei Ratten 408. 
Bleiazetat bei der B-Vitaminfraktionie­

rung 169, 176. 
Blumennektar, Gehalt an B-Vitamin 

266. 
Blut, Wirkung auf Bakterien, Gonokokkus 

42. 
hamophile Bakterien 44. 
B. influenzae 45. 

Blutregeneration und Diat 381. 
- - und Vitamine 381. 
Blutzuckergehalt bei Taubenberiberi 92, 

195. 
- Beeinflussung durch B-Vitamin 195. 
Bodenkultur und Avitaminosen 59, 60. 

- Beschaffenheit der Milch bei Kiihen 
59, 60. 
- Vitamingehalt der Pflanzen 58. 

Bohnen, alte, Gehalt an B-Vitamin 260_ 
autoklavierte, Gehalt an B-Vitamin 260. 
Extraktion des B-Vitamins durch Lo­
sungsmittel 176. 
gekeimte, Gehalt an C-Vitamin 260. 
Stabilitat des B-Vitamins 230. 
weiBe, Gehalt anB. und Lipo-Vitaminen 
260. 

B ohnenh iilsen, Gehalt an C-Vitamin 260. 
- autoklaviert, Gehalt an C·Vitamin 260. 
Bohnenmehl, Behalt an B-Vitamin 260. 
Brasilianische NuB, Gehalt an B- und 

Lipo-Vitaminen 265. 
Brotsorten, Lokalisation der Vitamine 

236. 
Mahlverfahren 236. 
moderne Brotsorten 238. 
Nahrwert verschiedener 237. 
okonomische Ausnutzung des Kornes 
236. 

- physiologische Ausnutz barkeit des Ganz­
kornbrotes 237. 

Buchweizen, geschii.lt und ungeschalt, 
Gehalt an B-Vitamin 258. 

Bush-sickness, eine Rinderkrankheit133. 
Butter, Bedeutung als Vitaminzusatz 24, 

28. 
Frage nach dem Stickstoffgehalt der 
24, 25. 
Gehalt an Lipovitaminen, verglichen 
mit Lebertran 219. 
Gehalt an B- und Lipovitaminen 219, 
220, 267. 
pigmentfreie, Gehalt an Lipovitaminen 
207, 208. 
Wirkung auf Rachitis 316, 323. 

ButternuB, GehalhnLipovitaminen 266. 
Butterol, Gehalt an Lipovitaminen 210, 

267. 
B-Vitamin, Absorption durch Fullers­

erde und Freimachen mit Alkalien 26, 
171. 

Kieselgur 156. 
kolloidalen Arsensulfid 173. 
Mastix 173. 



Sachregister. 499 

B -Vitamin, Absorption durch Tierkoble 
173. 
Analogie der Wirkung an Tauben und 
Hiihnern IS2. 
Analysen und Formeln der Substanzen 
am der aktiven Fraktion 165, 167. 
aus Hefe 162. 
- - und therapeutische Wirkung 162, 
163, 164, 169. 
- - - wirksame Dosen 162, 164. 
Ausscheidung des IS9, 190. 
Ausscblull der Substanzen von bekann­
ter Konstitution und Bedeutung dieser 
Methode zur Erkennung der chemischen 
Natur des 151. 
Bedarf bei Ratten 5ma.! groller als bei 
Hunden 409. 
Bedarf bei eiweill- und koblenhydrat­
reicher Nahrung bei Ratten 345, 346. 
- - hohem Eiweillgehalt der Nah­
rung 194, 195. 
- undNahrungszusammensetzung 190. 
bei der Konservenbereitung 234. 
Bestimmung des Stickstoffs nach Kjel­
dahl 166. 
- durch biologische Methode an Rat­
ten 179. 
Bestimmung durch biologische Methode 
an Tauben lSI. 
- - Hefewachstumsmethode 201. 
Einflull ellier Extrazulage bei Ratten 
109. 
Fallung mit Gerbsaure 157. 

Jodbismutkalium 159. 
Phosphorwolframsaure 152. 
Silber und Ammoniak 154, 171. 
- und Baryt 153. 
Sublimat 153. 

Fraktionierung mit .Alkohol verschie­
dener Konzentration 174, 175. 
- der Phosphorwoliramate der Hefe 
mit Azeton 169. 
- des Vitamins der Hefe 170, 171. 
Folin-Macallumsche Harnsaure- und 
Phenolreaktion in Vitaminfraktionen 160. 
Gehalt der bakteriellen Darmflora 169. 
- - Beriberitauben IS9, 190. 
- - Fruchtsafte an lOS. 
grollere Bedeutung dieses Vitamins fiir 
das Leben im Vergleich mit anderen 
Vitaminen 25. 
im Harne lS9. 
inaktive Bruchstiicke des, Substanzen 
mit Pyridinring 150. 

B -Vi t am in in Beziehung zum Sekretin IS7. 
in den Fazes der Tiere IS9. 
- der Entwicklung der Fliegen 6S. 
- - Lipoidfraktion 219ff. 
Isomerismus der Kristalle aus der Frak­
tion 177. 

- - und Erklarung der Labilitiit des 
Vitamins 177. 
Loslichkeit in .Alkohol 156. 

in Olivenol 175. 
- - verschiedenen Losungsmitteln 
171. 
Lokalisation in und aullerhalb des Kei­
mes, im Getreide 241, 245. 
Nachweis an Ratten 179. 
- in Milch 101. 
Nichtidentitat mit Hefewachstumssub­
stanz (D-Vitamin) 197. 

mit Rattenwachstumsubstanz 
197. 

mit Sekretin IS7. 
parenterale Therapie 17S. 
pharmakologische Wirkung ISS. 
Phosphorgehalt des Reises und Maises 
als Vitaminindex 179. 
Pikrat, kristallinischer, Isolierung aus 
Hefe 410. 
Resistenz gegen Saure 17S. 
- - .Alkalien 171, 17S, 231, 232. 
Reststickstoff als Vitaminindex 179, 
ISO. 
Rolle im Kohlehydratstoffwechsel 192. 
s. Antiberiberivitamin. 
Saurenatur der aus der Fraktion iso­
lierter Substanzen 166. 
Spezifizitat der Hefewachstumsmethode 
203. 
- des B-Vitamins IS2, lS3. 
Stabilitiit gegen Hitze 171, 197. 
Stickstoffbestimmung nach Kj eldahl 
und Dumas ISO. 
Stickstoffgehalt der aktivierten Ful­
lerserde 180. 
Stoffwechselversuche an Tauben 185. 
- - Ratten 185. 
- - Hunden 185. 
Sublimation beim Trocknen im Vakuum 
16S. 
synthetische Versuche 177. 
Tabelle des Gehalts der N ahrungsmittel 
229. 
Tabelle der organischen Losungsmittel 
160. 
und Vergleich derselben 160, 161, 175. 

32* 
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B - Vitamin, therapeutische Wirkung der 
Substanzen aus Reiskleie 15S_ 
Tierversuche mit D-Vitamin (Hefe­
wachstumvitamin) 197, 19S. 
Trennung von D-Vitamin durch frak­
tionierte Absorption 19S. 
Umkristallisieren- zum konstanten 
Schmelzpunkt ~it Erhaltung der Akti­
vitat 150. 
und Backen der Getreidemehle 23S, 
240_ 
und Lipoide 219ff. 
und N ahrungsaufnahme beim Hunde 
123. 
Unspezifitat der Absorptionsmethoden 
150. 
Vitaminbediirfnisse, quantitative IS5. 

bei Ermiidung IS6. 
und individuelle Schwankungen 

IS6. 
Wege zur Erkennung der chemischen 
Natur 149, 150. 
Wirkung der Diazotierung 17S. 

Reduktion und Oxydation 17S. 
- - Hitze 230. 
- - Radiums, ultravioletten- und 
Rontgenstrahlen 17S. 
- einer suboptimalen Menge auf das 
Tier IS5, 198. 

Carrelsche Methode der Gewebekulturen 
64. 

Ceylon-Sore Mouth s. Sprue 369. 
Chard, frisch und autoklaviert, Gehalt an 

B- und Lipovitaminen 261. 
Cholera infantum, Behandlung mit 

Apfelsinensaft 338. 
Cholesterin, Genese im Tierkorper Ill. 
Cholesterol gland 227. 
Cholin in der Reiskleie 152, 157. 
Chwosteks Zeichen bei der Tetanie 334. 
Cocum, Gehalt an C-Vitamin 265. 
Coeliac disease, Bedeutung der Vita-

mine fiir die Entstehung, Vitamin­
therapie 37S. 

Coxa vara, Beziehung zur Rachitis 396. 
C-Vitamin, Absorption durch Fullers 

Erde 227. 
- - Tierkohle 227. 
Auftreten bei der Samenkeimung und 
Anwendung fiir praktische Zwecke 240. 
Ausfrieren der Losung, eine Methode 
der Konzentration 224. 

c- Vitam in, Bedarf bei Mfen und Meer­
schweinchen 139, 140. 

- - bei hoher Kohlenhydratzufuhr 22S_ 
- der Ratten und Gehalt der Organe 
an 56. 
Bedeutung im Stoffwechsel 22S. 
Bestandigkeit in saurer Reaktion 26. 
Dialysierbarkeit des 223. 
Differenzierung als eine neue Substanz 
22. 
EinfluB auf das Wachstum der Kinder 
145. 
- der Oxydation 226. 
- der Dauer und Methode des Trock-
nens 225, 226. 
- der Feuchtigkeit beim Trocknen von 
Weillkohl 233. 
Empfindlichkeit gegen auBere Faktoren 
26. 
Entbehrlichkeit fiir Ratten 56. 
Entstehung beim Keimen von Getreide 
56. 
Erfordernisse bei der Ratte lOS. 
Erhitzen in offenen und geschlossenen 
GefiWen 231. 
Extraktion mit heiBem Alkohol, Petro­
leumather 223. 
Filtra.tion durch Chamberlandkerze 227. 
Genetischer Zusammenhang mit dem 
B-Vitamin 26. 
Geschichte der Differenzierung als einer 
spezifischen Substanz 26. 

- im Fleisch 255, 256. 
- in der Leber und Muskeln der Ratte 56. 

in frischen Gemiisen, Gemiisesaft 222_ 
Isolierungsversuche 223. 
Ozonwirkung 227. 
parenterale Zufuhr 227. 
Reduktion 227. 
Reserven beim Meerschweinchen 114 
s. antiskorbutisches Vitamin. 
stabile Praparate 225, 226. 
Stabilitat beim Sauerstoffausschlu13 225. 
226. 
- gegen Alkalien 226. 
- gegen Erhitzen 232-240. 
Tabelle des Gehalts in Nahrungsmitteln 
232. 
Temperatur und Erhitzungsdauer 231. 
232. 

- Temperaturkoeffizient und Hitzeinakti­
vierung 235_ 

- und ultraviolette Strahlen 227. 
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C-Vitamin, Wirkung auf Ratten bei 
kiinstlicher Nahrung 28. 
- auf Rattenwachstum 28, 29. 
- auf Zahne 406, 407. 
Wirkung des Natriumzitrats 226. 
- der Oxydationsmittel, des Wasser­
stoffsuperoxyds 226. 
- der Oxydasen 223. 

Dasheen, Gehalt an B· und Lipovita. 
minen 263. 

Dekomposition von Finkelstein 339. 
Diabetes, antidiabetische Substanz im 

Hafer 397. 
- - in der Hefe, Pankreas 397 - 400. 
chemische Eigenschaften des Insulins 
398. 
Erklarung der Hyperglukamie bei Beri· 
beritauben 400. 
Gefahr des H ungerns bei 40 l. 
- einer kohlenhydratreichen Diat 40l. 
Injektionen eines besonders dargestell. 
ten Hefevitamins bei Hyperglukamie der 
Beriberitauben im Jahre 1914 400. 
- ihre positive Wirkung 400. 
Injektionen einer speziell gezu.chteten 
und· gewaschenen Hefe, und ihre Wir· 
kung 400. 
Injektionen roher Hefe· und Reiskleie· 
extrakte in Kaninchen und ihre nega· 
tive Wirkung 400. 
Insulintherapie 397 - 400. 
klinische Verwendung des Insulins 399. 
Kriegsdiat, Einflull auf Zuckerkranke 
351, 352. 
Moglichkeit einer A vitaminose bei 
strenger Diat 40l. 
Pankreasfermente, zerstorende Wirkung 
auf Insulin 397. 
pflanzliche Insuline und ihre Wirkungs. 
weise 400. 
pflanzliche und Pankreasinsuline, Ver· 
gleich ihrer Wirkungsweise, Tabelle 400. 
pflanzliche Insuline als Muttersubstanz 
des Pankreasinsulins 400. 
Quantitative Bestimmung des Insulins 
398. 
Technik der Insulindarstellung 397. 
Vorhandensein des Insulins im normalen, 
weniger aber im diabetischen Blut 399. 
Wegfall der UberfUtterung, speziell des 
hohen Eiweillkonsums bei Kriegsdiat 
und Verminderung der Diabetesfalle 
396, 397. 

D i abe t e s , Wichtigkeit der Insulintherapie 
bei jugendlichem Diabetes 399. 
Wirkung des Insnlins auf aIle Diabetes· 
symptome, nicht nur auf den Zucker· 
stoffwechsel 399. 
Wirkung des Patatenextrakts 397. 
zwei Fraktionen des Insulins, ihre dif­
ferente Wirkungsweise 398. 
zweifache Entstehungsweise des Dia· 
betes 400. 

DiM nach Typhus 386, 387 und 
- Typhusmortalitat bei richtiger Diat. 
- Rolle der Milch bei Konvaleszenzdiat. 
Dialyse des B-Vitamins 174. 
Diarrhee de Cochinchine, Diarrhoea alba 

s' Sprue 369. 
Diazoreaktion der Vitaminfraktion 156, 

175. 
Differenzierung der Vitamine 22. 
Domestikationstheorie der Rachitis 

320. 
D-Yitamin, Bedeutung fUr Tierstoffwech· 

sel 199. 
- als standiger Begleiter des B· Vita­
mins in allen bisher untersuchten Pro· 
dukten 27, 199. 
- als Hefewachstumsubstanz 202. 
Bedarf der Ratten an mehreren Sub­
sta.nzen der B.Vitamingruppe 27, 198. 
fallbar mit Phospl!orwolframsaure 197. 
Gehalt der Hefe an einem Gemenge von 
Yitaminen von denen, auller B· und 
D· Vitamin, bisher differenziert: das 
Koenzym der alkoholischen Garung, die 
antidia betische Substanz 39. 
kein Hefenwachstum auf vitaminfreiem 
Boden 37, 38. 
Methoden zur Trennung der B· und 
D·Vitamine 202, 203. 
Nichtidentitat des B· und D·Yitamins 
198. 
Resistenz des, gegen Hitze, Reduktion, 
Oxydation und Diazotierung 199. 
- gegen Alkalien 20 l. 
Rolle des, in der Natur: ohne D·Vita­
min kein Aufbau des B·Yitamins 39. 
Trennung der B· und D·Vitamine durch 
Adsorption an Fullerserde 27. 
Stabilitat des 199. 
Vergleich der Thermola bilitat des B­
und D-Vitamins 200. 
Versuche mit autolysierter Hefe, mit 
Fullerserde behandelt 198. 
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D- Vitamin, WirksamkeitderD-Vitamin­
fraktion nach 7 Jahren 199, 200_ 
Zuchten der Hefe auf einem Gemisch 
von B- und D-Vitamin, und quantitative 
Entfernung des D-Vitamins aus der 
Losung 39, 199. 

Dukat 271. 

Edestin, Absorption des B-Vitamins 97. 
Ei, gekocht, Gehalt an C-Vitamin 268. 
Eigelb, Gehalt an B- undLipo-Vitaminen 

268. 
Nachweis und Fraktionierung des Lipo­
Vitamins 209. 
- - - - des B-Vitamins 176. 

Eipulver, Nahrwert 268_ 
EinfluB von Arbeit, Wachstum usw. auf 

den Nahrungsbedarf 3. 
EiweiB, AdEJPortion von Vitaminen an 57. 

- der Bakterienwachstumssubstanz 29, 
343, 344. 
Bedarf fiir den Menschen 351, 352. 
biologische Wertigkeit nach Thomas 
343. 
- - der Nahrungsmittel 229. 
chemische Gruppe des, die die bio­
logische Wertigkeit verleiht 343, 344. 
optimales VerhiiJtnis zu anderen N ah­
rungsbestandteilen 194. 
tierischen und pflanzlichen Ursprungs 
in der Ernahrung und Ernahrungsver­
suchen 5, 6, 56, 343-345. 
vitaminsparende Wirkung 194, 348. 
- bei Ratten 346. 
Vorhandensein von Bestandteilen mit 
spezifischer Wirkung 29, 30, 343, 344. 
- von lebenswichtigen Substanzen, 
auBer Aminosauren und ihre Rolle in 
der Ernahrung 343, 344. 

EiweiBfreie Milch 23, 101. 
- - kiinstlich hergestellte und ihr N ahr­

wert 23, 24. 
EiweiBminimum 341, 342. 
EiweiBstudien als Ansporn zu Ernah-

rungsstudien 5. 
EiweiBwerte, biologische 256ff. 
Emmaisadura, bei Pferden 132. 
Endokrine Drusen, Gehalt an B- und 

Lipo-Vitaminen 269. 
Englische Waldn uB, Vitamingehalt und 

N ahrwert 265. 
Epidemic Dropsy s. Hungerodem 371. 
ErdnuB, Vitamingehalt und Nahrwert 

259. 

Erdnuflol, Gehalt anLipo-Vitaminen 25Q. 
Erbsen, alte, Gehalt an B-Vitamin und 

Nahrwert 260. 
frische, Gehalt an B-Vitamin 259. 
gekeimte, Gehalt an C-Vitamin 260. 
- in Therapie des Skorbuts 305. 
Nachweis des B-Vitamins 176. 

Erbsenmehl, Gehalt an B-Vitamin 259. 
Erbsenpuree, Gehalt an B-Vitamin 260. 
Erbsches Zeichen, bei der Tetanie 334. 
Erepton, Nahrwert 270. 
Erkrankung des Auges durch mangel­

harte Diat 8, s. Hemeralopie, Xeroph­
thalmie. 

Ernahrung, Bedeutung bei Infektionen 
und Konvaleszenz 385ff., 391, 394. 
des Menschen, Wichtigkeit des optima­
len Verhaltnisses der Nahrungsbestand­
teile 340. 
Gefahr des hohen Eiweiflkonsums: Ar­
teriosklerose bei Kaninchen an 36 0/ 0 

Fleisch 347. 
- - - - Lasionen bei Ratten 348. 
gen"iigende Eiweiflzufuhr als Vitamin­
sparer 348. 
Kriegsdiat, EinfluB auf den Gesundheits­
zustand 348 - 352. 
mit alkoholextrahierter N ahrung 6. 
- synthetischer N ahrung 7. 
NahrungsausschuB der Royal Society 
342. 
- - - - normale Kalorienzahl 342. 
- - - - Gefahr der Tuberkulose bei 
Verringerung der normalen Kalorienzahl 
zu % 342. 
- - - - normales Eiweiflbediirfnis 
342, 343. 
- - - - normales Fettbediirfnis 343. 
- - - - frische Fruchte und Gemuse 
als Vitaminquelle 343. 
unvollstandige Eiweillarten, wie Glia­
din, mit Spuren von mangelnden Amino­
sauren 343. 
vitaminartige Substanzeu, an hohere 
EiweiBarten adsorbiert und ihre vermut­
liche Rolle 345. 

Erythema, beim Skorbut 302. 
Eskayskinderfutter, VitamingehaItund 

Nahrwert 258. 
E-Vitamin (antirachitisches Vitamin) 215. 

Beide Vitamine A und E aus dem Leber­
tran getrennt zu erhaIten noch nicht 
gelungen 215. 
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E - Vitamin, Beziehungen der Lipo­
vitaminen zu den Lipoiden 219-221. 
Fraktionierung des Lebertrans 216, 217. 
- - - durch Verseifung 217, 218. 
- - - durch Reduktion mit kolloida-
len Palladium in Wasserstoff und Tang­
lichkeit fiir E-Vitamin 217. 
GroBere Aktivitat der rohen Lebertrane 
216. 
GroBe Resistenz der A- und E-Vitamine 
gegen Alkalien 219. 
Gehalt der Lipoide an Vitaminen, als 
Verunreinigung, eine haufige Fehler­
quelle 219. 
Konzentrieren des E-Vitamins aus dem 
Lebertran, nach Vernichtung des A­
Vitamins durch Oxydation oder Reduk­
tion 215. 
Lebertranemulsionen, fur Wert 219. 
Menge der Extraktivstoffe im rohen und 
gereinigten Lebertran 216. 
Methoden der Lebertrangewinnung, und 
EinfluB auf den Vitamingehalt 219. 
s. Lipovitamine. 
Sterine mit einer N-haltigen Substanz 
in der Natur, Bufotoxin 218. 
Vernichtung des A-Vitamins im Leber­
tran durch Oxydation oder Reduktion 
215. 

Exophthalmus beim experimentellen 
Affenskorbut 141. 

Exophthalmischer Kropf, experimen­
tell bei Hunden durch Butterfiitterung 
und Heilung durch Lebertran 124. 
Erfolge beirn Menschen durch Ein· 
schrankung der Fettzufuhr und Leber· 
trantherapie 124. 
EinfluB der Kriegsdiat auf Basedow· 
kranke 351, 352. 

Exsudative Diathese 339. 
- - Atiologie nach Czerny 339. 

Fazes als Vitaminquelle 189. 
Fette, die A· und E·Vitamine enthalten 

210, 211. 
Pigmentierung und Vitamingehalt 207, 
208. 
Reduktion bei hohen Temperaturen und 
Vernichtung der A· und E· Vitamine 210. 
Vermeidung in der synthetischer Nah· 
rung, bei Versuchen mit Lipo. Vitamin en 
97, 212. 

Fettarmut in Zentraleuropa irn Kriege, 
angebliche Folgen und Lipo.Vitamin­
mangel 350. 

Fettfreie Ernahrung und Erfolge damit 
350. 

Fettliisliche Vitamine s. Lipovitamine 
205. . 

- A-Vitamin 209. 
- E·Vitamin 215. 
Fettminimum in menschlicher Ernii.h­

rung 341. 
Fettzufuhr bei Sauglingen als Ursache 

von Ernahrungsstiirungen 338. 
FilbertnuB, Gehalt an B-Vitamin und 

Nahrwert 266. 
Filtrierbarkeit des Bakterienwachstums 

- Vitamins 41. 
Fische, Gehalt an C-Vitamiu 269, 270. 
- Vitaminbedarf der 68. 
Flagellaten, Vitaminbedarf 63. 
- Wirkung von Hefeextrakt auf das 

Wachstum 35. 
Fleisch als Vitamin:quelle und Vitamin­

sparer 255, 256. 
ausgekochtes als Hundefutter 121. 
Bedeutung in der Ernahrung 255. 
denaturiertes, Vitamingehalt 234, 235. 
- zur Erzeugung der Beriberi 120. 
gefroren, Nahrwert 268. 
Gehalt an C· Vitamin 255, 256. 
getrocknetes, Gehalt an B- und C-Vita­
min und Nahrwert 255, 268. 
gepulvert, Gehalt an B-Vitamin, Nahr­
wert 268. 
gesalzen, Nahrwert 268. 
mager roh, Gehalt an C-Vitamin, Nahr­
wert 268. 
- gekocht, Gehalt an C-Vitamin 268. 
Methode zur Entfernung der Vitamine 
96, 97. 
Nachweis des B·Vitamins 15. 
sterilisiert, Gehalt an B-Vitamin 268. 

- Luxuskonsum des und Folgen 347, 348, 
396, 351, 401. 

Fleischkonserven, Gehalt an B·Vita-
min, Nahrwert 268. 

Fleischsaft, Gehalt an C-Vitamin 268. 
FHegen, sterile Aufzucht Ill. 
- Vitaminbedarf 66. 
- Wirkung von Zusatzen 67, 68. 
Fragilitas ossium und Rachitis 309. 
Friische, bei synthetischer Nahrung 69. 

sterile Aufzucht 61. 
- Vitaminbedarf 69, 70. 
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Friichte, Vitamingehalt 265, 266. 
Fruchtsiifte, reich an B- und C-Vita­

minen 108. 
Fullerserde, Absorption des B-Vitamins 

171. 
Freimachen des Vitamins und Fraktio­
nierung mit Silbersalzen 171. 
und C-Vitaminabsorption 227. 

Futterbereitung fiir Vitaminversuche 
100. 

Ganzkorn des Getreides, Konservierung 
des 236. 

Gehirn, chemische Verandernngeu bei ex­
perimenteller Beriberi 176. 

- Nachweis des B-Vitamins und Fraktio­
nierung 176. 

Gemiise, Vitamingehalt 261-264. 
-Suppen zur Therapie der Ernahrungs­
storungen beim Sangling 337. 
Trockenpulver als Antiskorbutikum 306. 
-Saft, als Antirachitikum 316. 

Gerbsaure zur Ausfillung des B-Vitamins 
157. 

Gerste, gekeimte, Gehalt an C-Vitamin 
240, 257. 
Lokalisation des B-Vitamins 241. 
N ahrwert 24l. 
Vitamingehalt 257. 

Gerstenmehl, Gehalt an B-Vitamin 257. 
Getreide, Lokalisation der Vitamine 237 

bis 245. 
Vitamingehalt 237-245, 257. 
Vor- und Nachteile des Ganzkorns 236, 
237. 

Gewebekulturen in vitro 64. 
Frage nach der Beschaffenheit der N ahr­
fliissigkeit 64. 
Verhalten der stimulierenden Substan­
zen 66. 

Gewe beregenera tion, experimentelle an 
Ratten 382. 
Wirkung des Muskel- und Fettgewebes 
der Leber, Niere, Gehirn, in der N ahrung 
382. 

Ghee 270. 
Gifte, Azetonitrilreaktion von Reid Hunt 

395, 396. 
EinfluB der Ernahrungsweise auf die 
Toleranz der Arsenikalien vom Salvar­
santypus 394. 
Vergleich der Giftigkeit von weinsaurem 
Natrium an Tieren, mit jungen und 
alten Karotten gefiittert 394. 

Glukose, Wirkung bei der Taubenberiberi 
195. 
bei Tauben im Hunger 197. 
der Tauben in Beziehung zu Neben­
nieren und Adrenalin 197. 

Glutenin des Maises und sein Nahrwert 
243. 

Glykogengehalt der Leber bei Tauben­
beriberi 92, 195. 

Gonokokkus, Bedingungen fiir das 
Wachstum und Vitaminbedarf 42, 43. 

- Erfordernisse an zwei Vitaminen fiir 
das Wachstum 42, 43. 

Graser, Vitamingehalt und Nahrwert 258, 
259. 

Grapefruit, Gehalt an B-Vitamin 264. 
Gravessche Krankheit s. Exophthalmi-

scher Kropf 379. 
Guanin in der Reiskleie 158. 
Guanidin in der Reiskleie 158. 
Guava 271. 
Gurken 271. 

HamophileB akterien, Ziichtung,Eigen­
schaften der zwei zum Wachstum no­
tigen Substanzen 44-46. 

Hafer, antidiabetische Substanz im 397. 
- Nahrwert und Vitamingehalt 115, 241, 

257. 
Hafermehl, Gehalt an B-Vitamin 257. 
H aifischle ber, Nahrwert 270. 
Ham, Gehalt an B-Vitamin 189. 
- - an A-Vitamin 214. 
Harnsaurereaktion von Folin-Macal-

lum als Vitaminindex 164, 180. 
- - - Bedeutung bei der Fraktionie­
rung des B-Vitamins 164. 
modifizierte, zur Farbung der Anti­
skorbutika 226-227. 

Harnsteine in Beziehung zum A-Vitamin 
214, 408. 

- Hautexanthem beirn Skorbut 299. 
Hefe, als EiweiBersatz fiir den Menschen 

342. 
- - die Ratte 342. 

- Vitaminquelle 16. 
- - beim Backen des Brotes 240. 
autoklaviert, Gehalt an B-Vitamin 267. 
autolisierte und ihre therapeutische 
Wirkung 170. 
Backerhefe, Gehalt an B-Vitamin 267. 
chemische Fraktionierung zur Darstel­
lung des B-Vitamins 162ff. 
enthii.lt Hefe Lipo.Vitamine' 267. 
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He fe, Dosis ffir Ratten 105. 
Erhaltung der Wirkung nach der Saure· 
hydrolyse 162. 
Extraktion des B·Vitamins mit Alkohol 
und anderen Solventien 16, 162, 163. 
- - - mit kochendem Wasser 174. 
GehaltanB·, Lipo.undC.Vitaminen 267. 
bei der Entwicklung der Fliegen 66. 
Isolierung der Nikotinsaure 167. 
Nachweis des Histamins in der Vita· 
minfraktion 175. 
Unterschied einer kleinen und groBen 
Impfung beim Ziichten 32. 
Vitaminsynthese in der 32. 
Wirkung auf die Fruchtbarkeit der 
Ratte 106, 107. 
zur Behandlung der menschlichen Beri. 
beri 16. 

Hefeextrakt, Wirkung auf Bakterien und 
Hefekultur 33, 39. 

Hefelezithin, Wirkung auf experimen. 
telle Beriberi 17. 

H efen ukleinsa ure. Wirkung auf experi. 
mentelle Beriberi 17. 

Hefewachstum, Abhangigkeit von der 
Zahl der geimpften Zellen 32, 33. 
EinfluB verschiedener Substanzen 34, 
35, 36. 
Methoden zum Verfolgen des 36. 
Spezifitat der fordernden Substanz 37. 
s. D·Vitamin 199. 

Hefewachstumsmethode zur Bestim. 
mung des B·Vitamins 201. 

- - - hemmende Substanz bei der 204. 
Hefewachstumvitamin, Bedeutung ffir 

Tierstoffwechsel, 197 198. 
s. D·Vitamin 199. 
Stabilitat und Vergleich mit B·Vitamin 
198. 

Helles Mark im Knochen beim Meer· 
schweinchenskorbut 117. 

- - - - - Menschenskorbut 305. 
Hemeralopie, bei Beriberi 281. 

beim HungerOdem 373. 
beim Skorbut 300. 
endemisches Auftreten 378. 
Heilung durch Lebertran 379. 
Vorkommen im Kriege 379. 

Hering, Gehalt anB· undLipo.Vitaminen, 
Niihrwert 270. 

Heu, chemische Veranderungen beim 
Trocknen und Diirren 133. 
Trocknen in Anwesenheit und Abwesen· 
heit von Luft und Licht 133 und 

He u, vermutliche Zersrorung der Vitamine 
im letzten FaIle 133. 

Hindhedes Versuche iiber EiweiBmini-
mum 341-343. 

Hirse, Gehalt an Lipo·Vitaminen 260. 
Histamin in der Vitaminfraktion 175. 
Hohensonne, kiinstliche, zur Behandlung 

der Rachitis 317. 
Honig, Gehalt an B· und C· Vitaminen 270. 
Horlicks Malzmilch, Nahrwert 267. 
Hunde, Black.tongue 124. 

- - Analogien mit Pellagra 124. 
- - endemieartiges Auftreten in vielen 
Landern 124. 
- - geographische Verbreitung in den 
Vereinigten Staaten im Pellagragebiet 
124. 
- - Heilung durch Fleischzusatz 124. 
- - Mortalitat 124. 
- - Symptome: Gewichtssturz, Ulzera. 
des Maules, Diarrhoe, eigentiimlicher 
Gang 124. 
experimentelle Beriberi bei 123. 
exophthalmischer Kropf bei Butterfiit· 
terung und wenig Bewegung, Heilung 
durch Lebertran 124. 
experimenteller Skorbut bei 123. 
Lichtwirkung bei experimenteller Ra­
chitis 322. 
Maisfiitterung 242. 
pellagraahnliche Erkrankung 125. 
Studien iiber Bedeutung des Phosphors 
bei 122. 
- - Rachitis 123-125. 
Studium des Chlorhungers 121. 
Verarmung an Salzen an vitaminfreier 
Nahrung 122. 
Vitaminbedarf 122. 
Vitaminstudien an 122-126. 
Zusammensetzung der rachitiserzeugen­
den Nahrung 124. 

H iihner, bei poliertem und unpoliertem 
Reis 7l. 
Aufzucht ohne Pflanzenpigmente (Karo-
tinoide) 72, 73. . 
- sterile 76. 
Beriberi 76. 
B· Vitamin in den Fazes bei vitamin­
freier Nahrung 189. 
experimenteller Zwergwuchs 7l. 
Fiitterung mit synthetischer N ahrung 
73. 
Hodenatrophie bei vitaminarmer N ah­
rung 76. 
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H ii h n e r, junge H iihner geeignet fiir 
Vitaminstudien, besonders Lipo-Vita. 
mine 75. 
Lebertranwirkung 74. 
Schwierigkeiten der Aufzucht in Ka­
figen 72. 
Vitaminbedarf bei jungen, B- und A­
Vitamin 75. 
Wichtigkeit von Ballast bei Fiitterung 
junger 72. 
Zehenkrankheit (Leg-weakness) bei Ka­
figfiitterung 72. 
Zusatz von animalischer Kost zur For­
derung der Eierproduktion 74. 
Xerophthalmie und Rachitis bei 74. 

Hunger und Avitaminosen 92, 184, 40l. 
- Wirkung auf Beriberi 84, 180, 40l. 
Hungerodem, Atiologie 375. 
- Analogie mit Mehlnahrschaden 372. 

Ausscheidungszeit einiger Harnbestand­
teile nach Adrenalin-, Thyroidin- und 
Hypophysinzufuhr 375. 
bei Kindern 372, 373. 
Bradykardie, charakteristische, nicht 
als Herzschwache aufzufassen 373, 375. 
Bradykardie, Unterschied von Beriberi 
377. 
diaterer Ursprung des 374. 
Einflufl des Digitalis, Koffeins, Atro· 
pins, Adrenalins 373. 
- - Gemiisen und Kartoffeln 372, 
374. 
experimentelles, bei Ratten an Karo~­
ten, angebliche Heilung mit Kasem 
376 und 
PhosphorwirkungY 376. 
Hemeralopie 373, 377. 
Infektionen bei: Bronchitis, Pneumonie, 
Furunkulose 374. 
schwere Arbeit, Kalte als Nebenursa­
chen, 373, 374, 377. 
Lokalisation des Odems 373. 
manche Odeme nach Infektionen als 
Hungerodem aufgefaBt 375. 
Miflverhiiltnis von EiweiB und Kohlen· 
hydraten als Ursache 376, 377. 
Nahrungszusammensetzung bei 374. 

- pathologische Befunde, Nebennieren, 
Blut 374. 
Rolle der Nebennieren baim Odem 376, 
377. 
s. Epidemie Dropsy, Mehlnahrschaden. 
skorbutahnliche Stomatis und Gingi­
vitis 373, 377. 

Hungerode m, Beriberisymptome bei373. 
- Stoffwechsel und Fehlen von Assimila­

tionsfehlern 374. 
Therapie, Wirkung von TiereiweiB, Fett 
375. 

- und Kalorienarmut 374, 375. 
- und TiereiweiBmangel 375. 
- Vorkommen 372. 
Hypoxan thin in der Vitaminfraktion 16l. 

226. 
Hyperkeratose bei Skorbut 299. 

Impactionparalysis, eine Rinderkrank-
heit 133. 

Infantiler Skorbut 12, 301. 
- - beim Affen 139, 140. 
- - s. Barlowsche Krankheit. 
Infektionen, alimentarer Ursprung der 

Odeme nach Dysenterie und anderen 
chronischen Leiden, H ungerodemtyphus 
387. 
Konvaleszenzdiat nach akuten Infek­
tionen, wie Typhus 386, 387. 
Rolle der Milch in der Konvaleszenz­
diat 387. 
s. Tuberkulose 39l. 
Typhusmortalitat um 50% niedriger bei 
richtiger Diat 387. 
unzureichende Ernahrung, Vitaminar­
mut und verminderte Resistenz gegen 
Infektionen 385, 386. 

Insekten, Vitaminbedarf der 66, 68. 
Insulin s. Diabetes 397-400. 
Intestinale Stasis, Bedeutung der Vita-

mine bei 378. 
- Befunde am Darme bei der Ge£liigel­
beriberi: Magendilatation, Magenulzera, 
Kolitis 378. 
- Vitamintherapie bei diesen Zustan­
den 378. 
- in der Anamnese: mangelhafte Nah­
rung, Skorbut 378. 
- Therapie: eiweiflreiche, aber starke­
und fettarme Nahrung, Vitaminthera­
pie 378 s. Coeliac disease, intestinale 
Toxamie. 

Intestinale Toxamie s. intestinale 
Stasis 378. 

Jodbismutkalium zur Fiillung des B­
Vitamins 159. 

Just-Hatmaker Methode zum Trocknen 
der Milch 225, 252. 
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Kabliau, Gehalt an B- und Lipo-Vita­
minen, Nahrwert 270. 

- Testikeln, Gehalt an Lipo-Vitaminen 
270. 

Kabliaulebertran, Gehalt an Lipo- und 
C-Vitamin 270. 

Kaffeebohnen, Gehalt anB-Vitamin 266. 
Kakke s. Beriberi. 
K alk, stabilisierende und kalziprive 

Faktoren 319, 320. 
Kalkgehalt der Knochen, Muskeln und 

des BIutes bei Rachitis 312. 
Kalkmangel als Ursache der Tetanie 332. 
Kalkstoffwechsel bei Rachitis 312 ff. 
- - Skorbut 303. 
Kalktherapie der Tetanie 334, 335. 
Kallak als Avitaminose 377. 
Kalorimetrie der Nahrung und der Ex-

krete bei Rattenversuchen 98. 
Kaninchen, Arteriosklerose, experimen­

telle bei 347. 
B-Vitamin in Exkrementen 189. 
Eignung zur Erzeugung von Beriberi 
119. 
- - - von Skorbut 120. 
skorbutahnliche Azidose 119, 120. 
sterile Aufzucht der 61. 
Verwendung zu Vitaminstudien 113. 
Xerophthalmie bei 120. 

Kangkong 271. 
Kaoliang 270. 
Karies der Zahne, bei vitaminfreier Nah-

rung 408. 
Karnosin im Lipoid-Vitaminextrakt 226. 
Karoten, reines und Lipo-Vitamine 207. 
Karotinoide, in Beziehung zu Lipo-Vita-

minen 73, 207. 
- Leben ohne 207. 
- Leukoform 208. 
Karotten, Atherextrakt, Gehalt an Lipo­

Vitaminen 263. 
Alkoholextrakt, Gehalt an B-Vitamin 
263_ 
alte, Gehalt an C-Vitamin, im Vergleich 
mit jungen 263. 
Gehalt an Lipo-Vitaminen 211. 
getrocknet aufbewahrt, Gehalt an C­
Vitamin 263. 
junge und alte, Vitamingehalt 235. 
neu getrocknet 262. 
sonnengetrocknet, Gehalt an B- und 
C-Vitamin 263. 
Stabilitat des B-Vitamins 230. 
Trennung des Xantophylls 211. 

Karotten und Wirkung des Lipo-Vita­
mines 211. 

- Vitamingehalt der trockenen beim Auf­
bewahren 235. 

~arottensaft, Gehalt an C-Vitamin 263. 
Kartoffel, als Volksnahrung 341, 342_ 

Eiweillgehalt verschiedener Kartoffel­
sorten 246_ 
Fehlen von Avitaminosen bei Kartoffel­
nahrung 246. 
gebacken, Gehalt an C-Vitamin 262. 
gedampft, Gehalt an C-Vitamin 262. 
Gehalt an allen Vitaminen, roh, gekocht 
und getrocknet 247. 
gekocht, Vitamingehalt und N ahrwert 
262. 
langsam und schnell getrocknet, Gehalt 
an C-Vitamin 247, 262. 
Kartoffelmangel und Auftreten von 
Skorbut 293. 
Nahrverluste im Kochwasser 232. 
Nahrwert und EiweiBverdiinnung fiir 
den Menschen und Saugetiere 246. 
roh, Gehalt an C-Vitamin 261. 
Vitamine beim Trocknen 233. 
Zerstorung des C-Vitamins bei Summie­
rung des Trocknens, Aufbewahrens und 
Kochens 234. 
Zerstorung durch Fermentwirkung 223, 
233, 247. 

Kartoffelflocken, Gehalt an B-Vitamin 
262. 

Kartoffelsaft, roh, Gehalt an C-Vita­
min 262. 

- Wirkung auf experimentellen Skorbut 
223. 

Kartoffelschalen, Gehalt an B- und C­
Vitamin 262. 

Kase, Gehalt an B-Vitamin 267. 
Kasein, Frage nach dem Verlust an Nahr­

kraft nach dem Erhitzen 28, 96. 
Gehalt an B- und Lipo-Vitaminen und 
Nahrwert 267. 
Gehalt an der Bakterienwachstumssub­
stanz 344. 
Reinigung 96. 

Kastanie, Gehalt an B-Vitamin 266. 
Katjang-idjoe, Vitamindarstellung aus 

16, 176. 
Katzen, Erzeugen von Beriberi an dena­

turierten Fleisch 120. 
Rachitis 121. 
Verwendung zu Vitaminstudien 120, 
121. 
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Keratomalazie, s. Xerophtalmie 387. 
Kinder, Beeinflussung durch Vitamin. 

behandlung stillender Mutter 146. 
bei lipo-vitaminarmer Nahrung 322, 323. 
unterernahrte, EinfluB der Vitamin:e 
145. 

Kleber, .Atherextrakt, Gehalt an Lipo­
Vitaminen 258. 
Gehalt an Lipo-Vitaminen 211. 
getrockneter, Gehalt an B- und Lipo­
Vitaminen 258. 

Knochen, chemische nnd pathologische 
Befunde bei Rachitis 311, 312. 

- rachitische im Rontgenbilde 124, 125. 
Knochenmark beim Skorbut 305. 
Kochkisten, Zubereitung der Speisen und 

Vitamingehalt 231. 
Kochwasser, Bedeutung fiir die Ernah­

rung 16, 232. 
Ko-Ferment (Ko-Enzym) der alkoholi­

schen Garung im Vitamingemenge der 
Hefe 27, 36, 199. 
EinfluB des Hefeextrakt auf zellfreie 
Zymaselosungen 199. 
mogliche Rolle bei der Zuckeraus­
nutzung 199. 

Kohlenhydrate, beschleunigende Wir­
kung auf Beriberi 192. 
besondere Rolle des B-Vitamins 192. 
Rolle bei C-Vitaminbedarf 228. 
UberschuB als Ursache des Mehlnahr­
schad ens 335. 

KokosnuBmargarine, Gehalt an A­
Vitamin 265. 

KokosnuBol, Gehalt an Lipo-Vitaminen 
265. 

KokosnuBol-PreBkuchen, Gehalt an 
B- und Lipo-Vitaminen 265. 

KommiBbrot, Gehalt an B-Vitamin 257. 
Konserven berei tung 234. 
- Vitamingehalt beim Aufbewahren 235. 
Krebs, Beeinflussung des Wachstums 

durch Sarkomgewebe 403. 
chemische Substanz als Erreger 401. 
Hemmung des Wachstums' bei vitamin­
armer Diat und praktische Bedeutung 
403, 405. 
Stimulierung der Protozoa durch Tu­
morenextrakte 402. 
Verminderung der Inzidenz bei Kriegs­
nahrung 351, 403. 
Vorhandensein einer stimulierenden 
Substanz im Embryo 402. 

Kre b s, Uberimpfen auf fremde Spezies mit 
spezifischer Tumorfutterung 404. 

- Wachstum in Embryonen 403, 404. 
- Wirkung der Nahrung 401, 404. 
Kriegsernahrung bei Kindern 349. 

EinfluB auf das Gewicht und GroBe­
der Neugeborenen 349. 
in Belgien, EinfluB auf die Kinder 349. 
in Deutschland 349. 
in Polen, in der Schweiz 349. 
und Korpergewicht 349. 
und N ahrungszusammensetzung in 
Deutschland 349. 

Kriegsnahrung und Augenkrankheiten 
352. 

Diabetes 351. 
Laktation 351. 
Pellagra. in Deutschland 352. 
Tuberkulose 351. 

Kriegsnahrungskontrolle in Dane-
mark 350, 351. 

- - Deutschland 350. 
- und Erhaltung des Viehbestandes 350. 
Kriegsnahrungszusammensetzung 

in Danemark 350, 351. 
- - EinfluB auf die Mortalitat 351. 

- - - - - - Krebsinzidenz 351. 
- - - - - - Tuberkuloseinzidenz 351. 
Kiihe (Ochsen), Vitamin- und Nahrungs­

bedarf 132. 
Kiinstliche Nahrungsgemische, Ver­

Buche an Mausen 7, 8, 9, 57. 

Lachskonserven, Nahrwert 270. 
Laktalbumin, Bedeutung als Eiweill­

quelle 29. 
Laktation, Bedeutung neuer Versuche 

iiber die Ernahrungsbediirfnisse bei, be­
sonders in bezugaufPhosphor, Kalk und 
Vitamine 384. 
Bedeutung der Vitamine bei 384. 
EinfIuB der Laktation auf die Nah­
rungsaufnahme, an Ratten studiert ~84. 
EiweiBiibermaB in der Diat der Mutter 
und Tod der Jungen (bei Ratten) 385. 
Zusammenhang des Laktations- und 
Fortpflanzungspro blems 385. 

Laktose, Gehalt an B- und C-Vitaminen 
267. 
Reinigung fiir Ernahrungsversuche 23, 
24. 
Vitaminverunreinigung der 23, 96. 

Lamziekte, Atiologie der 136. 
- Anatomopathologie 136. 
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L amziekte, Aufklarung des Wesens und 
die atiologischen Kettenglieder 137. 
Entdeckung des Toxins 137. 
Symptome 135. 
Verdacht auf Avitaminose, aber nicht 
durch Mangel an B-Vitamin 136. 
Vorkommen 135. 
vermutlicher Mangel an antirachiti­
schem Vitamin 138, 139. 

Lansones 271. 
Lebergehalt an Lipovitaminen 270. 
- - C-Vitamin 256. 
- - B-Vitamin 176, 226, 268, 269. 
Le bertran, Lipo-Vitamingehaltverglichen 

mit Butter 219. 
bei der Rachitis 316, 323. 
- - Osteomalazie 330. 
- - Tetanie 334. 
Bromprodukte aus 217. 
Chemie des 215-219. 
EinfluB auf Kalzium und Phosphor­
hedarf 316 ff. 
Emulsionen, ihre Wirkung 219. 
Extraktion des 215ff., 218. 
Gehalt an Lipovitaminen 219. 
Lezithid aus, Isolierung und Wirkung 
215, 216. 
Nahrwert des reduzierten Oles 217. 
Reduktion des 217. 
Schwefelsaurereaktion, spezifisch fiir 
207, 208. 
spezifischer Einflull auf Kalkablagerung 
im Knochen 318. 
technische Gewinnung des 219. 
Gewinnungsmethoden, Einflull auf Vita­
mingehalt 219. 
Vitamingehalt des rohen und gereinigten 
216, 219. 
Wesen der wirkenden Substanz 13. 
ungesattigte Bindungen im und deren 
Wirkung 217. 
Vergleich der Wirksamkeit des, mit 
Oliven- und Sesamol 12. 

Lecksucht, eine Krankheit der Renn­
tiere 127. 

Leinsamenol, Gehalt an Lipo-Vitaminen 
vor und nach Reduktion 261. 

Leguminosen, Vitamingehalt und Nahr­
wert 259, 260. 

Lentil-dal 270. 
Lepra, Bedeutung der Ernahrung bei 39.3. 

rezente Ernahrungsstudien an Leprosen 
in den Philippinen 393. 
Storung des Salzstoffwechsels bei 393. 

Leptombundel, Einflull einer Substanz 
aus, auf Pflanzenwachstum 48. 

Lezithid aus Lebertran 215. 
L ezi thin, Bedeutung im Stoffwechsel 220. 

reines und unreines in Wirkung auf 
Kaulquappen 64. 
Reinigung 220. 
Wirkung auf Hefewachstum 33. 
- - Mausewachstum 220. 

Lezithingehalt der Eier bei lezithin-
freier Diat 6. 

Lichtwirkung auf Rachitis 316-318. 
Limonen, frisch und konserviert 264. 
Limonensaft, chemische Fraktionierung 

223, 224. 
Nachweis und Fraktionierung des B­
Vitamins 176. 
Wirkung abhangig von der Abstam­
mung 224. 
Wirkung auf Skorbut 224. 

Linsen, Gehalt an B-Vitamin und Nahr-
wert 260. 

- gekeimte, Gehalt an C-Vitamin 260. 
Lipochrome und Lipovitamine 207, 211. 
Lipoide, angebliche Bedeutung fur die 

Ernahrung 110, Ill. 
Begriff ihrer vitalen Bedeutung auf 
Vitamine verlegt 22, 101, 219-222. 
und Lipovitamine 219-222. 
Gehalt an Vitaminen, als Verunrei­
nigung, eine Fehlerquelle 219. 
Synthese der, im Tierkorper 6, 56. 

Lipoidgland von Cramer 227. 
Lipoidsolventien zugleich Vitamine 10-

send 220. 
Lipovitamine: antixerophthalmisches 

(A-) und antirachitisches (E-) Vitamin 
205-209. 
Differenzierung der 2 Vitamine als Re­
sultat der Rachitisstudien 205. 
Gegenwart meistens in Fetten, im nicht­
verseifbaren Anteil der Fette 205. 
chemische Verwandtschaft beider Sub­
stanzen 205. 
Lebertran reich an beiden Vitaminen 
A und E, wahrend Butter reich an A, 
arm an E. 205, 206. 
Inaktivierung des A-Vitamins im Leber­
tran durch Oxydation, Reduktion im 
Wasserstoff bei Zimmertemperatur 206. 
s. A-Vitamin 209, E-Vitamin 215. 
schwachere Stabilitat des A-Vitamins 
206. 
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Lipovitamin.e, Verseifen des Lebertrans 
und resultierende Fraktion mit beiden 
Wirkungen 206. 
zwei Wirkungen des Lebertrans: eme 
antixerophthalmische und ernahrungs­
fordernde (A), die andere den Mmeral­
stoff regulierende und ernahrungsfor­
dernde (E) 205. 
Schwefelsaurereaktion, spezifisch. fUr 
Lebertran, auch fUr Lebergewebe, Leber­
ole 207, 208. 
- - im nichtverseifbaren Anteil des 
Leberoles 208. 
- - zerstorbar durch Oxydation 208. 

Littlesche Krankheit, Ahnlichkeit mit 
Mehlnahrschaden 336. 

Lloyds Reagens zur Absorption des B-
Vitamins 26, 171. 

- - s. Fullers Erde. 
Lowen, Rachitis bei 12l. 
Lupinen bohnen, Nahrwert 260. 
Lysin in" der Reiskleie 161. 

Mause, BedUrfnisse all. zwei Vitaminen 
Ill. 
Einfhill der fehlerhaften Ernahrung auf 
nachste Generationen 110. 
Ernahrungsversuche in Parabiose 110. 
Maisfiitterung 243. 
Nahrwert der Milch all. Mausen be­
stimmt 112. 
Data in bezug auf Wachstum und 
Wachstumshemmung 110. 

Mais als Nahrung fUr Meerschweinchen 
24g. 
Analysen verschiedener Mehlprodukte 
244. 
Beziehungen zur Atiologie der Pellagra 
242. 
EinfluB des Mahlens auf den Vitamm­
gehalt 244. 
Erfolge bei dreijahriger Fiitterung der 
Schweine 243. 
Endosperm, Gehalt an B-Vita.min 258. 
Erkrankung a.n Maisnahrung als Skor­
but aufgefaBt 242. 
gelber, Gehalt all. B- und Lipovita.minen 
im Vergleich zum weiBen 245, 258. 
autoklaviert, Gehalt all. B-Vitamin 258. 
hand- und maschin.engemahlener und 
Pellagra 362, 363. 
mogliche Verteilung ungleichwertiger 
Proteine in verschiedenen Schichten des 
244. 

Mais, Nahrwert verschiedener Mais­
schichten 244. 
- und Vitamingehalt 241ff. 
Pellagra. und Skorbut am 361, 362. 
Protein, N ahrwert 243. 
Verhaltnis von Endosperm ZUlli Keirn 
244. 
- - Glutenin. zu Zein 243. 
weiBer, Gehalt a.n Lipovitaminen 129, 
258. 
Zusammensetzung der Proteine des 243. 

Maish tter, Gehalt anLipovitaminen 258. 
Maisganzkorn, Gehalt an B- und Lipo­

vita.minen 258. 
Maisglutenfutter, Gehalt an B-Vitamin. 

258. 
Maiskeim, Gehalt an B-Vitamin 258. 
Maiskorn, Fehlen von C-Vitamin 245. 

Nahrverluste beim Auslaugen 245. 
- Nahrwert fUr Vogel und Saugetiere 245. 
- Reichtum all. Lipovita.mmen irn Ver-

haltnis ZUlli Pigment 245. 
Maisol, Gehalt all. Lipovita.minen 258. 
MaIn u tri tion 338. 
Malz, Gehalt all. B- und C-Vitaminen 266. 
Malzsuppe, Gehalt a.n C-Vitamin 266. 
Mandeln, Gehalt all. B- und Lipovita.mi-

nell. 265. 
Mandelol, Gehalt an Lipovitaminen 265. 
Mangelwurzel, Gehalt an B-, C- und 

Lipovitaminen 263. 
Mango, Gehalt all. C-Vitamin 265. 
Marasmus, der Kinder, Vitamintherapie 

337-339. 
Marmite in der Beriberitherapie 290. 
Meerschweinchen, Azidose all. Hafer 

113. 
bakterielle Darmflora beirn Skorbut 
114. 
Blutbefunde beirn Skorbut der 113. 
BlutgefaBe beirn Skorbut 113. 
experimentelle Bedingungen zum Er­
zeugen des Skorbuts 115. 
experimenteller Skorbut 113. 
- - und Konstipation 114. 
geringe Resistenz gegen Infektion in. 
Skorbut 113. 
Maisfiitterung bei 114. 
Pathologie des Skorbuts bei 117. 
Schmerzen in Kiefer und Gelenken beim 
Skorbut 116. 
skorbuterzeugende Diaten 115. 
sterile Aufzucht 6l. 
Symptome des Skorbuts 116. 
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Meerschweinchen, Verlaufdes Skorbuts 
116. 
VitaminbedUrfnisse der 114. 
Wirkung des Lebertranes auf Skorbut 
115. 
- - Milchzusatzes 113, 114. 
Wirkung des Skorbuts auf die Nach­
kommenschaft 114. 
zum Nachweis der Lipovitamine 113, 
212. 
zum Studium des Beriberi, Pella.gra, 
Rachitis und Skorbuts 112, 113_ 

Mehle, Vitamingehalt und Nahrwert 257, 
285. 

Mehlnahrschaden, Ahnlichkeit einiger 
Falle mit Beriberi 336. 
Atiologie 336. 
Analogie mit Hungeriidem 336. 
EiweiJlretention nach EiweiBfiitterung 
336. 
elektrische Ubererregbarkeit bei 335. 
pathologische Befunde 336, 337. 
Skorbutsymptome bei 335. 
Spasmen bei 335, 336. 
Symptome 335, 336. 
Therapie 337. 
Vergleich mit Atrophie 336, 338. 
Formen des 335. 

Mehlnahrung, Gefahren der 335. 
Mellinskindermehl, Gehalt an B-Vita­

min und Nahrwert 258. 
Meningokokken, Bedingungen der Ziich­

tung 41, 42. 
Vitaminbedarf verschiedener Bakterien­
stamme 42. 
Wirkung der Proteine und Aminosauren 
auf das Wachstum der 41. 
- - ZerebrospinalflUssigkeit und Na­
sensekrete 42. 

Miloh, alkoholischer Extrakt, Wirkung auf 
Meerschweinchenskorbut 224. 
- Riickstand, Wirkung auf Meer­
schweinchenskorbut 224. 
als Erganzungsdiat bei synthetischer 
N ahrung 9, 22. 
amtliche Berichte iiber den Wert der 
Trockenmilch 252. 
aufbewahrte, Gehalt an C·Vitamin 267. 
Ausnahmestellung der in der Ratten­
ernahrung 101, 110. 
und Einflull auf das Vermogen die 
Jungen aufzuziehen 110. 
Bedeutung des Fettes fiir die Ernah­
rung 253. 

Milch, besondere Rolle bei der Ernah­
rung 28. 
Beziehung zu den A vitaminosen der 
Kinder 237. 
C-VitamingehaJt der Trockenmilch und 
Methoden des Trocknens 225, 252. 
Dosis zur Vorbeugung des Meerschwein­
chenskorbuts 25l. 
Einflull des Aufbewahrens und des Er­
hitzens 250. 
- - Erhitzens auf den Vitamingehalt 
247. 
- - Trocknens und Eindampfens 252. 
Einflull der Kriegsdiat auf die Frauen­
milch 248. 
eiweillfreie, Gehalt an B-Vitamin und 
Nahrwert 267. 
erhitzte als Ursache des infantilen Skor­
buts 12. 
Ernahrungsfehler bei Milchdiat der Rat­
ten 253, 254. 
Ersetzen des Butterfettes durch Pflan­
zenfett nebst Lebertran 253. 
erste Darstellung des B-Vitamins aua 
176. 
getrocknete, Gehalt an C- und Lipo­
vitaminen und Erganzung durch Hefe 
267. 
kondensierte, GehaJt an B- und C-Vita­
minen 252, 267. 
kondensierte, Erfahrung an 50 000 
Kindern 252. 
Kupferspuren in der (der Nahrung ent­
stammend) 251. 
kurz aufgekochte, GehaJt an C-Vita­
min 267. 
mager, GehaJt an Lipovitaminen 250. 
mager, Gehalt an C-Vitamin 267. 
moglicher Gehalt der, an unbekannten 
Vitaminen 28. 
Nachweis der Vitamine 248. 
pasteurisierte Milch und infantiler Skor­
but 250, 267. 
roh, Gehalt an B- und C-Vitaminen, 
Niihrwert 267. 
Schadigung des Kaseins durch Hitze 
und Verlust an Kalzium beim Kochen, 
Folgen 250. 
Schwankungen in Fett-, Eiweill- und 
Vitamingehalt von der Nahrung ab­
hangig 248. 
Sommermilch, Gehalt an C-Vitamin 248. 
sterilisierte, Gehalt an B-Vitamin 267. 
Sterilisation oder Pasteurisation Y 251. 
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Mil c h , Uberschreiten der Sicherheits­
grenze bei Milchbehandlung 247. 
Vitamingehalt, abhiingig von dem Vita­
mingehalt des Futters 247 - 249. 
Vitamingehalt der rohen Milch 249. 
Wintermilch, Gehalt an C-Vitamin 248, 
250, 267. 
- Gehalt an Lipovitaminen 249. 
und erfolgreiche Winterdiat der Kuhe 
249. 
Wintermilch, Gehalt an B-Vitamin 249. 
Wirkung der Milch auf experimentellen 
Skorbut 224. 
- - - bei erwachsenen Tieren 254. 
Wirkung eines minimalen Zusatzes 101. 
Zusatz von Apfelsinensaft zur Trocken­
milch 253. 
- - - zur sterilisierten Milch 251. 

Milchfett, Wirkung auf Rachitis 28, 322 . 
. - optimales Quantum 253. 
Milchnahrschaden 338, 339. 
Millonsche Reaktion in der Vitaminfrak-

tion 155. 
Mineralstoffe, abnormes Verlangen Mch 

den, bei Kiihen 134. 
Mtiller-Barlowsche Krankheit s. infanti-

ler Skorbut 301. 
Mongo 271. 
Morrhuate 217. 
Morrhuin 216. 
Mungobohnen 270. 
Muskeln, gestreifte, Gehalt an B-Vita­

min 268. 
Myokardium, Gehalt an B-Vitamin 268. 

N ach t blindhei t s. Hemeralopie 378. 
N ahrwert von aschefreier Diat bei Hun­

den 7. 
Nahrung, Fahigkeit der Ratte die pas­

. sende, zu wahlen 99. 
Nahrungsaufnahme und Vitaminver­

diinnung 348. 
N ahrungsbedurfnisse der Hunde und 

Ratten 55. 
- altere Ansichten daruber 55. 
Nahrungskonsum, Wichtigkeit der Ver­

folgung des, bei Rattenversuchen 98. 
N ahrungsmittel, Abhiingigkeit des Vita­

mingehaltes der zubereiteten, von dem 
Gehalt in Naturzustand 228. 
Variationen des Vitamingehaltes 228. 
Untersuchungen des Nahrwerts und des 
Vitamingebaltes 3. 

Nahrungszusammensetzung und Pel­
lagra 363. 

N e bennieren bei experimenteller Beri­
beri 89. 

- - Meerschweinchenskorbut 117. 
Nebenschilddrusen, Wirkung auf Tau­

benberiberi 195. 
Nestles Kindermehl, Nahrwert 267. 
Nikotinsaure, Isolierung aus Hefe 167. 

- aus Reiskleie 155, 157, 158. 
- synthetische Versuche mit 177. 
- Wirkung auf Taubenberiberi 158, 169. 
Nusse, Vitamingehalt und Nii.hrwert 265, 

266. 
Nukleine, Synthese im Tierktirper 6, 56. 
NUkleoproteid aus Hefe und Wirkung 

auf Taubenberiberi 173. 
Nukleoside im bakterisiertem Torf und 

Wirkung auf Pflanzenwachstum 53, 54. 

Ochsenfett, Gehalt an Lipovitaminen 
269. 

Ochsenfetttil, Gehalt an Lipovitaminen 
210, 269. 

Ode m bei Infektionskrankheiten s.Hunger-
Odem 371. 

- beim Afien, alimentaren Ursprungs 139. 
Odembildung und A-Vitamin 214, 215. 
Oidiumlactis, Vitaminwirkung auf Wachs-

tum 49. 
Okra 271. 
Oleomargarin, Gehalt an Lipovitaminen 

269. 
Olivenol, Gehalt an Lipovitaminen 266. 
- zur Extraktion des B-Vitamins 175. 
Oozy tin, eine Befruchtungsmembran er-

zeugende Substanz 32. 
Ophthalmie s. Xerophthalmie 387. 
Orangenschalen, Gehalt an C-Vitamin 

und EinfluJl des Aufbewahrens 235. 
Oridin, Isolierung lions Reiskleie und Wir­

kung auf Taubenberiberi 159. 
Orthopadische Falle angeblich durch 

falsche Diat entstanden 396. 
Orypan 144. 
- pharmakologische Wirkung 188. 
Oryzanin 156, 157. 
- Pikrat, Wirkung auf Taubenberiberi 

157, 158. 
Osteitis deformans (PagetscheKrank­

heit) bei Mfen 141. 
Osteogenesis imperfecta und Rachitis 

309. 
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Osteomalazie, Atiologie 330. 
genetischer Zusammenhang mit Rachi. 
tis 329. 
Knochenlasionen bei 329. 
Periodizitat, wie bei Rachitis 328. 
puerperale Form 330. 
Stoffwechsel bei 330. 
Studien am Hund 123. 
- am Pferd 132. 
Symptome beim Menschen 329. 
Tetanie bei 329. 
Therapie 330. 
und Recklinghausensche Krankheit 
329. 
Vorkommen bei Frauen auBer Klimak· 
terium und bei Mannern 328. 
Verwechslung mit Rheumatismus 329. 
wahrend des Krieges 328 und 
E-vitaminarme Diat 330. 

Osteoporose beim Hunde 123. 
- - Schweine 126. 
- und Rachitis 309. 
Oxydation, Wirkungauf A-Yitamin 206. 
Oxy-Lebertran 219. 
Ozon, Wirkung auf C·Yitamin 227. 

Pal mol, Gehalt an Lipovitaminen 266. 
Paramazien, Yitaminbedarf der 62. 
Parenterale Therapie mit B·Yitamin 

178. 
- - des Diabetes 397-400. 
Pastinake, Gehalt an B· und Lipovitami. 

nen 263. 
P ataten, Gehalt an B· und Lipovitaminen 

264. 
Patatenextrakt, Wirkung bei Diabetes 

397. 
Pellagra, Chemische Pathologie 361. 

Indikan im Speichel 361. 
- - Indolathylamin im Harne 361. 
- - Rhodanreaktion im Harn und 
Speichel 361. 
Dermatitis, symmetrische bei 356- 358. 
diatetische Therapie 365. 
Diarrhoe bei 356. 
Driisen innerer Sekretion (N e bennieren) 
360. 
EiweiB tierischen Ursprungs bei 366 bis 
368. 
EiweiB- und Fettverluste im Kot 361. 
EiweiU- und Kaloriengehalt der Nah· 
rung 363. 
EiweiUassimilation 361. 

Fuuk, Die Vitamine. Dritte Aufiage. 

P ell agr a, Entstehung bei Einschrankung 
von TiereiweiB 348, 352, 368. 
Entstehungsweise der 362. 
Ersatz der Maisnahrung durch Kartoffel 
362. 
erste Symptome beim Menschen am 
Skrotum 356, 364. 
experimentelle beim Affen, angebliche 
Heilung durch Kasein, Bedenken. 366, 
367. 
- beim Menschen, Lange der Yersuche 
364. 
Fehlen von Tryptophan als Ursache 366. 
Fieber 355. 
Folgen bei der Nachkommenschaft 354. 
geographische Yerbreitung 362, 363. 
Geistesstorungen 35S, 359. 
heutige Auffassung der 367, 368. 
Herz 360. 
in Zentraleuropa wahrend des Krieges 
348, 352. 
infantile; an Brustnahrung 354, 367, 
368. 
Infektionstheorie 354, 359, 366. 
Jahreszeit des Auftretens 354. 
Knochen bei, Rarifizierung 360. 
Melassekonsum, in den Yereinigten Staa­
ten 363. 
Muskeln 358. 
Nahrungszusammenhang bei 363. 
nicht kontagios 354. 
okonomische Lage der Kranken 354, 
361. 
Liisionen im Magen und Darm 356. 
Prognose 361. 
schwere Arbeit 364. 
Seltenheit bei Sauglingen 354. 
- bei Yegetarianern 348. 
Seltenheit trotz EiweiBmangel wahrend 
des Krieges 348, 352, 367. 
Sexualorgane 360. 
skor butische Symptome 355 - 356. 
Sommer- und Winternahrung bei 354. 
Stoffwechselversuche bei Kranken mit 
Mais und Fleisch und Ausnutzung der 
Nahrung 361. 
Studium der prapellagrosen Diat 364. 
Symptomenschwere und Mortalitat in 
Italien und Yereinigten Staaten 352 bis 
354. 
Therapie, antipellagrose Diat 365. 
TiereiweiB mangeltheorie 36U - 368. 
typhoide Form 355. 
und Einkommen, statistische Data 364. 

33 
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P ella g r a, EiweiBfrage 366. 
Veranderungen im Gastrointestinaltrak­
tus 356. 

Gehirn und Nerven 359. 
Riiokenmark 359. 
Salzsauregehalt des Magens 356. 
Zunge 355. 

Verlauf und Typen 354, 355. 
vl3rringerte pankreatische Sekretion 361. 
Vitamintherapie 365. 
Vorkommen bei Mannern und Frauen 
354. 
Zeism in Afrika 362. 
Zerebrospinalfliissigkeit 359. 

PerniziOse Anamie 379, s. Anamie 379. 
dunkle Atiologie in vielen Falien 379. 
Faile mit Avitaminosesymptomenkom­
plex: Durchfali, Aohylie, kardio-vas­
kulare Symptome, Parasthesien der 
Extremitaten 379, 380. 

Pferde, Fiitterungsversuche mit weiBem 
Reis 132. 
Odemkrankheit bei kalQrienarmer Nah­
rung 132. 
Osteomalazie beim 132. 

Pferdefett, Gehalt an Lipo'vitaminen 269. 
Pflanzen, Bedeutung der Vitaminebeim 

Keimen und Sprossen 31. 
Lokalisation der Vita mine in versohie­
denen Teilen 31. 
Synthese der Vitamine in 31. 
Vitaminbedarf der 54, 55. 

Pflanzenfresser, Priifung der Nahrwerte 
der TiereiweiBe an 228, 366. 

Pflanzen vita mine, ihre Abhangigkeit 
von der Bodenbesohaffenheit 59. 

Pflanzenwaohstum, duroh Bakterien­
symbioseangeregt 55. 

- - vitaminartige Substanz angeregt 51. 
Phenolreaktion von Folin-Macallum 

und ihre Bedeutung bei Fraktionierung 
der Vitamine 164, 180. 
s. Harnsaurereaktion 164. 

Phlorizin, Wirkung auf Taubenberiberi 
195. 

Phosphor, Studien beim Hunde 122. 
- Synthese des organischen, im Tierkor­

per 6. 
Phosphorgehalt alsVitaminindex 16, 179. 
Phosphormangel als Ursaohe experi­

mentelier Rachitis 324, 327_ 
Phosphormangeltheorie der Avita­

minosen und ihre experimentelle Zu­
riickweisung 152. 

Phosphortitansaure zur Fraktionie­
rung des B-Vitamins 170. 

Phosphorwolframate einiger Basen und 
ihre Losliohkeit in Azeton 169, 170. 
aus Hefe und Fraktionieren mit Azeton 
und Azetonwasser 169, 170. 

- Zersetzen der, mit Bleiazetat, Amylalko­
hoI 169. 

Phosphorwolframsaure, zur Faliung 
des B-Vitamins 152, 156, 162. 

Phytin, wirkungslos bei Beriberi 15, 
17. 

Pica, abnorme Appetittendenz beim Rinde 
134. 
- - bei anderen Haustieren 137. 
Atiologie und Therapie 138. 
mogliohe Bedeutung der Lipovitamine 
bei Atiologie der 138, 139. 

Pikrinsaure zur Fallung des B-Vitamins 
157. 

Pilze, EinfluB der Hefeextrakte 48, 266. 
- Vitaminbedarf der 48, 49. 
Pinenut, Gehalt an B-Vitamin, Nahrwert 

266. 
Piquete scorbutique 290. 
Pi tui trin, Wirkung auf Taubenberiberi 

195. 
Pneumokokken, Bedingungen der Ziich­

tung 42. 
Pneumonie, Vergesellsohaftung mit einer 

A vitaminose beim Mensohen 394_ 
- Vorkommen bei vitaminarmer N ahrung 

bei Tieren 394. 
Pollen, Gehalt an B-Vitamin 266. 
Polyneuritis gallinarum s. Gefliigel-Beri­

beri 76. 
Pomelo 271. 
Poverty, siidafrikanische Rinderkrank­

heit 135. 
Prariehund, Vitaminbedarf 113. 
Proteine, als Waohstumserreger fiir Bak­

terien 343, 344. 
Proteinfaktor bei manchen Ernahrungs­

krankheiten 340. 
Proteinfreie Milch, Wirkung auf experi-

mentellen Skorbut 224. 
Protozoa, Vitaminbedarf der 62, 63. 
Psilosis linguae s. Sprue 369. 
Pulque 271. 
Purinderivate, Wirkung auf Beriberi 

182. 
- - - Pflanzenwaohstum 54. 
Pyorrhoea alveolaris bei Meersohwein­

chen an vitaminarmer N ahrung 407. 
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Pyrimidinderivate, Wirkung auf Beri. 
beri 187. 

Rachitis, Alter, in welchem sie vorkommt 
306, 309. 
antirachitische Therapie bei nichtheilen· 
den Frakturen, besonders bei alteren 
Leuten 309. 
Ausnutzung des Nahrungskalkes bei 
314. 
Bedeutung der Nebenfaktoren in der 
Atiologie 306, 307, 317, 319. 
Bediirfnis der Kinder an antirachiti· 
schem Vitamin und seine Abhangigkeit 
von der Diat und Belichtung 322. 
Behandlung mit kiinstlicher Rohen· 
sonne 317. 
bei Fruhgeburten 309. 
Sauglingen, an Brustnahrung 308, 
309. 
beim Runde, in Beziehung zum Alter 
321. 
- - Rachitis erzeugende Diat beim 
123, 124. 
- - Muskelchemie 124. 
- - Symptome beim Runde 124. 
chemische Befunde im Blut 327. 
Domestikationstheorie 320. 
Differentialdiagnose der Osteoporose 
311. 
Driisen der inner en Sekretion bei 319. 
EinfluB der, auf geistige Entwicklung 
310. 
- - auf spateres Leben (Deformitaten 
usw.) 310. 
Erzeugung der bei Katzen 121. 
- - bei Lowen 121. 
- - bei Ratten, rachitiserzeugende 
Diaten und N ebenfaktoren 323- 325, 
327. 
experimentelle bei Kindern 315, 316. 
- durch phosphorarme N ahrung 315, 
316. 
Faktoren, multiple der: Fehlen des 
E.Vitamins, des Phosphors, des Sonnen· 
lichtes 319 und 
EinfluB jedes einzelnen auf den Kalk· 
stoffwechsel 319. 
Fragilitas ossium und Rachitis 309. 
Frequenz der Erkrankung 309. 
genetischer Zusammenhang mit Osteo· 
malazie 328. 
geographische V er breitung 307. 
in groBen Stadten 308. 

Rachitis, in Zentraleuropa, als Folge 
des Krieges 310. 
Inzidenzschwankungen je nach Jahres­
zeit 308. 
Kalkbilanz und Fettverlust in den Stiih­
len 314. 
Kalkstoffwechsel 313, 314. 
kongenitale, V orkommen 309. 
Lebertran, seine Wirkung bei 315, 319. 
323. 
Lebertransorten, ihre vermutliche Un· 
gleichwertigkeit 315. 
Osteogenesis imperfecta und Rachitis 
309. 
Osteoporosis und Rachitis 309, 311. 
Phosphorgehalt des Blutes geringer bei 
Rachitis 318, 327. 
Phosphor. und Kalzium·Gehalt im 
Elute bei gesunden Sauglingen und bei 
Rachitis 318. 
Phosphorgehalt des Blutes, seine Ab· 
hiingigkeit von der Nahrung 319. 
Phosphortherapie allein 315. 
RasseneinfluB 307. 
schiitzende und nichtschiitzende Nah· 
rungsbestandteile fiir Runde 321. 
Sonnenlichtmangel als atiologischer 
Faktor 307, 308. 
statistische Angaben uber 306, 307. 
Stoffwechselversuche 312- 314. 
Studien der Rachitisatiologie an Ratten 
324, 325. 
und rachitiserzeugende Diaten 324, 
325. 
Symptome an Augen, Fontanellen, Geh· 
fahigkeit, Geschmacksempfindung, Ske· 
lett, Zahnung 310. 
Tarda 310. 
Theorien uber diatetischen Ursprung 
320. 
Therapie mit Lebertran 314, 323. 
- mit Phosphorlebertran, und Wirkung 
des Phosphors 315. 
und Lipovitamine der Nahrung bei Kin· 
dern 321, 322. 
und rasches Wachstum 321. 
und Zusammensetzung der Nahrung 
320, 322. 
Veranderungen und chemische Befunde 
am Knochen, Muskeln 311. 
Verfolgung der therapeutischen MaB· 
nahmen durch Rontgenstrahlen 318. 
Vergleich von Lebertran und Butter in 
bezug auf Kalkbilanz 316, 323. 

33* 
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Rachitis, Vergleich der Wirkung von 
Lebertran, Quarzlampe und Sonnen· 
licht bei Kindern 318. 
Verwechslung mit Skor but 305. 
Vitaminatiologie der 321. 
Vorkommen bei Neugeborenen und im 
friihesten Alter 309. 
Wirkung verschiedener Nahrungsbe. 
standteile auf die Ausnutzung des Kal· 
kes 314. 

Ratten, Abhangigkeit des Vitaminbedarfs 
von der N ahrungszusammensetzung 
194. 
als Experimentaltier fiir die Ernahrung 
und Vitaminforschung 94, 99. 
Eignung fiir experimenteUe Rachitis 
323-327. 
Auftreten von Symptomen beim Fehlen 
von B- und Lipovitaminen 101. 
Bediirfnis an D-Vitamin 27. 
- an mehreren Substanzen der B-Vita­
mingruppe 27, 198. 
EinfluB von frisch hergestellten Nah­
rungsgemischen 109. 
EinfluB der Jahreszeit auf das Wachs­
tum 109. 
Erzeugen der experimenteUen Rachitis 
durch phosphorarme N ahrung 324. 
Kurven des normalen Wachstums bei 
bestimmten Diaten 100-103. 
pathologische Befunde beim Fehlen von 
B-Vitamin 106, 107. 
Rattenkafige fiir Ernahrungsstudien 95. 
Symptome beim Fehlen von B-Vitamin 
103-105. 
- bei Maisfiitterung 242, 243. 
V er halten bei vitaminfreien N ahrungs­
gemischen 101. 
Versuche mit kiinstlicher Ernahrung 
23. 
Vitaminbedarf der 27, 1l0. 
Vitamin D, seine N otwendigkeit fiir 27, 
1l0. 
V orsichtsmaBregeln bei der Futter berei­
tung 96, 97. 
Wachstumsfehler bei optimalen Nah­
rungsgemischen 109. 
Wichtigkeit bei Rattenversuchen die­
selben auf die Nachkommenschaft aus­
zudehnen 94. 
Ziichtung und Auswahl der, fiir Ver­
suche 94 - 99. 

Recklinghausensche Krankheit und 
Osteomalazie 329. 

Reinhei t der Diaten bei alteren Versuchen 
mit kiinstlicher Ernahrung 23. 

Reis, diatetische Unzulanglichkeiten des 
76. 
gedampft, Gehalt an B-Vitamin 14, 258. 
poliert, Gehalt an B- und Lipovita­
minen 240, 258. 
Substanzverluste beim Polieren 240, 
241. 
Wirkung des rohen und gekochten, auf 
den Beriberiausbruch 191. 

Reisbehandlung als Ursache der Beri­
beri 14. 

Reisganzkorn, Gehalt an B-Vitamin und 
Nahrwert 258. 

Rei s kl e ie, alkoholischer A uszug als QueUe 
des B-Vitamins 16. 
Aufarbeiten der Vitaminfraktion 154. 
dialysieren zur Gewinnung der aktiven 
Substanz 15. 
Frulung mit Phosphorwolframsaure 152. 
- - Silbernitrat und Baryt 153. 
- - Sublimat 153. 
Fraktionierung des B-Vitamins 152ff. 
Isolierung der Nikotinsaure 155. 
Methoden zur Extraktion des B-Vita­
mins 152ff. 
Priifung der Fraktionen an Beriberi­
tauben 152, 153. 

Reismenge, genossene in Beziehung zum 
Beriberiausbruch 191. 

Renn tiera, eine Ernahrungskrankheit bei 
den, Lecksucht genannt 127. 

Reststickstoff als Vitaminindex 179. 
Riintgenstrahlen beim Verfolgen des 

Verlaufs der Rachitis 318, 325. 
Roggen, Gehalt an Lipovitaminen, Nahr­

wert 257. 
Roggenbrot, Gehalt an B-Vitamin und 

Nahrwert 257. 
Rosenkranz beim Skorbut 304. 
- - Skorbut der Meerschweinchen 117. 
- bei Hunderachitis 124. 
Rousssches Sarkom der Hiihner 403. 
Riiben, weiBe, Gehalt an B-Vitamin 263. 
Riibensaft, Gehalt an C-Vitamin 263. 
- gekocht, Gehalt an C-Vitamin 263. 
Riickenmark, Gehalt an B-Vitamin vor 

und nach der Hydrolyse 269. 
R unkelrii ben, Gehalt an B- und C-Vita­

minen 263. 
Rutabaga, Gehalt an B- und Lipovita­

minen 263. 
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Saugetiere, Vitaminbedarf und Purin-
stoffwechsel 92_ 

Sauglingsberiberi 287_ 
Sago, Fehlen von B-Vitamin 70_ 
Salat, Gehalt an B- und Lipovitaminen 

264. 
S alz e, Zusammensetzung fiir synthetische 

Diaten 97. 
Samen, Vitamingehalt und Nahrwert 260, 

26I. 
Sardinen, Gehalt an B-Vitamin 270. 
Schaffett, Gehalt an Lipovitaminen 

269. 
Schafpankreas, Gehalt an B-Vitamin 

269. 
Schaumannsche Phosphormangel­

theorie 16. 
S chiffs beri beri, Atiologieund Beziehung 

zur Beriberi und Skorbut 291. 
Schilddruse bei Meerschweinchenskorbut 

117. 
Hyperplasie bei Hunden bei fettreicher 
N ahrung und Beziehungen zur Bas e­
dowschen Krankheit 124. 

Schlattersche Krankheit 310. 
S chu tzengrabenkrankheit und Bedeu­

tung der Vitamine bei 378. 
Schwarze WalnuB, Gehalt an B-Vitamin 

265. 
Schwarzwasserfieber, vielleicht eine 

Ernahrungskrankheit 370. 
Schwefelsaurereaktion fiir Lebertran 

207, 208. 
Schweine, Beriberi beim 130, 131. 

Ernahrung bei freier Wahl 127_ 
Ernahrungsfehler, Wirkung auf die 
Nachkommenschaft 128. 
- durch Mangel an Salzen 129. 
gemischte Avitaminosen beirn 129. 
Maisfutterung 128, 129, 131. 
- Erfolg an Mais allein, 3 Jahre hin­
durch 128. 
Maisfutterung und ungleicher Nahrwert 
der Maissorten, Armut des weiBen Mai­
ses an Lipovitaminen 129. 
N ahrung und Vitaminbedarf der 129, 
130. 
Rachitis bei 13I. 
Osteoporose bei 128. 
Paralysen beim Weizenfutter 130. 
Skorbut bei 129. 
Xerophthalmie 130. 

Schweinefett, Gehalt an B- und Lipo­
vitaminen 269. 

Schweineherz, Gehalt an B- und Lipo­
vitaminen 268. 

Schweineleber, Gehalt an B- und Lipo­
vitaminen 269. 

Schweineniere, Gehalt an B- und Lipo­
vitaminen 269. 

S clerotinia cinerea, Zuchtungsbe­
dingungen und Vitaminbedarf 48. 

Seeplankton, Reichtum an Lipovita­
minen, Ursprung der Lebertranvita­
mine 58, 59. 

Sekretin, Frage der Beziehung zum B-
Vitamin 187. 

- im Spinat, in der Vitaminfraktion 188. 
Sesamol, Gehalt an Lipovitaminen 261. 
Shya-chi-no 270. 
Silberazetat und Baryt zur Fallung des 

B-Vitamins 175. 
Silberhautchen, Bedeutung beim Reis 

14, 15. 
Silbernitrat-Ammoniak zur Fallung 

des B -Vitamins 171. 
Silbernitrat und Baryt zur Fallung des 

B-Vitamins 153, .154. 
Skorbut, Auftreten in Beziehung zum 

Kartoffelmangel 293, 294. 
- in Beziehung zum Krieg 294, 295. 
Anatomopathologie des 311. 
Anschauungen und Therapie des, im 
18. Jahrhundert 11, 12. 
bei alteren Kindern 297. 
bei Mfen 139-141. 
bei Runden 123. 
bei Kaninchen 120. 
Beziehung zu Beriberi 291. 
- zur Pellagra 361, 362. 
Blutbefunde bei experimentellem 117, 
118. 
Blutungen bei experimentellern 116. 
- beirn Menschen 298, 300. 
Chemie des Blutes und Differenzierung 
von Rachitis 303. 
chemisohe Befunde im Knochenmark 
und Muskeln 305. 
Degenerationszeichen im Ruckenrnark 
305. 
Diagnose des 302, 303. 
Differentialdiagnose yom Rheumatis­
mus und Purpura 302. 
Differenzierung von Rachitis an Kno­
chen 302, 305. 
Einfiihrung des Limonensaftes in eng­
lisoher Marine 293. 
Entstehungsweise 296. 
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S k 0 r but, experimenteller beim Meer­
schweinchen, Zusammensetzung der 
skorbuterzeugender Diat 12, 115. 
Frakturen und Knochenlasionen bei 
Meerschweinchen 116. 
Gerinnung des Blutes bei 303. 
Geschichte des 292. 
Hamatologie des 302. 
Hamorrhagien 298-300. 
Hautexantheme 298 - 300. 
Hemeralopie 300, 301. 
Herzsymptome 299, 300. 
Herzschwache als Todesursache 300. 
Ikterus 300. 
Kochen der Gemiise als Ursache des 296. 
Muskelkontrakturen 299. 
Nahrungszusammensetzung, die zum 
Skorbut fiihrt 296, 297. 
Netzhautlasionen 301. 
Pathologie des experimentellen, der 
Meerschweinchen 117. 
praktischer Wert der Antiskorbutika 
305. 
Kalkretention 303. 
Rosenkranz 304. 
Schnelligkeit der Heilung durch Anti­
skorbutika 12. 
Stellung, charakteristische der kranken 
Meerschweinchen 116. 
Stoffwechsel beim experiment ellen der 
Meerschweinchen 118. 
Symptome 288, 289. 
Therapie durch Bluttransfusion 306. 
- intravenose 306. 
- mit Kamelmilch und konz. Kuh· 
milch 305. 
Zitronensaft als Prophylaktikum 305. 
Lasionen am Herzen, an Knochen 305. 
Verwechselung mit Rachitis 305. 
Vorkommen in Armenhausern 294. 
Zahnfleischlasionen 299. 

Sonnenlicht und Rachitis 307, 308. 
Soyabohnen, Gehalt an B- und Lipo­

vitaminen 259. 
Bohnenfutter, Gehalt an Lipovitaminen 
259. 
Bohnenmehl, Gehalt an C-Vitamin 259. 

Spatrachitis 310. 
Spasmophilie s. Tetanie 331. 
Speck, Behandlung zum Entfernen der 

Vitamine 97. 
Spinacen des Lebertranes 217. 
Spinat, Atherextrakt, Gehalt an Lipo. 

vitaminen 263. 

S pin at, als Sauglingsnahrung 337. 
Gehalt an Lipovitaminen 211. 
getrocknet, Gehalt an B- und Lipovita­
minen 263. 
Sekretinwirkung des Extraktes 188. 
sonnengetrocknet, Gehalt an B· und 
C-Vitaminen 263. 

Sprue, Ahnlichkeit mit Pellagra 37l. 
Atiologie 370, 371. 
Anatomopathologie 370. 
Avitaminosenatur der 371. 
DiarrhOe 369. 
Fehlen von Verdauungssekreten 369. 
geographische Verbreitung 369. 
Infektionstheorie 370, 371. 
perniziose Anamie bei 369. 
Skorbutsymptome in 371. 
Syniptome 369. 
Tetanie in 369. 
Therapie, Alkalien, diatetische,Obst­
zufuhr, Vitamine 370, 371. 

Sq ualen des Lebertranes 217. 
Stachydrin in Limonensaft 224. 
Starke, Fehlen von B-Vitamin 70. 
Staggers, argentinische Schafkrankheit 

127. 
Stallmangel, eine Rinderkrankheit 133. 
St a phy 10 k okken, Bedingungender Ziich­

tung 47. 
- Wachstumserregung durch vitamin­

artige Substanzen 47. 
Sterilitat, und Nahrungszusammen­

setzung 382 - 384. 
neue Ausblicke 382- 384. 
Fertilitat der Hiihnereier und Vitamin­
gehalt der Diat 382. 
Sterilitat und normales Wachstum der 
Ratten an einer scheinbar vollstandigen 
Diat 383. 
Studium des (jstrus Zyklus bei weib­
licher Ratte 383. 
Wirkung des Salats, Alfalfafutters, 
Weizenkeime, Butter, Hefe und Frage 
nach der Fertilitatssubstanz der Nah­
rung 383, 384. 

Stickstoffbilanz, kombiniert mit Blut­
analyse 342. 

Stijfziekte, eine Rindererkrankung 134, 
135. 
Beziehung zu Lamziekte 135. 
Effekt der Diatanderung 135. 
Symptome 134. 

Stoffwechselversuche, altere, ohne Be­
riicksichtigung der Vitamine 9. 
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Stoffwechselversuche bei Rachitis 
312-315. 

Strahlentherapie der Tetanie 335. 
Streptokokken, Bedingungen der Ziich­

tung, EiweiJ3wirkung 43, 44. 
- Ziichtung am Kasein, die wirksame Sub-

stanz vermutlich D-Vitamin 43, 44. 
Sublimatfiillung des B-Vitamins 153. 
Sukumi, eine Pferdekrankheit 132. 
S u ppen, Nahrwert und Vitamingehalt 232. 
Sym biose von Bakterien und Pflanzen als 

Vitaminquelle 50, 53, 55. 
- von Tieren und Bakterien als Vitamin­

quelle 57, 58. 
Sy m bioten von Portier 62. 
Synthetische DiM, Beispiel einer voll­

standigen fiir Ratten 97. 
- - fiir Runde 123. 

Tamarind, Gehalt an C-Vitamin 265. 
Tauben, Gehalt an B-Vitamin bei experi­

menteller Beriberi 83. 
Mais als vollstandige N ahrung fiir 79. 
normale Ernahrung 79, 80. 
Kurve des Wachstums 80. 
ohne Lipovitamine lange Zeit gehalten 
80, 81, 240. 
Vitaminbedarf der jungen 81. 

Taubenberiberi an synthetischer Diat 7. 
Tee, Vitamingehalt 266. 
Tetanie, Beziehung zur Rachitis und 

Osteomalacie 333. 
Begleiterscheinung der Rachitis 332 bis 
334. 
bei Graviditat und Laktation 333. 
bei Osteomalacie 329, 333. 
Erdalkaliengehalt im Blute 332. 
Differenzierung von kindlicher Epilepsie 
331. 
Erregbarkeit der Muskel bei 331, 334. 
Frequenz im Winter und FrUhling, wie 
bei Rachitis 332. 
Kalkgehalt des Blutes 331, 332. 
Kalktherapie 332, 334. 
Kalkmangel in der Nahrung 331. 
Nebenschilddriisen und Tetanie 331, 
332. 
Pathogenese 332, 333. 
Quotient von Natrium und Kalzium im 
Blute 332. 
Seltenheit bei Brustkindern 332, 334. 
s. Spasmophilie. 
"Spasmogener Nahrschaden" von Rey­
her und B-Vitamintherapie 331. 

Te tan ie, Strahlentherapie 335. 
- Symptome 334. 
- Therapie 334, 335. 
Tethelin, Wirkung auf Beriberi 182, 226. 
Thunfischleber und Muskeln, Gehalt an 

Lipovitaminen 270. 
Thymin, Isolierung aus Refe 163. 
Thyroxin, Wirkung auf Taubenberiberi 

183. 
Tibialgia (v. S chrotter) als Skorbut auf­

gefaJlt 302. 
Tiere, synthetische Fahigkeit 6. 
Tierkohle, Absorption des B-Vitamins 

durch 173. 
Tikitikiextrakt, aus Reiskleie, zur Be­

handlung der menschlichen Beriberi 161. 
Timothy, Gehalt an B- und Lipovitami­

nen 259. 
Tomaten, erhitzt, Gehalt an C-Vitamin 

263. 
getrocknet, Gehalt an C-Vitamin 263. 
Resistenz des C-Vitamin beim Erhitzen 
231. 
- - - beim Trocknen und Aufbewah­
ren 233. 
roh, Gehalt an B-, C- und Lipovita­
minen 263. 
Skorbuttherapie mit 306. 
- - mit Tomatenkonserven 234. 

Tomatenkonserven, Gehalt an C-Vita­
min vor und nach dem Kochen 263. 

Traubensaft, Gehalt an B- und C-Vita­
minen 264. 

Trench Sickness s. Schiitzengraben. 
krankheit 378. 

Trocknen und Entwasserung von Nah-
rungsmitteln 233. 

- von Gemiisen an der Sonne 233. 
Tropical diarrhoea s. Sprue 369. 
Tryptophan, Bedeutung fiir die Ernah-

rung 9. 
Tuberkulose, Abhangigkeit von der Er­

nahrung 391. 
als Unterernahrungskrankheit 391. 
angebliche Bedeutung von Lipovitami. 
nen 392. 
diatetische Experimente an Schweinen 
392. 
Wirkung von eiweiJl- und fettreichen 
Diaten 391. 
Wirkung von Lebertran, besonders mit 
Kalkzufuhr 393. 
Zuwachs der Zahl der Falle, als Folge 
der Kriegsunterernahrung 391. 
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Tuberkelbazillen, Bedingungen der 
Ziichtung, EinfluB der Hefe, des Ka· 
seins 47. 

Typhus, Diat wahrend und nach 386. 
Typhusbazillen, Vitamingehalt 40. 

Ultraviolette Strahlen und C·Vitamin 
227. 

- - - Rachitis 317. 
Uracil, Isolierung aus Hefe 163. 

Vegetabilien, Vitamingehalt und Nithr· 
wert 257. 

Velvetbohnen, Vitamingehalt und Nahr· 
wert 260. 

Vita mine, Absorption durch Tierkohle 16. 
als Ko·Ferment bei Hefegarung 35. 
auf Bakterien wirkend, Absorption mit 
Tierkohle 43. 
- - - Eigenschaften 42. 
Ausschlull von Luft beim Arbeiten mit 
149. 
Behandlung der N ahrungsmittel und 
Vitamingehalt 228. 
bei der Konservenbereitung 234. 
Beziehungen zu bestimmten Krank· 
heiten 276. 
Definition der 49. 
- ihrer Funktion 151 und 
Stellung im Ernahrungssystem 55. 
Differenzierung der Grundtypen 22, 102. 
Eigenschaften der fiir Influenzabazillus 
notigen Substanz 45, 46. 
Eigenschaften des Hefewachstumsvita· 
min s. D·Vitamin 27-30, 37-39, 199 
bis 203, 230. 
EinfluJl auf den Appetit 229. 
Erklitrung der Bezeichnung 22. 
Feststellung der Minimaldose 229. 
Fraktionierung der 169-175. 
friiheste Konzeption der 7. 
Handelspritparate 409. 
in Brotsorten und Lokalisation im Korn 
257, 258. 
in der N ahrung als eine nicht konstante 
Grolle 229. 
im praktischen Leben 408, 409. 
mogliche differente Wirkung der rein 
dargestellten Substanzen 409, 410. 
mogliche Existenz unbekannter Vita· 
mine 20. 
Nomenklatur der 24. 
praktischer Wert der Konzentration und 
Isolierungsversuche 409, 410. 

Vi tam in e, Schwierigkeit der chemischen 
Isolierung 148, 149. 
synthetische Bereitung in der Pflanze 
32, 57, 58. 
und EinfluJl des Sonnenlichtes, sowiedes 
kiinstlichen Lichtes auf Synthese der 
Vitamine in der Pflanzenwelt 58. 
Trennung vom inaktiven Material 149. 
und Gesetzgebung 229. 
und Infektionen 385, 391. 
- s. auch Xerophthalmie 398. 
Unterschied von Fermenten 148. 
Veranderung in der Basalnahrung. bei 
der Zufuhr der 229. 
Verluste im Kochwasser 232. 
Wichtigkeit der quantitativen Priifung 
des Gehalts an 229. 

- Wirkung der Filtration auf die Aktivi. 
tat fiir Bakterienwachstum 45. 

- Wirkung des Aufbewahrens nach dem 
Trocknen 233, 235. 

Vitaminittiologie der Rachitis 321. 
Vitaminarmut der Nahrung und Wir· 

kung auf Sexualorgane, Fortpflanzung 
und Laktation 76, 233, 235. 

- in der Kriegsnahrung 350. 
Vitaminartige Substanzen aus dem 

bakterisierten Torf 50, 51, 52. 
Fraktionierung der 52. 
Isolierungsversuche 49, 52. 
Priifung an nitrifizierenden Bakterien 
50, 51, 53. 
s. auch Bakterienwachstumssubstanz 
29, 343, 344; das Ko·Ferment der al. 
koholischen Gitrung 27, 36, 199; das 
Insulin (antidiabetische Substanz) 397ff. 

Vitaminbedarf, quantitativer 185. 
bei Ermiidung 186. 

- - und individuelle Schwankungen 
186. 
der Hunde 122. 
der Schweine 131, 132. 
des Menschen 142-146. 
und EiweiBkonzentration der N ahrung 
348. 

- und Zeichen der A vitaminosen beiSauge. 
tieren 94. 

- verschiedener Hefearten 37. 
Vi taminfreie N ahrung, Stickstoff· 

gleichgewicht bei 103, 104. 
- - Verhalten der Tiere an 57. 
- - und Wundheilung 65. 
Vitaminforschung bis zum Jahre 1911 

17. 
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VitamineinfluB auf das Wachstum der 
Brauerei- und Backerhefe 37. 

Vitamingehalt der Nahrung bei Infek­
tionen 386, 387. 
- der Nahrungsmittel 228. 
- der vitaminfreigezuchteter Hefe 37. 
EinfluB auf die Nahrungsaufnahme 105. 

Vitaminkreislauf in der Natur 53, 54, 
57-60. 

Vitaminlehre, zukunftige Ausblicke 275, 
409. 

Vitaminmangel, klinische Folgen 275, 
409. 

Vitaminnachweis mit Hilfe der Hefe­
wachstumsmethode 36. 

- s. D-Vitamin 27-30,37-39,199-203, 
230. 

Vi t a min v er dunn ung und N ahrungsauf­
nahme 340. 

Vitaminwirkung auf Protozoa 62. 

Wachstum, oft bedeutendes in der Ty­
phuskonvaleszenz 40. 
der Hefe auf vitaminfreien Nahrbiiden 
37. 
der Ratten zum Nachweis des B-Vita­
mins 179. 
Fahigkeit der Ratten nach langerem 
Stillstand 99. 
an fettfreien Gemischen 101. 

Walfisch, Gehalt an B-Vitamin und 
N ahrwert 269. 

Walfischol, Gehalt an Lipovitaminen 
269. 

- oxydiert, Gehalt an Lipovitaminen 269. 
- reduziert, Gehalt an Lipovitaminen 269. 
Wasserlosliche Vita mine s. Vitamine 

B, C und D. 
WeiBe Linie beim Skorbut 117. 
- - im Rontgenogramm zur Diagnose 

des Skorbuts 302. 
WeiBkohl, Extraktion des C-Vitamins 

223, 225. 
gekocht, Gehalt an B- und C-Vitaminen 
261. 
Konserven, Gehalt an B- und C-Vita­
minen 261. 
langsam und schnell getrocknet, Gehalt 
an B - und C-Vitamin 261. 
roh, Gehalt an B-, C- und Lipovita­
minen 261. 
Stabilitat der B- und C-Vitamine bei 
verschiedenartigem Trocknen und Auf­
bewahren 230-233. 

WeiBkohlsaft, Gehalt an C-Vitamin 261. 
Weizen, Nahrwert und Vitamingehalt 241. 

Trennung des Keimes yom Endosperm 
und Vitamingehalt in beiden Teilen 241. 
Ungleicher Gehalt an B-Vitamin der 
Weizensorten 237, 238. 
Vitaminreichtum der peripheren Schich­
ten 238. 
Mahlfraktionen 238. 

Weizenbrot, Gehalt an B-Vitamin und 
Nahrwert 257. 

- moderne Brotsorten mit Weizenkeim­
extrakt und Milch 238. 

Weizenendosperm, Gehalt an B-Vita­
min 257. 

Weizenganzkorn, Niihrwert 257. 
Weizenkeime, Zusatz zum Getreide 238. 

Vitamingehalt und Niihrwert 238, 241, 
257. 
Stabilitat der, gegen Erhitzen 230. 

Weizenkleie, B-Vitamingehalt 176, 257. 
Weizenmehl, Nahrwert 257. 
Wittepepton als Nahrboden fiir Bak-

terien 39. 

X-Saure aus Katjang-idjoe-Bohnen 16, 
176. 

Xerophthalmie, angebliche Vorbeugung 
durch Antiseptika 389. 
ausschlieBliches Vorkommen beim A­
Vitaminmangel 390. 
Beziehung zum A-Vitamin 389. 
Entstehung bei· zentrifugierter Milch 
388. 
experimentelle bei Huhnern 74, 237. 

Kaninchen 120. 
Kindern 388. 
Hunden 126. 
Meerschweinchen 388. 
Ratten und Mausen 388. 

initiale Dysfunktion der Lakrymaldru­
sen 390. 
Pathogenese: eine unspezifische Infek­
tion durch A-Vitaminmangel verursacht 
389. 
Prozentzahl der Erkrankung bei experi­
mentellen Tieren 389. 
s. auch Keratomalazie, Ophthalmie 24, 
103. 
Vorkommen beim Menschen 388. 
wahrend des Krieges in Danemark und 
Seltenheit in Deutschland 351. 
We sen der Krankheit 389, 390. 
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Xeroph th almie, Wirkung derHefeund 
Apfelsinensaft, Erklarung 390. 
Therapie: Lebertran und andere, A­
Vitamin enthaltende Produkte 391. 

Zahne bei skorbutischen Affen 406. 
bei skorbutischen Meerschweinchen 116, 
406. 
EinfluB des Vitamins C bei Meer­
schweinchen auf die Zahnbildung 406. 
EinfluB einer vitaminarmen Diat auf 
die Zahnbildung und Wirkung des anti­
rachitischen (E-)Vitamins 406. 
Karies, der bei Frauen in der Schwanger­
schaft 408. 
Karies der, an rachitiserzeugender Diat 
bei Ratten 406. 
MiBbildung der, bei rachitischen Hun­
den und Wirkung des Lebertranes und 
Butter 406. 
Sorge fiir die kindlichen Zahne, Beginn 
bei der schwangeren Mutter (moglichst 
beste N ahrung) 408. 

Zahnbildung vom Standpunkt des Salz­
stoffwechsels 406. 

Zahnfleisch bei Skorbut 299. 
Zein als EiweiBquelle 9, 243. 
Ziegen, Ernahrung mit organischen und 

anorganischen Phosphorverbindungen 
126. 
Odeme bei mangelhaftem Futter 127. 
Parenterale Ernahrung mit kiinstlicher 
Nahrung 126. 
sterile Aufzucht 61. 
Vitaminbedarf 126. 

Zitronen, Gehalt an B- und C-Vitaminen 
264. 

Zitronensaft, in der Skorbuttherapie 
305. 

- Verhalten beim Erhitzen und EinfluB 
der Zitronensaure 225. 

Zuckerriiben, Gehalt an B- und Lipo­
vitaminen 263. 

Zwiebel, Extrakt, Gehalt an B-Vitamin 
263. 
roh, Gehalt an B-Vitamin 263. 
sonnengetrocknet, Gehalt an B- und 
C-Vitaminen. 

Zwetschgen, Gehalt an B- und C-Vita­
minen 263, 265. 

Druck der Universitatsdruckerei H. Stiirtz A.G., Wiirzburg. 
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VERLAG VON J. f. BERGMANN IN MUNCHEN 

Lehrbuch der physiologischen Chemie 
Unter Mitwirkung von Prof. S. G. Hedin in Upsala, Prof. J. E. Johansson 

in Stockholm und Prof. Dr. T. Thunberg in Lund 

Herausgegeben von 

OIof Hammarsten 
ehem. Prof. der medizinischen und physiologischen Chemie an der Universilal Upsala 

Z e h n t e, gegenUber der neunten unveranderte Auflage 

Mit einer Spektral!afel 

1923. - 18.- Goldmark I 4.30 Dollar 

A u s die n B e s pre ch u n g end ern e u n ten Auf I age: 

Das Erscheinen eines neuen Hammarsten ist in den Kreisen der physiologischen 
Chemiker seit jeher mit Freude und Spannung begrUftt worden, denn dieses Werk, 
ursprtinglich allein aus der Feder des schwedischen Altmeisters, in der neuen Auf­
lage von ihm in Verbindung mit drei hervorragenden schwedischen Fachgelehrten 
verfaftt, hat seit langem einen fest behaupteten unbestrittenen Platz in jeder physio~ 
logisch-chemischen Bticherei inne. Es ist das Standard-Werk, welches in kurzer, 
klarer Form Uber aile Fragen Auskunft gib!, alte wie neue in gleich objektiver Weise 
behandeln'd und mit umfassenden Literaturnachweisen belegen. Es bietet dabei fUr 
die rasch vorwarts strebende und schnell vergessende Gegenwart den unschatzbaren 
Vorteil, daft es fest im Boden des klassischen ZeitaIters der physiologischen Chemie 
wurzel! und somit auch das nicht vergiflt, was wir diesem verdanken. 

Zeitsmrift fiir angewandte Chemie. 

Ernahrung und Stoffwechsel 
in ihren Grundziigen dargesteIIt 

Von 

Dr. Graham Lusk 
Professor der Physiologie an der Cornell.Universitat in New York 

Zweite erweiterte Auflage 

Ins Deutsche tibertragen und herausgegeben von Dr. Leo Hess in Wien 

Mit einem Vorwort von Professor Dr. H. Rubner 

1910. - 7.- Goldmark I 1.65 Dollar 

Der Verfasser, dessen Name sich auch bei uns des besten Klanges erfreut, 
hat sich bemUht, nicht bloft aile ernahrungsphysiologischen Tatsachen, sondern auch 
die sich daraus ergebenden Grundsiitze fUr eine praktische Anwendung derselben 
zusammenzustellen. Das ist ihm in einer so ausgezeichneten Weise gelungen, daft 
man sein Werk allen, die sich fUr Stoffwechselfragen interessieren, aufs warmste 
empfehlen kann. Die knappe, Ieicht verstandliche Form und die tibersichtliche Dar. 
stellung sichern dem Buche, das von Hess in geschickter Weise ins Deutsche tiber­
tragen ist, weites!e Verbreitung. Berliner Klinisme Womensmrift. 

<> 

<> 



VERLAG VON J. F. BERGMANN IN MONCHEN 

Die pathologische Physiologie des 
Gesamtstoff- und Kraftwechsels 
bei der Ernahrung des Henschen 

Von 

Prof. Dr. E. Grafe 
Direktor der medizinischen Universitals-Poliklinik in Roslock 

1923. - 12.- Ooldmark / 2.85 Dollar 

Die Arbeit Orafes, der sich wie kaum ein anderer deutscher Forscher auf 
dem Oebiete des Stoffwechsels und Energieumsatzes Verdienste erworben hat, sollte 
in der Bibliothek keines Internisten fehlen. In klarer und anschaulicher Sprache gibt 
das Buch auf aile den Sioffwechselpalhalogen und Physiologen interessierende Fragen 
tiber den Kraftwechsel ausfiihrliche Literaturangaben, in denen besonders auch die 
schwer zugangliche auslandische Literatur eingehende Berticksichtigung findel, was 
den Wert des Buches erhoht. Aile unsere heutigen Kenntnisse tiber den Kraft= und 
Stoffwechsel sind ausfiihrlich besprochen, keine Frage ist unbertkksichtigt gebJieben. 
Nur ein Forscher, der wie Grafe selbst auf diesem Gebiele so heryorragendes ge= 
leistet hat, ist imstande, ein solches "Standard. Work", das uns bisher fehlte, zu 
schreiben. In einem kurzen Referat ist es unmogJich, auf die Ftille des Oebotenen 
einzugehen, und man wird nach der genuflreichen Lektiire des Buches dieses aus 
der Hand legen in dem Bewufltsein, dafl hier ein Dokument deutscher forscher­
arbeit yorliegt, Zeitsdlrift fiir die gesamte phvsikal. Therapie. 

Ergebnisse und Probleme der 
modernen Ernahrungslehre 

Von 

Dr. B. Sjollema 
Professor an der tieriirztlichen Hochschule Utrecht 

1922. - 8.- Ooldmark / 1.90 Dollar 

Die Ergebnisse der modernen Ernahrungslehre werden in Form eines aus. 
ftihrlichen gut geordneten Sammelreferates besprochen. Die Lehre von den Vitaminen 
erfahrt eine klare, tibersichtliche Beschreibung. Der Frage yon der Ungleichwertigkeit 
der Eiweiflstoffe, sowie der yom Bedlirfnis des tierischen Organismus an bestimmten 
anorganischen Stoffen wid met der Verfasser besondere Abschnitte. Die Eigen. 
schaften einiger pflanzlicher sowie tierischer Produkte werden yom Standpunkte der 
modern en Ernahrungslehre beleuchtet. Auch in Bezug auf die "Ausfallkrankheiten" 
gestattet die Darstellung des Verfassers eine gute, v61lig ausreichende Orientierung. 
Jedem, der sich in die Probleme der modernen Ernahrungslehre vertiefen will, kann 
das Studium dieses Sammelreferates warm empfohlen werden. 

Zenfralblaft fiir die gesamte Kinderheilkunde. 




